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Yash Epilepsi Hastalarinda Elektroensefalografinin Tan1 Degeri

The Value of Electroencephalography in the Diagnosis of Epilepsy in Elderly Patients

With Seizures
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Amac: Bu calismada, ndbet gecirme 6ykisuyle
basvuran ve ilk nébetini 60 yas ve Uzerinde
geciren hastalarda etyoloji ve elektroensefalogra-
fi (EEG) bulgularinin epilepsi tanisina katkisi
aragtirildi.

Hastalar ve Yontemler: Altmis yas ve Uzeri, je-
neralize ya da parsiyel ndbet éykisu olan 146
hastanin (67 kadin, 79 erkek; ort. yas 68.616.2;
dagihm 60-90) elektroensefalografi ve diger labo-
ratuvar verileri incelendi. Degisik nedenlerle elekt-
roensefalografileri ¢ekilen ancak nébet dykusu ol-
mayan 60 yas Uzeri 40 kisi kontrol grubu (18 ka-
din, 22 erkek; ort. yas 68.6+6; dagilm 60-81) ola-
rak secildi.

Bulgular: Ik defa nébet geciren ve ndbetleri par-
siyel nitelikte olan yash hastalarda, EEG’'de fokal
epileptik anormalligin (%27) ve fokal yavaslama-
nin (%40) kontrollere gére daha belirgin oldugu
g6raldd. Ancak bu bulgularin ézgulligu yuksek,
duyarlihk ve tani degeri ¢cok diisUkti.

Sonug: Ik ndbetini 60 yas ve Uzerinde geciren
hastalarin rutin elektroensefalografilerinde gézle-
nen anormalliklerin tani de@erinin disik olmasi
nedeniyle, epileptik sendromlarin tanisinda ve si-
niflandiriimasinda kullaniimasi uygun degildir.
Nobet kuskusu olan ancak 6éykinun yeterli olma-
digi durumlarda, rutin elektroensefalografi incele-
mesi yerine video-EEG monitérizasyonu tercih
edilmelidir.

Anahtar Sézclkler: Yasli; serebrovaskiler hasta-
lik/komplikasyon; epilepsi/siniflama/tani/etyoloji; elekt-
roensefalografi; nébet/etyoloji.

Objectives: The aetiology and electroen-
cephalography (EEG) signs in the diagnosis of
epilepsy in patients who experienced their first
ever seizure at the age of 60 years and older were
evaluated in this study.

Patients and Methods: The EEGs, and other
medical records of 146 patients, aged 60 years
and older (67 females, 79 males; mean age
68,616,2; range: 60 to 90 years), were examined.
Age-matched 40 patients (18 females, 22 males;
mean age 68.6+6; range 60 to 81 years) without
seizure history, whom EEGs performed for vari-
ous reasons other than seizure were chosen as
the control group.

Results: In the patients, with new-partial-onset
seizure, focal epileptic abnormality (27%) and
focal slowing (40%) in the EEGs were significant-
ly more than the control group. Although these
signs had a high specificity, they had low sensitiv-
ity and low diagnostic value.

Conclusion: It is unnecessary to use routine
EEG in the diagnosis and classification of the
epileptic syndromes in patients with new onset
seizure at age 60 years and more, because of
the low diagnostic value of the EEG abnormalities
in the routine EEGs of these patients. If the
detailed history is not enough or unobtainable in
older patients with suspected seizures, video-
EEG monitoring should be preferred.

Key Words: Aged; cerebrovascular disorders/complica-
tions; epilepsy/classification /diagnosis/etiology; elec-
troencephalography; seizures/etiology.
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Son yillarda yapilan calismalar epilepsi
yayginliginin yaslanmayla progresif olarak art-
tigin1 gostermektedir."* Tleri yas grubunda se-
konder jeneralize olan veya olmayan parsiyel
nobetlerin yayginhig1 yiiksektir."*” Etyolojide
daha ¢ok vaskiiler faktorler ve diger lokalize
beyin hasarlar1 yer almaktadir. Hastalarin yak-
lasik %50’sinde neden belirlenmekte ve birinci
sirada serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) tanin-
maktadir."**" Inmeyi takiben hastalarm %9-
19’unda nobet gelismektedir.” Diger etyolojik
nedenler sistemik, toksik veya metabolik bo-
zukluklar (hipoglisemi, nonketotik hiperglise-
mi, hepatik ensefalopati, hiponatremi, tiremi),
alkol kesilmesi, beyin tiimorleri, kafa travmala-
r1, demanslar, santral sinir sistemi (SSS) enfek-

siyonlari, baz1 psikotrop ilaglarin kullanilmasi-
dlr.[5,7,9,10]

Yaslilarda gercek epilepsi tanis1 pek ¢ok ne-
denden dolay1 oldukga karmasik ve tartismali-
dir:

1. Yash hastalardan detayli ve giivenilir 0y-
kii alinamamaktadir.

2. Taniklar tarafindan gozlenmeyen bayil-
malar olmaktadir.

3. Epilepsi klinigi gencglere gore farkliliklar
gostermektedir.

4. Paralizi ve/veya kognitif yikim eslik et-
mektedir.

5. Klinik belirtiler, yanlislikla baska hastalik
(gecici iskemik atak, kardiyak senkop, Meniere
hastalig1 veya psikiyatrik bozuklukluk vb.) ola-
rak yorumlanmaktadir."*”

Hastadan veya varsa olay1 goren yakinlarin-
dan alinacak 6ykii ve norolojik degerlendirme
tanida hala en 6nemli dama tasidir.*” Her ne
kadar guniimiizde modern tami yontemleri
elektroensefalografinin (EEG) roliintii azaltsa
da yash epileptik hastalarin tanisinda ve nobet-
lerin monitorizasyonunda, EEG hala 6nemli bir
tekniktir.”” Bu makalede yash hastalarda gorii-
len nobetlerde EEG'nin tan1 degeri tizerinde
durulacaktur.

GEREC VE YONTEM

Yaslar1 60’1n tizerinde olan, Ocak 1998-Hazi-
ran 2003 tarihleri arasinda degisik nedenlerle
EEG incelemeleri tamamlanan ve klinik izlem-
lerine tam olarak ulasilan 146 hasta (67 kadin,

79 erkek; ort. yas 68.60+6.24; dagilim 60-90) de-
gerlendirildi. Tibbi kayitlarin incelenmesi so-
nucunda nobetleri 60 yasindan 6nce baslayan,
nobet tanist kesin konulmayan, EEG raporu
olan ancak kaydin tamamina ulasilamayan, no-
bet tanisi noroloji uzmani tarafindan konulma-
mis ya da dogrulanmamis, nobet anindaki yas1
kesin olmayan hastalar ¢alisma dis1 tutuldu. Bu
sekilde nobeti olan 60 yas ve tizeri 146 hasta ele
alind1. Kontrol grubu olarak nobet tanimlama-
yan, degisik nedenlerle EEG'leri istenen 60 yas
tizeri 40 hasta (18 kadin, 22 erkek; ort. yas
68.6+6; dagilim 60-81) rastgele olarak segcildi
(grup K.

Elektroensefalografi ¢ekimleri Nihon Koh-
den marka 12 kanall1 cihazla uluslararas1 10-20
elektrot yerlestirme sistemine gore yapildi. Da-
ha once cekilen EEG’ler tekrar degerlendirile-
rek; fokal epileptik aktivite (Sekil 1, 2), sekon-
der jeneralizasyon, fokal yavaslama (Sekil 3),
periyodik lateralize epileptiform desarj (Sekil
4), diffiz yavaslama (Sekil 5), disritmi, subkor-
tikal epileptik aktivite, subkortikal yavas akti-
vite, paroksismal aktivite bozuklugu, hizl1 ze-
min ritmi diizensizligi ve normal EEG bulgula-
r1 olarak skorlandirildi. Bes yil icinde kontrol
ve hasta grubundaki bazi bireylere birden fazla
EEG c¢ekilmisti. Bu EEGlerin i¢inde en anormal
olanlar incelemeye alindi.

Hasta grubu (grup H) nobetlerin tipine gore
iki alt gruba ayrilarak (grup H1: jeneralize no-
beti olanlar; grup H2: parsiyel nobeti olanlar)
siniflandirildi. Istatistiksel degerlendirmeler
SPSS 10.0 paket programiyla yapildi. Elde edi-
len bulgular ki-kare testiyle ve duyarlilik (D),
ozgiilliik (O), pozitif tanimlama oranina (PTO),
negatif tanimlama oranina (NTO) ve tan1 dege-
rine (TD) bakilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Calisma grubunda nobete neden olan etyo-
lojik faktorler (grup H) Tablo 1'de goriilmekte-
dir. Hastalarin 61’inde (%418) nobetlerin
SVH’ye bagli oldugu belirlendi. Bunlarin 51"in-
de serebral infarkt, 10'unda intraserebral hema-
tom saptandu. Tk iki haftaya kadar gecirilen no-
betler erken donem, daha sonra gegirenler ge¢
donem olarak siiflandirildiginda hastalar su
sekilde dagilim gosterdiler. Serebral infarkth
hastalarin 22’si (%15.1) erken donemde, 39'u
(%26.7) (intraserebral hematom 5, serebral in-
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SEKIL 1

Altmis ii¢ yasinda erkek; multipl metabolik etken, sag frontotemporal alanda aktif
epileptik aktivite bozuklugu.

farkt 34) ge¢ donemde nobet gegirmislerdi. No- Yirmi hastada (%13.7) tek bir metabolik ne-
betlerin intraserebral hematomlu olgularda 3- den (7 hipoksi, 6 diabetes mellitus, 2 hipokalse-
84 ay, infarktlilarda ise 1-48 ay sonra gelistigi mi, 2 hipertansif ensefalopati, 2 vitamin B12 ek-
gortldii. sikligi, 1 kronik bobrek yetmezligi) saptandi.
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SEKIL 2

Altmis ti¢ yasinda kadin; inme, sag temporoparietal alanda epileptik aktivite bozuklugu ve
diffiiz zemin ritmi diizensizligi.
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SEKIL 3

Altmus iki yasinda erkek; beyin tiimortii, sag parietooksipital ve temporosantral alanda
yavas aktivite asimetrisi.

Beyin tiimori 11 olguda (%7.53), dejeneratif
SSS hastaligr dokuz olguda (%6.16), (bes Alzhe-
imer tipi demans, ti¢ multiinfarkt demans, bir
parkinson hastali1) goriildii. Santral sinir siste-
mi enfeksiyonu begs hastada (%3.42) (ii¢ ensefa-

lit, bir menenjit, bir ensefalomyelonérit) sap-
tandi. Nobetlerin 10 hastada (%6.84) travma
(bes kafa travmasi, bes cerrahi miidahale) son-

.....

alkolizm, klorpromazin kullanimi, sepsis, noro-
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SEKIL 4

Yetmis dort yasinda erkek; inme, diffiiz zemin ritmi diizensizligi ve sag
frontosantroparietalde periyodik lateralizan epileptiform desar;j.
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SEKIL 5

Altmis yedi yasinda kadin hasta; multipl metabolik etken, diffiiz yavas aktivite ve
trifazik dalgalar.

fibromatosis tanilarina varildi. Nobetlerin ne-
deni 18 hastada (%12.3) belirlenemedi. Nobet-
lerin sekiz hastada multipl nedene bagli oldu-
gu (altisinda multipl metabolik faktor, ikisinde
ise multipl metabolik ve gegcirilmis SV) goriil-
dii.

Kontrol grubundaki hastalarin dagilimi Tab-
lo 2’de goriilmektedir. Bu grupta 14 kiside
(%35) serebrovaskiiler hastalik, sekiz kiside
(%20) dejeneratif hastalik, yedi kiside (%17.5)
metabolik hastalik, iki kiside (%5) beyin metas-
tazi, ti¢ kiside (%7) vaskiilit saptand1. Birer has-
tada kronik alkolizm, Lityum entoksikasyonu,
hemifasyal spazm, menenjit, multipl metabolik
etken (kronik bobrek yetmezligi ve hipoksi),
kafa travmasi tanilar1 vardi.

Antiepileptik tedavi goren 78 hastanin 76's1
(%52.1) monoterapi, ikisi kombine tedavi
(%1.37) alriyordu. Monoterapi alanlarin 11'i di-
fenilhidantoin, 53'ti karbamazepin, besi oks-
karbazepin, yedisi sodyum valproat kullanir-
ken, kombine tedavi alan iki hasta sodyum
valproat ve karbamazepin kullaniyordu. Alt-
mis hasta jeneralize (57 tonik klonik, iki tonik,
bir jeneralize tonik klonik status epileptikus),
86 hasta parsiyel nobet gecirmisti. Hastalarin
62’sinde (%42.5) nobetler i¢in tam kontrol,

36'sinda (%24.7) kismi diizelme saglandi, 12 ol-
gunun (%8.22) nobet sayisinda degisiklik olma-
du

Dejeneratif hastaliklar kontrol grubunda,
hasta grubuna oranla daha fazlayd: (p<0.01).
Diger etyolojik faktorler, yas ve cinsiyet agisin-
dan hasta ve kontrol grubu arasinda fark bu-
lunmadi. Grup H, grup K ile karsilastirildigin-
da, EEG’de degerlendirilen parametrelerden
fokal epileptik aktivite (FEA) grup H'de %27,
grup K’de %5; fokal yavaslama (FY) grup H’'de
%40, grup K'de %20; EEG'nin normal olmasi
grup H'de %9.5, grup K'de %30 olarak bulun-
du. Diger parametreler grup H ve K’de benzer
oranda gozlendi. Ancak tiim parametrelerin D
ve NTO degerleri diisiik, O ve PTO degerleri
ise ytliksekti. Tan1 degeri, EEG’de degerlendiri-
len parametrelerin tamaminda diistiktii.

Grup HI1; grup K ile karsilastirildiginda
EEG’de degerlendirilen parametrelerden hicbi-
ri grup K'den farkli degildi. Bakilanlarin hepsi-
nin duyarliigi ve NTO distik, ozgulligi ve
PTO ytiksek, tan1 degerleride diistiktii. Grup
H2; grup K ile karsilastirildiginda EEG’de de-
gerlendirilen parametrelerden fokal epileptik
aktivite (FEA) grup H2'de %35 iken, grup K’'da
%b5; fokal yavaslama (FY) grup H2'de %48’iken
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TABLO 1

Hasta grubunda ndbet etyolojisi

Hasta Yiizde

n ED/GD (n/146)

Serebrovaskiiler hastalik (ED/GD) 61 (22/39) 41.8
Hemorajik infarkt 3 3/0)
Intraserebral hematom 10 5/5)
Serebral infarkt 48 (14/34)

Metabolik etken 20 -
Hipoksi 7
DM (NKHiperG/HipoG) 6

Hipokalsemi 2

2
2
1

13.7
G/1)

Hipertansif ensefalopati
Vitamin B12 eksikligi
KBY
Beyin timoru
Metastatik
Larenks CA
Over CA
Meme CA
Basoskuamoz cell CA
Malign melanom
Primer

—_
—_
|

7.53

Dejeneratif hastaliklar - 6.16
Alzheimer tipi demans
Multiinfarkt demans
Parkinson hastalig

Santral sinir sistemi enfeksiyonu - 3.42
Ensefalit (herpes simpleks 1’inde saptanmis)
Ensefalomyelondrit
Menenjit

Kafa travmasi (ED/GD)

2/3) 342
Kranyal norosiriirjikal girisim sonrasi -

342
Birden fazla nedene sekonder gelisenler - 5.48
SVO + multipl metabolik etken
*SVO + KBY + DM
*SVO + KBY + hipoksi
Multipl metabolik etken
*KBY + NKHiperG
*KBY + HipoG
*Hipotiroidi + hipoksi + hipokapni
*KBY + vitamin B12 eksikligi
*KBY + hipokalsemi
*Hipertansif ensefalopati + DM
Diger - 2.74
Kronik alkolizm
Klorpromazin intoksikasyonu
Sepsis
Norofibromatosis

e R S RS S S R B I B S RNO) L GO NG O RO e L S e

—_
o]
|

Sebebi bulunamayan 12.3

n: Hasta sayis;; ED/GD: Erken dénem/ ge¢ dénem; KBY: Kronik bobrek yetmezligine sekonder gelisen hiperiire-
mi; NKHiperG: DM’ye sekonder gelisen nonketotik hiperglisemi; HipoG: DM’ye sekonder gelisen hipoglisemi;
DM: Diyabetes mellitusa sekonder gelisen nonketotik hiperglisemi veya hipoglisemi).
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TABLO 2

Kontrol grubundaki hastaliklarin dagilimi

Etiyolojik faktorler

Hasta Yiizde

Say1  ED/GD (n/40)

Serebrovaskiiler hastalik (ED/GD)
Serebral infarkt
Intraserebral hematom

Dejeneratif hastaliklar
Alzheimer tipi demans
Multiinfarkt demans

Metabolik etken
Hipertansif ensefalopati
HipoG
Vitamin B12 eksikligi
Hipoksi

Intraserebral metastaz
Mesane CA
Rektum CA

Vaskaiilit
Sistemik lupus eritematosus
Skleroderma + SLE + RA
RA

Digerleri
Kronik alkolizm
Intoksikasyon (Lityum)
Hemifasyal spazm
Menenjit

Multipl metabolik etken (KBY + hipoksi)

Kafa travmasi

14 (1/13) 35
(0/11)
1/2)
- 20

—_
—_

- 17.5

- 7.5

- 15

o= R R ROV R R W R, N R R WO W
|

KBY: Kronik bébrek yetmezligine sekonder gelisen hiperiiremi; HipoG: Diyabetes mellitusa sekonder gelisen hi-
poglisemi; SLE: Sistemik lupus eritematosus; RA: Romatoid artrit; ED: inmeden sonraki ilk ii¢ haftada elektroense-

falografisi gekilenler; GD: Inmeden ti¢ hafta sonra elektroensefalografi gekilen hastalar.

grup K’de %20 ve EEG'nin normal olmasi grup
H2'de %5’iken grup K’da %30 olarak bulundu.
Gruplar arasinda anormal/normal EEG oranla-
r1 bakimindan anlamli fark varmus gibi goriin-
mesine karsin her ti¢iiniin ve diger bakilan bul-
gularm D ve NTO degerleri diisiik, O ve PTO
degerleri ise yiiksekti. Tan1 degeri, EEG’de de-
gerlendirilen bulgularin tamaminda dustikti.

TARTISMA

Epilepsi yayginlig: birinci ve altinc1 dekad-
lardan sonra artis gostermektedir."” Yaghlarda
ozellikle parsiyel nobetlerin (PN) daha sik go-
rilldiigi bilinmektedir.”" Nitekim bizim hasta
grubumuzda da PN’ler fazlaydi. Calismamizda

da gozledigimiz gibi, ileri yas epilepsilerinde
en sik neden SVH olarak bildirilmistir."""* Se-
rebral kan akiminda degisiklik olmasi, hipoksi,
kanama veya infarktin serebral korteksi tutma-
s1, kortikal noronlarda, baglantilarinda veya
cevresinde epileptojenik degisikliklerin gelis-
mesi inmeli hastalarda nobet olusumunun al-
tinda yatan mekanizmalardir."”

Bir calismaya gore epilepsi nobetleri en sik
olarak sirasiyla; subaraknoid kanama, intrase-
rebral hemoraji, iskemik beyin infarktlarindan
sonra gozlenir." Hasta grubumuzda en sik go-
riilenler serebral infarktan sonra gelisen nobet-
lerdi, ancak hasta grubumuz EEG laboratuvari-
na gonderilen hastalara sinirli oldugu icin bu
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durum etyolojik yonden anlamlilik olusturma-
maktadir. Nobet baslangici igin kritik donem
aragtirmacilarin kendi kriterlerine gore degis-
mektedir. Tlk {i¢ giinden, ilk haftadan, ilk iki haf-
tadan alt1 aya, bir yila, bes yila kadar kritik do-
nem ifadesi kullanan arastirmacilar vardir.**”
Calismamizda inme sonrast nobetlerin SVH'le
es zamanda ve 84 ay (yedi yil) sonra bile basla-
yabildigi saptandi. Hemorajik infarktlarin tama-
minda ilk ti¢ haftada nobet gozlenirken, serebral
infarktlarin %71’inde li¢ haftadan sonra, intrase-
rebral hematomlarin %50’sinde, erken %50’sin-
de ise ge¢ donemde nobet gelistigi goriildii.

Hasta grubumuzda etyolojik siralamada in-
meden sonra ikinci siklikta metabolik etkenler
geliyordu. Hastalarin %13.7’sinde bir, %5.5’in-
de ise multipl metabolik etken saptandi. Uremi,
hepatik yetmezlik ve kalp hastaliklarinda fokal
nobetler gozlenirken, anoksik beyin hasarin-
dan sonra miyoklonik, fokal, rekiirren jenerali-
ze nobetler olabilir."" Hiperosmolaliteyle birlik-
te bulunan veya bulunmayan nonketotik hi-
perglisemi (NKH) gibi metabolik bozukluklar-
da da fokal nobetler gozlenebilir."* Fokal motor
nobetler veya “epilepsy partialis continua”
NKH’li hastalarin %19'unda gozlenen bir
komplikasyondur.

Yash yeni baslangicli epilepsi (YYBE) etyo-
lojisinde yer alan diger nedenler; beyin timor-
leri, kafa travmalari, demanslar, SSS enfeksi-
yonlari, baz1 psikotrop ilaglarin kullanilmasi-
dir.”””"” Kafa travmalarindan sonra nobetlerin
siklikla ilk bir y1l iginde gortildiigi bilinmekte-
dir." Calisgmamizda kafa travmasi saptanan beg
hastanin (%3.4) ticiinde travmadan hemen son-
ra nobet gelistigi goriilmistiir. Alzheimer has-
talarinda gozlenen EEG anormallikleriyle no-
betler arasinda iliski kurmak giictiir. Ciinkii no-
beti olmayan hastalarin EEG’lerinde de diken
veya keskin dalgalar goriilebilir.” Alzheimer
hastaliginda demansin ileri doneminde jenera-
lize tonik klonik &zellikte nobetler gozlenir.”"
Bu 6zelliklerden sapmalar varsa (erken evrede-
ki Alzheimer hastalig1 gibi) ve bagka etyolojik
faktorler mutlaka arastirilmalidir.” Calisma-
mizda da demans ve nobetle bagvuran dokuz
hastanin sadece besinde ileri donem Alzheimer
hastaligina bagli demans tanis1 konuldu.

Epilepside tani i¢in genellikle ilk bagvurulan
inceleme yontemi EEG olmaktadir. Geng epi-
lepsi hastalarinda EEG karakteristik anormal-

likler gosterirken, yash hastalarda karakteristik
olmayan genellikle nonparoksismal anormal-
likler gozlenir."*"*"" Yapilan galismalarda siklik-
la hem jeneralize hem de fokal yavaslama goz-
lenmistir.” Bizim calismamizda, fokal yavasla-
ma %40, jeneralize yavaslama ise %51 oraninda
olmakla birlikte, sadece fokal yavaslama kont-
rol grubuna gore daha ytiksek oranda saptan-
mustir. Ancak yapilan ¢alismalarda, jeneralize
yavaslamanin yaslilarda genellikle karsilasilan
bir bulgu, fokal yavaslama ise nonspesifik bir
bulgu oldugu belirtilmektedir.” Fokal yavas
dalgalar spesifik olmayan norofizyolojik bir bo-
zuklugu gosterirken, fokal diken ve keskin dal-
ga desarjlar1 genellikle nobetle iligkili daha spe-
sifik bir epileptiform aktivitedir."” Elektroense-
falografide gozlenen interiktal epileptiform de-
sarjlara epileptik olmayan kisilerde ¢cok nadiren
rastlandigindan epilepsi tanisini destekler.” Fa-
kat interiktal EEG bulgular1 yasla birlikte de-
gismektedir. Calismalar paroksismal aktivite-
nin ¢ok nadiren veya yash epilepsi niifusunun
¢ok azinda gozlendigini belirtmekte ve epilep-
tiform aktivitenin bu yas grubunda epilepside-
ki artisla karsilastirildiginda ¢ok fazla artmadi-
g1 gostermektedir.” Hatta yakin dénemde
yapilan calismalarda, artan yasla birlikte inte-
riktal epileptiform desarj sikliginin azaldig1 go-
rilmektedir. Hayatin ilk 10 yilinda goriilme
sikligr %77 olmasma karsin 40 yas tizerinde
%39']ara diismektedir. Drury ve Beydoun'un"
yaptiklar1 retrospektif bir calismada, 60 yas
tizerinde yeni nobetleri baslayan 70 hastanin
sadece %26’sinda interiktal epileptiform desarj-
lar goriilmustiir. Daha 6nceden epilepsisi olan
55 hastanin da sadece %35’inde interiktal epi-
leptiform desarj bulunmustur. Ramsay ve
Pryor" yeni baslangigh yash epileptiklerde ru-
tin EEG’de epileptiform desarjlar1 %37 oranin-
da bulmuslardir. McBride ve ark.nin"™ yaptig
video-EEG monitorizasyon calismasinda bu
oran %76 olarak bulunmustur. Ancak ayn ca-
lismada nonepileptik olay yasayanlarin timii-
niin %26’sinda, bunlardan psikojenik nobeti
olanlarin %36’sinda epileptiform aktivite goz-
lenmigtir."” Hatta Alzheimer hastalarinda yapi-
lan bir ¢alismada, nobeti olmayan Alzheimer
hastalarinin EEG’lerinde de diken veya keskin
aktiviteler bulunmustur.” Bizim calismamizda
da elde edilen bulgular benzerdir. $Soyle ki,
grup H'de %29, grup K’de %5 oraninda epilep-
tik desarj gozlenmistir.
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Klinik calismalarda, iskemi sonrasi nobet
geciren hastalarda fokal epileptiform desarjla-
rin acikca epilepsi gelisecegini gostermedigi
belirtilmektedir.”” Inme sonrasi nobet gegiren
olgularda paroksismal aktivite bozuklugunun
daha fazla goriildiigii bilinmektedir."” Calis-
mamizda da interiktal EEG’de gozlenen epilep-
tiform aktivitenin 6zgulligiiniin yiiksek, du-
yarliiginin diisiik oldugu goriilmiistiir. Tim
bu bilgiler goz oniinde bulundurulursa, inte-
riktal rutin EEG’de gozlenen epileptiform akti-
vitenin epileptik olmayan olaylarda doktoru
yanlig yonlendirebilecegi akilda tutulmalidir."”
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Hughes ve Wang'in™" yaptiklar1 bir ¢alisma-
da nobeti olan ancak EEG’de keskin aktivite
gozlenmeyen hastalarda, bunun nedeni olarak
nobetlerin yilda en fazla bir kez gelmesi veya
odagin inaktif olmas1 gosterilmistir. Geg bas-
langichi epilepsilerde EEG’de %20-80 oraninda
fokal bulgular, %6-90 paroksismal aktivite ve
%10-47 oraninda normal bulgular saptanmuis-
tir” Ayni calismada fokal nérolojik bulgularin
varligini gosteren fokal EEG anormalliginin
parsiyel nobetlerle de uygunluk gosterdigi be-
lirtilmistir.”’ Yapilan baska calismalarda ise fo-
kal yavaslama veya yavas dalga odaginin, 6zel-
likle superfisyal lezyonlarin bulundugu inme
hastalarinda belirgin oldugu ve derin yerlesim-
lilerde fokus goriilme sikliginin azaldig1 goste-
rilmistir. Hasta grubuyla kontrol grubu arasin-
da fokal yavaslama agisindan istatistiksel ola-
rak anlamli fark olmasi kontrol grubundaki
kisilerdeki infarktlarin daha derinde yer almasi
nedeniyle olabilir."” Bazi ¢alismalarda inme
sonrasl epilepsi gelisen ve gelismeyen hastala-
rin akut veya kronik donemde cekilen EEG'leri
arasinda herhangi bir fark gézlenmemistir."”

Fokal norolojik bulgusu olan yasl epilepsili-
lerde, bu bulgunun gecirilmis inmeyle iliskili
oldugunu belirlemede EEG yardimc degildir.
Cunki bu yas grubunda EEG postapoplektik
nobetle tiimorii birbirinden ayiramaz."” Drury
ve Beydoun’un" belirttigi gibi, Katz ve Horo-
witz’in 70-80 yaslarinda 52 normal bireylerle
yaptiklar1 ¢alismada EEG’de fokal yavaslama
%17 oraninda saptanmis ve tiim kaydin %1’in-
den daha az yer tutmustur. Calismamizda fokal
yavaslama, kontrol grubunun %20’sinde sap-
tanmasina karsin, YYBE'lilerin %40’inda ve
parsiyel epilepsililerin de %48’inde gozlenmis-
tir (p<0.05; p<0.005). Literattirde de belirtildigi
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gibi normal yaslilarda nadiren bulunmasi gere-
ken fokal yavaslama, YYBE'lilerde ¢ok yiiksek
diizeydedir ancak bu bulgunun da fokal epi-
leptik aktivite gibi 6zgtlliigi ytiksek, duyarlhili-
g1 diistiktiir, yani tan1 degeri yoktur.

Interiktal EEG epilepsi tanisini desteklemek
i¢in kullanilabilir ancak epilepsi tanisini diglat-
maz."” Genellikle epilepsi tanisinda ilk yapila-
cak is gecici biling kayb1 yapan diger nedenle-
rin incelenmesidir. Bu noktada klinik olarak
nobet tanisinda stiphe varsa interiktal EEG en
yararli tan1 aracidir.’ Ancak epilepsi stiphesi
diglanamayan hastalarda mutlaka video-EEG
monitorizasyon yapilmalidir.” Bu sayede teda-
vi edilebilir nonepileptik etyolojilerin de sap-
tanmasi kolaylasmaktadir.” Yagh yeni basglan-
gich epilepside en Onemlisi giivenilir, dogru
oykii ve taniklardan alinan bilgidir.”” Calisma-
mizda da gosterildigi gibi EEG’de elde edilen
bulgularin hepsinin tani1 degeri duistiktiir. Hep-
sinin 6zgulligi yiiksek, duyarlhiligr distiktiir.

Yapilan calismalarin ¢ogunda nonepileptik
olay yasayan yaslilarin 6nemli bir boliimii anti-
epileptik tedavi almaktadir. Bu da yaslilarda
gozlenen nonepileptik nobetlerin tanisinin ko-
nulmasinin ne kadar 6nemli oldugunu ve ge-
reksiz antiepileptik tedavi aliminin 6niine gegi-
lebilecegini gostermektedir.”” Olasi nobetten
kuskulanilan yash hastalarda EEG uygun yo-
rumlandig takdirde ¢ok yardimei bir tan1 yon-
temidir.” Calismamizda da gosterildigi gibi
EEG'nin normal olmasi epilepsi olasiligini dis-
latmaz. Altmis yas ve tizeri bireylerde interiktal
EEG sonuglar1 pek yiiz gildiiriicii olmadigin-
dan, epileptik sendromlarin tanisinda ve sinif-
landirilmasinda kapali devre televizyon-EEG
(video-EEG) monitdrizasyonu kullanilmas: da-
ha uygundur.
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