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Elektroensefalografinin Klinik ve Prognostik Onemi

Non-epileptic Acute Consciousness Disorders: The Clinical and
Prognostic Importance of Electroencephalography
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Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, istanbul

Ozet

Amag: Suur bozuklugu ile birlikte olan epilepsi disindaki tablolarda, elektroensefalografi'nin (EEG) hastalik sureci ile iliskisi net degildir. Bu
calismada, akut donemdeki olgularda EEG bulgulari ile serebral fonksiyon bozuklugu 6lcttleri karsilastirilarak, tablonun ciddiyeti ile EEG pato-
lojileri arasindaki iliskinin ortaya konulmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 2010-2012 yillarr arasinda acil servise akut biling bozuklugu ile getirilen ardisik olgular alindi. Tiim olgularin EEG
incelemesi ile Glaskow koma &lcegi (GKO), puanlan degerlendirildi. EEG patolojileri; yavas dalga aktiviteleri, epileptiform aktiviteler, mikst
form, duistik amplitidlu hizh beta aktivitesi ve diiz aktivite olarak bes grup altinda ele alind.

Bulgular: Toplam 113 olgunun yas ortalamasi 70.6+12 yil olup, kadin erkek orani 45/68dir. Olgularin %60'in1 iskemik inme, %40'n1 ensefalo-
patiler olusturmaktadir. Epileptiform aktiviteler %74 oraninda ensefalopati olgularinda, yavas dalga aktiviteleri ise %69 oraninda strok olgu-
larinda saptanmigtir. GKO puanindaki yiikseklik yavas dalga aktiviteleri ile, diisiikliik ise epileptiform dalga aktiviteleri ile iliskili bulunmustur.
Sonug: Sonuclarimiz EEG' deki yavas dalga aktiviteleri ile inme olgularinin, epileptiform aktiviteler ile ensefalopati olgularinin suur bozuklugu
arasindaki iliskiye isaret etmektedir. Uzun takip sureli ileri calismalar gereklidir.

Anahtar sozciikler: Elektroensefalografi; Glaskow koma 6lcegi; suur bozuklugu.

Summary

Objectives: The association between non-epileptic consciousness disorders and electroencephalographic (EEG) findings is not clear. In this
study we compared the EEG findings and cerebral disfunction criterias in the acute stage of the illness. We aimed to investigate the relation-
ship between the disease severity and the pathological EEG findings.

Methods: Patients who were admitted to our emergency ward with acute consciousness disorder between the years of 2010-2012 were en-
rolled to the study. Glasgow coma scale (GCS), were applied to all cases. EEG abnormalities were classified in five groups; slow-wave activity,
epileptiform activity, mixed forms, fast beta activity with low-amplitude and flat trace.

Results: The mean age of total 113 cases was 70.6+12 years; female/male ratio was 45/68. Ischemic stroke and encephalopathy ratio was 60%
and 40% respectively. The ratio of epileptiform activities was 74% in patients with encephalopathy and the ratio of slow wave activities was
%69 in patients with stroke. Higher score of GCS was related with slow wave activities and lower score of GCS was related with epileptiform
activities.

Conclusion: Our results suggest significant relationship between stroke and slow wave activities, and also between epileptiform activities
and encephalopathy based on impairment of consciousness. Further studies with long follow-up period are needed.

Key words: Electroencephalography; Glasgow coma scale; consciousness disorder.
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Giris

Gorintlleme yontemleri, sinir sistemindeki yapisal lez-
yonlari saptamada 6nemli olmasina ragmen, serebral dis-
fonksiyonu gostermede yetersiz kalabilmektedir. Elektro-
ensefalografi (EEG), fokal ya da yaygin serebral fonksiyon
bozuklugunu ve epileptiform anomalileri tespit etmede
onemli bir tani aracidir.l" Bazi EEG paternleri nébet tipleri,
nonkonvulsif status epileptikus ve ensefalopati nedenleri
acisindan bilgi verici olabilmektedir."? EEG'nin prognozu
belirlemede de 6nemi vardir. Caismalarda etyolojisi farkli
biling bozuklugu tablolarinda, prognoz ile EEG bulgulari-
nin iliskisine dikkat cekilmektedir.®>*! Bunlardan, periyodik
lateralize epileptiform desarjlarin (PLED) akut ya da suba-
kut serebral hastalik stregleri ile birlikte oldugu ve kotu
prognoza isaret ettigi bildirilmektedir.®#

Glaskow koma 6lcegi (GKO) strok basta olmak tlizere suur
bozuklugunun eslik ettigi nérolojik hastaliklarin ciddiyetini
belirlemede ve takibinde kullanilan kisa ve kolay bir 6l¢ek-

tir”

Bu calismada, suur bozuklugu olan olgularda, EEG bulgu-
lari ile GKO parametreleri karsilastirilarak, suur bozuklugu-
nun ciddiyeti ile EEG degisiklikleri arasindaki iliskinin varli-
g1 arastiriimistir.

Geregve Yontem

Calismaya 2010-2012 yillari arasinda acil servise akut men-
tal durum bozuklugu ile getirilip hastaneye yatirilan ardi-
sik olgular alindi. Tiim olgulara bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans gorintileme (MRG) tetkikleri
yapildi. inme olgulari, serebral gériintiileme bulgularina
gore kortikal ve subkortikal infarktlar olarak ayrildi. EEG ka-
yitlamasi (Cadwell dijital EEG, 32 kanal), yatisin ilk haftasi
icerisinde, minumum 30 dakika olacak sekilde yapildi. Sagli
deri elektrotlari uluslararasi modifiye “10-20’ sistemine gore
yerlestirildi."” EEG tim hastalara ardisik olarak uygulandi
ve mental bozukluk etyolojisi acisindan ayrima gidilmedi.
Kayitlamalar farkli servislerde (acil, yogun bakim Unitesi,
dahiliye ve ndroloji servisleri) yapildigi icin, bazi hastala-
rin 6z ve soy gecmislerine ait bilgilere (demans, epilepsi,
migren, diabetes mellitus, hipertansiyon vb.) ulasilamadi.
Standardizasyonu saglamak icin istatiksel incelemelerde
bu bilgiler degerlendirme disinda birakilarak sadece tabur-
cu tanilarn g6z éntinde bulunduruldu.

10

EEG cekimine koopere olamayan olgularda hiperventilas-
yon yaptirilamadi. EEG'de zemin aktivitesi ve patolojik dalga
formlari kaydedilerek asagidaki sekilde gruplandirildi:©671"

a. Yavas dalga aktiviteleri: Diffuz ya da fokal, devamli veya
aralikli ritmik ya da ritmik olmayan delta veya teta yavas dal-
ga aktiviteleri bu grup icinde ele alindi. Frontal intermittan
ritmik delta aktivitesi (FIRDA) (Resim 1), temporal intermit-
tan ritmik delta aktivitesi (TIRDA) ve oksipital intermittan
ritmik delta aktivitesi (OIRDA) bu grup icerisinde ele alindi.

b. Epileptiform aktiviteler: Fokal, jeneralize diken ve keskin
dalga aktiviteleri ile PLED'ler bu grup icerisinde degerlen-
dirildi (Resim 2).

¢. Mikst form: Yavas dalga aktiviteleri ve epileptiform desarj-
lar bu grup icinde degerlendirildi.

d. Diistiik ampliitiidlii hizli beta aktivitesi: Yaygin ya da inter-
mittan distik amplutldli, hizli beta aktiviteleri bu grupta
ele alindi.

e. Diiz aktivite: Agir diizeyde biyoelektrik diizlesme olarak
tanimlandi.

Tim hastalarin Glaskow koma 6lcegdi (GKO) puanlari ile EEG
formlarinin iliskisi karsilastiriimistir. Calisma Universite etik
kurulu tarafindan onaylanmistir.

istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel veriler “SPSS for Windows (Statistical Package
for Social Sciences) 16.0” versiyonu ile degerlendirildi. ikili
gruplarin karsilastirlmasinda Mann-Whitney U-testi, Ug¢lu
gruplarin karsilastirlmasinda tek yonlit ANOVA testi kulla-
nild\. istatistik olarak anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

Yiizde (%)
%35

%30
%25
%20
%15 +——
%10 +——
%5 {—
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50-59 60-69 70-79 80-89 90-100

Sekil 1. Olgularin yas dagilhimi.
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Resim 1.Altmis yedi yasindaki kardiyak arrest sonrasi, hipoksik ensefalopati gelisen erkek olguda,
frontal intermitan ritmik delta aktivitesi (FIRDA).

Bulgular

Toplam 113 olguya EEG kaydi yapildi. Yas ortalamasi 71+11
yil, kadin/erkek orani 45/68 olarak saptandi. Sekil 1'de ol-
gularin yas dagilhimi gorilmektedir.

Olgularin %82'si 60-89 yas diliminde yer almaktadir. Olgu-
larin %5'inde ilk bulgu epileptik nébettir (%3 kortikal in-
farkt, %2 ensefalopati olgusu). Bu olgularin timiinde yavas
dalga aktiviteleri izlenmistir. Olgularin %4'iinde EEG nor-
mal iken, %96'sinda patolojik bulgular izlenmektedir.

Olgularin %601 iskemik inmeden (%36 kortikal infarkt, %24

subkortikal infarkt), %40t ensefalopatiden (%10 metabolik
%20 hipoksik-anoksik, %5 serebral yer kaplayici lezyon, %5
septik) olusmaktadir. Ortalama zemin aktivitesi 7.9+2 mHz
olarak saptanmistir. EEG bulgularinin dagilimi Tablo 1'de
gOsterilmistir.

Epileptiform aktiviteler; %74 ensefalopati, %26 oraninda
inme olgularinda (%21 kortikal infarkt, %5 subkortikal in-
farkt) izlenmistir (p=0.001). Yavas dalga aktiviteleri; %31
ensefalopati, %69 oraninda iskemik inme olgularinda (%48
kortikal, %21 subkortikal infarkt) bulunmustur (0.004).
Mikst aktivite; %67 ensefalopati, %33 oraninda inme olgu-
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Resim 2.Yetmis Ui¢ yasinda, sag orta serebral arter infarkti olan erkek olguda, solda belirgin iki yanli
fronto-temporal bolgelerde periyodik lateralize epileptiform desarj (PLED) aktivitesi.
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Tablo 1. EEG anomalilerinin sayisal ve ylizdesel dagihmi

EEG anomalileri Olgu sayisi
% (n)
Yavas dalga aktiviteleri 46 (52)
Epileptiform aktiviteler 18 (20)
Mikst aktivite 18 (20)
Distik amplittdli hizli beta ritmi 10(11)
Diz aktivite 4(5)
Normal aktivite 4(5)

larinda (%17 kortikal infarkt, %17 subkortikal infarkt) sap-
tanmistir (p=0.001).

Glaskow koma oOlcegi epileptiform aktiviteler saptanan
grupta en dusuktlr (p=0.0001) (Tablo 2). Epileptiform ak-
tiviteler icerisinde ele alinan PLED varligi inme olgularinda
%6.5 (%10.3 kortikal, %3.8 subkortikal), ensefalopati olgu-
larinda %18.2 oranindadir. Distik amplttidIi hizli beta rit-
mi ve diiz aktivite grubunda hasta sayisi yetersiz oldugun-
dan EEG bulgulari ile GKO karsilastirilamamistir.

GKO puanlari ensefalopati gurubunda inmelere gére belir-
gin diizeyde dusuktir (p<0.0001) (Tablo 3).

Tartisma

Geriatrik yas grubunda serebral fonksiyon bozuklugu ol-

maksizin cesitli nedenlerle yapilan EEG incelemelerinde,
anomali saptanma orani yaklasik %23-56 olarak rapor edil-
mektedir.'2"3 Geriatrik yas grubunda diffiiz yavaslamalarin
%26-31, fokal yavaslamalarin ise %9-15 oraninda oldu-
gu bildiriimektedir.">'3 Hughes ve ark.'¥ yavas ve keskin
dalgalarin yasla artisini ve 70 yas civarinda ani yukselisini
rapor etmislerdir. Bizim calismamizda yas ortalamasi 71 yil
olup, yavas dalga anomalileri yaklasik %46 oraninda bulun-
mustur.

inmeli hastalarda hafif ya da ciddi EEG anomalileri yak-
lasik %57 oraninda bildirilmis ve kot prognoz ile iliskili
oldugu belirtilmistir."™! Orta serebral arter iskemik infark-
tlarinda, teta ve beta aktivitelerinin varliginin benign seyir-
le, jeneralize yavaslama ve delta aktivitelerinin varligi ise
malign seyirle birlikte bulunmustur.® Lakiner infarktlarda
%53 oraninda hafif EEG anomalileri saptanmistir. Bunlarin
%13’tnde bulgular ipsilateral ve fokal olarak bulunmustur.
el Carmon ve ark.'"? akut inme olgularinda iki farkli EEG
bulgusu saptanabilecedini vurgulamistir. Bunlar, diffiiz ar-
teriosklerotik degisikligi olan olgularda normal veya simet-
rik yaygin bozukluk, ciddi serebral infarkti olan olgularda
ise biyoelektrik depresyonun varligi seklinde rapor edil-
mistir.Calismamizda tiim olgular icin patolojik EEG saptan-
ma orani %96'dir. inme olgularinda yavas dalga aktiviteleri
%69, epileptiform aktiviteler ise %26 oraninda saptanmis-
tir.

Tablo 2. EEG bulgularina gore belirlenen t¢ grubun 6zellikleri

Yavas dalga aktiviteleri Epileptiform aktiviteler Mikst aktivite p

Yas (y1l) 7112yl 7412 yil 69+11 yil 0.43
Zemin aktivitesi (Hz) 7.612 9+3 7.1+£1 0.01*
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 17 /35 12/8 8/12 0.16
Ensefalopati %31 %74 %67 0.001*
inme %69 %26 %34 0.004*
Kortikal infarkt %48 %21 %17 0.33
Subkortikal infarkt %21 %5 %17 04
Glaskow koma 6lcegi 11.5£3.4 7.6%3.6 9+3.7 <0.0001*

* p<0.05.

Tablo 3. Olgularin Glaskow koma 6lcegi temelinde ensefalopati ve inme

olgularinin degerlendirilmesi

Ensefalopati inme p
Yas (yil) 72+11 70.5£10 0,42
Zemin aktivitesi (Hz) 8+2.8 7.8£1.4 0.54
Glaskow koma 6lcegi 14.6+0.6 10.1+3.9 <0.0001*

* p<0.05.
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EEG'de saptanan 6zel aktivitelerden birisi de PLED'dir. Bu
aktiviteler cesitli nedenlerle gelisen, tek tarafli, dlizenli ara-
liklarla tekrarlayan, tim EEG kaydi siiresince devam eden
diken-dalga kompleksleridir.'®' Nedenleri arasinda meta-
bolik, toksik, iskemik, enfeksiydz ve dejeneratif patolojiler
suclanmaktadir.l*22 PLED'lerin akut ya da subakut hastalik
sureci ile birlikte oldugu, kronik serebral hastaliklarda na-
diren bulundugu, klinik olarak nébetlere eslik edebildigi ve
kot prognozu gosterebildigi bildiriimektedir.®® Nguyen
ve ark.'? geriatrik populasyonda PLED’ leri %2.5 olarak kay-
detmislerdir.Baykan ve ark." EEG'de PLED saptanan olgu-
larda %30 oraninda inme gorildigini rapor etmislerdir.
Fitzpatrick ve ark.? ise, PLED'li hastalarin %26'sinda akut
inme, %12'sinde tUmor, %12'sinde sinir sistemi infeksiyo-
nunu etyolojik neden olarak bulmuslardir. Calismamizda
PLED’ler epileptiform aktiviteler icerisinde ele alinmistir.
PLED bireysel olarak degerlendirildiginde, en ¢ok kortikal
inmeli olgularda (%710.3) bulunmustur.

Suur bozuklugu olan hastalarda GKO ile EEG bulgularinin
iliskisini inceleyen calismalar vardir.>4 Kaplan ve ark.?¥ ya-
pisal lezyon olmaksizin kortikal etkilenme varliginda zemin
aktivitesinde yavaslamayi, subkortikal etkilenme varligin-
da yavas dalga aktivitelerinin baskinligini vurgulamiglardir.
Bizim sonuclarimizda da, EEG'de patolojik bulgular sapta-
nan olgularin degerlendirme 6lcekleri hastalik ciddiyeti ile
paralellik gostermistir. Yavas dalga aktiviteleri subkortikal
infarktlara gore kortikal infarktlarda 2 kat daha ytiksek, epi-
leptiform aktiviteler ise 4 kat daha yiiksek oranda bulun-
mustur. Bu durum kortikal infarktlardaki EEG anomalileri-
nin daha yiksek olduguna isaret etmektedir.

Suur bozuklugu olan olgularin izleminde EEG tani ve takip
amacl kullanilabilecek bir aractir. Ozgiin dalga formlarini
incelemek hastalik ciddiyetinin ve prognozunun degerlen-
dirilmesi agisindan 6nem tasimaktadir.
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