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1. GIRIS

Hans Berger’in insanda ilk elektroensefalografi (EEG) kaydini almasindan bu
yana yaklasik bir asir gegmis olup EEG, ndrobilimin ve noroloji pratiginin ayrilmaz
bir parcast haline gelmistir. Siire¢ igerisinde EEG bulgular1 kategorize edilmis,

spesifik bulgular tanimlanmis ve klinik 6nemleri belirlenmistir.

Frontal intermittan ritmik delta aktivitesi (FIRDA) veya frontal baskin
jeneralize ritmik delta aktivitesi (JRDAfp)', benzer morfolojiye sahip 1,5-4 hertz
(Hz) frekansindaki ritmik delta dalga serilerinin frontal bolgelerde baskinlik (daha
yiiksek amplitiidlii) gostererek aralikli ortaya cikmasiyla karakterizedir. Bilateral,
bisenkron ve simetrik olarak gozlenirler. FIRDA’nin elektrografik tanimlamasi bu
kadar netken; patofizyolojisi, etiyoloji ve klinik 6nemi konusunda literatiirde farkl

hipotezler ve veriler mevcuttur.

FIRDA; hem norolojik hem de sistemik bozukluklara bagli ortaya cikabilen,
genellikle biling bozuklugunun eslik ettigi kritik hastaligi olan kisilerde akut
donemde saptanan, spesifite gostermeyen bir EEG bulgusu olarak kabul edilmektedir
ve genellikle iyi prognozla iligkilidir. Farkli etiyolojilere sekonder rastlanabilmekte
olup norolojik hastaliklardan inme ve epilepsi, sistemik bozukluklardan bobrek

yetmezligi one ¢ikmaktadir.

FIRDA’li hastalarin ¢ogu ensefalopatiktir, eslik eden fokal norolojik

bulgulara da rastlanabilmektedir. Zemin aktivitesinde yavaslama, FIRDA’ya



genellikle eslik etmekte olup fokal EEG anormallikleri de 6zellikle yapisal lezyonu

olan hastalarda goriilebilmektedir.

Asimetrik FIRDA veya bilateral, asimetrik lateralize ritmik delta aktivitesil,
azimsanmayacak siklikta goriilmektedir ve fokal EEG anormallikleriyle birlikteligi

daha fazladir.

Literatiirde FIRDA serilerindeki delta dalgalarinin frekansi;; FIRDA
serilerinin siire, tekrarlama siklig1, prevalans, simetri gibi elektrografik i¢
ozelliklerinin etiyoloji, klinik ve diger EEG bulgulan ile korelasyonunu inceleyen
sadece bir ¢alismaya rastlanilmistir. Mina ve arkadaslarinin 2019 tarihli ¢aligmasinda
sadece delta dalgalarinin frekanst ve FIRDA serilerinin stiresi degerlendirilmis olup
bu parametreler ile etiyoloji ve ndorogoriintiileme bulgulart arasinda iligki

saptanmam1§,t1r.2

Bu c¢alismada amag, referans bir merkezden oldukga biiylik bir 6rneklemde
FIRDA’nin etiyoloji, klinik ve diger EEG bulgular ile iliskisini ortaya koymak ve
literatiirde sadece bir ¢alismada kisith olarak yer verilmis olan frekans, siire,
tekrarlama siklig1, prevalans, simetri gibi FIRDA i¢ 6zelliklerinin etiyoloji, klinik ve
diger EEG bulgularma gore degisimini incelemektir. Halihazirda yayinlanmis
kohortlarda vakalarin yalnizca yapisal patolojili ya da yapisal patolojisi bulunmayan

olgular seklinde ele alinmis oldugu bilinmektedir.*°

Calismamizda bu ayrima
gidilmemis ve her iki bagliktan oldukca yiiksek sayida olguya iliskin veri

degerlendirmeye tabi tutulmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1 Elektroensefalografi

Elektroensefalografi (EEG), beynin spontan elektriksel aktivitesinin g¢esitli
yontemlerle, en sik skalp (kafa derisi) tlizerine yerlestirilen elektrodlar ile,
kaydedilmesi ve incelenmesine imkan veren invaziv olmayan bir yontemdir. Beynin
yapisal ozelliklerinden ziyade fonksiyonel durumu hakkinda anlik bilgi verir. Klinik
pratikte en ¢ok epilepsi hastalarinin tani, siniflama ve takibinde kullanilmakla birlikte
norodejeneratif hastaliklar, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari, biling

bozukluklari, beyin 6liimii gibi diger norolojik durumlarda da kullanilmaktadir.

2.1.1 Tarihcge

Norobilimin en 6nemli aragtirma yontemlerinden birisi beynin elektriksel
aktivitesinin kaydi olmustur. Beynin elektriksel aktivitesinin kaydedilmesi ilk olarak
hayvan beyni iizerinde, 1875 yilinda Ingiliz fizyolog Richard Caton tarafindan
gerceklestirilmistir ve British Medical Journal’da yayimlanmistir.”* Makalesinde
gecen “Galvanometre, elektriksel devrelerin varligini isaret etmekteydi. Gri cevherin
dis yiizeyi, altta kalan tabaklara gore genellikle daha pozitiftir.” ciimleleri beynin

elektriksel aktivitesinin ilk tanimlamasidir.

Takip eden yillarda farkli fizyologlar hayvan beyinlerinden kayitlar elde etmis
olsa da insan beyninin elektriksel aktivitesinin ilk kayitlanmasi 50 yildan fazla siire
gectikten sonra Alman psikiyatrist Hans Berger tarafindan gergeklestirilmistir.” Hans

Berger, 10 hertz (Hz) frekansindaki (alfa ritim) osilatuar potansiyelleri gostermekle



kalmamis; bu ritmin en belirgin olarak uyanik bir kiside gozler kapaliyken
goruldiigiinii, gozler acildiginda veya kisi zihinsel isleve zorlandiginda baskilandigini
da tanimlamistir. Bu bulgularini iceren ilk makalesini 1929 yilinda yayimlamustir.'
Takip eden siirecte EEG aktivitesinin uykuda ve biling bozukluklarinda
yavasladigini, zihinsel aktivite ile birlikte bir bolgeden digerine gog¢ edebildigini de

bulmustur.

Berger’in bulusu sonrast EEG hizlica biitiin diinyaya yayilmis ve hem klinik
pratikte hem de arastirma amacgli kullanilmaya baslanmistir. 1935 yilinda Albert
Grass tarafindan 3 kanalli EEG cihaz gelistirilmis ve kalem yazic1 ile kagit iizerine
EEG kayaitlar1 yapilmaya baslanmistir. 1935 yilinda Gibbs, absans ndbetlerle iliskili 3
Hz diken-dalga desarjlarini; 1936 yilinda Jasper fokal baglangigcli epilepsilerde fokal

dikenleri, Walter beyin tiimérlerinde fokal yavaslamalari tanimlamistir.®

1940’larda EEG, “zihnin gercek penceresi” olarak goriilmiistiir. Benzer
zamanlarda derin beyin yapilarinin fonksiyonunu gosterebilmek i¢in implante
edilebilir derinlik elektrodlar gelistirilerek invaziv kayitlar yapilmaya baslanmustir.
1990’larda birinci nesil dijital EEG cihazlar yapilmistir. Yeni yiizyilla beraber ise
EEG ile es zamanli video kaydi alinmaya baslanmis ve uzun siireli-devamli EEG

cekimleri artmistir."”

Ulkemizde ise klinik EEG uygulamalart 1940’11 yillarin basindan itibaren
baslamigtir. Ik olarak Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Klinigi’nde
uygulanmaya baslanmis ve EEG ile ilgili Tiirk¢e ilk bildiri 1947, ilk kitap 1954

yilinda yayimlanmistir.'?



Giliniimiizde EEG dijjital cihazlarla kaydedilmekte olup ekrandan
degerlendirilebilmektedir. Giincel EEG cihazlarmin teknik kapasiteleri ve kanal
sayilar1 yiiksek olup diizenlemelere aciktir; bu sayede elde edilen kayitlar farklh
duyarhilik, goriintiilleme hizi, filtreleme ve montaj yontemleriyle tekrar gozden
gecirebilmektedir. Uzun siireli, devamli kayitlar sayesinde serebral fonksiyonun
daha detayl1 incelenmesi ve siireclerin takibi saglanabilmektedir. Zorlayici vakalarda
skalp kayitlar1 ile yeterli veri elde edilemediginde c¢esitli invaziv elektrodlarla
intrakraniyal kayitlar elde edilebilmektedir. EEG ile es zamanli video ve ses kaydinin

alinmasi klinik-elektografik korelasyonun yapilmasint miimkiin kilmistir.

Bugiin ¢ok sayida yapisal ve fonksiyonel modern tan1 yontemleri gelistirilmis
olsa da EEG beyin fonksiyonlara dair egsiz bilgileri anlik olarak invaziv olmayan
sekilde verebilmesi; uzun siireli kayitlama imkaniyla dinamik degisikliklerin
saptanabilmesi; kolay uygulanabilir ve erisilebilir olmas1 gibi 6zellikleri sayesinde

halen klinik pratikte cok dnemli bir yere sahiptir.

EEG’nin tarihsel siirecinde teknik gelismelere ek olarak EEG kayitlarinin
bilimsel, sistematik incelenmeleri sayesinde bir¢ok normal ve anormal EEG bulgusu
tanimlanistir. Anormal bulgularin elektrografik 6zellikleri, patofizyolojisi, etiyolojisi,
klinik 6nemi, prognostik degerlerinin 6grenilmesi klinisyenler i¢in oldukca faydal
bilgiler sunmustur. Fakat bazt EEG bulgularinin patolojik olup olmadigi, etiyolojisi,
klinik 6nemi ve prognostik degeri halen belirlenememistir. Bu bulgulardan bir tanesi
de frontal intermittan ritmik delta aktivitesidir (FIRDA). FIRDA patolojik bir EEG
bulgusu olarak kabul edilse de sebep olan mekanizma, etiyolojisi, klinik 6nemi heniiz

net olarak bilinmemektedir.



2.1.2 Elektroensefalografinin Kaynagi

EEG, beynin spontan elektriksel aktivitesinin kaydedilmesidir. Biitiin
noronlar kendi hiicresel aktivitesinin diginda etrafindaki néronlarla bir ag igerisinde
siirekli etkilesim icerisindedir. Iste bu etkilesim igerisinde senkronize olarak calisan

¢ok sayidaki néronun toplu aktivitesi EEG dalgalar1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

2.1.2.1 Hiicresel Temel

Sinir sisteminin temel hiicreleri olan ndronlarin birbiriyle iletisimi sinapslara
araciligi ile gerceklesmektedir. (Sekil ). Sinapslar, iki noronu birbirinden ayiran
yaklasik olarak 2 nanometre boyutundaki sinaptik yarigi i¢cermektedir. Presinaptik
noronun aksonu boyunca ilerleyen aksiyon potansiyeli akson terminaline gelir ve
hiicre igine kalsiyum (Ca™") girisi olur, Ca'" girisi ile birlikte akson terminalinde
sinaptik vezikiiller i¢inde bulunan norotransmitterler sinaptik yariga salinir. Salinan
norotransmitterler, postsinaptik hiicrede cesitli iyon kanallarin1 aktive ederek uyarici-
eksitator veya baskilayici-inhibitér potansiyeller olusturur. Bu potansiyeller
postsinaptik potansiyel (PSP) olarak bilinmekte olup uyarici oldugunda eksitator
postsinaptik potansiyel (EPSP), baskilayic1 oldugunda inhibitoér postsinaptik

potansiyel (IPSP) adin1 alir.®
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-— Postsinaptik
Membran

Sinaptik
Vezikiil .
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Sekil 1. Sinapsin sematik goriintiisii: Aksiyon potansiyelinin akson
terminaline ulasmasimi takiben hiicre igine Ca’" girisi ve norotransmitter igeren
vezikiillerin sinaptik araligi bosaltilmasiyla postsinaptik membran iizerinde iyon

kanallarinin aktivasyonu gergeklesir.

Hiicre membrani, cesitli iyonlarin selektif olarak gegisine izin veren iyon
kanallarina  sahiptir. Istirahat durumunda hiicre icindeki potasyum (K")
konsantrasyonu, hiicre disindakinin yaklasik 40 kati kadarken; hiicre disindaki
sodyum (Na") konsantrasyonu, hiicre i¢indekinin 10 kat1 kadardir. Keza klor (CI') da
hiicre disinda hiicre i¢ine gore daha yiiksek konsantrasyonda bulunmaktadir. Bu
durumun saglanmasinda secici iyon kanallar1 ve Na'-K"~ ATPaz pompasi etkin rol
oynamaktadir. Bu farkliliklar sayesinde istirahat halinde hiicre i¢i daha negatif
kalmaktadir ve hiicre membraninda yaklasik -70 milivolt (mV) ile -100 mV arasinda

potansiyel (istirahat membran potansiyeli) olusmaktadir, yani membran polarizedir.



Sinaptik terminalden salinan norotransmitterin cinsine gore potansiyel, EPSP
ve IPSP olarak adlandirilmaktadir. Istirahat membran potansiyelini daha pozitif hale
(depolarize) getiren, aksiyon potansiyeli olusumunu ve hiicre uyarilmasin
kolaylastiran uyarilar eksitatdr 6zellikteyken; istirahat membran potansiyelini daha
negatif hale (hiperpolarize) getiren, aksiyon potansiyeli olusumunu ve hiicre
uyarilmasini zorlastiran uyarilar inhibitér 6zelliktedir (Sekil 2). Ornegin, asetilkolin
postsinaptik membranda Na" gecirgenligini arttirmakta ve hiicre igine Na™ girisiyle
membran potansiyeli depolarize olmaktadir, bu bir EPSP’dir. Gama-aminobiitirik asit
(GABA) ise K" ve CI icin gecirgenligi arttirmakta ve istirahat membran

potansiyelini hiperpolarize hale getirmektedir, bu bir IPSP’dir.

Depolarizasyon belli bir miktara ulastiginda ve esik degere geldiginde, hiicre
icine Na" girisinde 6nlenemez bir artis olur ve aksiyon potansiyeli olusur (Sekil 2).
Aksiyon potansiyeli, “Ya hep ya hi¢” yasasi ile ¢alisan, basladiginda durdurulmasi
miimkiin olmayan bir durumdur ve her aksiyon potansiyeli birbirine estir; PSP ise
aksine uyarimin miktarma ve siddetine gore degiskenlik gosteren kademeli bir
durumdur. Aksiyon potansiyelinde hiicre igine Na' girisi sonrasi membran
potansiyeli yaklasik +30 mV ulastiginda Na' girisi durur ve hiicre disina K™ ¢ikisi
baslar. K ¢ikist ile birlikte hiicre negatif 6zelligini geri kazanir. Bu olaylar toplamda
1-1,5 milisaniyede (ms) gergeklesir. K™ kanallarinin yavas kapanmasina bagl hiicre
istirahat halinden daha fazla negatif hale gelir, buna hiperpolarizasyon denir ve bu

asamada hiicrenin uyarilmasi zorlagsmistir, hiicre refraktor donemdedir.
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Sekil 2. PSP ve aksiyon potansiyelinin 6zellikleri: PSP, uyarimin siddetine
gore degiskenlik gosteren, kademeli bir durumken; aksiyon potansiyeli, istirahat
membran potansiyeli esik degeri ulastifinda tetiklenen depolarizasyon,

repolarizasyon ve hiperpolarizasyon asamalarindan olusan stereotipik bir durumdur.

Noronun membranlarinda gesitli elektriksel aktiviteler (EPSP, IPSP, aksiyon
potansiyeli) siiregen olarak ger¢eklesmektedir. Dendrit ve aksonlarda meydana gelen
elektriksel aktivite, bu yapilarin ince capli olmasi nedeniyle yiizeyel kortikal
dalgalarin olusumunda etkili olmamaktadir. Hiicre govdesinde meydana gelen
aksiyon potansiyelleri gorece daha genistir fakat kortikal dalgalara gore cok kisa
siirelidir (1-1,5 ms), bu sebeple hiicre govdesindeki aksiyon potansiyellerinin de
kortikal dalgalarin olusuma katkisinin olmadig1 disiliniilmektedir. Ayrica derin
anesteziyle birlikte aksiyon potansiyelleri kaybolurken, kortikal dalga aktivitesinin

devam etmesi de bu 6neriyi desteklemektedir.'?



Aksiyon potansiyellerinin aksine PSP’ler; daha uzun siireli olmasi, zamansal
ve uzamsal toplamlarmin daha genis alanlara yansimasi, kademeli olmasi, tek
noronun dendrit ve gévdesinde ¢ok sayida sinapsta es zamanli olugabilmesi, eksitator
ve inhibitér PSP’lerin birbirini dengelemesiyle cesitli siire, amplitiid, morfolojide
dalgalar1 olusturabilmesi gibi 6zelliklerinden dolayr kortikal dalgalarin kaynagi

olarak gdriilmektedir.®

EEG’de esas olarak ekstraseliiler bolgede meydana gelen degisiklikler
kaydedilir. Bu aktivite en ¢ok korteksin 3. ve 5. tabakasinda bulunan piramidal
noronlar tarafindan olusturulur fakat glial hiicrelerin de katkis1 mevcuttur. Kortekste
bulunan piramidal hiicrelerin uzantilar1 kortikal ylizeye dik uzanirlar. Piramidal
hiicrelerin dendritlerinde sonlanan sinapslarda meydana gelen PSP’ler sonrasi
ekstraseliiler mesafede goreceli pozitif veya negatiflikler olusur. Bu goreceli
elektriksel degisikliklere bagli olarak kortikal yiizeye dik, zit elektriksel kutuplar
iceren bolgeler (dipol) olusur ve pozitif bolgeden negatif bolgeye dogru iyon akimi

gerceklesir.

Iste kortikal yiizeye dik olarak olusan bu akimlar EEG’de goriilen aktivitenin
esas kaynagini olusturmaktadir. Sinapsin bulundugu tabakaya gore akimin yonii ve
EEG’de gozlenen aktivite degisiklik gosterir. Daha derin bolgelerden ylizeyel
bolgelere dogru olusan akimlar EEG’de negatif defleksiyon (Yukar1 yonlii sapmaya)
olustururken, yiizeyel bolgelerden derin tabakalara dogru olusan akimlar pozitif

defleksiyon (Asag1 yonlii sapmaya) olusturur.

Ornegin, yiizeyel bir korteks katmaninda meydana gelen EPSP sonrasi

ekstraseliiler bolgedeki pozitif yiiklii iyonlarin hiicre ig¢ine gog¢ii nedeniyle
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ekstraseliiler bolgede goreceli bir negatiflik olusacaktir; bu goreceli negatifligin
giderilmesi i¢in daha derin tabakalarda ekstaseliiler bolgede bulunan pozitif yiikli
iyonlar daha ylizeyel tabakalara dogru hareket ederek bir akim olusturacaktir ve bu
akim EEG’de yukar yonlii sapma seklinde goriilecektir. Derin bolgelerde olusan bir
EPSP’de ise yiizeyel bolgelerden derin bolgelere dogru bir akim olusacak ve EEG’de

asag1 yonlii sapma goriilecektir. IPSP’lerde ise bu durumlarimn tam tersi gdzlenecektir

(Sekil 3).
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Sekil 3. EPSP’ler sonrasi ekstaseliiler mesafede olusan polaritenin, akim

yoniiniin ve bu akima bagli EEG’deki sapmalarin sematik goriintiisii

Bir EEG elektrodunun genisliginin (10 milimetre), tek bir ndronun
boyutundan (20 mikrometre) ¢ok daha biiyiikk oldugu diisiiniilirse EEG aslinda
komsu binlerce, on binlerce ndéronda senkronize olusan PSP’lerin toplanmasi ve

biitlinlesmesini yansitir.

11



2.1.2.2 Beyin Sapmin Ritim ve Senkronizasyon Uzerine Etkisi

Peki nasil olmaktadir da binlerce néronda es zamanl aktivite goriilmekte ve
EEG biitiin kortekste belli bir ritim igerisinde gozlenmektedir? Kortikal EEG
ritminin iki 6nemli subkortikal yap1 tarafindan kontrol edildigi bilinmektedir: Beyin

sap1 ve talamus

Kortikal néronlarin, 1-20 Hz frekansinda degisken otonomik ritmik
aktivitesinin oldugu gosterilmis olsa da kortikal ritmin daha derin beyin yapilarinin

kontrolii altinda oldugu bilinmektedir."

Lindsey ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, kedilerde medulla oblangata-
spinal kord bileskesinden yapilan bir kesi sonrast kortikal aktivitede herhangi bir
degisiklik gbzlenmezken, pons-medulla oblangata bileskesinden yapilan kesi sonrasi
yavas dalga aktivitesinde artis gozlenmistir.'” Bu yavas dalga aktivitesi kesi

mesensefalon-pons bileskesinden yapildiginda daha da belirgin bir hale gelmistir.

Mesensefalon tegmentumunda olusturulan genis bir lezyon sonrasi
elektrokortikal aktivasyon paterni (uyaniklik paterni-desenkronize patern) azalirken,
yerini uyku aktivitesine benzer tekrarlayan igcik-yavas dalga paterni (uyku paterni-
senkronize patern) almistir. Bu degisimin asendan retikiiler aktive edici sistemdeki
(RAS) hasardan dolay1 goriildiigii, RAS 1 EEG aktivasyonu ve uyaniklikta etkin rol
oynadig1 diisiinlilmiistiir. Ayrica RAS’1n stimiilasyonu sonrasi senkronize paternin

azalmasi da benzer hipotezi desteklemistir.'®

Batini ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir baska calismada pons orta
hattinda yapilan pretegmental kesi sonrasi, uzun siireler boyunca gozlenen EEG

aktivitesinin neredeyse tamaminin uyaniklik paterni-desenkronize paternden

12



olustugu g('iriilmiis‘u'ir.17 Bu calismay1 destekleyen bir bagka calismada Cordeau ve
Mancia, pons orta hattinda yaptiklar1 yar1 kesi sonrasi ipsilateral hemisferde siiregen
uyaniklik paterni-desenkronize patern goriirlerken; kontralateral hemisferde
uyaniklik paterni-desenkronize patern ile uyku paterni-senkronize patern arasinda

gecisler gozleyebilmislerdir.'®

Ayn1 ekibin ikinci bir c¢alismasinda pons orta
hattindaki yar1 kesiye ek olarak mesensefalonda ayni tarafli bir yar1 kesi daha
yapildiginda hemisferler arasinda gdzlenen asimetrinin tamamen terse dondigii ve
ipsilateral hemisferde sadece siirekli senkronize wuyku paterni goriliirken,
kontralateral hemisferde uyaniklik paterni-desenkronize patern ile uyku paterni-
senkronize patern arasinda gecisler gézlenmistir. Ik deneyde kesinin ipsilateralinde
sadece desenkronize patern izlenirken, kesinin kontralateralinde senkronize paternin
de goriilebilmesi; alt beyin sapindan (pons orta hat distalinden) kdken alan ve ayn
tarafli hemisferi etkileyen senkronize edici, afferent bir yolagin varligini
diistindiirmiistiir. Ikinci deneyde kesinin ipsilateralinde siirekli senkronize paternin

gbzlenmesi ise; uyaniklig1 ve desenkronizasyonu saglayan RAS’ 1n afferent girdisinin

hasarlanmasina baglanmustir (Sekil 4)."

Ozetlenecek olursa senkronize eden, uyku halini saglayan mekanizmalar alt
beyin sapindan (pons orta hat distalinden) koken alirken; desenkronize eden,

uyaniklig1 saglayan mekanizmalar iist beyin sapindan, RAS’tan koken almaktadir.
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Sekil 4. Cordeau ve Mancia’nin deneylerinin sematik gdsterimi
(Electroencephalography and Clinical Neurophysiology’den alinarak modifiye

edilmistir.)"’

A: Pons orta hattinda yar1 kesi sonras1 RAS’1n saglam yapis1 sayesinde ipsilateral
hemisferde uyaniklik aktivitesi gozlenebilirken, kontralateral hemisferde hem
RAS’1in hem de alt beyin sapinda bulunan uyku sisteminin saglamlig1 sayesinde hem

uyaniklik hem de uyku aktivitesi gézlenebilmektedir.

B: Hem pons orta hattinda hem de mesensefalonda yapilan yar1 kesiler sonrasi
RAS’in afferent girdisinin bozulmasi sonrasi ipsilateral hemisferde siirekli uyku
aktivitesi gozlenirken, kontralateral hemisferde hem RAS’m hem de alt beyin
sapinda bulunan uyku sisteminin saglamligi hem uyku hem de uyaniklik aktivitesi

gbzlenebilmektedir.

2.1.2.3 Talamusun Ritim Uzerine Etkisi
Talamus; duyusal yolaklar, korteks, bazal ganglia, serebellumdan cesitli
girdiler alan, RAS’1n rostralde sonlanim noktasi olan biitiinlestirici ve diizenleyici bir

santral sinir sistemi (SSS) yapisidir.

Kortekse cesitli projeksiyonlar vermekte olup bunlarin bazilar1 géreve 6zgi,

spesifik 6zelliktedir; spesifik projeksiyonlar belirli organlardan girdileri alarak belirli
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korteks alanlarina iletirler (somatik duyu girdilerinin postsantral girusa projeksiyonu,
gorme girdilerinin oksipital kortekse projeksiyonu gibi). Nonspesifik projeksiyonlar;
talamusun orta hat, intralaminar, ventralis anterior ve retikiiler ¢ekirdeklerinden
baslaylp spesifik projeksiyonlarin aksine biitiin kortekse yaygin olarak

yayilmaktadir.*’

Morison ve Dempsey’in deneyinde orta hat talamusta, massa intermediada
(niikleus santralis lateralis) yapilan tekli uyarilar EEG’de yaygin ritmik bosalimlari
(burstleri) ortaya ¢ikarirken, kortikal ritme benzer frekansta yapilan tekrarlayan
uyarilar spontan EEG aktivitesine benzer aktiviteyi ortaya ¢ikarmustir.”' Ayrica orta
hat ¢ekirdeklerinden elde edilen elektrografik kayitlarin kortikal ritme benzedigi de
bilinmektedir. Bu bilgiler, orta hat talamusun kortikal ritmi kontrol eden bir

pacemaker oldugu teorisini ortaya koymustur.®

2.1.2.4 Skalp Elektroensefalografinin Dezavantajlari

EEG’de gozlenen aktivitenin komsu binlerce noérondaki senkronize
aktiviteden kaynaklandig1 diisiiniiliirse; kiiclik, lokalize bir bolgeden kaynaklanan
siurl bir aktivitenin skalpe iyi yansimayacagi ve skalp EEG’de kaydedilemeyecegi
asikardir. Genel kabule gore serebral elektriksel aktivitenin skalp EEG’de fark
edilebilmesi igin yaklasik 6 cm?®lik genis bir alandan kaynaklanmasi

gerekmektedir.””

Ayrica EEG elektrodunun skalp iizerinde yerlesimi dikkate alindiginda skalpe
paralel yerlesmis kortikal tabakalardaki elektriksel dipoller elektroda dik

yansiyacagindan daha iyi kaydedilebilirken; sulkuslar boyunca inen ve skalpe dik
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yerlesmis korteksteki aktivite elektroda tegetsel dipoller olusturup iyi
kaydedilememektedir.'* Bununla birlikte, hemisferlerin medial ve bazal yiizlerinde
bulunan korteksin ve derin gri cevherin aktivitesi de bu yapilarin skalp
komsulugunda olmamasi nedeniyle skalp EEG ile iyi kaydedilememektedir. Bu iki
durumdan yola c¢ikilarak skalp EEG’nin sulkus derinliklerindeki, hemisferlerin
medial ve bazal yiizlerindeki ve derin gri cevherdeki aktiviteyi iyi yansitmadigi

sOylenebilir.

Korteks ve EEG elektrodu arasinda yer alan beyin-omurilik sivis1 (BOS),
dura mater, kafa kemikleri ve skalp dokular1 elektriksel aktivite i¢in bir filtre gibi
davranir ve korteks aktivitesinin skalp EEG’de incelenmesini kisitlar. Bu dokular
korteksteki hizli frekansli aktivite i¢in yavas frekansh aktiviteye gore daha yiiksek
oranda filtreleme yapar ve hizli aktivitenin skalp EEG’ye yansimasim engeller.'?
Ayni sekilde korteksteki aktivite aslinda daha yiiksek amplitiidliiyken arada bulunan
dokular nedeniyle skalp EEG’de daha diisiik amplitiidlii goriiliir. 6 cm*den kiigiik,
lokalize bir aktivitenin skalp EEG’de fark edilememesinde de bu dokularin filtreleme

etkisinin pay1r mevcuttur.

Skalp EEG’nin tiim bu dezavantajlarinin oOniine gecebilmek igin gerekli

hastalarda invaziv EEG kullanilmaktadir.

2.1.3 Cekim Teknigi

2.1.3.1 EEG Cihaz1 ve Enstriimentasyon
Skalp EEG’de kayit elektrodlar1 skalp iizerine yerlestirilirler. Yerlestirme

oncesi empedans1 diisiirmek amaciyla skalp iizerinde alkol, aseton gibi maddelerle
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hafif aginma yaratilarak temizlik yapilir, ardindan elektrodlar belli konumlarda
kolloidon, iletken jel veya pasta ile skalp tlizerine yapistirilir. Elektrodlar genellikle 4-
10 mm capinda olup elektriksel iletimi iyi olan altin, giimiis veya giimiis kloriir gibi
metallerden {iretilmektedir. Elektrodlar, dis1 yalitkan kapli kursun kablolar
araciligiyla elektrod giris kutusuna baglanirlar. Kayit elektrodlarina ek olarak toprak
elektrodu, giivenlik ve kaliteli ¢ekim amaciyla her ¢ekimde kullanilir. Elektrodlarin
yerlestirilmesi ve baglanmasi1 sonrasi skalp ile yerlestirilen elektrod arasindaki
empedansin 6l¢limii yapilir; kaliteli, artefaktsiz bir ¢ekim i¢in ideal empedans her bir

elektrod i¢in 100-5000 ohm arasinda olmalidir.'"'?

Elektrod giris kutusu, analog-dijital doniistiiriicii sayesinde elektrodlardan
gelen analog sinyalleri dijital sinyallere doniistlirir. Ardindan diferansiyel
amplifikatorler, beyinden gelen kiiciik amplitiidlii sinyalleri amplifiye ederek
goriilebilir hale getirir ve iki farkli elektroddan gelen sinyallerin voltajlar1 arasindaki
farki elde eder. Dijitale ¢evrilip amplifiye edilen sinyaller, belirli frekanslardaki
bilesenlerin ortamdan uzaklastirilmasi igin filtre edilir. Filtreler, serebral aktiviteden
kaynaklanmayan diisiik ve yiliksek frekansli dalgalarin kaydedilmesini miimkiin
oldugunca engellemekte ve serebral aktiviteyi yansitan orta frekans araligindaki (1-
30 Hz) dalgalarin daha net goriilmesini saglamaktadir. Klinikte standart olarak
kullanilan algak frekans filtresi 1 Hz, yiiksek frekans filtresi 70 Hz’dir. Filtreleme
sonras1 son halini alan sinyaller ekrana yansitilir. Tipik bir EEG goriintiisiinde dikey
eksende voltaj, yatay eksende zaman yer almaktadir. Rutinde 30 mm/sn goriintiileme
hizi, 7 mikrovolt (pV)/mm duyarliligt kullanilmakla birlikte modifiye

edilebilmektedir.
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Giiniimiizde gelisen teknoloji sayesinde elde edilen ¢iktilar istenen duyarlilik,
gorlntiileme hizi, filtreleme, monta;j tercihleri ile yeniden gézden gegirilebilmekte ve

sonrasinda tekrar inceleme amaciyla dijital olarak kaydedilmektedir.'"'

Cekim esnasinda EEG ile es zamanli olarak video ve ses kaydi alinabilmekte

ve elektrografik bulgularin klinik korelasyonu da yapilabilmektedir.

2.1.3.2 Elektrodlarin Yerlestirilmesi
Amerikan Klinik Norofizyoloji Birligi (ACNS), ¢ekim sirasinda en az 21
kayit elektrodun kullanilmasini  Onermektedir.  Yerlestirme konumlarinin

belirlenmesinde uluslararast 10-20 sistemi kullanilmaktadir (Sekil 5).%

Uluslararas1 10-20 sistemine gore elektrodlar; kafatasindaki nasion, inion ve
preaurikiiler nokta gibi belirli referans noktalarindan yapilan Olgiimlerin %10-
%20’lik dilimleri hesaplanarak standart araliklarla ve simetrik olarak yerlestirilir.

Elektrodlar aras1i mesafe ortalama 4-6 cm kadar olmaktadir.

Elektrodlarin her biri bir harf ve bir satir alti harf veya numara ile
isimlendirilmektedir. Harfler elektrodun hangi beyin lobu (F: Frontal, T: Temporal,
P: Parietal, O: Oksipital) iizerinde oldugu gosterir. ik harfin yania eklenen satir alt1
“z” harfi elektrodun orta hatta oldugu belirtir. Sol hemisfer iizerine yerlestirilen
elektrodlar tek rakamlar ile tanimlanirken, sag hemisfer ilizerine yerlestirilen
elektrodlar ¢ift rakamlar ile tanimlanir. A; sol kulak elektrodunu, A, ise sag kulak

elektrodunu ifade etmektedir. '?
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Nasion

Sekil 5. Uluslararast 10-20 sistemine gore elektrod yerlesimi (Klem ve

Liiders’ten uyarlanmistir.)**

Zaman zaman, patolojiyi daha iyi lokalize edebilmek icin ilave elektrodlar
kullanilabilmektedir. En ¢ok kullanilan ilave elektrodlar ise anterior temporal bolgeyi
monitorize etmek i¢in kullanilan T, ve T, elektrodlaridir. T; ve T, elektrodlari, kulak
kanali ile dis kantus arasindaki mesafenin kulak kanalina yakin olan 1/3’liikk

noktasmim 1 cm iizerine yerlestirilir.'>

Skalp elektrodlarina ek olarak solunum, kardiyak ritim ve kas aktivitesinin

takibi icin de ek elektrodlar kullanilabilmektedir.

19



2.1.3.3 Polarite ve Montaj

Her EEG kanali, iki farkl elektroddan (Girdi 1-G1 ve Girdi 2-G2) gelen
sinyallerin ~ voltaj  farkliliklarin1  bir  diferansiyel amplifikatér sayesinde
gostermektedir. G1’deki voltajin G2’deki gore daha negatif olmast durumunda
EEG’de yukar1 dogru sapma meydana gelirken; G1’deki voltajin, G2’dekine gore
daha pozitif olmas1 ya da G2’nin daha negatif olmas: halinde asag1 dogru sapma
goriilecektir. G1 ve G2’deki voltajin esit olmasi durumunda ise EEG’de aktivite

gozlenmeyecektir. 2

Tek bir kanaldaki yukar1 veya asagi dogru olan sapmalar altta yatan polarite
ve yonll mutlak olarak belirtmezler, sadece iki elektrod arasindaki farki verirler. Bu

sebepten Otlirli negatif veya pozitif olarak soylenmemelidirler.

Gl ve G2’ye gelen aymi amplitiid, polarite ve zamanlamali esit sinyaller
birbirinden c¢ikarildiklarinda herhangi bir EEG aktivitesi goriilmemektedir, buna
ortak mod rejeksiyonu (Common mode rejection) denir. Beyinden kaynaklanmayan
cevresel potansiyeller, birbirlerine yakin olan elektrodlar1 benzer sekilde etkileyip G1
ve G2’de es potansiyeller olusturduklarindan ortak mod rejeksiyonu ile elimine

olmaktadir. Bu sayede cevresel artefaktlarin filtrelenmesi saglanmaktadir.

EEG c¢ekimi sirasinda ¢ok sayida kanalda es zamanli kayit alinmaktadir.
Farkli elektrodlarin diferansiyasyonu ile farkli derivasyonlar elde edilebilmektedir.
Birden ¢ok derivasyonun standart kombinasyonlarda kullanilmasi “montaj” olarak
adlandirilmaktadir. Yani montaj, beynin elektriksel aktivitesinin topografik olarak
incelenmesini saglayan kayit elektrodlarinin standartlastirilmis diizenlemesidir ve

skalpin tiim alanlarindan kayit yapilmasini saglar.
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Esasen 2 farkli montaj ¢esidi vardir: Bipolar montaj ve referans montaj.

Bipolar montajlarda her kanal 2 aktif elektrodun farkini gosterir. En sik
kullanilan1 longitudinal bipolar montaj olup komsu elektrodlarin 6nden arkaya dogru
zincir olusturacak sekilde eslestirilmesiyle olusur, elektrod konfiglirasyonun
gorlntiisiinden dolay1 “double banana” seklinde adlandirilir. Bipolar montaj, lokalize
diisiik-orta amplitiidlii dalgalarin analizi icin elveriglidir. Maksimum negativite veya

pozitivitenin lokalizasyonunu faz karsilagsmasi ile belirlenir.

Referans montajda ise elektrodlar birbirine komsu olan elektrodlarla degil;
belirlenmis bir referans ile karsilastirilir Her bir kanalin G1°i skalp elektrodlarina
baghdir ve arastirict elektrod olarak kabul edilir, G2 ise ortak referansa baghidir ve
ideal durumlarda noétral olmasi istenir. Referans olarak Cz, A;/A; gibi ortak referans
elektrodlari, ortalama referans (Biitiin elektrodlardaki girdilerin ortalamasi alinarak
elde edilir.)), agirlikli ortalama referans kullanilabilir. Referans montaj benzer
amplitiid ve fazlardaki yaygin potansiyelleri filtrelemekte zayiftir. Elektrodlar arasi
mesafe bipolar montaja gore daha fazla oldugundan EEG daha ytiksek amplitiidlii
gortliir. Genis alandan kaynak alan potansiyellerin analizi i¢in elverislidir. Amplitiid
kiyaslamasi sonrasi en yiliksek amplitiide sahip elektrod pozisyonunda maksimum

negativite veya pozitivitenin lokalizasyonu saptanir.'’

Farkli montajlarin kendine 6zgii avantaj ve dezavantajlart mevcut olup ideal
inceleme ve maksimum bilgi edinme i¢in her ikisinin de kullanilmas1 onerilmektedir.
ACNS, standart bir EEG kaydinin longitudinal bipolar, transvers bipolar ve referans

montajlarin ti¢linii de igermesini onermektedir.”
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2.1.4 Elektroensefalografinin Gorsel Degerlendirilmesi

EEG, dinamik bir incelemedir. Beyin fonksiyonunun ¢esitli fizyolojik veya
patolojik durumlarinda, farkli yaslarda, farkli biling ve wuyku diizeylerinde
degiskenlikler gostermektedir. EEG’nin degerlendirilebilmesi ve normalligine karar

verilebilmesi i¢in bu degiskenlikler bilinmelidir. 8

EEG’de serebral elektriksel potansiyeller skalp yiizeyinden indirekt olarak
Olciilmektedir ve 3 boyutlu bir kaynagin ancak 2 boyutlu incelemesi
yapilabildiginden kaynak lokalizasyonunu saptamak zorlagsmaktadir. EEG’nin gorsel
degerlendirmesinde dalgalarin amplitiid, frekans, ritmisite, morfoloji, yayilim,

simetri, senkronizasyon gibi ¢esitli 6zelliklerinin birlestirilmesi gerekmektedir.

Amplitiid, EEG dalgalarinin genligidir. Birkag pV ile birkag yiiz pV arasinda
genis bir aralikta degiskenlik gdstermektedir. Erigkindeki alfa ritmi genellikle 100
uV’tan kiigliktlir. Anormal aktiviteler 1000 uV’a kadar yiiksek amplitiidde olabilirler.
Genellikle diisiik frekansli dalgalar yliksek amplitiidliiyken yiiksek frekansh dalgalar
diisiik amplitiidlidiir. Bipolar montajlarda, iki elektrodun birbirine yakin pozisyonlari
nedeniyle amplitiid daha diigiik gozlenmekte olup gercek amplitiidii yansitmadigi
akilda tutulmalidir. Buna karsilik referans montajlarda girdi 2°ni goreceli olarak
inaktif olmasi ve kayit elektrodundan uzak bulunmasi nedeniyle amplitiidler daha

yiiksek goriilmektedir.

Frekans, dalganin bir saniye icerisinde tekrarlama sayisidir. Birimi Hertz’dir
(Hz). Dalga boyunun (ms cinsinden) 1’e boliinmesi ile hesaplanir. Hesaplama
“Frekans = 1/Dalga boyu (saniye)” seklindedir. EEG’de gdzlenen dalgalar belirli

frekans gruplar altinda siniflandirilmistir. 4 Hz’den diisiik frekanstaki dalgalar delta
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dalgalar1, 4-7,5 Hz arasinda frekansa sahip dalgalar teta dalgalari, 8-13 Hz arasinda
frekansa sahip dalgalar alfa dalgalari, 14-30 Hz arasindaki frekansta olan dalgalar
beta dalgalar1 ve 30-80 Hz arasinda frekansa sahip dalgalar gama dalgalar1 olarak
adlandirilir. Alfa ritmi; erigkinlerde posterior dominant ritim, zemin ritmi olarak

gdzlenmektedir ve gdz agma ile zayiflamaktadir.'?

Kabaca esit araliklarla tekrarlayan bir EEG aktivitesi mevcutsa ilgili aktivite
icin “ritmik” denebilir. Tekrarlayan dalgalarin birbirine benzer olmasi beklenir fakat
aynilik aranmaz. EEG’nin ritmisitesinin korteks ve talamus arasindaki iliskiyle

olustugu diisiiniilmektedir.

Morfoloji dalganin sekli veya goriniimiinii tanimlayan bir terimdir.
Morfolojiyi tanimlarken frekans, amplitiid, ritmisite, reaktivite, polarite ve fazlarin

bilinmesi gerekmektedir.

Her dalganin morfolojisi farklilik gosterse de birgok EEG paterninin belirli
karakteristik morfolojileri bulunmaktadir. Ornegin alfa ritmi genellikle benzer
formdaki ritmik dalgalarin artan ve azalan amplitiidlerde tekrarlamasi ile olusur.
Genellikle delta dalgalarinin  olusturdugu yavas dalgalar ise i1ki formda
goriilebilmektedir. ik form benzer frekans, amplitid ve morfolojiye sahip
dalgalardan olusan seri, ritmik, monomorfik, aralikli goézlenen ritmik delta
aktivitesidir (RDA). Ornegin FIRDA, frontal bolgelerde baskin olarak gdzlenen
ritmik delta aktivitesi olup genellikle ensefalopatili bireylerde goriilmektedir (Sekil
6). Amerikan Klinik Norofizyoloji Birligi’nin Standardize Yogun Bakim EEG
Terminolojisi - 2021 Versiyonunda “Frontal Predominant Jeneralize Ritmik Delta

Aktivitesi (JRDAfp)” olarak isim giincellemesine gidilmistir. RDA’ya bir baska
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ornek olarak epilepsi hastalarinda gozlenen temporal bolgede baskin TIRDA
verilebilir. Ikinci form ise farkli frekans, amplitiid ve morfolojiye sahip dalgalarindan
olusan seri, diizensiz, polimorfik delta aktivitesidir (PDA); genellikle fokal lezyonu

olan hastalarda fokal yavaslama olarak goriiliir.®

SR U R S R R R S - - r R R R R R R R B R
F7-T1
13

Sekil 6. Frontal bolgelerde baskin 1,5-2 Hz frekansinda monomorfik delta
dalgalarindan olusan FIRDA

Normal EEG’de homolog derivasyonlarin simetrik olmasi  genel
beklentilerdendir. Homolog elektrod ciftlerinin kayitlarinda goézlenen aktivitenin
benzer frekans, amplitiid, morfoloji ve senkronide olmasi beklenir. Fakat birebir
simetri genellikle goézlenmemektedir, Ornegin alfa aktivitesi sagda sola gore
genellikle daha yiliksek amplitiidliidiir ve mutlak bir senkroni gostermemektedir.
Zemin aktivitesinde amplitiid asimetrisi mevcutsa diisiik amplitiidlii taraf, frekans
asimetrisi varsa diisiik frekansh taraf patolojik olarak tanimlanir. Yavas dalgalar

arasinda asimetri mevcutsa daha yavas frekanstaki dalgalarin oldugu taraf
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amplitidden bagimsiz olarak daha anormal kabul edilir. Fokal yavaglamalar

genellikle uyanikken daha belirgindir.

Gegiciler ve bosalimlar, siiregelen EEG aktivitesinin net olarak ayrilabilen ani
baslayip sonlanan paroksismal aktivitelerdir. Genellikle patolojik 6zellikte olmakla
birlikte hepsi patolojik degildir, Ozellikle uykuda go6zlenen c¢esitli fizyolojik
paroksismal aktiviteler mevcuttur. Gegiciler, tek bir dalga iken; bosalimlar, dalga
kompleksleridir. Bosalimlar monomorfik, stereotipik olabilecegi gibi diizensiz,
degisken de olabilirler. Gegicilere epileptiform o6zellik gosteren diken ve keskin
dalgalar 6rnek verilebilir. Monomorfik bosalimlara ise absans ndbetlerin karakteristik

paterni olan 3 Hz diken-dalga desarjlar1 6rnek verilebilir.

EEG degerlendirilirken aktivitenin amplitiid, frekans, morfoloji gibi
parametrelerine ek olarak lokasyonu ve zamanlamasi da dnemsenmelidir. Ornegin;
uykuda gozlenen verteks keskinleri keskin kontiirlii, vertekste maksimum
amplitiidlii, parasagital bolgelere simetrik yayilan bir gecicidir ve fizyolojiktir fakat
benzer amplitiid, frekans ve morfolojideki bir dalga bir hemisferde asimetrik olarak

ortaya ¢iksaydi patolojik bir paterni temsil edecektir.

I¢ veya dis uyarilara tepki olarak EEG’de gériilen degisime reaktivite denir.
En iyi bileneni posterior bolgelerde daha net gozlenen alfa frekansinda zemin
aktivitesinin gbz agmayla baskilanmasi, bloke olmasi ve goz kapama ile tekrar ortaya
c¢ikmasidir. Uykulu olan veya biling bozuklugu bulunan hastalarda hastalarin en
yiiksek biling diizeyine ulagsmalar1 amaciyla teknisyen tarafindan gesitli basit sorular
sorularak veya ekstremite hareketleri yaptirilarak reaktivite degerlendirilir. Komatoz

hastalarda ise hastanin adiyla seslenerek veya agrili uyaran vererek reaktivite
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degerlendirilir. Genel olarak reaktivite gosteren bir EEG, reaktivite géstermeyene
gore daha iyi prognostiktir ve reaktivite varsa genellikle EEG, uyaran 6ncesine gore

daha yiiksek frekansh hale gelir. *°

2.1.5 Normal Elektroensefalografi

EEG degerlendirilirken anormal aktiviteleri tantyabilmek ve tanimlayabilmek
icin normal paternler iyi bilinmelidir. Normal EEG, normal dalga 6rneklerinin
mevcudiyeti ile degil anormal paternlerin yoklugu ile tespit edilir. Eger bir EEG
anormal paternleri i¢eriyorsa normal EEG paternlerini icermesinden bagimsiz olarak

anormal olarak ifade edilir.

Kisinin yasi ve klintk durumuna gore normal EEG degiskenlik gosterir.
EEG’yi degerlendiren kisi farkli yas gruplarina gore normal EEG 06zelliklerini
bilmelidir. Ozellikle c¢ocukluk caginda normal aktivitenin yiiksek degiskenlik
gosterdigi akilda tutulmalidir, 20-60 yas arasinda degiskenlik ¢ok azdir, 60 yasindan
sonra ise yine eriskin donem EEG’sine benzemekle birlikte gen¢ eriskinlerde

anormal sayilabilecek bazi aktiviteler bu yaslarda normal kabul edilir."?

Normal bir EEG serebral patoloji olmadigi manasina gelmedigi gibi anormal

bir EEG de her zaman klinik agidan miihim bir patolojiye isaret etmez.

EEG degerlendirmeye baslanirken Oncelikle kayit parametreleri gdézden
gecirilmeli; sonrasinda hastanin klinik, biling ve uyku durumuna dikkat edilmeli ve

degerlendirme bu bilgiler 1s181nda yapilmalidir.
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2.1.5.1 Uyanmikhikta Elektroensefalografi Bulgular:

Alfa ritmi, EEG analizinin baslangi¢ noktasidir. Erigskinlerde normal EEG’de
uyanik ve rahat bir durumda gozler kapali iken posterior dominant ritim-zemin ritmi
olarak gozlenir. Arka kafa bolgelerinde baskin, bilateral, 8-13 Hz frekansindadir;
genellikle siniizoidal ve diizenlidir fakat tam bir simetri ve senkroni gostermezler,
g6z agmayla ve mental konsantrasyonla baskilanir (Sekil 7). Normal gelisim
sirasinda alfa ritmi yaklasik 3 yasindan sonra goriilmeye baslar, geng eriskinlerde
siklikla 10-11 Hz frekansinda izlenir ve 70 yasindan sonra frekansi1 azalmaya baslar.
Erigkinlerin yaklasik %25’inde zayif, diisiik amplitiidlii gézlenir. Maksimal olarak
oksipital bolgelerde saptanir ve uyuklama (drowsiness) ile on bdlgelere yayilir.
Genellikle sag tarafta daha yiiksek amplitiidlii gozlenir, %50°den fazla amplitiid
asimetrisi oldugunda diisiik amplitiidlii tarafta anormallige isaret eder. Taraflar
arasinda 1 Hz’den fazla frekans farkliliklar1 da patolojik olarak tanimlanmalidir. G6z
acmayla bloke olmamasi reaktivitesinin olmadig1 gosterir ve patolojiktir; tek tarafli
bloke olmasi durumunda bloke olmayan tarafta patolojiye isaret eder, “Bancaud
fenomeni” olarak adlandirilir?’; iki tarafli olarak bloke olmamasi durumunda ciddi
ensefalopati de mevcutsa “alfa koma” disiiniilir. G6z kapamayr hemen takiben
normal alfa frekansinda gecici artiglar gozlenebilir, buna “kacgis etkisi” denir.
Anksiyete, alkol kullanimi gibi durumlarda amplitiid diisiik olabilir; fenitoin,
karbamazepin, barbitiirat gibi ilaglar alfa ritmini yavaglatabilir. Alfa aktivitesinin
varyantlari, benzer dagilim ve reaktivite gosteren fakat alfa frekansinin yaris1 veya
iki kat1 frekansa sahip dalgalardir; ¢entikli goriiniime sahip olabilirler, normalin

varyantlaridir.'***
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Sekil 7. Uyanik, sakin bir kiside oksipital bolgelerde baskin, 8-13 Hz

frekansinda alfa ritmi ve goz acip kapamaya reaktivitesi

Mii ritmi, santral bolgelerde gozlenen alfa aktivitesidir. “Wicket” ritmi veya
“comb” ritmi olarak da bilinir. Kemer, ark, yay bi¢iminde dalgalardir. Adolesan ve
geng eriskinlerde daha sik goriiliirken, ileri yasta ve kiiclik ¢ocuklarda nadiren
goriiliir. Bazi1 calismalarda insidansinin %60’a kadar ¢ikabilecegi belirtilmistir.”’ Tek
tarafli goriilebilir, asimetrik ve asenkron olabilir. Kontralateral ekstremite hareketi,
duysal stimiilasyon ve zihinsel aktivite ile bloke olurken goz agip kapamayla

degiskenlik gostermez. *°

13 Hz’den yiiksek frekanstaki aktiviteler beta aktiviteleridir. Genellikle 18-25
Hz frekans araliginda 20 pV’tan daha diisik amplitiiddedir, yaygin veya
frontosantral bolgelerde daha belirgin olabilirler. Gozleri agik olan ya da anksiy6z
kisilerde baskin ritimdir. Uykululuk, hafif uyku ve mental aktivasyon sirasinda

artarlar. Benzodiazepinler, barbitiiratlar ve kloral hidrat; yaygin beta aktivitesine
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sebep olabilir. %50’den fazla amplitiid asimetrisi anormal olarak kabul edilir, diisiik
amplitiidlii tarafta patolojiyi yansitir. Beta aktivitesinin 1srarli olarak gozlenmemesi
kortikal disfonksiyonun gostergesidir. Kafatasinda kemik defekti olmasi halinde
fokal, asimetrik, yiiksek amplitiidlii hizli aktivite izlenebilir ki buna “breach” ritmi

denir.

Teta ritmi, degisik amplitid ve morfolojideki 4-7 Hz frekansindaki
dalgalardir.  Siklikla anormal bir dalga Ornegidir ancak normal aktivite olarak
goriilebilir. Eriskinlerin 1/3’{inde frontal veya frontosantral bolgelerde aralikli 6-7 Hz
frekansinda, 15 pV’tan kiiclik amplitiidlii teta dalgalar1 gozlenebilir; bu dalgalar
duygusal etkilenim, konsantrasyon ve zihinsel aktivasyonla ortaya ¢ikabilir.’' Ayrica
hiperventilasyon, uykululuk ve uyku esnasinda da teta aktivitesi goriilebilir. Yash
kisilerde her iki temporal bolgede (Bazen lateralize baskinlik olabilir ve daha sik sol
taraf baskinlig1 goriiliir.) 4-5 Hz frekansinda aralikli teta dalgalar1 gortilebilir, normal
EEG varyantidir. Ayrica ¢ocuk ve eriskinlerde verteks bolgesinde, siniisoidal veya
mi sekilli, 6-7 Hz frekansinda, uykululuk ile ortaya ¢ikan, normal varyantlardan olan

“orta hat teta ritmi” goriilebilir. **

3 Hz frekanstan daha diisiik frekanstaki dalgalar delta dalgalar1 olup
genellikle anormaldirler. Uykunun hizli g6z hareketleri olmayan (non-REM)
donemimde uyku derinlestikge ve uykunun evresi arttikca delta aktivitesi artar.
Saglikli kisilerde hiperventilasyon, uyanma ve yavas dalga uykusu sirasinda
gortlebilirler. Yaygin delta aktivitesi, etiyolojiden bagimsiz olarak ensefalopatiye
isaret eder. Stiregen fokal polimorfik delta aktivitesi ise genellikle altta yatan yapisal

lezyonu ve fokal serebral disfonksiyonu gosterir.*®
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Lambda dalgalari; bilateral oksipital bolgelerde ortaya ¢ikan, pozitif, keskin
kontiirlii, bifazik/trifazik karakterli teta frekansinda dalgalardir. Asimetrik olabilirler.
Genellikle geng erigkinlerde gorsel odaklanma (okuma, resim inceleme gibi)
sirasindaki sakkadik gz hareketleri sonrasi ortaya ¢ikarlar, gozler kapandiginda

kaybolur.®

Gengligin posterior yavas dalgalari olarak adlandirilan bir diger normal EEG
bulgusu ise alfa ritmi iizerine gelisen yavas dalgalar1 tanimlamaktadir. Genellikle 2-
21 yas arasin goriilmekle birlikte, 25 yasina kadar gozlenebilmektedir. Cogu zaman
2-3 Hz frekansinda, alfa aktivitesinin amplitiidiine benzer amplitiiddedir; simetrik,
senkrondur ve birka¢ dalga pes pese olabilir Go6z a¢ma ile kaybolurlar,

hiperventilasyon ile ortaya ¢ikabilirler.

2.1.5.2 Uyku Elektroensefalografisi

Uykululuk sirasinda teta frekansinda paroksismal bosalimlar goriilebilir. Non-
REM evre 1 (N1) uyku, verteks keskinlerinin mevcudiyeti ile taninir. Verteks
keskinleri; 200 ms siireli, difazik karakterde, maksimum olarak vertekste (Cz)
negativite veren, bilateral, senkron, simetrik keskin gecicilerdir. Hafif uykuda ortaya
cikarlar fakat N1’den N3’e kadar tiim non-REM evrelerinde goriilebilirler. Verteks
keskinlerine ek olarak posterior oksipital keskin gegiciler de N1 uykusunda goriiliir;
oksipital bolgelerde goriiliir ve yiizey pozitiftirler, senkrondurlar fakat her zaman
simetrik degildirler, tek veya coklu sekilde goriilebilirler, monofazik ve iiggen

biciminde dalgalardir, N1’de goriildiigii gibi N2’de de goriilebilirler. Bunlara ek
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olarak N1 agsamasinda alfa ritmin baskilanmasi, frontal beta aktivitesi, yavas gezici

g6z hareketleri goriilebilir.?®

Non-REM evre 2 (N2) uyku, uyku igcikleri ve K komplekslerinin varligi ile
tanmir. N1’de baslayan zemin aktivitesinde yavaslama bu evrede devam eder. Uyku
igcikleri; 12-14 Hz frekansinda, santral bolgelerde baskin, artan ve azalan amplitiidle
sinilizoidal 6zellik gosteren, gegici dalgalardir. K kompleksleri ise; baslangigta keskin
ozellikli dalgayr yliksek amplitiidlii yavas dalganin takip ettigi difazik o6zellikte,
frontosantral bolgelerde goriilen dalgalardir. K kompleklerini genellikle uyku
igcikleri takip eder. Uyku igcikleri veya K komplekslerinin amplitiidlerinde %50°nin
lizerinde asimetri olmasi diisiik amplitiidlii tarafta patolojiye isaret eder. Benzer
sekilde bu paternlerin bir tarafta izlenmemesi de paternlerden yoksun tarafta

patolojiyi gosterir.

N3 uyku veya yavas dalga uykusu veya derin uyku, non-REM uykunun en
derin donemi olup zemin aktivitesinin degisken miktarlarda 1,5-2,5 Hz frekansindaki
delta dalgalarindan olustugu evredir. Onceleri trasenin %20-50’sini 75 pV tan biiyiik
amplitiidlii delta aktivitesi olusturuyorsa N3 uyku, %350’sinden fazlasini delta
aktivitesi olusturuyorsa N4 uyku olarak adlandirildi fakat su anda N3 uyku, her iki

evreyi de kapsayacak sekilde tanimlanmaktadir.

Hizli goz hareketleri (REM) uykusu; hizli g6z hareketleri, kas tonusunun

kaybi, EEG’de goriilen santral keskin kontiirlii teta dalgalar ile karakterizedir.

Non-REM ve REM uykulari, bir gecede ortalama 4-6 kez birbirini takip eder.
Uykunun ilk yarisinda non-REM uykunun siiresi baskinken, son kisminda REM

uykusunun siiresi uzar ve baskinlasir.
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2.1.6 Anormal Elekroensefalografi
EEG degerlendirmesi; zemin aktivitesinin ve anormal paternlerin insidans,
frekans, amplitiid, morfoloji, yayilim, reaktivite, yas ve biling durumuyla iliskisi gibi

cok ¢esitli 6zelliklerinin sistematik olarak gorsel sekilde incelenmesi ile yapilir.

Bir EEG kaydi; eger epileptiform aktivite i¢eriyorsa, normal olarak kabul
edilen varyantlarin disinda yavas dalgalar goriiliiyorsa, normal aktiviteye benzese de
frekans, dagilim, reaktivite gibi Ozelliklerinde farklilik mevcutsa ya da dalgalarin
amplitiidlerinde degisiklik olmussa anormal EEG olarak kabul edilir. EEG’nin

anormalligi i¢in trasenin biitiiniinde bozukluk olmas1 gerekmez.

Anormallikler, sadece zemin aktivitesinde bozulma veya anormal paternlerin
mevcudiyeti seklinde olabilecegi gibi her ikisinin birlikteligi de goriilebilir. Anormal
EEG; zemin aktivitesinde yavaslama, fokal veya jeneralize yavas dalgalar,
paroksizmal aktivite ve spesifik aktivitelerin mevcudiyetiyle tanmabilir.
Anormallikler; fokal, bilateral yaygin veya lateralize olabilirler. Genel olarak
tanimlanacak olursa zemin aktivitesinde yavaslama veya yavas dalgalar serebral
disfonksiyona isaret ederken, paroksizmal aktiviteler altta yatan nobet yatkinligina
isaret edebilir. Interiktal epileptiform desarjlar (IED), diken ve keskin dalgalar ile
karakterizedir, desarj sonras1 yavas dalga goriilebilir ve epilepsi ile kuvvetli iliskisi
vardir. Epileptiform olmayan aktiviteler farkli paternleri icerebilir; fokal yavas dalga
aktivitesi, bolgesel veya jeneralize bisenkron yavas dalga aktivitesi, jeneralize
asenkron yavas dalga aktivitesi ve zemin aktivitesinde bozukluklar epileptiform
olmayan anormal aktivite drnekleridir. Bununla birlikte, bir EEG anormalligi nadiren
bir taniya patognomoniktir; fakat cogu zaman klinik duruma gore ayirici taninin

daraltilmasina yardimeci olur.
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2.1.6.1 Zemin Aktivitesi Anormallikleri

Uyanik olan bir erigkinde zemin aktivitesinin 8 Hz frekansin altinda olmasi
patolojiktir. Zemin aktivitesinde yavaslama, alfa aktivitesindeki oksipital
baskinliktan farkli olarak on taraflara dogru yayilip daha yaygin gozlenebilir. Zemin
aktivitesinin yaygin yavaglamasi kortikal disfonksiyonun ve ensefalopatinin iyi bir
gostergesidir, yavaslamanin derecesi ile disfonksiyonun derecesi arasinda korelasyon
vardir. Fokal yapisal lezyon sebebiyle oldugunda genellikle daha diistiik frekanslarda,

delta frekanslarinda, gozlenir.

Zemin aktivitesinde yaygin yavaslama etiyolojiden bagimsiz olarak iki tarath
serebral disfonksiyonu gosterir. Serebral disfonksiyonun ilerlemesi ile zemin
aktivitesinde bozulma belirginlesir. Ilk olarak zemin aktivitesine karigan aralikli teta
dalgalar1 gozlenir, takiben aralikli teta aktivitesinin siiresinin uzamasi ve siireklilik
kazanmasi goriiliir, ilerleme devam ettikge teta aktivitesinin yerini yliksek amplitiidlii

delta aktivitesi almaya baslar.

Alfa ritminde gozlenen %50°den fazla amplitiid asimetrisi, 6zellikle sag taraf
amplitiidii  diisiik oldugunda, klinik olarak anlamlidir. Subdural hematom gibi
elektrod ile korteks arasindaki mesafeyi arttiran patolojiler bu duruma sebebiyet
verebilir; ayrica unilateral talamik tiimorler ve subkortikal serebral enfarktlar da bu
patolojiyle kendini gdsterebilir.’ Ipsilateral amplitiid artisinin patolojik olmast nadir
bir durumdur, kortekse yakin tiimorler nadiren bu duruma neden olabilir; ayrica
kemik defekti olan bolgelerde gozlenen aktivitenin (Breach ritmi) yiiksek amplitiidlii
olacagt unutulmamalidir. Go6z ag¢mayla tek tarafli alfa baskilanmasinin
ger¢eklesmemesi o tarafta hemisferik bir lezyona isaret eder, bu patoloji “Bancaud

fenomeni” olarak adlandirilir.?’
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Saglikli kisilerin %10’unda alfa ritmi 20 pV’tan daha diisiik amplitiidde
olabilir ve degerlendirmeyi zorlastirabilir. Baz1 kisilerde daha once ¢ekilmis bir EEG

mevcutsa karsilastirmak degerlendirmede yardimer olabilir.'?

Zemin aktivitesindeki 1 Hz’den fazla frekans asimetrisi aktivitenin yavas

oldugu tarafta patolojiye isaret eder.

2.1.6.2 Beta Aktivitesi Anormallikleri

Beta aktivitesinde diffiiz artis; benzodiazepin, barbitiirat ve anksiyolitik ila¢
kullanan veya anksiy6z kisilerde yaygin olarak gozlenen bir durumdur. Beta aktivite
artist, ilag dozundan bagimsiz olarak kisiden kisiye degiskenlik gdsterir ve anormal

olarak degerlendirilmemelidir.

Sedatif veya anksiyolitik ilaglarin terapotik veya toksik kullanimima bagli
komat6z durumdaki hastalarda igcik morfolojisinde, siirekli, yaygin beta aktivitesi

gozlenebilir; bu durum “igcik komasi” olarak adlandirilir.

Beta aktivitesinde tek tarafli veya fokal azalma, ilgili bolgede kortikal
disfonksiyona isaret eder; bu patoloji hasta sedatif veya hipnotik bir ilag
kullandiginda daha belirgin olabilir. Ayrica fokal veya yaygin beta aktivitesi bazen
iktal aktivitenin baslangici olarak gozlenebilir, genellikle frekansta azalma ve

amplitiidde artis seklinde evoliisyon gosterir.®
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2.1.6.3 Paroksizmal Aktiviteler

Paroksizmal aktivite, devam eden aktiviteden net olarak ayirt edilebilen ani
baslaylp sonlanan desarjlar olarak tanimlanir. Gegiciler ve bosalimlar bu grup
igcerisindedir. Tek bir dalga olabilecegi gibi, dalga kompleksleri seklinde de olabilir.
Tek bir bolgeden veya bagimsiz farkli bolgelerden kaynaklanabilir, ritmik/aritmik
olabilir. Genellikle nébete yatkinlik ile iligkili olduklar1 diistiniiliir ve epileptiform
aktivite olarak taninirlar fakat verteks keskinleri, K kompleksleri, hiperventilasyonda
goziiken delta bosalimlari gibi fizyolojik paroksismal aktiviteler de mevcuttur.
Gozlenen paternin normal olup olmadigina uzamsal ve zamansal iligkisi incelenerek

karar verilir.

Interiktal epileptiform desarjlar, kortikal hipereksitabilite ve epilepsiye isaret
eden bir grup dalga formuna verilen addir. Diken veya keskin dalga desarjlari, diken-
yavas dalga kompleksleri, keskin-yavas dalga kompleksleri, ¢oklu diken desarjlari,
hipsaritmi gibi paternler IED olarak degerlendirili. EEG’de IED’lerin olmamasi
epilepsi tanisini dislamaz. Saglikli bireylerin %2-3’tinde IED’ler rastlantisal olarak
saptanabilir. Epilepsili bireylerin ise ilk EEG’lerinin %50’sinde IED mevcuttur; uyku
EEG kayitlar, aktivasyon yontemleri ve tekrarlanan EEG kayitlar ile bu oran %80-

90’lara ¢ikmaktadir.

Fokal IED’ler beynin herhangi bir bolgesinden kaynaklanabilir fakat en gok
temporal lob epilepsili hastalarda temporal bolgelerde goriiliirler. Frontal, parietal ve
oksipital epilepsili hastalarda epileptiform desarjlar daha zor saptamirlar. IED’ler
neredeyse her zaman yiizey negatiftir ve elektrofizyolojik polarite prensipleri ile
lokalize edilirler, referans montajlarda en yiiksek amplitiidlii aktivite lokalizasyonu

belirtirken bipolar montajlarda faz karsilasmasi lokalizasyonu tespit eder.
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Tanimsal olarak dikenler 20-70 ms siireliyken, keskin dalgalar 70-200 ms
siireli ve daha kiint morfolojidedir. Birbirlerinden ayirmak her zaman miimkiin
olmamaktadir ve pratikte desarjin siiresinden ¢ok morfolojisine (tepe keskinligi,
egimi, tepe yapma hizi) dikkat edilmektedir. Diken ve keskin dalgalarda dalganin ilk
yarist (Zeminden tepe noktasina kadar olan kisim) genel olarak ikinci yarisindan
(Tepeden zemine kadar olan kisim) daha kisa siirelidir. Bir diken veya keskinden
sonra yavas dalganin eslik etmesi durumunda diken-yavas dalga kompleksi veya
keskin-yavas dalga kompleksinden bahsedilir, ¢oklu diken desarji ise diken

desarjlarinin pesi sira goriiliip kompleks olusturmast durumudur.®

Epilepsi hastalarinda diger paroksismal nérolojik olaylarin ayirici tanisinda,
fokal/jeneralize epilepsi ayriminin saglanmasinda, epileptik sendrom tespitinin
yapilmasinda, fotosensitive gibi tetikleyici faktorlerin tespitinde, refraktor epilepsinin
taninmasinda, ndbet tekrar riskinin degerlendirilmesinde, antiepileptik tedavi
seciminde, cerrahi tedaviye aday hastalarin tespitinde, ila¢ kesilmesi sonras1 ndbet
riskinin degerlendirilmesinde, kognitif yikimin degerlendirilmesinde ve nonkonviilsif

status epileptikusun tespitinde EEG’den faydalanilabilir,'"-'***

2.1.6.4 Anormal Yavas Dalga Aktiviteleri

Interiktal EEG, serebral disfonksiyonun gosterilmesi icin iyi bir aragtir.
EEG’de yavas dalgalarin saptanmasi serebral disfonksiyonu duyarli bir sekilde
gosterebilmektedir. EEG’de gozlenen yavag dalga aktivitesi genellikle spesifik

etiyolojiler hakkinda bilgi vermez fakat anormalligin varligini iyi gosterir ve
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disfonksiyonun derecesi ile hakkinda bilgi verir. Ayrica tekrarlayan ¢ekimler

sayesinde hastaligin siireci ve prognozu degerlendirilebilir.

Yavag dalga aktivitesi degerlendirilirken frekans (teta/delta), amplitiid,
morfoloji  (stereotipik/polimorfik), ritmisite, dagilim ve senkroniye dikkat

edilmelidir.

Yavasg dalga aktivitesinin dagilimi yaygin veya fokal olabilir.

Yaygin yavas dalga aktivitesi cesitli morfolojilerde aralikli veya siiregen
olarak goriilebilir. Yaygin yavaslama, serebral fonksiyonun bilateral bozuldugunu
gostermektedir ve etiyolojiden bagimsiz olarak ensefalopatiye isaret etmektedir.
Toksik, metabolik, enfeksiyoz, iskemik, dejeneratif veya demyelinizan herhangi bir
etiyolojide gozlenebilir. Lokodistrofiler gibi yaygin beyaz cevher hastaliklar1 da bu
paterne sebep olabilir. Genellikle zemin aktivitesinde bozulma eslik eder fakat
nadiren zemin aktivitesinde korunma goriilebilir; zemin aktivitesi korunmussa daha
cok 1zole beyaz cevher hastalig1 diisiiniilirken, zemin aktivitesi de bozulmussa hem
korteks hem de beyaz cevherin etkilendigi diisiiniiliir. Amplitiidden bagimsiz olarak

frekansin diisiik olmas1 daha ciddi disfonksiyonla iliskilidir.

Yaygin aralikli yavaglama, aralikli yavas dalga bosalimlari ile tanmnir.
Genellikle delta frekansindadir ve zemin aktivitesinde yavaslama eslik eder. Farkli
morfolojilerde gozlenebilir, genellikle polimorfik ve diizensizdir; fakat ritmik de
olabilir. Ensefalopatinin derecesi arttikga yavas dalga aktivitesinin siiresi ve sikligi

artar, siirekli hale gelir.

Yaygin devamli yavaslama, yavas dalga aktivitesinin reaktivite

gostermeyerek siiregen bir sekilde yaygin olarak goézlenmesi ile taninir. Yavas
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dalgalarin reaktivite gostermemesi ve siliregenlik kazanmasi; aralikli ve reaktif
olmasina gore daha kotii prognostiktir. Ileri vakalarda baskilanim-bosalim
(supresyon-burst) paterni ve jeneralize siipresyon goriilebilir. Ciddi yaygin
ensefalopatinin gostergesidir, hastalar genellikle koma veya stupordadir. Yine
etiyolojiden bagimsizdir, en sik olarak toksik-metabolik ensefalopatilerde ve
toksikasyonlarda saptanmaktadir. Bununla birlikte yaygin, iki tarafli, ciddi yapisal
lezyonlarin  (Travmatik beyin hasari, hipoksik-iskemik ensefalopati, ileri

norodejeneratif hastaliklar) varliginda da goriilebilmektedir.

EEG’de gozlenen fokal yavaslamalar, lokalize serebral disfonksiyonun
elektrografik gostergesidir. Ilk olarak beyin tiimérii olan hastalarda tanimlanmistir.*®
Etiyolojiye 0zgii degillerdir ve genellikle yapisal lezyonlara sekonder goriiliirler,
nadiren postiktal aktivite gibi yapisal olmayan patolojik degisikliklere bagh da
saptanabilirler. Siireklilik gdstermesi ve reaktivite gostermemesi daha c¢ok yapisal
lezyona bagli oldugunu diisiindiiriir. Iskemik inme, kanama, tiimér, travmatik hasar,
konjenital veya vaskiiler beyin malformasyonlari, SSS enfeksiyonlar1 gibi yapisal
lezyonlar fokal yavaglamalara sebep olabilir. Fokal yavaslamalara, zemin
aktivitesinde yavaslama ve benzer lokalizasyonda hizli aktivitede azalma eslik
edebilir; hizli aktivitede azalma eslik ediyorsa beyaz cevherle birlikte gri cevherin de
etkilendigi sOylenebilir. Serebral fonksiyonun iyilesmesi ile birlikte fokal
yavaglamalar devamli halden aralikli hale gelir ve frekansi artar. Fokal yavaglamalar,
uyanikken daha iyi gézlenir; ¢iinkii uykuda fokal aktivite bilateral 6zellik kazanabilir
ve uyku ile yavas dalga aktivitesinde goriilen fizyolojik artis fokal anormalligi

gizleyebilir.
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Fokal yavaslamalar, genellikle lezyonun manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) veya bilgisayarli tomografide (BT) saptanan boyutundan daha genis
lokalizasyonda gozlenmektedir; bu da EEG’nin fonksiyonel bozuklugu gdstermede
kullanish oldugunu fakat lezyon boyutu hattinda kesin fikir belirtemeyecegine isaret
eder. Temporal bolgedeki EEG aktivitesi, diger bolgelere gore degisikliklere daha
duyarlidir, bu sebeple temporal bolgeye yanlis lokalizasyon yapilabilmektedir;
ornegin frontal veya parietal bolgede yer alan bir lezyon maksimum anormalligi
temporal bolgede gosterebilmektedir ve yanlislikla lezyon lokalizasyonu olarak
temporal bolge belirtilebilmektedir. Fokal yavaslamalar, lokalizasyon acisindan

genellikle sadece taraf ve on/arka bilgisi vermekle kisithidir.

Yavas dalga aktivitesi morfolojik olarak 2 sekilde goriilebilir. Birincisi,
degisik frekans, amplitiid ve morfolojideki dalgalardan olusan polimorfik delta
aktivitesi veya aritmik delta aktivitesidir (ADA). PDA/ADA; fokal, tek tarafli veya

bilateral diffiiz olabilir fakat genellikle fokal serebral disfonksiyonlarinda goriiliir.

Ikincisi ise, benzer frekans, amplitiid ve morfolojideki delta dalgalarindan
olusan serilerin aralikli olarak goriilmesiyle taninir ve aralikli ritmik delta aktivitesi
(IRDA) veya ritmik delta aktivitesi (RDA) olarak adlandirilir. IRDA/RDA siiresi,
seriden seriye %50’den az degiskenlik gosterir Genellikle yiiksek voltajh, iyi
yapilanmis, bilateral ve bisenkron paroksismal dalga bosalimlaridir fakat fokal veya
unilateral de gozlenebilir. Fokal olarak gozlendiginde olast epileptiform

potansiyelden siiphelenilmelidir.

RDA, ilk olarak 1945 yilinda Cobb tarafindan tanimlanmustir.®* Geleneksel

terminolojide baskin oldugu lokalizasyona gore adlandirilmaktadir; frontal bolgede
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baskin oldugunda frontal intermittan ritmik delta aktivitesi (FIRDA), oksipital
bolgede baskin oldugunda oksipital intermittan ritmik delta aktivitesi (OIRDA),
temporal bolgede baskin oldugunda temporal intermittan ritmik delta aktivitesi

(TIRDA) ismini almaktadir.

Eriskinlerde en ¢ok frontal boélgede baskin FIRDA goriilmekte olup (FIRDA
hakkinda detayli bilgi i¢cin bkz boélim 2.2), cocuklarda ise daha ¢ok oksipital
lokalizasyonlu OIRDA karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durum muhtemelen maturasyonel

unsurlarin sonucudur.

OIRDA; posterior bolgede baskin, bisenkron, ritmik delta yavaglamalaridir.
Daha ¢ok g¢ocuklarda goriilmekte ve jeneralize epilepsiler ile iliskilendirilmektedir.
Lokalizasyon iligkili epilepsilerde de bildirilmistir. Epilepsi i¢in patognomonik

degildir.*

TIRDA ise diger RDA’lardan farkli olarak daha cok tek tarafli goriiliir.
Monomorfik, siniizoidal veya tarak disi goriiniimiinde, 50-100 pV amplitiidli,
aralikli delta bosalimlari, genellikle 3 sn’den uzun siireli olarak tek tarafta
maksimum anterior temporal bdlgede gozlenir ve genellikle IED’ler eslik eder. ilgili

tarafta mezial temporal lob epilepsisi ile iliskilendirilmistir.

2021 yilinda yayimmlanan Amerikan Klinik Norofizyoloji Birligi (ACNS)
Standart Yogun Bakim EEG Terminolojisi’ne gére IRDA/RDA’nin lokalizasyondan
bagimsiz olarak (kisith bir bdlgeye lokalize olsa bile) bilateral, senkron ve simetrik
olarak goriilmesi halinde jeneralize RDA (JRDA) terimi kullanilmistir. Jeneralize
RDA’larin  anterior derivasyonlardaki amplitiidii posterior derivasyonlardaki

amplitiidiinin 2 katindan fazla ise “frontal baskin”, tersi bir durum mevcutsa
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“oksipital baskin” olarak adlandirilmistir. Yani yeni terminolojide FIRDA yerine
frontal baskin jeneralize RDA, OIRDA yerine oksipital baskin jeneralize RDA

seklinde giincelleme 6nerilmistir.'

Lateralize ritmik delta aktivitesi (LRDA), 2021°’de yayimlanan terminoloji
kilavuzunda yeni tanimlanmis bir antitedir. Tek tarafli veya bilateral, asimetrik
(>%50 amplitiid asimetrisi) RDA goriilmesine LRDA ad1 verilmistir. LRDA; fokal,
bolgesel veya hemisferik olabilir. TIRDA ve asimetrik FIRDA, LRDA olarak

degerlendirilmistir.

LRDA’nin nobet aktivitesi ile yakin iligkili oldugu dusiiniilmektedir ve bir
calismada LRDA’l1 hastalarda ndbet gecirme orani, lateralize periyodik desarjlari
olan hastalarla benzer bulunmustur. LRDA’l1 hastalarin hemen hepsinde bir
norogoriintilleme bozuklugu mevcut olup bu bozuklarimin yaklasik %90’ mnin akut,

%66’sinin LRDA ile ayn1 tarafta oldugu goriilmiistiir.*®

EEG, norogoriintilemedeki ilerlemelere ragmen serebral fonksiyonun
degerlendirmesinde ve spesifik durumlarin taninmasinda 6nemli bilgiler vermektedir.
Travmatik beyin hasari, inme, demans gibi yaygin norolojik bozukluklarda
norogdriintiilemeye tamamlayict olarak hastanin beyin hasar1 ve disfonksiyonun
derecesini objektif olarak yansitabilmektedir. Tekrarlayan EEG’ler hastanin

tedavisinin diizenlemesi ve klinik prognozunu éngérmede faydali olmaktadir.
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2.2 Frontal intermittan Ritmik Delta Aktivitesi (FIRDA)

2.2.1 Tanim ve Terminoloji

Frontal intermittan ritmik delta aktivitesi (FIRDA), benzer morfolojiye sahip
1,5-4 Hz frekansindaki ritmik delta dalga serilerinin frontal bolgelerde baskinlik
(daha yiiksek amplitiidlii) gostererek aralikli ortaya c¢ikmasiyla karakterizedir. Bir
saniyeden daha uzun siirelidirler ve periyot siiresinin periyotlar arasinda %50’den az
varyasyon gostermesi beklenir. Bilateral, simetrik ve bisenkrondur fakat asimetri de
gosterebilir. Genellikle yiiksek voltajlidir. Frontal bolgede daha baskin olmakla
birlikte kafa arkasina dogru yayilim gosterebilir. Uykululuk, hafif uyku sirasinda
artmakta olup, uyaniklik ve g6z agmayla azalmaktadir. FIRDA, vertikal goz
hareketleri ve glossokinetik artefarktla karigtirilmamalidir, bu artefaktlardan ayrimi
icin infraorbital bdolgeye yerlestirilen ekstra elektrodlar ile elektrookiilogram

kullanilabilir.

[lk olarak Cobb tarafindan 1945 yilinda bilateral aralikli RDA olarak
adlandirilmistir ve 1,5-4 Hz frekansinda, goz agmayla kaybolan ritmik dalgalar
seklinde tanimlamistir. Cobb’un 70 hastalik serisinde; hastalarin ¢ogunda talamus,
liclincli ventrikiil veya posterior fossa tiimdrleri saptamis ve basarili timor

rezeksiyonu sonrast RDA’min ortadan kayboldugu gozlenmistir.>

FIRDA terimi ise ilk kez 1959 yilinda van der Drift ve Magnus tarafindan
kullanilmustir.***” Literatiirde on yillarca FIRDA seklinde kullanilmis olup 2021°de
yayimlanan ACNS Standart Yogun Bakim EEG Terminolojisi’nde frontal baskin

jeneralize RDA olarak adlandirlmugtir.”®
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2.2.2 Patofizyoloji

Polimorfik delta aktivitesinin beyaz cevher veya subkortikal gri maddede
meydana gelen hasarlanma sonrasi kortekse afferent girdinin bozulmasiyla ortaya
¢iktigi hayvan caligmalarinda kanitlanmis olsa da FIRDA’nin patofizyolojisi net
anlagilamamistir.”® Hayvan calismalarindan elde edilen veriler medial talamus ve
korteks arasindaki anormal iletisime bagli ortaya ¢iktigini diistindliirmiistiir. Ek olarak
RAS ve periventrikiiler bolge gibi gesitli yapilar da kaynak olarak one stiriilmiistiir

fakat kuvvetli bilimsel kanitlar meveut degildir.*

Stam ve Pritchard’in hipotezine gore FIRDA, kortikal/subkortikal gri
maddeyi ilgilendiren ndral aglardaki hasar sonrasi eksitator ve inhibitor geri bildirim
arasindaki bozulmus dengeye sekonder gelisen dogrusal olmayan salimimlardan
kaynaklanmaktadir ve kortikal hiperaktiviteyi, hipereksitabiliteyi yansitmaktadir.*'
Fakat, pozitron emisyon tomografisi kullanilarak yapilan bir ¢alismada FIRDA’I1

hastalarda kortikal hiperaktiviteye dair net kamt bulunamamustir.**

Saglikli kisilerde fonksiyonel MRG kullanilarak yapilan bir ¢aligmada,
hiperventilasyon sirasinda FIRDA goriilen kisilerde frontal korteksteki kan oksijen
diizeyine bagli sinyal diisiisi FIRDA goriilmeyenlere gore %30 daha fazla
bulunmustur; sinyal diislisii, FIRDA’nin goriilecegini tahmin edebilmistir ve
FIRDA’nin ortaya ¢ikmasi ile birlikte sinyal diisiisii diizelmistir; bu bulgu FIRDA’nin

kortikal bir mekanizmayla ortaya ¢iktig1 hipotezini desteklemektedir.*’

FIRDA’nin elektrografik dipol kaynak modellemesi ¢alisildiginda esas olarak
medial frontal korteksten, Ozellikle ©On singulat korteksten kaynaklandiginm

bildirilmistir.***
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Lewy cisimcikli demansda (LCD) 6n singulat korteks defektinin ve FIRDA
goriilme oraninin Alzheimer hastaligina (AH) gore daha fazla olmasi da bu modeli
desteklemektedir.*® Ayrica akut konfiizyonel migrenli bir cocukta standardize beyin
elektromanyetik tomografi kullanilarak yapilan kaynak lokalizasyon ¢alismasinda da
aralikli delta aktivitesinin dorsal on singulat korteksten kaynaklandigini gosteren

bulgular mevcuttur.’

On singulat girusun dikkat, farkindalik, motivasyon, bellek, yamtlilik gibi
cesitli fonksiyonlarda gorev aldigi bilindiginden ensefalopatinin patofizyolojisinde
on singulat girus disfonksiyonun roliiniin oldugu diisiiniilebilir. FIRDA’l1 hastalarin
biiylik bir kisminin ensefalopatik olmasi da 6n singulat girusun FIRDA’nin kaynagi
oldugu onerisini desteklemektedir. Fakat genel olarak bakildiginda ¢ogu FIRDA

vakasinda bu bolgeye lokalize lezyon veya patofizyolojik agiklama mevcut degildir.

2.2.3 Epidemiyoloji

Mevcut literatiirdeki cesitli kohortlarda yapilmis calismalara gore EEG
cekilen hastalarin 9%0,3-17°sinde FIRDA saptanmaktadir, bu oran yogun bakim
iinitesinde (YBU) takip edilen hastalarda %17’ye kadar c¢ikmaktadir.>~*%*
EEG’sinde FIRDA saptanan bireylerde, EEG genellikle nobet veya ndbet siiphesi ve

biling bozuklugu sebebiyle istenmektedir.

FIRDA genellikle gecici bir fenomen olup YBU’de takip edilen hastalarin

kontrol EEG’lerinin yalnizca %10’unda FIRDA saptanmustir.’

FIRDA daha c¢ok yatan hastalarda goriilir ve hastalarin ileri yasta olma

oranlari yiiksektir (Ortalama yas 55-65); fakat tiim yaslarda goriilebilmektedir.>~!
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Cesitli ¢alismalarda farkli oranlar bulunsa da cinsiyetler arasinda anlamli fark

gostermemektedir.

2.2.4 Etiyoloji

FIRDA’nin etiyolojisi de halen bir arastirma konusudur. ilk olarak epitalamik
timorlerden, ardinda da derin orta hat yapilarindaki veya posterior fossadaki
lezyonlardan koken aldigi ve yayildigi, RAS’1 etkileyen patolojilerin FIRDA’ya
sebep oldugu disliniilmiistiir. Takip eden ¢alismalarda lezyon lokalizasyonundan
bagimsiz yer kaplayan patolojilere bagli kafa i¢i basinci artisinin FIRDA nin kaynagi

oldugu one stirtilmiistiir.

Sonraki yillarda yapilan kontrollii calismalarda, FIRDA ile orta hat lezyonlar1
ve kafa ici basing artis1 arasinda anlamli iligki saptanamamistir; ayrica EEG’sinde
FIRDA olan bireylerde ensefalopati, sepsis, renal yetmezlik gibi metabolik bozukluk

oranlar1 FIRDA olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur, %7

Su anda FIRDA’nin etiyolojik olarak spesifite gdstermedigi, tek bir hastalik
stirecine atfedilemeyecegi ve yapisal patolojilerin yani sira metabolik bozukluklarin
da FIRDA’ya sebep olabildigi bilinmektedir. Patolojik fakat spesifik olmayan bir

bulgu olarak kabul edilmektedir.

Literatiirdeki farkli kohortlarda ndérolojik ve sistemik hastaliklara bagl
FIRDA goriilme oranlar1 oldukca farklilik gostermektedir. Accolla ve ark.’nin
yayimladig1r seride FIRDA’s1 olan hastalarin yarisindan fazlasinda yapisal beyin
lezyonu saptanirken, %40’a yakininda sistemik bozukluklar gésterilmistir.’

Watemberg ve ark.’nin kohortunda FIRDA’ll hastalarin yaklasik %70’inde
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akut/kronik noérogoriintiileme bozuklugu saptanirken, hastalarin yaklasik yarisinda
akut bobrek hasari ve %30’unda hiperglisemi goriilmiistiir’ Mina ve ark.’nin
serisinde ise hastalarin %70’inde c¢esitli norolojik hastaliklar tespit edilirken,
%30’unda sistemik bozukluklar tespit edilmistir.” Yapisal lezyonu olmayan FIRDA’l1
hastalarin incelendigi bir ¢calismada hastalarin %51’inde metabolik ensefalopati (%27
iremik ensefalopati), %16’sinda ndrodejeneratif hastalik, %16’sinda enfeksiyon,

%]14’tinde hipoksik ensefalopati saptanmistir.*

Iskemik/hemorajik inmeler, epilepsi, frontal lob tiimérleri, posterior fossa ve
figiincii ventrikiil timorleri’®, subkortikal lezyonlar, kafa i¢i basing artis1 yaratan
lezyonlar, hidrosefali, yaygin beyin 6demi’’, tiiberkiilsz menenjiti, limbik/otoimmiin
ensefalitler, diger SSS enfeksiyonlar®, bant heterotopi, hipoksik-iskemik beyin
hasari, travmatik beyin hasari, baziller migren, konfilizyonel migrenél, Susac
sendromu®, LCD™, progresif supraniikleer palsi, kortikobazal dejenerasy0n63,
subakut sklerozan panensefalit, Creutzfeldt-Jakob hastah@®® gibi gesitli nérolojik

hastaliklarda FIRDA goriilebilmektedir.

Sistemik enfeksiyonlar, sepsis, COVID-19% , 1lag toksisitesiéé’“, akut bobrek
hasari-liremi, karaciger yetmezIligi, hiperglisemi, hipoglisemi, hiponatremi,
hipotiroidizm gibi ¢esitli sistemik bozukluklar, kisacasi toksik-metabolik ensefalopati
yapabilecek herhangi bir patoloji de FIRDA’ya sebebiyet verebilmektedir. Cok ¢esitli
sistemik patolojilerle iliskilendirilmis olsa da yalnizca bdbrek yetmezligi ile

arasindaki korelasyon birka¢ caligmada istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

6,48,50,69
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Bu etiyolojik ¢esitlilik FIRDA’nin klinik pratikte faydasini ve ayirict tanida
yardimc1 olma potansiyelini azaltmaktadir; fakat genelleyecek olursak FIRDA, daha
cok biling bozuklugunun eslik ettigi akut hastalig1 olan kisilerde goriilmektedir.
Aktif, dalgalanan, progrese veya diizelmekte olan beyin disfonksiyonu siirecinde
ortaya ¢ikt181; kronik, stabil bozukluklarla iliskisinin zayif oldugu disiiniilmektedir.”

Genellikle gegici bir fenomen olup giinler, haftalar i¢in kaybolmaktadir.™

Ek olarak saglikli kisilerde ozellikle ileri yaslarda, uyku deprivasyonu

varliginda veya hiperventilasyon sirasinda gozlenebilmektedir.*

2.2.5 Klinik Korelasyonu
FIRDA’l1 hastalarda 9%?26-63 arasinda degiskenlik gosteren yiiksek biling
bozuklugu oranlar1 bildirilmistir, en sik konfiizyon (%27) goriilmektedir. Metabolik

bozuklugu olan kisilerde ensefalopati oranlari (%90) daha yiiksektir.

FIRDA gozlenen hastalarda ortalama Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skorunu

13 bildiren yayinlar olup; bu deger YBU’de takip edilenler igin 11 kaydedilmistir.**°

FIRDA’l1 hastalarda ¢esitli calismalarda %23-63 arasinda degiskenlik
gosteren fokal norolojik defisitler bildirilmis olup fokal defisitler arasinda en ¢ok

hemiparezi saptanmaktadir.**°

FIRDA, ileri yas ve ensefalopati ile iliskilendirilmis olsa da kotii prognoz
gostergesi degildir, hatta bazen pozitif prognostik ozellik gosterebilmektedir.™""

Cesitli yaymlarda hastalarin cogu (%69) eve taburcu olmus ve tam iyilesme (%355)
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géstermistir.z’so Onceki bir calismada FIRDA gozlenen hastalarda mortalite %5

olarak bildirilmistir.”

Bir ¢alismada hastane basvurusunda FIRDA saptanan hastalarin, devamli
aritmik delta aktivitesi saptanan hastalara gore %50 daha az mortalite gdsterdigi
saptanmustir.”> Ayrica hastane dist kardiyak arrest sonras1 FIRDA saptanan kisilerde
daha diisiik mortalite gérﬁlmﬁstﬁr.73 YBU’de takip edilen inmeli hastalarda ise

FIRDA mevcudiyeti ile prognoz arasinda iliski saptanamamustir.’

2.2.6 Norogoriintiileme Korelasyonu

Hastalarin  %65’inin ndrogdriintileme c¢aligmalarinda en az bir patoloji
saptanmaktadir,  patolojiler = fokal  (%21-55) veya yaygin (%31-41)
olabilmektedir.****** YBU’de takip edilen FIRDA’Li hastalarda bu oran daha
yiiksektir ve hastalarin  yaklasitk  %70’inde noérogoriintiileme  bozuklugu
saptanmaktadir ve bu bozukluklarinin %85°1 akut hadiseleri yansitmaktayken %15°1

kronik dzelliktedir.>¢

Tiim beyin bolgelerinde c¢esitli etiyolojide bozukluklar goriilebilmekte olup
en ¢ok frontal lobda kortikal ve subkortikal patolojiler goriilmektedir. Lezyon dogasi
olarak da en ¢ok serebrovaskiiler hadiseler tespit edilmektedir, YBU’de takip edilen
FIRDA’l1 hastalarin yaklasik %53’iinde iskemik/hemorajik inme (akut/kronik) ile
uyumlu ndrogoriintiileme bozukluklar1 tespit edilmistir. Bir ¢calismada yalnizca arka
dolasim sisteminde iskemik inmesi olan hastalarda FIRDA goriilme olasilig1 yalnizca

6n dolasim sisteminde iskemik inmesi olanlara gore daha fazla bildirilmistir.>°

48



Tim FIRDA’l1 hastalar1 dikkate alacak olursak da akut veya kronik inme
Oykiisii, FIRDA ile korelasyon gdstermektedir, hastalarin %59’unda kronik iskemik

degisiklikler/beyaz cevher degisiklikleri meveuttur. %

2.2.7 Elektroensefalografik Ozellikleri

FIRDA, simetrik olarak bilinmektedir fakat asimetrik de olabilmektedir. Baz1
calismalarda %350’ye varan oranlarda “asimetrik FIRDA” bildirilmistir.” ACNS’ nin
2021°de yayimlanan yeni terminolojinde ‘“asimetrik FIRDA” yerine “bilateral,
asimetrik lateralize ritmik delta aktivitesi (LRDA-ba)” teriminin kullanilmasi

Onerilmistir.

Asimetrik FIRDA, genellikle sol tarafta baskin goriilmektedir.” YBU’de takip
edilen hastalarda yapilan bir calismaya gore asimetrik FIRDA’s1 olan hastalarda
iskemik inme, subdural hematom, intraserebral kanama gibi yapisal patolojiler ve
fokal norolojik defisitler daha fazla goriiliirken; simetrik FIRDA’lh hastalarda
metabolik ensefalopati daha yiiksek orandadir. Asimetrik FIRDA’s1 olanlarda zemin
asimetrisi, fokal yavaslama ve IED goriilme orani simetrik FIRDA’s1 olanlara gore
daha fazladir. Amplitiidii yiiksek olan taraf genellikle klinik/nérogériintiileme/EEG

patolojisinin oldugu taraftadir.”*

Asimetrik FIRDA’l1 hastalarda simetrik FIRDA’l1 hastalara gore daha yiiksek
nobet riski saptanmistir fakat IED olmadan sadece asimetrik FIRDA goriilen

hastalarla, simetrik FIRDA’l1 hastalar kiyaslandiginda bu risk ortadan kalkmaktadir.

74
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FIRDA’nin siire, frekans, yayilim gibi diger 6zelliklerinin incelendigi bir
arastirmaya gore FIRDA’nin siire ve frekansi, etiyoloji ve nérogériintiileme bulgular
ile herhangi bir iliski gostermemektedir; fakat FIRDA’nin temporal bolgelere
yayilimi SSS hastalig1 olan hastalarda izole sistemik hastalifi olanlara gore daha

yiiksek olamaktadir.”

FIRDA goriilen vakalarin ¢ogunda zemin aktivitesinde yavaglama da tespit
edilmektedir, normal zemin aktivitesi FIRDA’l1 hastalarin sadece %10-30’unda
goriilmektedir.® Zemin aktivitesindeki yavaslama genellikle simetrik olmakta olup bir
calismada hastalarin yalnizca %18’inde asimetrik yavaslama tespit edilmistir.*®
Zemin aktivitesinde yavaslama, metabolik bozuklugu olan FIRDA’l1 hastalarda

olmayanlara gore daha yiiksek orandadir.

Zemin aktivitesindeki yavaslamaya ek olarak hastalarin %16’sinda lateralize
EEG anormallikleri de goriilebilmektedir, diensefalik veya hemisferik lezyonu
olanlarda lateralize EEG anormallikleri gorme ihtimali daha yiiksektir. **~* Ek olarak
FIRDA’lT hastalarin  %I11’inde FIRDA’ya ek olarak trifazik dalgalar da

izlenmektedir.>’

2.2.8 Epilepsi ile iliskisi
Diger ritmik ve periyodik paternlerin aksine FIRDA’nin epilepsi ile iliskili

49,75

olmadig1 diisiiniilmektedir. FIRDA’s1 olmayan kontrollerle kiyaslandiginda

FIRDA’s1 olanlarda {ED’lerin insidansi daha azdir.”' FIRDA’I bireylerde %5-10

oraninda IED bildirilmistir.
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Bununla birlikte bu bilgilere dayanarak FIRDA’nin epilepsili hastalarda
goriilmeyecegi cikarimi yapilmamalidir. Epilepsi hastalarin %0,4-2’sinde FIRDA
gorilmektedir, epilepsi ve FIRDA birlikteligi daha ¢ok serebral lezyona sekonder

fokal baslangicli semptomatik epilepsisi olan hastalarda olmaktadir.”"®

Ayrica literatiirde iktal aktivite veya status epileptikusun FIRDA seklinde
goriildiigii vaka bildirimleri de mevcuttur.”’ Bir vaka bildirisinde invaziv EEG’de
mezial temporal bolgede gozlenen diken ve ¢oklu diken desarjlarin, skalp EEG’de es
zamanlt FIRDA seklinde goriildiigi ve mezial temporal bdlgeye uygulanan

radiofrekans ablasyon sonrast FIRDA’nin ortadan kayboldugu kaydedilmistir.”®

2.2.9 Cocuklarda FIRDA

FIRDA, cocuklarda daha nadir goriilmektedir; insidans1 %0,2-1,3 arasinda
bildirilmistir. Cocuklarda hidrosefali veya posterior fossa tiimorleri ile daha fazla
iliskilendirilmistir, baz1 yaymlarda bu iliski %30 oranlarinda bildirilmistir. Bu farkin
sebeplerinden biri olarak ¢ocuklarda posterior fossa tiimorlerinin daha yliksek oranda

goriilmesi 6ne siiriilmiistiir fakat kesin sebep belirlenememistir.**"”

Bir ¢alismada FIRDA’ll cocuklarda nérolojik muayene bozuklugu veya
anormal laboratuvar bulgulari mevcutsa FIRDA siiresinin daha uzun oldugu
belirtilmistir, zemin aktivitesiyle FIRDA siiresi arasinda iliski saptanamamustir.*’ Bir
baska calismada ise kognitif bozuklugu olan cocuklarda gorillen FIRDA’nin
kognisyonu 1iyi olan ¢ocuklardaki FIRDA’ya goére daha uzun siireli oldugu

gériilml'is‘u"lr.81
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2.3 Amag

Yukarida da bahsedildigi gibi FIRDA, literatiirdeki farkli serilerde,
muhtemelen Orneklem Gzellikleriyle de iliskili olarak, farkli klinik ve
norogoriintiilleme bulgulariyla iliskilendirilmis; olusumuna kaynaklik eden anatomik
yapt ve mekanizmalara iligkin kesin kanitlarsa halen ortaya konulamamis bir EEG
aktivitesidir. Bununla birlikte agirlikli olarak hospitalize hastalarda ancak ayni
zamanda ayaktan olgularda da, EEG ¢ekimi sirasinda gorece sik karsilastigimiz bir
paterndir. Bu ¢alismada birincil amacimiz; ticlincli basamak bir referans merkez olan
EEG laboratuvarimizda, dolayisiyla da hatir1 sayilir biiyiikliikteki bir kohortta
FIRDA saptanan olgular1 detayli gdzden gegirerek, bu aktivitenin klinik, radyolojik
ve laboratuvar korelatlarini ortaya koymaktir. Literatiirde konunun incelendigi
yayinlarda orneklem seciminin genellikle “ndrogoriintiilemede yapisal bozuklugu
bulunanlar” yahut “yapisal olmayan olgular/sistemik patolojisi bulunanlar” zeminine

oturtuldugu goriilmektedir.> *'

Bizim calismamizda ise yapisal patolojisi olan ve
olmayan (sistemik patoloji bulunan) her iki gruptan hastaya yer verilmis; hatta ikincil

olarak literatiirde gorece az ele alinan FIRDA elektrografik i¢ 6zelliklerinin bu iki

durum arasinda farklilik gosterip gostermedigi arastirilmistir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
biinyesinde yiiriitiilmiistiir. Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 12

Eyliil 2022 tarihli toplantisinda 670 no’lu kararla etik kurul onay1 alinmustir.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Elektroensefalografi
Laboratuvari’nda Ocak 2018 ve Eyliil 2022 arasinda ¢ekimi yapilmis tiim EEG’lerin
raporlart laboratuvar arsivinde retrospektif olarak taranmis; raporda FIRDA
kaydedilen EEG ¢ekimleri yeniden gozden gegirilerek ilgili hastalarda tetkik istem

sebepleri, klinik, laboratuvar ve ndrogoriintiileme 6zellikleri kaydedilmistir.

3.1 Elektroensefalografi (EEG) Cekim Teknigi ve FIRDA’min
Detayh Analizi

Gergeklestirilen tiim c¢ekimlerde dijital EEG cihazlart kullanilmis olup
elektrodlar uluslararas1 10-20 sistemine gore skalpe yerlestirilmisti ve standart 21
elektroda ek anterior temporal (T1 ve T2) elektrodlar da kullanilmisti. Rutin ¢ekimde
bipolar longitudinal montaj kullanilmis; ytliksek ve diisiik frekans filtreleri sirasiyla 1
ve 70 Hz seklinde, duyarlilik 7 pV/mm seklinde ayarlanmisti. Cekimler tekrar

gozden gecirilirken, geregi halinde farkli montaj, filtre ve duyarlilik ayarlar1 da

kullanildi.

Trase kaydina ulasilabilen tiim ¢ekimler, FIRDA aktivitesinin intrensek

Ozelliklerinin detayli degerlendirilmesi amaciyla hastalarin klinigine kor bir klinik

53



norofizyolog tarafindan yeniden gozden gegirildi ve diger bir epileptolog tarafindan

siipervizyona tabi tutuldu. Trase kaydina ulagilamayan olgular ¢alismadan dislandi.

FIRDA iceren EEG’lerin zemin aktiviteleri frekanslarina  gore
gruplandirilarak kaydedildi. Posterior dominant ritim 8-13 Hz alfa (vijilans
degisikligiyle belirginlesen benign varyantlar ve yavas alfa varyantinin ortaya ¢iktigi
durumlar da dahil olmak {izere) dalgalarindan olustugu takdirde zemin aktivitesi
normal; 4-7.5 Hz teta dalgalarindan olustugu takdirde “hafif diizeyde yavaslamis” ve
bu aktiviteye karisan 0,5-4 Hz delta intriizyonlar1 belirginlestiginde “orta diizeyde
yavaslamis” olarak degerlendirildi.** Zemin aktivitesinde iki hemisfer arasinda
%50’den fazla amplitiid farki mevcutsa ya da >1 Hz frekans farki mevcutsa asimetrik

olarak kabul edildi ve zemin aktivitesinin asimetrik olup olmadig: da kaydedildi.

Tekrarlayan FIRDA serilerindeki delta dalgalarinin frekanst Hz olarak,
FIRDA serilerinin siiresi saniye olarak, FIRDA’nin tekrarlama siklig1 ise trase ¢cekimi
stiresince iki FIRDA dizisi arasindaki ortalama siirenin aralik seklinde verilmesiyle
saniye biriminde kaydedildi. Ilgili epokta ve kayitta FIRDA iceren siirenin yiizdesi,
FIRDA prevalans1 bashig altinda incelendi. Iki hemisfer arasinda FIRDA
amplitiidiindeki fark %50’ye kadar oldugu takdirde aktivite simetrik kabul edildi,
amplitiid farki %50’den fazla ise asimetrik olarak kabul edildi ve her trase ig¢in

FIRDA’nin simetrik olup olmadig degerlendirildi.

Frekans agisindan FIRDA dizisindeki delta dalgalarinin frekansi; 0.5 Hz, 1
Hz, 1.5 Hz, 2 Hz, 2.5 Hz, 3 Hz ve 3.5 Hz degerlerinden uygun olan frekans
araliginda kodlandi.'! Biling bozukluguna eslik eden periyodik/ritmik EEG

aktivitesinin 2,5 Hz frekanstan yavas veya hizli olmasinin halihazirda tanimlanmis
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klinik 6nemine atfen, >2,5 Hz frekans araligi kendi basina kodlandi.?® FIRDA
serilerinin tekrarlama siklig1 20 saniyelik intervalden daha sik (<20 saniyede bir), 20-
40 saniyede bir ve 40 saniyeden daha uzun araliklarla tekrarlamasina gore gruplandi.
Ilgili epokta ve kayitta FIRDA igeren siirenin yiizdesi yani FIRDA prevalansi, %1’in
altinda ise “seyrek”; %1-9 arasindaysa “aralikli”; %10-49 araligindaysa ise “sik”
olarak degerlendirildi.' FIRDA dizilerinin trase boyunca en uzun siireleri kaydedildi
ve ilgili degisken analizler sirasinda hem siirekli veri olarak hem de ortancanin alt1 ve

iistii olmak tizere kategorik degisken olarak degerlendirildi.

EEG’de ek fokal bulgularin mevcudiyeti halinde bu bulgularin tanimu,
lokalizasyonu yapilds; fokal yavaslama ise frekansi (teta, delta, teta+delta), IED ise
morfolojisi (diken, keskin, diken-yavas dalga, keskin-yavas dalga) ve periyodisite
gosterip gostermedigi kaydedildi. Son olarak da trifazik dalgalarin eslik edip

etmedigi not edildi.

3.2 Klinik, Laboratuvar ve Norogoriintiilleme Bulgularimin Kaydi
EEG’lerinde FIRDA saptanan hastalarin  klinik, laboratuvar ve

norogoriintiilleme ozelliklerinin 6grenilmesi amaciyla hastane bilgi islem sistemi

kullanildi.

3.2.1 Klinik Bulgular

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ve yatis durumu kaydedildi.
Ozgegmislerinde diyabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kronik

bobrek hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, sistemik (SSS dis1) malignitesi,
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SSS malignitesi, sistemik enfeksiyon, SSS enfeksiyonu, epilepsi, inme, hareket
bozukluklari, demans gibi hastaliklarin olup olmadigi kaydedildi. EEG istem

sebepleri gozden gegirildi.

Hastalarin poliklinik, epikriz ve konsiiltasyon notlar1 incelenerek EEG
¢ekiminin/isteminin yapildigi giinkii norolojik muayeneleri tespit edildi. Norolojik
muayenelerine dayanarak Glasgow Koma Skalasi (GKS) skorlart (Sekil §)
hesapland184; biling durumlari (acik, konfiize, letarjik, stupor, koma), fokal nérolojik
defisitleri (parezi, duysal, afazi, serebellar, bulber) ve klinikte dalgalanmanin olup
olmadig1 kaydedildi. Ayrica yatan hastalarin ilgili yatislarinin nihayetindeki sag
kalimlar1 (taburcu/eksitus) ve engellilikleri; ayaktan hastalarin bir sonrasi poliklinik

basvurusundaki durumlar1 prognostik inceleme agisindan kaydedildi.

Glasgow Koma Skalasi

Go6z Agikhg Motor Yanit Sozel Yanit
4 | Spontan 6 | Komutlara uyuyor 5 | Oryante
3| Sozel uyaranla | 5| Agriyi lokalize ediyor 4 | Konflizyonel
2 | Agriliuyaranla |4 |Agridan kagiyor (Normal fleksiyon) 3 | Uygunsuz kelimeler
1|Yok 3 | Agriya global fleksor yanit (Anormal fleksiyon) | 2 | Anlamsiz sesler
2 | Agriya ekstansor yanit 1 |Yok
1| Yanit yok

Sekil 8. Glasgow Koma Skalasi (Teasdale ve Jennett’ten uyarlanmistir.)™

Hastalarin anamnez notlarindan nobet gegirip gecirmedigi, ndbet gecirdiyse
ilk nobet mi oldugu yoksa bilinen epilepsisinin mi oldugu, noébetin fokal mi
jeneralize mi baglangig gosterdigi (Fokal/jeneralize ayrimi yapilamayanlar
“baslangic1 belirlenemeyen” olarak kaydedildi.), nobet Onleyici ila¢ kullanip

kullanmadig1 da 6grenildi.
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3.2.2 Laboratuvar Bulgular

Hastalarin laboratuvar tetkiklerinden tam kan sayimina iliskin hemoglobin,
beyaz hiicre sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, platelet sayis1 kaydedildi. Tlgili
kayitlara ulagilabilen hastalarda serum biyokimya parametrelerinden glukoz, kan iire
azotu (BUN), kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFR), bazal kreatinin, albiimin,
total protein, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen
fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT), total biliiribin, direkt biliiribin,
sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve enfeksiyoz
parametreler/akut  faz reaktanlarindan  C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), prokalsistonin (PCT) kaydedildi. BOS incelemesi
yapilmis olan olgularda BOS glukozu, BOS proteini, es zamanli kan glukozu, BOS
total ¢ekirdekli hiicre sayisi, BOS mononiikleer hiicre sayisi, BOS polimorfoniikleer

hiicre sayisi, BOS kiiltiir sonucu, BOS Gram/Wright boyama sonuglar1 kaydedildi.

Hemogram ve serum biyokimya degerleri i¢in EEG ¢ekiminin yapildigi
giinkii tetkik sonuglar1 baz alindi; ilgili giine ait laboratuvar sonucu mevcut degilse
ona en yakin giinlin sonuclar1 kaydedildi. Bazal kreatinin degerleri olarak ilgili
hastane basvurusunda o6l¢iilen ilk kreatinin degeri alindi, eger hastane bagvurusunda
akut bobrek hasar1 (ABH) tanis1 konmugsa onceki (son 1 yil igerisinde) hastane
basvurusunda oOlgiilen kreatinin degeri baz alindi. BOS degerleri hastanin ilgili EEG
cekiminin yapildig1 yatis1 sirasinda herhangi bir zamanda lomber ponksiyon
yapilmigsa kaydedildi, aksi takdirde bos birakildi. Kaydedilen laboratuvar
sonuglariin normalligi, hastanemiz laboratuvarmin normal araliklarina gore

degerlendirildi.
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3.2.3 Norogoriintiilleme Bulgular:

Yatan hastalarda FIRDA’nin tespit edildigi ilgili yatis sirasinda, ayaktan
hastalarda ise EEG istemiyle birlikte planlanarak gerceklestirilmis nérogoriintiileme
isteminin olup olmadigina bakildi. Norogdriintiilleme yapildiysa hangi modalitenin
(BT/MRG) kullanildigina bakildi ve incelemelerin raporlar1 baz alinarak veriler
kaydedildi. Hastada hem BT hem de MRG tetkiki yapilmissa; daha ytiksek duyarlikli

goriintiileme verileri sagladigindan MRG sonuglar1 analizde esas alindi.

Hastalarin goriintiilemelerinde beyaz cevher degisiklikleri/kronik iskemik
degisiklikler veya yaygin atrofi olup olmadigi kaydedildi; MRG’de goriilen beyaz
cevher degisiklikleri/kronik iskemik degisiklikler Fazekas evrelemesine gore
evrelendirildi.*> Nérogoriintileme incelemelerinde spesifik olmayan beyaz cevher
degisiklikleri veya atrofi disinda lezyon mevcutsa; lezyonun lokalizasyonu, tarafi,
natiirii  (iskemi, hemoraji, tiimor, enfeksiydz/inflamatuar, 6dem, bilinmeyen),

kontrastlanma gosterip gostermedigi, orta hat tutulumunun olup olmadig1 kaydedildi.

3.3 Olgular

3.3.1 Sistemik Patoloji
Baglica metabolik bozukluk, sistemik enfeksiyon ve SSS dis1 maligniteden

olusmakta idi.

Son 48 saatte 0,3 mg/dL’den fazla kreatinin artis1 olan veya mevcut kreatinin
degeri, bazal kreatinin degerinin 1,5 katindan fazla olan hastalar ABH kabul edildi.

Kreatinin degeri, bazal kreatinin 1,5 katiyla 1,9 kat1 arasindaysa evre 1; 2 katiyla 2,9
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kat1 arasindaysa evre 2; 3 katindan fazlaysa veya bazal kreatine gore 4 mg/dL’den

fazla artmigsa evre 3 ABH olarak siniflandirildi.®
Hiponatremi goriilen hastalar Na anormalligi olarak kodlandi.

Bilinen sistemik enfeksiyon Oykiisii olan veya malignite Oykiisiiniin eslik
etmedigi beyaz hiicre sayisi, CRP ve PCT yiiksekligi olan hastalar sistemik
enfeksiyon olarak kabul edildi. Ancak, akut faz belirteclerinde yiikseklik bulunan
hastalarda BOS incelemesinde de enfektif belirtiler mevcutsa hastalar SSS
enfeksiyonu olarak kodland1 ki; bu hastalarin nérogoriintiilleme bulgular1 da 6zellik
gosterdiginden, yapisal patoloji bashiginda degerlendirildi. Bilinen malignitesi olan
ve maligniteyle birlikte CRP, ESH yiiksekligi olan hastalar klinik izlem ve
hemogram parametreleri de goz oniinde bulundurularak “malignite veya malignite ve

sistemik enfeksiyon birlikteligi” olarak degerlendirildi.

3.3.2 Yapisal Patoloji

Hastalarin norogoériintilleme ¢aligmalarina dayanarak elde edilen verilerde
spesifik olmayan beyaz cevher degisikligi veya atrofi disinda lezyonu bulunan ya da
kontrastlanma bulgusu gosteren hastalar “yapisal patolojili” ya da “lezyonel” olarak
kabul edildi. Lezyonlarin lokalizasyonlar1 hemisferik, diensefalik, beyinsapi,
serebellum, supratentorial ve infratentorial birlikteligi, ekstraaksiyel, hemisferik ve
ekstraaksiyel birlikteligi seklinde simiflandirildi; orta hat tutulumu olup olmadig
kaydedildi. Supratentorial lezyonlarin hemisferik lokalizasyonlar1 ise baskinliklarina
gore frontal, parietal, temporal, oksipital seklinde smiflandirildi. Beyaz cevher

degisiklikleri veya atrofi disinda ek lezyonu olmayan hastalar “spesifik olmayan
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norogdriintiileme bulgular1” olarak kabul edildi ve “yapisal patolojili / lezyonel”

kapsamina alinmadi.

3.3.3 Hasta Gruplan

Olgular, laboratuvar ve norogoriintilleme verilerine gore siniflandirildi.
Cekim sirasinda akut bobrek yetmezligi, Na anormalligi, transaminaz yiiksekligi ve
karaciger hasari, sistemik enfeksiyonu, SSS dis1 malignitesi olan hastalar “sistemik
patoloji” (metabolik bozukluk, sistemik enfeksiyon ve SSS-dis1 malignite) sinifina
dahil edilirken; norogoriintiilemesinde spesifik olmayan degisiklikler (klinikle
uyumsuz beyaz cevher degisiklikleri ya da kronik iskemik degisiklikler) ve atrofi
disinda lezyon kaydedilenler yani yapisal patolojisi bulunanlar “yapisal patolojili ya
da lezyonel” smifinda gruplandi. Hastalar bu 6zellikleri dogrultusunda 4 grupta
incelendi ve FIRDA karakteristikleri yoOniinden esas karsilastirmalar karistirict

faktorleri dislamak amaciyla Grup 2 ve Grup 3 arasinda gergeklestirildi.

Grup 1: Lezyon yok, sistemik patoloji yok.

Grup 2: Lezyon yok, sistemik patoloji var. (Piir sistemik)

Grup 3: Lezyon var, sistemik patoloji yok. (Piir lezyonel)

Grup 4: Lezyon var, sistemik patoloji var.
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3.4 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in IBM SPSS.20 paket programi (SPSS, Inc., Chicago,
Illinois) kullanildi. Verilerin normallik dagiliminin degerlendirmesi Shapiro-Wilk
testi ile yapildi. Sayisal veri normallik dagilimina gore ortalama + standart sapma
veya ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. 1ki grup arasi
karsilastirmalarda parametrik varsayimlarin saglandigi durumda iki ortalama arasi
farkin 6nemlilik testi (student’s t test), saglanamadigi durumda ise Mann Whitney U
testi kullanildi. Grup sayist ikiden fazla oldugunda; verinin normallik dagilimina
gore tek yonlii ANOVA testi ya da Kruskal-Wallis varyans analizi yapildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirmasinda Ki-Kare testi kullamldi. Iki degisken arasindaki
iligkinin degerlendirilmesinde verinin 6zelligine gore Speraman korelasyonu veya
Cramer V korelasyonu kullanildi. %95°lik giiven araliginda iki yonli p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2018-Eyliil 2022 tarihleri arasinda cekilmis 10.491 EEG’nin raporu
geriye yonelik incelendi, 251 (%2,39) EEG raporunun FIRDA igerdigi tespit edildi.
251 EEG kaydinin tekrar gbzden gecirilmesi sonrasi 32 traseye ulagilamadi. Kalan
219 (%2) trasenin 27°si ayn1 hastanin kontrol EEG’sine ait oldugundan, 10 tanesi ise
ilgili hastada yeterli norogoériintileme calismas1t veya laboratuvar verisine
ulagilamadigindan diglandi. Analizler; FIRDA saptanan toplam 182 farkli olguya ait
EEG traseleri ile bu hastalarin 6ykii, muayene, laboratuvar, nérogoriintiileme verileri

tizerinden yapildi.

4.1 Demografi ve Klinik Bulgular

EEG, oykii, muayene, laboratuvar ve ndrogoriintiileme bulgularina gore
yapilan degerlendirme neticesinde 182 hastanin 105’1 (%58) sistemik patolojiye,
89°’u (%49) ise yapisal patolojiye sahipti. Hastalar metodolojide tanimlandigi
bicimiyle 4 gruba ayrildiginda; 36 hasta Grup 1°de, 60 hasta Grup 2’de, 41 hasta

Grup 3’te, 45 hasta ise Grup 4’te yer ald1.

4.1.1 Demografik Ozellikler

Tiim calisma popiilasyonunda ortanca yas 65 (18-95) idi. 90 hasta kadin
(%49,5), 92 hasta ise erkekti (%50,5). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan

anlaml fark saptanmadi
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Hospitalizasyon durumu ve hastane basvurularina bakildiginda, hastalarin
140’1 (%76,9) yatan hasta olup hastalarin 103’iinde (%56,6) hastane basvurusu
norolojik sebeplerdendi. “Sistemik patoloji” grubundaki hastalarin yatis durumu daha
yiiksekken (%85 vs %72, p: 0,002)), “yapisal patolojili (lezyonel)” hastalarin

norolojik sebeplerle hastaneye basvurusu daha yiiksekti (%68 vs %42, p: <0,001).

4.1.2 Klinik Bulgular

Komorbiditeler sistemik ve ndrolojik yonden incelendiginde FIRDA saptanan
bu hastalarin %42’sinde hipertansiyon, %?33’iinde diyabetes mellitus, %25’inde
malignite, %29’unda koroner arter hastaligi, %12’sinde kronik bobrek hastaligi
seklinde dahili/sistemik komorbidite Oykiisii mevcutken; %31’inde inme, %25’inde
epilepsi, %12’sinde demans, %7’sinde hareket bozuklugu big¢iminde noérolojik
komorbidite dykiisii mevcuttu. Ozge¢misinde herhangi bir hastalifi olmayan hasta

orani yalnizca %5°ti.

Hastalarin ortanca GKS skoru 14°t(i.102 hastanin (%56) bilinci agikken, 80
hastada (%44) degisik diizeylerde biling bozuklugu saptandi. En sik konfiizyon (56
hasta - %31) izlendi. 4 grup arasinda GKS skorlar1 ve biling bozuklugu ydniinden

anlaml fark mevcut degildi.

Hastalarin 143’tinde (%79) herhangi bir fokal noérolojik defisit saptanmazken,
39 hastada (%21) fokal norolojik defisit mevcuttu. En sik goriilen fokal norolojik
defisitler sirasiyla parezi (22 hasta), afazi (13 hasta) ve bulber bulgulardi (4 hasta).
“Yapisal patolojili (lezyonel)” hastalarda fokal norolojik defisit goriilme oranlari

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksekti (%34 vs %19, p: 0,003).
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Hastalar nobet varligina gore degerlendirildiginde 49 hastada (%27) EEG
cekimi Oncesi nobet dykiisii mevcutken, bunlarin 27°si (%15) ilk nébet, 22’s1 (%12)
bilinen epileptik hastada ortaya c¢ikan ndbetlerdi. “Yapisal patolojili (lezyonel)”
hastalarda nobet goriilme orani, o6zellikle Grup 4’te, daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel anlamlilik tasiyordu (%36 vs %24, p: 0,008). Gozlenen nobetlerin
baslangi¢ sekillerine bakildiginda en ¢ok fokal baslangi¢li ndbetler (%80) goriildii
fakat gruplar arasinda nébet baslangic sekilleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark goriilmedi.

Mortalite durumu incelendiginde 31 hastanin takiplerinde mortalite
goriiliirken gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi fakat
“sistemik patoloji” sinifindaki hastalarda mortalite goriilme egilimi daha yliksekti

(%22 vs %13, p: 0,055).

Hastalarin gruplara gore demografi ve klinik o6zellikleri tablo 1°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 1. Demografik ve Klinik Bulgular

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam
(n:36) (n:60) (n:41) (n:45) (n:182) P
Yas, 69 65 64 63 65 04
ortanca (min-mak) (19 - 86) (24 - 94) (18 - 95) (25 - 85) (18 - 95) '
Cinsiyet, say1 (%)
Kadmn 19(528)  29(483)  20(488)  22(489)  90(495) o
Erkek 17(47,2)  31(51,7) 21(51,2)  23(51,1) 92 (50,5) ’
Yatis Durumu, say1 (%)
Ayaktan 15 (41,7)* 5(8,3)" 11(26,8)*" 11(244)*  42(23,) 0.002
Yatan 21(58,3)° 55(91,7)" 30(73,2)* 34(756)* 140 (76,9) :
Yatis Bagvurusu, say1 (%)
Nérolojik 25(69,4)° 17 (28,3)" 33(80,5)° 28(622)° 103 (56,6) <0.001
Dahili 11(30,6)° 43(71,7)" 8(195)° 17(37,8)° 79 (434) '
Komorbidite - Sistemik Hastalik, say1 (%)
Diyabetes Mellitus 11 (31,4) 26 (43,3) 7 (17,1) 15(33,3)  59(32,6) 0,53
Hipertansiyon 15 (42,9) 33 (55) 14 (34,1)  15(33,3) 77 (42,5) 0,88
Malignite 0 (0)° 20333  8(19,5) 18 (40)' 46 (25,4)  <0,001
KBH 1(2,9°%" 13 (21,7) 1(2,4)" 6(13,3)°"  21(116) 0,007
KAH 7 (20) 21 (35) 11(26,8)  14(31,1)  53(29,3) 045
Komorbidite - Norolojik Hastalik, say1 (%)
Epilepsi 12(343) 10(167) 14 (34,1) 9(20) 45(24,9) 0,09
Inme 8 (22,9)" 7(11,7) 25(61)  16(356)"  56(30,9) <0,001
Hareket Bozuklugu 5(14,3) 5 (8,3) 1(2,4) 1(2,2) 12 (6,6) 0,1
Demans 11 (31,4)' 9 (15)'" 3(7,3)" 3(6,7)" 26 (14,4) 0,007
GKS,
ortanca (min-mak) 15(3-15) 14(3-15) 14(5-15) 14(3-15) 14 (3-15) 0,4
Biling Durumu, say1 (%)
Acik 22(61,1)  32(533)  27(659)  21(46,7) 102 (56)
Konfiize 11(30,6) 19(31,7)  11(268)  15(33,3) 56 (30,8)
Letarjik 1(2,8) 5(8,3) 1(2,4) 3(6,7) 10 (5,5) 0,73
Stupor 1(2,8) 3(5) 2(4,9) 3(6,7) 9 (4,9)
Koma 1(2,8) 1(1,7) 0(0) 3(6,7) 5(2,7)
Fokal Norolojik Defisit, say1 (%)
Var 4 (10,1)™ 4(6,7)° 15(366) 16(356)"  39(2L4) oo
Yok 32(88,9)™ 56(93,3)° 26(63,4)" 29(64,4)° 143 (78,6) :
EEG Oncesi Nébet, say1 (%)
Tanili Epilepsi 7 (19,4)*" 2 (3,3) 8 (19,5)° 5(11,2)*" 22 (12,1)
flk nobet 2 (5,6)° 6 (10)° 7171  12(26,7"  27(148) 0,008
Yok 27 (75)""  52(86,7)  26(63,4)P°  28(62,2)° 133(73,1)
Nobet Tipi, say1 (%)
Fokal baslangich 5 (55,6) 5 (62,5) 15 (100) 14 (82,4) 39 (79,6)
Jeneralize baglangigh 1(11,1) 1(12,5) 0 (0) 0 (0) 2(4,1) 0,12
Belirlenemeyen 3(33,3) 2 (25) 0(0) 3(17,6) 8 (16,3)
Mortalite, say1 (%)
Var 4(11,1) 16 (26,7) 3(7.3) 8 (17.8) 31(17) 0,055
Yok 32(88,9) 44(733)  38(92,7)  37(822) 151 (83) ’

GKS: Glasgow Koma Skalasi, EEG: Elektroensefalografi

a-b: Hastane yatis durumunda ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

c-d: Hastane bagvuru sebeplerinde ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

e-f: Malignite agisindan ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
g-h: KBH agisindan ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
I-j-k: Tnme agisindan aym harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
I-m: Demans agisindan ayn: harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

n-o: Fokal noérolojik defisite sahip olma agisindan ayn1 harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

p-r: EEG 06ncesi nobet varligt agisindan ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

p <0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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4.2 Sistemik ve Yapisal Patoloji Ozelinde Bulgular

4.2.1 Sistemik Patoloji Ozellikleri

“Sistemik patoloji” sinifinda degerlendirilen 105 hasta igerisinde etiyolojilere
bakildiginda; en sik akut bobrek hasart (36 hasta - %20) saptanirken, ikinci siklikta
maligniteler (26 hasta - %14), li¢iincii siklikta sistemik enfeksiyonlar (20 hasta -
%11) goriildii; bunlar sirasiyla Na anormallikleri, transaminaz ytiksekligi/karaciger

hasari, sistemik enfeksiyon ve malignite birlikteligi takip etti (7Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarda Sistemik/Metabolik Bozukluklar (n: 182)

Metabolik Bozukluk, say1 (%) n:182

Yok 77 (42,3)

Var 105 (57,6)
Akut Bobrek Hasar1 36 (19,8)
Na Anormalligi 13 (7,1)
Karaciger Hasar1 6 (3,3)
Sistemik Enfeksiyon 20 (11)
Malignite 26 (14,3)
Sistemik Enfeksiyon + Malignite 4(2,2)

4.2.2 Norogoriintilleme Bulgulan

Hastalarin 86’sinin (%47,3) norogoriintilleme g¢alismalarinda atrofi ve/veya
kronik iskemik degisiklikler disinda patoloji saptandi ki, bu hastalar 6nceden de
bahsedildigi lizere “yapisal patolojili (lezyonel)” smifinda ele alind1 (7ablo 3). Bu
lezyonlarin natiirii 29 hastada (%16) serebral iskemi iken, 24’iinde (%]16)

primer/sekonder SSS tiimorleri seklindeydi. 16 hastada (%9) SSS enfeksiyonu veya
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SSS inflamatuar hastaliklar1 ile uyumlu goriinim mevcutken, 12 hastada (%7)

serebral kanamay1 gosteren bulgular saptandi.

Lezyonlarin lokalizasyonuna bakildiginda en ¢ok hemisferik lezyonlarin
goriildigi (52 hasta - %28,6) tespit edilirken, ikinci sirada diensefalik lezyonlar (11
hasta - %6) izlendi; bunlar siklik sirastyla supratentorial ve infratentorial lezyon
birlikteligi, ekstaaksiyel lezyonlar, serebellum ve beyin sapi1 lezyonlar takip etti.
Hemisferik lezyonlar en sik frontal bolgedeyken (30 hasta - %49); takiben sirasiyla

oksipital, parietal ve temporal bolgelerde goriildii.

Hastalarin yaklasik Y4’linde (47 hasta) orta hat tutulumu saptandi. 110 hastada
(%60,4) serebral atrofi, 124 hastada (%68,1) kronik iskemik degisiklikler goriildii.
MRG incelemesi olan 131 hastanin 49’unda (%37) Fazekas evre 1, 27’sinde (%20,6)
Fazekas evre 2, 12°sinde (%9,2) Fazekas evre 3 kronik iskemik degisiklikler

mevcuttu.
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Tablo 3. Hastalarda Nérogoriintiileme Ozellikleri

n:182
Lezyon, say1 (%)
Lezyonel 86 (47,3)
Nonlezyonel 96 (52,7)
Lezyon Lokalizasyonu, say1 (%)
Hemisferik 52 (28,6)
Diensefalik 11 (6)
Beyin Sap1 2(1,1)
Serebellum 4(2,2)
Supratentorial+infratentorial 9 (4,9
Ekstraaksiyel 8 (4,4)
Lezyon Natiirii, say1 (%)
Iskemi 29 (15,9)
Hemoraji 12 (6,6)
Timor 24 (13,2)
Enfeksiyon/inflamatuar 16 (8,8)
Sebebi bilinmeyen 6dem 3(1,6)
Belirlenemeyen 2(1,1)
Orta Hat Tutulumu, say1 (%)
Var 47 (25,8)
Yok 135 (74,2)
Atrofi, say1 (%)
Var 110 (60,4)
Yok 72 (39,6)
Kronik Iskemik Degisiklikler, say1 (%)
Var 124 (68,1)
Yok 58 (31,9)
Fazekas evre 1 49 (37,4)*
Fazekas evre 2 27 (20,6)*
Fazekas evre 3 12 (9,2)*

*MR goriintiilemesi olan 131 hastadaki bulgular
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4.3 EEG Bulgular1 ve FIRDA Ozellikleri

4.3.1 EEG Bulgulan

Hastalarin EEG bulgularina gelindiginde 137 hastada (%75) zemin
aktivitesinde yavaslama saptandi; bunlarin 44’{inde (%24) hafif, 93’linde (%51) orta
diizeyde yavaslama gozlendi. Zemin aktivitelerinin 173’0 (%95) simetrik
ozellikteyken, yalnizca 9 hastada (%5) zemin aktivitesinde asimetri gozlendi.
Gruplar arasinda zemin aktivitesinin yavaslama diizeyi agisindan anlamli fark
gozlenmezken; zemin aktivitesi asimetrisi goriilen hastalarin hemen hepsinin (8
hasta) “yapisal patolojili (lezyonel)” grupta oldugu saptandi ve bu durum istatistiksel

olarak anlamliydi (p: 0,04). (Tablo 4)

EEG’deki zemin Ozellikleri hastalardaki fokal norolojik defisit ve EEG
cekimi Oncesinde noébet bulunma durumuna gore farklilik sergilemekte olup,
Glasgow Koma Skalas1 skorlariyla da iligki gOsteriyordu. Zemin asimetrisi olan
hastalarda fokal ndrolojik defisit ve EEG ¢ekimi oncesi nobet varligi daha yiiksekti

(swrastyla p:0.03 ve p<0.001).

Zemin aktivitesindeki yavaslama ile GKS skorlar1 arasinda ise zayif negatif
korelasyon (r: -0,22, p: 0,002) mevcuttu; yani zemin aktivitesinde yavaslama arttikca
GKS skorlar1 diigmekteydi. Ayrica GKS skorlari, orta hat tutulumu olup olmamasina
gore incelendiginde de gruplar arasinda anlamli fark (p: 0,02) tespit edildi; orta hat

tutulumu olan hastalarda GKS skorlar1 daha distiktii.
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Tablo 4. Calisma Popiilasyonunda EEG Ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam
(n:36) (n:60) (n:41) (n:45) (n:182) P
Zemin Aktivitesi, say1 (%)
Normal 14 (38,9) 15 (25) 11 (26,8) 5(11,1) 45 (24,7)
Hafif diizeyde
6 (16,7) 16 (26,7) 11 (26,8) 11 (24,4) 44 (24,2)
yavaslama 14
Orta diizeyde
16 (44,4) 29 (48,3) 19 (46,3) 29 (64,4) 93 (51,1)
yavaglama
Simetrik 36 (100)*  59(98,3) 36(87,8)° 42(93,3)* 173 (95,1) 004
Asimetrik 0 (0)? 1(1,7)? 5(12,2)° 3(6,7) 9 (4,9 '
EEG Ek Bulgu, say1 (%)
Var 10 (27,8) 14 (23,3) 9 (22) 10 (22,2) 43 (23,6) 0.92
Yok 26 (72,2) 46 (76,7) 32 (78) 35(77,8) 139 (76,4) '
IED 2 (5,6) 2 (3,3) 2 (4,9 2 (4,4) 8 (4,4) 0,96
Fokal Yavaglama 3(8,3) 5(8,3) 3(7,3) 7 (15,6) 18 (9,9) 0,54
[ED+Fokal
4(11,1) 1(,7) 3(7,3) 1(2,2) 94,9
Yavaglama
Trifazik 1(2,8)° 6 (10)° 0(0)° 0(0)° 7(3,8) 0,02

&b Zemin asimetrisi agisindan ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur
®d: Trifazik dalga meveudiyeti agisindan ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
p <0,05 istatistiksel olarak anlamlidur.

Hastalarin 43’tinde (%24) FIRDA ve zemin aktivitesi anormalliklerine ek
olarak fokal EEG anormallikleri saptand1 (7ablo 4). En ¢ok goriillen fokal EEG
anormalligi fokal yavaslamalar (18 hasta - %10) iken, ikinci sirada IED ve fokal
yavaglama birlikteligi gozlendi. Hastalarin 7’sinde (%4) trifazik dalgalar izlenirken,
trifazik dalga mevcudiyeti olan hastalarin hemen hepsi (6 hasta) Grup 2’de yani piir
sistemik patoloji grubunda yer aliyordu, bu durum istatistiksel olarak anlamliydi (p:
0,02). Fokal EEG bozukluklarinin lokalizasyonuna bakildiginda en c¢ok sag
sentrotemporal bolgede anormallikler goézlenirken, bunu sag temporal bolge

anormallikleri takip ediyordu.
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Hastalarimizda “sistemik patoloji” olarak en sik akut bobrek hasarmin
goriilmesi ve literatiirde FIRDA ile renal yetmezlik arasinda anlamli iligki bildiren
yayinlarin bulunmasi sebebiyle, ¢alisma popiilasyonumuzda akut bobrek hasar1 ve
EEG iliskisi de incelendi (7ablo 5). Akut bobrek hasar1 olan hastalarda normal zemin
aktivitesi goriilme sikligi, ABH olmayanlara gore daha diisiik olma egilimindeydi
(%7 vs %27, p: 0,06). ABH evresi ile zemin aktivitesindeki yavaslama diizeyi
arasinda pozitif yonli, istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon (r: 0,17, p: 0,02)
mevcuttu ve ABH evresi arttikca, zemin aktivitesinin yavasladigi saptandi. ABH
varlig1 ile FIRDA karakteristikleri ve diger EEG parametreleri arasinda anlamli iligki

gbzlenmedi.

Tablo 5. Akut Bébrek Hasar1 Varlig ile EEG Bulgularinim liskisi

Akut Bobrek Hasar1
Var Yok p
Zemin Aktivitesi, say1 (%)
Normal 2 (6,7)° 37 (26,8)"
Hafif diizeyde yavaslama 9 (30)° 33(23,9)° 0,06
Orta diizeyde yavaslama 19 (63,3)° 68 (49,3)°
Simetrik 29 (96,7) 130 (94,2) 1*
Asimetrik 1(3,3) 8 (5,8)
FIRDA'daki Delta Dalgalarinin Frekansi, say1 (%)
1,5-2 Hz 13 (43,3) 65 (47,1)
2-2,5 Hz, 10 (33,3) 46 (33,3) 0,88
>2,5 Hz 7 (23,3) 27 (19,6)
FIRDA Tekrarlama Siklig1, say1 (%)
<20sn 9 (30) 60 (43,5)
20-40 sn 11 (36,7) 42 (30,4) 0,4
>40 sn 10 (33,3) 36 (26,1)
FIRDA Maksimum Siiresi
Ortanca (min-mak) 3(1-10) 3(1-10) 0,37
<3 sn 19 (63,3) 76 (55,1) 04
>3 sn 11 (36,7) 62 (44,9) '
FIRDA Prevalansi
Ortanca (min-mak) 6,7 (0,8-26,7) 10 (1,7-33,3) 0,21
Sik 14 (46,7) 73 (52,9) 053
Aralikli 16 (53,3) 65 (47,1) '
EEG Ek Bulgu, say1 (%)
Var 5(16,7) 33(23,9) 0.39
Yok 25 (83,3) 105 (76,1) '

&P. Zemin aktivitesi agisindan ayni harfe sahip ABH gruplar: arasinda anlamli fark yoktur.
p <0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.
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Norogoriintiileme ¢alismalarinda lezyon saptanan “yapisal patoloji/lezyonel”
hastalardaki EEG ozellikleri ve norolojik bulgular da degerlendirildi. Zemin
asimetrisi (p: 0,014), EEG ¢ekimi 6ncesi nobet varligi (p: 0,009) ve fokal norolojik
defisit (p: <0,001) varlig1 lezyonel hastalarda daha fazlayken; trifazik dalgalar (p:
0,015) daha az siklikta mevcuttu. Lezyon varligi ile fokal EEG bulgusu (p: 0,77)

arasinda anlamli iligki gézlenmedi.

Zemin aktivitesinde asimetri varligi, hemisferik lezyonu olan hastalarda
lezyon lokalizasyonuna (p: 0,002), lezyonun natiiriine (p: 0,02) ve orta hat
tutulumuna (p: 0,01) gore anlamh farklilhik gostermekteydi. Asimetri goriilen
hastalarda frontal lezyon goriilme frekansi1 diger lokalizasyonlara gore, lezyon
natiiriiniin tiimdr olma olasilig1 diger lezyon natiirlerine ve orta hat tutulumu olma

olasilig1 orta hat tutulumu olmamasina gore daha fazlaydi.

4.3.2 Frontal Intermittan Ritmik Delta Aktivitesi (FIRDA)
Ozellikleri

Frontal intermittan ritmik delta aktivitesinin (FIRDA) i¢ elektrografik
ozelliklerine gelindiginde; tiim ¢alisma popiilasyonu i¢in FIRDA serisindeki delta
dalgalarmin frekansmin agirlikla 1,5-2 Hz araliginda oldugu gorildi. 1,5 Hz
degerinin altinda frekans gozlenmedi. FIRDA dizileri arasindaki intervallerin 20
sn’den az olmas1 (%32) diger iki tekrarlama siklig1 grubuna gore daha fazlaydi ve

FIRDA serilerinin maksimum siiresi ortanca 3 sn idi. FIRDA prevalansi olarak en

cok “sik” tekrarlama (%53) izlendi.

72



FIRDA’ya iliskin bu elektrografik 0zelliklerin karsilastirildigr analizler,
kanistiric1 faktorlerin dislanmasi amaciyla esas olarak Grup 2 ve Grup 3 arasinda
yapildi (Tablo 6). iki grup yas, cinsiyet, zemin aktivitesindeki yavaslama,
FIRDA’daki delta dalgalarinin frekansi, FIRDA tekrarlama sikli§i, FIRDA

maksimum siiresi ve FIRDA prevalansi agisindan istatiksel olarak anlamli fark

gostermedi.
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Tablo 6. Grup 2 ile Grup 3’iin karsilastirilmast

Grup 2 (n:60) Grup 3 (n:41) p
Yas, ortanca(min-mak) 65 (24 - 94) 64 (18 - 95) 0,31
Cinsiyet, say1 (%)
Kadin 29 (48,3) 20 (48,8) 096
Erkek 31 (51,7) 21 (51,2) '
Yatis Durumu, say1 (%)
Ayaktan 5(8,3) 11 (26,8) 0.01
Yatan 55 (91,7) 30(73,2) '
Yatis Sebebi, say1 (%)
Norolojik 17 (28,3) 33 (80,5) <0001
Norolojik olmayan 43 (71,7) 8 (19,5) '
Zemin Aktivitesi, say1 (%)
Normal 15 (25) 11 (26,8)
Hafif diizeyde yavaglama 16 (26,7) 11 (26,8) 0,97
Orta diizeyde yavaslama 29 (48,3) 19 (46,3)
Simetrik 59 (98,3) 36 (87,8) 0.02
Asimetrik 1(1,7) 5(12,2) '
FIRDA’daki Delta Dalgalarinin Frekansi, say1 (%)
1,5-2Hz 26 (43,3) 21 (51,2)
2-2,5 Hz, 21 (35) 14 (34,1) 0,61
>2,5 Hz 13 (21,7) 6 (14,6)
FIRDA Tekrarlama Siklig1, say1 (%)
<20sn 27 (45) 17 (41,5)
20-40 sn 17 (28,3) 12 (29,3) 0,93
>40 sn 16 (26,7) 12 (29,3)
FIRDA Maksimum Siiresi
Ortanca (Min-Mak) 3 (1-10) 4 (2-10) 0,24
<3 sn, say1 (%) 32 (53,3) 19 (46,3) 0.49
>3 sn, say1 (%) 28 (46,7) 22 (53,7) '
FIRDA Prevalansi
%, Ortanca (Min-Mak) 10 (0,8-33,3) 10 (1,6-33,3) 0,8
Sik 32 (53,3) 23 (56,1)
Araliklt 28 (46,7) 18 (43,9) 0,78
Asimetrik 11 (18,3) 13 (31,7)
EEG Ek Bulgu, say1 (%)
Var 14 (23,3) 9 (22) 087
Yok 46 (76,7) 32 (78) '
IED 2333 2 (49 0,69
Fokal Yavaglama 5(8,3) 3(7,3) 0,85
IED+Fokal Yavaslama 1(1,7) 3(7,3)
Trifazik 6 (10) 0(0) 0,03

FIRDA: Frontal intermittan ritmik delta aktivitesi, EEG: Elektroensefalografi, IED: Interiktal epileptiform desarj

p <0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Bununla birlikte FIRDA’nin maksimum siiresi, tekrarlama siklig1 ve

prevalansinin; zemin aktivitesi ile iligkili oldugu izlendi.
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Zemin aktivitesinde orta diizeyde yavaslama goriilenlerde FIRDA maksimum
siiresi, hafif diizeyde yavaslama goriilenlere gére daha uzundu ve zemin aktivitesi ile

FIRDA maksimum siiresi arasinda zayif (¢c: 0,2, p: 0,023) bir korelasyon vardi.

Zemin aktivitesinde orta diizeyde yavaslamasi olan hastalarda FIRDA
tekrarlama intervalinin 40 sn’den kisa olma orami (<20 sn’de birden sik ve 20-40

sn’de bir), zemin aktivitesi normal olan gruba gore daha yiiksekti.

Benzer sekilde, zemin aktivitesinde orta diizeyde yavaslama goriilen
hastalarda FIRDA prevalansinin da sik olma orani, zemin aktivitesi normal olan
hastalara gore yiiksekti ve zemin aktivitesindeki yavaslama diizeyiyle FIRDA

prevalansi arasinda istatistiksel olarak anlamli (p: 0,01) bir iliski mevcuttu. (7Tablo 7)
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Tablo 7. FIRDA i¢ Ozellikleri ile EEG Zemin Aktivitesi Arasindaki Iliski

Zemin Aktivitesi
Hafif Diizeyde Orta Diizeyde

Normal Yavaglama Yavaglama P ¢e P
FIRDA'daki Delta Dalgalarinin Frekansi, say1 (%)
1,5-2Hz 20 (44,4) 14 (31,8) 47 (50,5)
2-2,5 Hz, 15 (33,3) 21 (47,7) 26 (28) 021 012 021
>2,5 Hz 10 (22,2) 9 (20,5) 20 (21,5)
FIRDA Tekrarlama Siklig1, say1 (%)
<20 sn 12 (26,7)* 18 (40,9) 47 (50,5)°
20-40 sn 20 (44,4)" 14 (31,8)*" 22 (23,7)° 007 015 0,07
>40 sn 13 (28,9)" 12 (27,3)" 24 (25,8)"
FIRDA Maksimum Siiresi
Ortanca (Min-Mak) 3(1-8) 3(1-6) 4 (1-10) 0,021 02 0,019
<3sn 29 (64,4):’: 30 (68,2): 43 (46,2)2 002 02 0028
>3 sn 16 (35,6)" 14 (31,8) 50 (53,8)
FIRDA Prevalansi
Ortanca (Min-Mak) 6,6 (1,6-33) 6,6 (1,6-26,6) 13,3 (0,8-40) 0,047
Sik 17 (37,8): 20 (45,5)2: 59 (63,4): 001 022 0oL
Araliklt 28 (62,2) 24 (54,5) 34 (36,6)
EEG Ek Bulgu, say1 (%)
Var 8(17,8) 10 (22,7) 25 (26,9) 049 008 049
Yok 37 (82,2) 34(77,3) 68 (73,1)

oc: Korelasyon katsayist

#b. FIRDA tekrarlama siklig1 agisindan ayn1 harfe sahip zemin aktivitesi gruplari arasinda anlamli fark yoktur.
¢¢: FIRDA maksimum siiresi agisindan ayni harfe sahip zemin aktivitesi gruplar1 arasinda anlamli fark yoktur.
. FIRDA prevalansi acisindan ayni harfe sahip zemin aktivitesi gruplart arasinda anlamli fark yoktur.

p <0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

FIRDA ve etiyoloji (sistemik vs lezyonel) iliskisine ek olarak; EEG

bulgulari/FIRDA’nin mortaliteyle olan iligkisi de incelendi.

Mortalitenin gozlendigi 31 hastanin EEG o6zellikleri; zemin aktivitesinde en
cok “orta diizeyde yavaglama™ (22 hasta - %71) olduguna isaret etmekte idi. Zemin
aktivitesindeki yavaslamanin derecesi ile mortalite arasinda zayif (¢c: 0,2, p: 0,007)
bir korelasyon mevcuttu ve zemin aktivitesi yavaslamasi daha belirgin olan
hastalarda mortalite oranlar1 daha yiiksekti. Zemin aktivitesinin simetrisi ile mortalite

arasinda iliski izlenmedi.
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Mortalitenin gézlendigi hastalarda FIRDA frekansi en ¢ok 1,5-2 Hz frekans
araligindaydi (16 hasta - %51), FIRDA tekrarlama siklig1 en ¢ok <20 sn grubundaydi
(14 hasta - %45) ve FIRDA serilerinin maksimum siiresi en ¢ok <3 sn grubundaydi

(24 hasta - %77). FIRDA prevalansi olarak “sik” ve “aralikli” grubu benzerdi.

FIRDA frekansi, tekrarlama siklig1 ve prevalansi; mortalite olan ve olmayan

hastalar arasinda farklilik géstermedi.

Mortalite goriilen hastalarin 4’tinde (%13) trifazik dalgalar saptandi ve
mortalite ile trifazik dalga mevcudiyeti arasinda zayif (¢c: 0,21, p: 0,004) bir
korelasyon izlendi. Trifazik dalga mevcudiyeti mortalite goriilen hastalarda mortalite

goriilmeyenlere gore daha yiiksek orandaydi.
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5. TARTISMA

Calismamizda, tgilincli basamak referans merkez bir EEG laboratuvarinda
FIRDA saptanan genis bir popiilasyon incelenmistir; FIRDA’nin etiyolojik, klinik,
laboratuvar ve ndrogoériintiileme korelatlarina bakilmistir ve bu konuda var olan
literatiir bilgisine katki saglanmistir. Mevcut 6rneklem biiyiikliiglimiiz simdiye dek
calisilmis en yiiksek hasta sayisina sahiptir ve 1982 sonrasi konuyla ilgili yayinlarin
bir 6zeti tablo 8’de sunulmustur. Bulgularimiz genel itibariyle ge¢mis yayinlarla

tutarlilik gostermektedir.

Tablo 8. 1982 Sonras: Yapilmis FIRDA Calismalarina ait Ozet Bulgular

Hasta  Ort. FIRDA  Yapisal Ensefalo  Bobrek Yavas  EEG'de
Sayist  Yas  Prevalansi Lezyon pati Hastaligi Zemin IED

F(igglzl)a 80 - <1 %775 %212 %10 w74
H°('f§8”§§‘”d 96 - <1 %53 %38 . w75 i
W?;%rggf 9 68 56 0,6 . %83 %50 %83 g

(Aztcz)cl(i)l)li 36 548 6 %55 %63 %19 - %5

?;'323;22 45 11 03 %45 %21 - %8l 443
]()26()?(:71)0’?*1;l 28 65 17 %92 - %13 - %50
Mina (2019) 94 64 16 %64 %60 %12 %73 opl4
(20£)T*** 83 56 1 %55 %54 %27 - -

el 183 65 2,4 %49 %44 %20 %5 g

*Prospektif dizayn edilmistir. **Yalnizca cocuk hastalar dahil edilmistir. ***Yalnizca YBU hastalar1 dahil
edilmigtir. ****Yalnizca yapisal lezyonu olmayan hastalar {izerinde analiz yapilmustir.

Bazi ge¢mis yayimnlarda hasta popililasyonunun “sadece yapisal lezyonu

olmayan hastalar” veya “YBU’de takip edilen hastalar” gibi gruplardan secildigi ve
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gorece limitli bir drneklemin cahisildigr dikkati ¢ekmektedir.*” Calismamizda boyle
bir kisitlamaya gidilmemis olup; hem yapisal lezyonu, hem de sistemik patolojisi
olan tiim olgular dahil edilmistir. Bu durum FIRDA’nin farkli bir bakis agisiyla

detayli analizine imkan tanimistur.

Ornegin FIRDA nin elektrografik i¢ 6zelliklerinin (delta dalgalarinin frekanst,
stiresi, tekrarlama sikligi, prevalansi, asimetrisi) etiyolojiye, klinik ve diger EEG
bulgularina bagli degiskenlik gosterip gostermedigine dair literatiirdeki veri sinirh
olup caligmamizda bu acgidan ayrintili degerlendirme yapilabilmistir. Mina ve
arkadaslarinin 2019 tarihli ¢alismasi bu konuya bir miktar deginmis; fakat sadece
FIRDA’daki delta dalgalarinin frekansi ve FIRDA siiresi gibi 6zelliklerin etiyolojiye
gore degisimi incelenmistir.’ Bizim ¢alismamizda FIRDA tekrarlama siklig1 ve
prevalanst gibi ek parametreler de etiyoloji ve zemin aktivitesine gore
degerlendirilmistir ve bildigimiz kadariyla ¢alismamiz konuyla ilgili bu olglide

detayl1 analizi i¢eren ilk caligsmadir.

Calismamizdaki ana bulgularimiz; FIRDA’nin etiyolojiye bagli degiskenlik
gostermedigi, fakat EEG zemin aktivitesindeki bozulma arttikg¢a siiresinin uzadigi ve

tekrarlama sikliginin arttig1 yoniindedir.

Metodolojide belirtilen (Ocak 2018 — Eylil 2022) tarih araliginda,
laboratuvarimizda ¢ekilen tiim EEG’lerin %2,4’tinde FIRDA saptanmistir. Bu oran
literatiirdeki farkli popiilasyonlarda %0,3-17 arasinda bildirilmistir.>>**** Eriskin ve
cocukluk cagindaki hastalarda yapilan farkli calismalarda genellikle diisiik prevalans
saptanirken, %17 gibi yiiksek degerler YBU’de takip edilen ve uzun siireli EEG

cekimi yapilan hastalarda goriilmiistiir. Bu fark, akut kritik hastalik varlig1 ve uzun
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siireli ¢ekimde EEG anormalliginin saptanma imkanimnin artmasi ile agiklanabilir.
FIRDA saptanan tiim eriskin hastalarin degerlendirildigi retrospektif calismalarda
EEG ¢ekimlerinin genellikle <%1’inde FIRDA saptanmis olup; Accolla ve
artkadaslar tarafindan yapilan prospektif bir calismada, ¢ekilen EEG’lerin %6’°sinda
FIRDA goriilmiistiir.”>' Laboratuvarimizin %2,4’liikk verisi bu anlamda literatiirle

uyumluluk gdstermektedir.

FIRDA tiim yas gruplarinda goriilebilmekle birlikte ileri yaslarda (Ortalama
yaslar 55-65) goriilme egilimi daha fazladir.*® Kohortumuzdaki hastalarin ortanca
yasi 65 olup; hastalarimizin %801 40 yas {istiinde, %60°1 ise 60 yas iistiindedir.
FIRDA, ¢esitli sistemik ve norolojik hastaliklara sekonder ortaya ¢ikmaktadir. Artan
yas ile birlikte sistemik veya norolojik bozukluklarin ve medikal yiikiin artmasi,
FIRDAnin ileri yaslarda daha sik goriilmesine neden olabilir. Onceki yayinlara
benzer sekilde calismamizda da, FIRDA goriilme siklig1 cinsiyetler arasinda farklilik

gostermemistir.

Hastalarimizin %71’1inin 6z ge¢misinde en az bir sistemik hastalik, %61’inde
en az bir norolojik hastalik O6ykiisii mevcutken; %58’inde akut sistemik bozukluk,
%49’unda ise ndrogoriintiilleme bozuklugu (kronik iskemik degisiklikler veya atrofi
disinda) saptanmustir. Literatiirde FIRDA’ya eslik eden %30-70 arasinda sistemik
bozukluk, %50-70 oraninda yapisal beyin lezyonu bildiren farkli ¢alismalar mevcut

olup bulgularimiz bu agidan literatiirle tutarlilik gostermektedir.”"!

Kohortumuzda yalnizca 4 kisinin (%2) ise 6zge¢misinde bilinen herhangi bir
hastalik olmadig1 gibi bu kisilerde ilgili bagvuruda akut sistemik bozukluk veya

yapisal patoloji de izlenmemistir. FIRDA’nin saglikli kisilerde, nadiren de olsa
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gorllebilecegi unutulmamalidir. Mevcut literatiir de saglikli kisilerde ozellikle
hiperventilasyon esnasinda ve ileri yaslarda FIRDA’nin goriilebileceginin

belirtmektedir.***

Hastalarimizda sistemik bozukluk olarak sirasiyla en ¢ok akut bobrek hasari,
malignite ve sistemik enfeksiyonlar saptanmistir. Norogoriintiileme bozuklugu olarak
da en ¢ok hemisferik lokalizasyonlu serebral iskemiler goriilmiistiir. Bununla birlikte
hemen her serebral lokalizasyonda farkli natiirlerde lezyonlar da tespit edilmistir.
Literatiirde de bobrek yetmezligi, karaciger hasari, hiper/hipoglisemi, elektrolit
bozukluklari, sistemik enfeksiyonlar, endokrin bozukluklar, ila¢ toksisitesi gibi
toksik-metabolik ensefalopatiye sebebiyet verebilecek hemen her tiirlii sistemik
hastalikta ve inme, tiimoér, SSS enfeksiyonu gibi yapisal bozukluklarin yani sira
epilepsi, norodejeneratif siirecler, migren gibi diger norolojik tablolarda FIRDA
goriilebilecegi bildirilmistir.>>**"" Sutter ve arkadaslarmin calismasi ile Accolla ve
arkadaslarinin c¢alismasinda bobrek yetmezliginin FIRDA varligi ile iliskisini
gosteren anlamli veriler mevcuttur fakat benzer iliski diger etiyolojiler igin

gosterilememistir, **°*>!

Bu bilgilerden yola ¢ikarak FIRDAnin etiyolojik olarak
spesifite gostermedigi, tek bir hastalik siirecine atfedilemeyecegi hem sistemik hem

de norolojik hastalik siireclerinde saptanabilecegi soylenebilir. Bu etiyolojik

cesitlilik, ayirici tan1 stirecinde FIRDA’nin klinisyene destegini azaltmaktadir.

Hastalarimizin hastane bagvurularina esas teskil eden sebeplerin norolojik
(%57) veya dahili (%43) olma oranlarimin belirgin farklilik gostermemesi de
FIRDA’nin hem noérolojik hem de sistemik bozukluklarda goriilebilmesi bilgisini

pekistirmektedir. Hastalarimizin %77’sinin yatan hasta olmasi, FIRDA’nin daha ¢ok
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akut hastalif1 olan kisilerde goriildiigli; kronik, stabil stireglerle iligkisinin zayif

oldugu gbriisii ile uyumludur.”

Yapisal patoloji saptadigimiz hastalarin detaylarina baktifimizda en c¢ok
hemisferik lezyonlarin mevcut oldugu, bunu diensefalik ve ekstaaksiyel lezyonlarin
takip ettigi goriilmistiir. Hastalarin %3’linde izole posterior fossa lezyonlarinin
mevcut oldugu, diensefalik lezyonlarin da eklenmesiyle bu oranin yalnizca %9’a
tekabiil ettigi dikkati ¢ekmistir. Bu diislik oran, gecmiste one siiriilen derin orta hat
lezyonlar1 ve RAS’1 etkileyen lezyonlarin FIRDA kaynag1 olduguna yonelik hipotezi

desteklememektedir.

Hemisferik ve ekstraaksiyel lezyonlarmm dagilimima baktigimizda ise 30
hastada (Tiim yapisal patolojili hastalarin %34°ii, hemisferik lezyonlarin %49°u)
frontal lob etkilenimi oldugu tespit edilmistir. Onceki ¢alismalarda da FIRDA’l1
hastalarda en sik karsilagilan noérogoriintiileme anormalligi lokalizasyonu olarak
frontal bolgedeki kortikal ve subkortikal lezyonlar bildirilmistir.’~® FIRDA’nin
kaynagi halen net olarak tanimlanamamus olsa da; Motomura ve arkadaslarmin®
elektrografik dipol kaynak modellemesi ile Makiranta ve arkadaslarinin™®
fonksiyonel MRG calismasinda FIRDA’nin 6zellikle anterior singulat korteks olmak
tizere frontal korteksten kaynaklandigini gosteren kanitlar bildirilmistir. Mevcut

popiilasyonumuzdaki FIRDA’l1 hastalarda frontal lezyon oraninin yiiksek olmasi da

bu ¢alismalarla uyumludur.

Ek olarak bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, sistemik enfeksiyonlar ve
hiperglisemi gibi sistemik bozukluklarin frontal lob fonksiyonlarini etkiledigine dair

veriler meveuttur.*”*° Frontal lobun dikkat, farkindalik, motivasyon gibi cesitli
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fonksiyonlarda gorev aldigi da bilindiginden frontal lob disfonksiyonlarinda
ensefalopatinin goriilmesi beklenen bir bulgudur. FIRDA’l1 hastalarin  biiyiik
kisminda ensefalopatinin goriilmesi de FIRDA nin kaynaginin frontal lob olabilecegi

hipoteziyle ortlismektedir.

Hastalarimizin nérogoriintiilemelerinde saptanan atrofi ve nonspesifik kronik
iskemik degisiklikler, calismamiz siirecinde yapisal patoloji (lezyonel) olarak kabul
edilmese de; %60 olguda atrofi, %68 olguda ise kronik iskemik degisiklikler
izlenmistir. Bu kronik siireclerin yiiksek oranlari hastalarin metabolik hadiselere
bagli ensefalopati gelistirme olasiliginin artmasini ve sonug olarak FIRDA gelistirme
yatkinligin1 beraberinde getirebilir. Bu dnermemize yakin bir goriis, Watemberg ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda da kronik iskemik lezyonlar zemininde akut metabolik

bozukluklarin FIRDA ortaya ¢ikarabilecegi seklinde 6ne siiriilmiistiir.’

Calismamizda FIRDA’st olmayan hastalar1 iceren bir kontrol grubumuz
bulunmadigindan hangi etiyolojinin FIRDA i¢in anlamli risk teskil ettigine dair kesin

bir yorum yapilamamustir.

Olgularimizin %40’inda epilepsi ya da EEG c¢ekimi Oncesi nobet Oykiisii
mevcuttur. Bu hastalarin 14’{inde (tiim hastalarin %7°1, epilepsi veya nobet oykiisii
olan hastalarin %19’u) sistemik bozukluk veya yapisal patoloji de saptanmamistir.
Bu 14 hastanin 5’inin 6zge¢misinde sistemik yahut norolojik bir komorbidite
mevcutken; 9 hastada (tim hastalarin %5’1, epilepsi veya nobet Oykiisii olan
hastalarin ~ %12°si)  FIRDA  varligt = sadece  epilepsisinin  kendisiyle
iliskilendirilebilmistir. Yapisal patolojisi olan hastalarda olmayanlara gore

epilepsi/nobet Oykiisii beklendigi iizere daha yiiksek saptanmistir. Ritmik ve

83



periyodik bir patern olmasina ragmen FIRDA’nin epilepsi ile iliskili olmadigi
distiniilmektedir fakat hem literatiirdeki bilgilerden hem de ¢alismamizin
verilerinden anlasilacag1 tlizere epilepsi hastalarinda FIRDA goriilebilmektedir.
FIRDA’nin semptomatik ndbetli veya yapisal lezyonlu epilepsi hastalarinda
saptanma olasilig1 daha yiiksektir.”>"® Bununla birlikte 6zgecmisinde epilepsi disinda
hastalig1 olmayan ve akut sistemik/norolojik bozuklugu olmayan kisilerde de FIRDA

goriilebiliyor olmasi, FIRDA’nin epilepsiye eslik edebilecegini gostermektedir.

Hastalarimizin %44’iinde biling bozuklugu saptanmaistir, ortanca GKS skoru
ise 14°tiir. Biling bozuklugu olarak en c¢ok konfiizyon goriiliirken stupor veya
komadaki hasta orani yalnizca %8’dir. FIRDA’ya eslik eden sistemik ve norolojik
bozukluklarin hepsinin ensefalopati etiyolojileri i¢inde yer almasi bu yiiksek biling
bozuklugu oranin1 agiklamaktadir. Ek olarak hastalarimizin ¢ogunda zemin

aktivitesinde yavaslama goriilmesi de benzer sekilde agiklanabilir.

Farkli acidan bakildiginda ise biling bozuklugu olmayan hastalarin da varligi,
varsa biling bozuklugunun daha yiizeyel olma egilimi ve yiiksek GKS skorlar ise
FIRDA’nin gorece daha hafif siireclerde, ciddi disfonksiyon gdstermeyen beyinlerde
ortaya ¢iktigint diisiindiirmektedir. Mina ve arkadaslarinin ¢alismasinda FIRDA’I1
hastalarin ¢ogunun bazal durumuna dondiigii bilgisi, FIRDA’'nin hafif ve orta
diizeylerde serebral disfonksiyona ve goreceli olarak iyi bir prognostik seyre eslik

ettigini destekler 6zelliktedir.”

Hastalarimizin  biiyiikk boliimiinde (%75) FIRDA’ya ek olarak zemin
aktivitesinde yavaslama izlenmistir ve bu yavaglama genellikle orta diizeydedir.

Zemin aktivitesindeki yavaslamanin derecesi ile biling diizeyi ve GKS skorlari
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arasinda da anlamh iligki saptanmustir ki; zemin aktivitesindeki yavasglama
belirginlestikce GKS skorlar1 da diismektedir. Zemin yavaslamasi serebral
disfonksiyonun bir gostergesi oldugundan yavaslamanin derecesi arttikga serebral
disfonksiyonun ciddiyeti ve biling bozuklugu derinliginin de artmasi, dolayisiyla
klinik durumun koétiilesmesi beklenen bir bulgudur91; c¢alismamizin verileri bu

beklenti ile uyumludur.

Ayrica hastalarin %24’tinde zemin aktivitesinde yavaslama disinda ek EEG
bozukluklar1 da saptanmis olup trifazik dalga saptanan hastalarin hemen hepsinde
sistemik bozukluk mevcutken, yapisal patoloji hi¢ gézlenmemistir. Trifazik dalgalar
basta hepatik ensefalopati olmak {izere metabolik ensefalopatilerde ve baz1 diger
bozukluklarda saptanabilen bir EEG patolojisidir.”* Trifazik dalga gbriilen
hastalarimizin hemen hepsinde bu EEG fenomenine eslik eden sistemik bozukluk
olmast da, trifazik dalgalarin sistemik bozukluklara sekonder gelisen serebral

etkilenim sonrasi ortaya ¢iktigin1 desteklemektedir.

Ileri yas ve ensefalopati ile iliskilendirilmis olsa da FIRDA’nin kotii
prognostik ozellikte olmadigi; hastalarin biiyiik oraninin eve taburcu oldugu ve
mortalite oranmin diisiik oldugu literatiir bilgileri arasinda yer almaktadir.**>° Bizim
calisma popililasyonumuzda ise %17 oraninda mortalite saptanmis olup, Mina ve
arkadaslarmin ¢alismasina (%3) gore daha yiiksektir.” Fakat bahsedilen ¢alismada
sadece laboratuvar ortaminda ¢ekilen EEG’ler degerlendirilmis; bizim
calismamizdaki hastalarin ise azzimsanmayacak bir oranini portabl EEG kaydi alinan
yogun bakim hastalar1 olusturmustur. Bu durum kritik hastaliga sahip hasta oranimizi

ve dolayisiyla mortalite yiizdesini arttirmis olabilir.
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Mortalite gosteren hastalarin EEG 6zellikleri incelendiginde; bu grupta zemin
aktivitesinde yavaslama diizeyinin daha ileri oldugu ve trifazik dalgalarin daha
yiiksek oranda goriildiigii tespit edilmistir. Zemin aktivitesinde yavaglamanin
derecesi hastalik ciddiyetini gosterdiginden, mortalite goriilen hastalarda daha ileri
zemin yavaslamasi makul goriinmektedir.”’ Benzer sekilde trifazik dalgalar basta
hepatik ensefalopati olmak iizere genellikle ciddi metabolik bozuklulara eslik

ettiginden mortalite riskini arttirmasi bilinen bir durumdur.”

Hastalarimizda akut bobrek hasarinin sik goriilmesi ve literatiirde FIRDA ile
bobrek hasar1 arasinda anlamli iliski bildirilmesi nedeniyle, akut bobrek hasari varlig
ve derecesinin EEG {izerindeki etkisi de degerlendirilmistir. Akut bobrek hasari
olmayan hastalarda zemin aktivitesinin normal olma olasilig1 daha yiiksekken, ABH
saptanan hastalarda ABH evresi arttikca zemin aktivitesinde yavaslama derecesinin
arttig tespit edilmistir. Bobrek hasar1 sonrasi biriken ndrotoksinler beyin iizerinde
cesitli akut ve kronik etkilere yol agabilmektedir. Uremik ensefalopati sik goriilen bir
tablo olup genellikle akut bobrek hasar1 sonrasi gelismekte, kronik bobrek hasarinda
daha nadir goriilmektedir’; FIRDA'nin da genellikle akut hadiselerde karsimiza
ciktig1 diistintildiigiinde bu durum anlamlilik kazanmaktadir. Ayrica bobrek hasarinin
evresi arttikca norotoksin miktar1 da artacagindan serebral disfonksiyonun

siddetlendigi ve zemin aktivitesindeki yavaslamanin belirginlestigi diistintilmistiir.

FIRDA’nin elektrografik i¢ ozelliklerinin ABH evresine gore degisimi
incelendiginde ise anlamli iligki goriilmemistir; bu durum FIRDA’nin dogrusal olarak
serum metabolit degerleri ile degil, metabolik bozuklugun yarattig1 “var ya da yok”

bicimindeki ensefalopati yaniti ile iligkili oldugunu telkin etmektedir.
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Calismamizin ikincil amaci FIRDA’nin elektrografik i¢ 06zelliklerinin
etiyolojiye bagli farklilik gosterip gostermedigini degerlendirmektir ki, literatiirde bu
konuya daha once sadece bir caligmada deginilmistir.2 Aslinda c¢ikis noktamiz,
FIRDA hem sistemik hem de ndérolojik bozukluklarda ortaya g¢ikabilen bir EEG
bulgusu oldugundan, “Altta yatan bu etiyolojik farklilik FIRDA’nmin o6zelliklerini
degistiriyor mu?” sorusuna yanit aramaktir. Zira bilin¢ diizeyinin etkilendigi pek ¢ok
durumda, -ilgili merkezin sartlar1 uygun ise- hastanin BT incelemesinden sonra EEG
laboratuvarina yonlendirilebildigi bilinmektedir ve bu asamada EEG trasesinde
gozlenen FIRDA, Kklinisyeni ivedilikle ileri ndrogoriintiileme (6rnegin MRG)

calismasina mi, yoksa metabolik stabilizasyona m1 yonlendirmelidir?

Bu sorunun yaniti1 arastirilirken, karistiric1 faktorlerin ekartasyonu amaciyla
analizler sadece sistemik bozuklugu olan (Grup 2) ve sadece yapisal bozuklugu olan
(Grup 3) hastalarin FIRDA 6zellikleri arasinda yapilmistir. FIRDA’y1 olusturan delta
dalgalarimin frekansi; FIRDA’nin maksimum siiresi, tekrarlama siklig1 ve prevalansi
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. Bu
bulgular, FIRDA’nin i¢ 6zelliklerinin etiyolojiden bagimsiz olarak sekillendigine
isaret etmekte ve FIRDA’nin intrinsik 6zelliklerinden yola ¢ikilarak etiyolojik agidan
belli bir hastalik stirecine atfedilemeyecegini gostermektedir. Dolayisiyla FIRDA nin
elektografik i¢ 6zellikleri, ayirici tani stirecinde yeterli klinik fayda saglamamaktadir.
Mina ve arkadaslarinin ¢alismasinda da FIRDA’nin frekansi, siiresi ve asimetrisi
etiyolojiye bagh farklilik gostermemekte olup; bulgularimiz bu verilerle uyumludur.”
Gegmis literatiir taramalarimizda FIRDA tekrarlama sikligi ve prevalansinin
etiyolojiyle iligkisini inceleyen bir yayina rastlamadigimizdan bulgularimiz bu agidan

literatiire yeni bir katki saglamaktadir.
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Zemin aktivitesinde yavaslama ve FIRDA, ensefalopatik bireylerin
EEG’lerinde goriilen baslica patolojilerdendir. Daha ©nce bahsettigimiz iizere
FIRDA’I1 hastalarin ¢ogunda zemin aktivitesinde yavaslama goriilmektedir; fakat bu
iki EEG bulgusunun birbiri arasindaki iliski daha Once yeterince detayh
incelenmemistir. Bu agidan yaptigimiz analizler sonrasinda zemin aktivitesinde
yavaglama arttikca; FIRDA maksimum siiresinin uzadigi, tekrarlama sikligi ve
prevalansinin arttig1 tespit edilmistir. Zemin aktivitesinde yavaslama ile serebral
disfonksiyon arasindaki korelasyon halihazirda bilinen bir gergektir.”’ Daha
ensefalopatik bir beyinde siklasan ve wuzayan FIRDA’nin tespiti, serebral

disfonksiyonun kotiilesmesi ile FIRDA persistansinin arttigini gostermektedir.

Genel bilgiler kisminda iizerinde durdugumuz sekilde zemin aktivitesinde
bozulmanin once aralikli teta dalgalar1 ile baslamasi, takiben bu aralikli teta
dalgalarmin siiresinin uzamas1 ve siireklilik kazanmasi, serebral disfonksiyon
ilerledikge de teta aktivitesinin yerini delta dalgalarin almaya baslamasima benzer
sekilde; serebral disfonksiyon ilerledikge FIRDA aktivitesinin siiresinin uzadigi,
tekrarlama siklig1 ve prevalansinin arttigi elimizdeki mevcut bulgulara bakarak
sOylenebilmektedir. Hatta bu durum, serebral disfonksiyon kétiilestikce FIRDA nin
intermittan 6zelligini kaybedip siliregen bir patoloji halini almasi seklinde de

yorumlanabilir.

Elimizdeki bu veri; “FIRDA siiresi, tekrarlama sikligi ve prevalansi”nin
hastalarin prognoz tahmini ve tedavi siireclerinin belirlenmesinde kullanilabilecegini
diistidiirmiistiir. Ayrica tekrarlayan EEG ¢ekimlerinde FIRDA parametrelerindeki
degisimin degerlendirilmesi klinik takip ve tedaviye yanmitin degerlendirilmesinde

katki saglayabilir.
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Calismamizin giiglii yanlarina bakildiginda; konuya iliskin simdiye dek
gergeklestirilmis calismalar arasinda en genis Orneklem biiyiikliigiine sahip oldugu
gorilmektedir. Ayrica g¢alistigimiz popiilasyon, lezyonel ya da nonlezyonel gibi
limitli bir grubu degil; FIRDA gozlenen tiim olgularn iglemistir. FIRDA’nin
elektrografik karakteristiklerine literatiirde daha ©nce sadece bir ¢alismada
deginilmis olup; calismamiz belirttigimiz i¢ oOzelliklerin etiyolojiye ve zemin

aktivitesine gore degiskenligine bu 6l¢iide detayl yer veren ilk ¢calismadir.

Bununla birlikte calismamizin bazi kisithliklar1 da mevcuttur. Ik olarak
retrospektif tasarim hasta se¢imi ve hastalar hakkinda yeterli bilgiye erisimi etkilemis
olabilir. Ikinci olarak kontrol grubunun olmayisi, FIRDA’ya eslik eden klinik,
laboratuvar ve radyolojik bozukluklarin ne kadarmin FIRDA’ya atfedilebilecegi

yoniinde yorum yapma imkanini kisitlamistir.

Ozetle, FIRDA sistemik ve ndrolojik cesitli hastaliklara bagli ortaya ¢ikabilen
nonspesifik bir EEG anormalligidir. Orjini halen net belirlenememis olmakla birlikte;
literatlirdeki calismalar ve mevcut bulgularimiz, frontal bolgeden kaynaklandig:
goriisiinii desteklemektedir. FIRDA i¢ 0Ozellikleri, etiyolojiye bagli degiskenlik
gostermemekte olup daha ensefalopatik bireylerde zemin aktivitesinin bozulmasiyla

birlikte persistansi artmaktadir.

Gelecekte yapilacak uygun kontrol gruplarini ve tekrarlayan EEG ¢ekimlerini
de iceren prospektif tasarimli ¢aligmalar, FIRDA’nin spesifik etiyolojik korelatlarinin
tanimlanmasina ve FIRDA karakteristiklerinin bu etiyolojiye, klinik, laboratuvar ve

norogoriintiileme degiskenlerine bagh etkileniminin daha detayli incelenmesine firsat
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verebilir. Bu sayede FIRDA’nin klinik ayiric1 tanida, prognoz 6ngoriisiinde ve hasta

takibinde daha etkin kullanilmasinin yolu agilabilir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak, calismamizda saptanan FIRDA etiyolojileri arasinda hem
sistemik hem de norolojik bozukluklarin bulunmasi literatiirle uyumluluk gostermis
ve FIRDA’nin nonspesifik bir patolojik EEG bulgusu oldugu bilgisi dogrulanmustur.
Ayrica hastalarimizin ortanca yasmin yiliksek olmasi, biiylik bir ¢ogunlugunda
sistemik veya yapisal akut bir hadiseye ve biling bozukluguna rastlanmis olmasi
FIRDA’nin ileri yasta, ensefalopatiye sebep veren akut hastaliklarda ortaya ¢iktigi

diistincesini desteklemektedir.

Lezyon saptanan hastalarimizdaki lezyon lokalizasyonlarina bakildiginda
posterior fossa ve diensefalon lezyonlarinin sayisinin gorece az olmasi, FIRDA
orjinine iliskin ge¢miste One sliriilen derin orta hat lezyonlar1 hipotezini
desteklememektedir. Aksine frontal lezyon sayisinin gorece yiiksek saptandigi
bulgularimiz, FIRDA’nin frontal bolgelerden kaynaklandigi goriisiine daha yakin

durmaktadir.

Ek olarak hastalarimizin neredeyse yarisinda epilepsi veya nobet dykiisiiniin
bulunmasi epilepsili hastalarda da FIRDA goriilebilecegini desteklemektedir; ayrica
kiiclik bir grubu temsil etse de sadece epilepsinin kendisine bagli olarak da FIRDA

ortaya c¢ikabilmektedir.

Hastalar etiyolojik olarak gruplandiniginda, FIRDA i¢ 0zelliklerinin
etiyolojiye bagl degiskenlik sergilemedigi gozlenmistir. Fakat zemin aktivitesindeki
yavaglama belirginlestikce FIRDA’nin siiresi uzamakta, tekrarlama sikligi ve

prevalansi; dolayistyla persistansi artmaktadir.
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8. OZET

FRONTAL INTERMITTAN RITMIK DELTA AKTIVITESININ (FIRDA-
JRDAfp) KLINIK, RADYOLOJIK VE LABORATUVAR BULGULARI ILE
ILISKISI

Frontal intermittan ritmik delta aktivitesi (FIRDA), benzer morfolojiye sahip
ritmik delta dalgalarinin frontal boélgelerde baskinlik gostererek aralikli ortaya
cikmasiyla  karakterizedir. FIRDA’'nin  elektrografik  tanimlamasi  netken;
patofizyolojisi, etiyoloji ve klinik dnemi konusunda literatiirde farkli hipotezler ve

veriler mevcuttur.

Literatiirde FIRDA serilerindeki delta dalgalarinin frekansi; FIRDA
serilerinin siire, tekrarlama siklig1, prevalans gibi karakteristiklerinin etiyoloji, klinik

ve diger EEG bulgulari ile korelasyonunu inceleyen veriler yetersizdir.

Calismamizda amag, FIRDAnin etiyoloji, klinik ve diger EEG bulgular ile
korelasyonunu ortaya koymak ve literatiirde sadece bir ¢alismada kisith olarak yer

verilmis olan FIRDA karakteristiklerinin korelasyonlarini incelemektir.

Calismamizda 2018-2022 arasinda GUTF Néroloji AD’nda gergeklestirilen
EEG c¢ekimleri retrospektif incelendi ve FIRDA saptanan olgular ileri
degerlendirmeye tabi tutuldu. Demografik parametreler, aktif tan1 ve komorbiditeler,
norolojik muayene, laboratuvar ve ndrogériintiileme bulgulart kaydedildi. Tlgili
traseler FIRDA nin intrinsik karakteristikleri agisindan gdzden gecirildi. Istatistiksel

analizde IBM.SPSS.20 kullanilda.
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251 EEG raporunda FIRDA tespit edildi, 32 traseye ulagilamadigindan, 27
trase ayni hastanin kontrol c¢ekimleri oldugundan dislandi. 10 hastada

norogdriintiileme verisi olmadigindan analizler 182 hasta {izerinden yapildi.

Hastalarin %49,5’1 kadin; %50,5’1 erkekti. Ortanca yas 65°ti. 80 hastada
(%44) degisik diizeylerde biling degisikligi, 31 hastada (%17) mortalite goriildii. 89
hastada yapisal lezyon mevcutken en sik hemisferik lezyonlar saptandi; lezyonlar en
stk iskemi, timor ve hemoraji natilirlindeydi. 105 hastada sistemik bozukluklar
goriilirken en sik bobrek yetmezligi, SSS dist aktif maligniteler ve sistemik
enfeksiyonlar saptandi. Piir sistemik ve piir yapisal etyolojili grupta FIRDA’nin
frekans, siire, tekrarlama siklig1 ve prevalansinin benzer oldugu goriildii. Bununla
birlikte EEG’deki zemin aktivitesiyle FIRDA tekrarlama siklig1 arasinda negatif;

FIRDA siiresi arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyonlar izlendi.

Bulgularimiz, FIRDA saptanan olgularda sistemik ve yapisal etyolojilerin
benzer siklikta gozlendigini ve intrinsik 6zelliklerin anlamli fark sergilemedigini
gostermistir. Bu baglamda FIRDAnin; kaynaklandig1 anatomik yap1 ve baglantilar
etkileyen metabolik veya yapisal stres altinda, etiyolojiden bagimsiz ortaya ¢ikan
nonspesifik bir serebral yanit oldugu diisiiniilebilir. Mevcut literatiire bakildiginda
calismamizin en biiyiik 6rnekleme sahip oldugu goriilmektedir. Zemin aktivitesinde
kotiilesmeyle birlikte FIRDA nin persistansi artmaktadir. FIRDA’nin i¢ 6zelliklerinin

detayli degerlendirilmesinin literatiire katki saglayacagi diisiintilmektedir.

Anahtar Kelimeler: FIRDA, EEG, Ensefalopati, FIRDA karakteristikleri
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9. SUMMARY

THE CLINICAL, RADIOLOGICAL AND LABORATORY

CORRELATIONS OF FIRDA

FIRDA is characterized by the intermittent occurrence of rhythmic delta
waves with similar morphology, with a predominance in the frontal regions. While
FIRDA's electrographic definition is clear; there are different hypotheses and data in

the literature regarding its pathophysiology, etiology and clinical significance.

There is insufficient data in the literature examining the correlation of
frequency of delta waves, duration, frequency of recurrence, and prevalence of the

FIRDA with etiology, clinical and other EEG findings.

The aim of our study is to reveal the correlation of FIRDA with etiology,
clinical and other EEG findings and to examine the correlations of FIRDA

characteristics, which are only limitedly included in one study in the literature.

EEG recordings performed at GUTF Neurology Department between 2018
and 2022 were retrospectively examined and cases with FIRDA were subjected to
further evaluation. Demographic parameters, diagnosis and comorbidities,
neurological examination, laboratory and neuroimaging findings were recorded.

Relevant traces were reviewed in terms of intrinsic characteristics of FIRDA.

FIRDA was detected in 251 EEG reports, 32 traces were excluded because
they could not be accessed and 27 traces were control recordings of the same patient.
Since there was no neuroimaging data in 10 patients, analyzes were performed on

182 patients.
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49.5% of the patients are women; 50,5% were male. The median age was 65.
Altered consciousness were observed in 80 patients (44%), mortality was observed in
31 patients (17%). While structural lesions were present in 89 patients, hemispheric
lesions were most frequently detected. The nature of lesions were most frequently
ischemia, tumor and hemorrhage. While systemic disorders were observed in 105
patients, the most common were renal failure, non-CNS malignancies and systemic
infections. It was observed that the delta wave frequency, duration, recurrence
frequency and prevalence of FIRDA were similar in the pure systemic and pure
structural etiology groups. However, negative significant correlation was observed
between the background activity and the FIRDA recurrence frequency and positive
significant correlation was observed between the background activity and the FIRDA

duration.

Our findings showed that systemic and structural etiologies were observed
with similar frequency in cases with FIRDA, and intrinsic features did not show a
significant difference. In this context, FIRDA can be thought of as a nonspecific
cerebral response that occurs independently of etiology under metabolic or structural
stress that affects the anatomical structure and connections from which it originates.
When we look at the existing literature, it can be seen that our study has the largest
sample size. The persistence of FIRDA increases with worsening ground activity. It
is thought that detailed evaluation of FIRDA's internal features will contribute to the

literature.

Key Words: FIRDA, EEG, Encephalopathy, FIRDA characteristics
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