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BETS : Iyi Huylu Epileptiform Uyku Gegisleri (Benign Epileptiform

Transients of Sleep)
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EA : Epileptiform Anomali

ED : Epileptiform Desarj
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EPSP : Uyarici Post sinaptik Potansiyel (Excitatory Post Synaptic
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SREDA : Yetiskinlerde Subklinik Ritmik Elektroensefalografik Desarjlar
TIRDA : Temporal Aralikli Ritmik Delta Aktivitesi
VEM : Video EEG Monitorizasyon
WHAM : Wake, High amplitude, Anterior, Male
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ELEKTROENSEFALOGRAMDA (EEG) BENIGN VARYANTLARIN
SIKLIGI, DAGILIMI VE KLiNiK ONEMIi: EPiLEPSi TiPLERI VE
SENDROMLARI iLE OLASI iLISKILERI

OZET

Elektroensefalogram (EEG) incelemelerinde incelenen benign varyantlarin (BV)
sikligini, dagilimini ve bu varyantlarin demografik, klinik 6zellikler ile ndbet tipleri
ve epilepsi sendromlariyla olasi iligkilerini arastirma amaglamaktadir.

Retrospektif, kesitsel ve tanimlayici olarak planlanan calismamizda EEG kaydi
yapilmis 815 hasta verisi analiz edildi. Hastalarin ait demografik, klinik ve
norofizyolojik verileri kaydedildi. Yas, cinsiyet, EEG istenme nedeni, istemi yapan
birim, ndbet varlig1 ve ndbet tipi, epilepsi tanisinin varligi, varsa epilepsi sendromunun
tiirii, antinobet ila¢ kullanimi, epilepsi disinda hastalik varligi ve beyin manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) bulgular1 incelenen parametrelerdi. EEG’ye iliskin
olarak kayit sirasinda uyaniklik durumu, patolojik olmasi, epileptiform aktivite varligi,
benign EEG varyantlarinin varligi ve tiirleri kaydedildi. Elde edilen tiim veriler
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Benign varyantlar hastalarin 266 (%32,6)’sinda saptandi. En sik rastlananlar
fotomiyojenik yanit 171 (%21), Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri (POSTs) 70
(%38,6) ve fotik siiriiklenme 67 (%8,2) oldu. POSTs varyant1 6zellikle 21-30 yas
grubunda daha sik izlendi, yas ilerledikce goriilme siklig1 azaldi (p < 0,05). Benign
varyantlar 6zellikle POSTs ve fotik siirliklenme kadinlarda daha sik saptandi (p <
0,05). Genellikle MR ve EEG’si normal olan bireylerde daha yiiksek oranda izlendi (p
< 0,05). Epilepsi tanis1 ile POSTs arasinda pozitif bir iliski saptanirken, diger
varyantlarin epilepsiyle dogrudan anlamli bir iligkisi bulunmadi. Epilepsi sendromlari
icinde idiopatik jeneralize epilepsi ve nedeni belirlenemeyen fokal epilepsi gruplarinda
BV ve POSTs daha sik gorildii (p < 0,05). Yetiskinlerde Subklinik Ritmik
Elektroensefalografik Desarjlar (SREDA) izlenmedi, Benign Sporadik Uyku
Dikenleri (BSSS) literatiirde belirtilenden belirgin derecede az saptandi.

EEG’de benign varyantlari klinik degerlendirmelerde siklikla karsilasilan ancak
epileptik aktivite ile karistirllma potansiyeli tagiyan yapilardir. Bulgular, benign
varyantlarin epilepsi tanis1 ve yonetimi sirasinda dikkatli degerlendirilmesi gerektigini
ve epileptik olan ve olmayan bireylerde siklikla goriilebilecegini ayrica bazi
varyantlarin gergcekten ¢ok nadir goriildiigiinii ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: EEG, benign varyant, epilepsi, POSTs, mu ritmi, fotik
stiriiklenme, fotomiyojenik yanit, klinik EEG degerlendirmesi
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FREQUENCY, DISTRIBUTION AND CLINICAL SIGNIFICANCE OF
BENIGN VARIANTS IN ELECTROENCEPHALOGRAM(EEG): POSSIBLE
RELATIONSHIPS WITH EPILEPSY TYPES AND SYNDROMES

SUMMARY

The aim of this study is to investigate the frequency and distribution of benign variants
(BV) in electroencephalogram (EEG) and their possible relationships with
demographic and clinical characteristics, seizure types and epilepsy syndromes.

In this retrospective and cross-sectional study, data from 815 patients with EEG
recordings were analyzed. Clinical, demographic and neurophysiological data of the
patients were evaluated. The parameters analysed included age, gender, reason for
requesting EEG, requesting unit, presence and type of seizures, presence of epilepsy
diagnosis, type of epilepsy syndrome if any, use of antiepileptic drugs, presence of
diseases other than epilepsy and brain magnetic resonance imaging (MRI) results.
Regarding the EEG, alertness during recording, pathology, presence of epileptiform
activity, presence and types of benign EEG variants were recorded. All obtained data
were evaluated statistically.

Benign variants were detected in 266 (32.6%) of the patients. The most common were
photomyogenic response 171 (21%), positive occipital sharp sleep transitions (POSTs)
70(8.6%) and photic driving 67 (8.2%). The POSTs variant was observed more
frequently especially in the 21-30 age group, and its incidence decreased with
increasing age (p < 0.05). Benign variants, especially POSTs and photic driving, were
detected more frequently in women. (p < 0.05). It was generally observed at a higher
rate in individuals with normal MRI and EEG (p < 0.05). While a positive correlation
was found between epilepsy diagnosis and POSTs, no direct significant correlation
was found between other variants and epilepsy. Among epilepsy syndromes, BV and
POSTs were seen more frequently in idiopathic generalized epilepsy and focal
epilepsy of unknown cause groups (p < 0.05). Subclinical Rhythmic
Electroencephalographic Discharges (SREDA) were never recorded in adults, and
Benign Sporadic Sleep Spines (BSSS) were detected significantly less than reported
in the literature.

Benign variants are structures that are frequently encountered in clinical evaluations
but have the potential to be confused with epileptic activity. The findings show that
benign variants should be carefully evaluated during the diagnosis and management of
epilepsy and can be frequently seen in all individuals with and without epilepsy, and
that some variants are very rare indeed.

Keywords: EEG, benign variant, epilepsy, POSTs, mu rhythm, photic driving,
photomyogenic response, clinical EEG interpretation
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1. GIRIS

1.1 EEG Nedir?

Elektroensefalografi (EEG), beynin elektrik aktivitesinin invaziv olmayan 6l¢iimiidiir.
Kafa derisine yerlestirilen elektrotlar, ndronlarin iginde ve ¢evresinde akim akisindan
kaynaklanan voltaj potansiyellerini kaydeder. Elektroensefalografi beyinde
gerceklesen tiim elektriksel aktivite ¢esitlerinin yalnizca bir kismini tespit edebilir.
Serebral aktivite disinda kardiyak, okiiler ve diger kas aktiviteleri gibi fizyolojik
elektriksel aktiviteleri, bilgisayar ekranlar1 ve diger elektrikli ekipmanlar, elektrik

hatlar1 gibi ¢evresel giiriiltiiyli de kaydeder [1] .

Beynin elektriksel 6zellikleri ilk olarak 1875'te bir Ingiliz bilim insan1 olan Richard
Caton tarafindan kesfedildi ve yaklasik 50 yil sonra Alman psikiyatrist Hans Berger
ilk insan EEG'sini kaydetti [2] .

Elektroensefalografi kayit elektrotlar rutin incelemede ¢ogunlukla sacli deri {izerine,
bazen epilepsi cerrahisi degerlendirmesi Oncesi invaziv yontemlerle beyin {izerine
yerlestirilir. Elektrodun altinda kalan serebral korteksin ndronlar1 tarafindan tiretilen
mutlak elektrik potansiyellerini 6lgerler [3] . Elektroensefalografi dalgalarinin kaynag:
3,5,6. korteks tabakalarinda yer alan vertikal yerlesim gosteren piramidal hiicreleridir.
Bunlarin senkronize bir sekilde aktive olmasi ile ortaya c¢ikan potansiyeller EEG

dalgalarini olusturur [4] .

Elektroensefalografi sinyalleri giiriiltiilii, dogrusal ve duragan olmayan frekanslardan
olusan sinyallerdir. Elektroensefalografi aksiyon potansiyelini (AP) degil postsinaptik
potansiyelleri (PP) dlger. Aksiyon potansiyeli bir néronun tipik =70 mV dinlenme
potansiyelinden —55 mV'a depolarizasyonundan kaynaklanan, somadan akson
boyunca akan hizli akimdir. Buna karsilik, PP, aksonun terminal ucglardan

ndrotransmitter salinimindan sonraki nispeten daha yavas akimlardan kaynaklanir [5].



Postsinaptik potansiyeller, bir ndronun membran potansiyelinde, sinaps boyunca
sinyallerin iletilmesinden sonra olusan kademeli degisimlerdir. Bunlar uyarict
(eksitatdr) postsinaptik potansiyeller (EPSP'ler) veya engelleyici (inhibitor)
postsinaptik potansiyeller (IPSP'ler) olabilir. Postsinaptik potansiyeller (EPSP/IPSP),
noronal depolarizasyona veya hiperpolarizasyona ikincil olarak tiretilir. Eg zamanlh
desarj olan secilmis bir kortikal bolge tizerindeki EPSP'lerin ve IPSP'lerin toplami,
pozitif ve negatif uglara sahip bir elektrik alani olusturur ve dipol adini alir. Dipol
genellikle piramidal hiicre yonelimine paraleldir. Elektroensefalografi bu PP’ler
toplamint ~ Olger [5,7]. Postsinaptik potansiyellerin  biiyiiklikleri, salinan
norotransmitter miktar1 ve postsinaptik membrandaki reseptor sayist gibi faktorlere
baglidir. Bu potansiyeller ndron boyunca elektriksel olarak yayilir ancak kapasitif
akim nedeniyle mesafe ve zamanla azalir [6, 8]. Aksiyon potansiyeli sacli derisi
tizerinden 6l¢iilmesi i¢in siiresi kisa ve lokalizedir. Oysa EEG kaydinin yapilabilmesi
i¢cin yer ve zaman olusturan bir potansiyele ihtiya¢ vardir. Bu nedenle kaydedilen
aktiviteye AP’ler ve glial aktivite ¢ok az katki saglar [11]. Patolojik aktivitenin
kaydedilebilmesi icin yaklasik 6 cm2 kortikal alanda senkron olarak ortaya ¢ikmasi
gerekir [9]. EEG’nin ritmisitesini saglayan, EEG aktivitesinin jenaratorleri hakkinda
tam bir goriis birligi yoktur. Korteks elbette kendi ritmisitesini saglayabilecek néron
agina sahiptir fakat ayrica buna subkortikal yapilarin katkis1 da énemlidir. Ozellikle
thalamus, beyin sap1 ve talamokotrikal baglantilarin katkis1 mevcuttur. Retikiiler ag ve
talamik nukleuslardan kaynaklanan ritmik bosalimlar kortikal potansiyelleri

uyarmakta ve desenkronize edebilmektedir [10].

1.2 EEG Kaydinin Onemi

Elektroensefalografi epilepsi tanis1 konulmasinda, nobet siniflamasinda ve hastalarin
takibinde kullanilan en 6nemli laboratuvar yontemidir. Ancak yine de bir yardime1 tani
yontemidir, epilepsi esas olarak klinik bir tanidir [23]. Epilepsi hastasinda epileptiform
anomalinin kaydedilmesi ¢ok kiymetlidir ancak ayni aktivitenin ndbet gecirmemis
baz1 bireylerde de gorebilecegi bilinmektedir [82]. Elektroensefalografi epilepsi
disinda diger ndrolojik hastaliklarin arastirilmasinda da kullanilir. Herpes simpleks
ensefaliti, Creutzfeldt Jakop hastaligi, subakut sklerozan panensefalit, metabolik-
tokisk ensefalopatiler gibi 6nemli hastaliklarin tanisinda ¢ok 6nemli bir destekg¢idir.

Tanm1 disinda hastaliklarin takibinde, iyilesme ve kotlilesmeyi degerlendirmek



amaciyla, biling durumu degisikliklerini, uyku bozukluklarinin ve beyin 6liimiiniin

degerlendirilmesinde de yardimcidir [14, 16].

1.3 EEG Kaydi

Elektroensefalografi caligsmalar1 kisa siireli-rutin yatan, polikinik hasta kaydi veya
uzun siireli ¢aligmalar olarak yiiriitilmektedir. Uluslararas1 10-20 elektrot sistemine
gore, bir referans ve toprak elektrotlar1 dahil olmak iizere yetiskin bir kafa derisine en
az 21 elektrot yerlestirilir. Elektrotlar yerlestirildikten sonra, tiim elektrotlarin
empedansi Olgiilmeli ve 5 kohm'dan az oldugundan emin olunmalidir. Kalibrasyon,
caligmaya baglamadan 6nce yapilmalidir. Bunlar, kare dalga sinyalinin kaydedilmesini
ve biyolojik kalibrasyonu igerir. Epileptiform anormallikleri ve diger EEG
degisikliklerini tetiklemek icin kayit sirasinda cesitli aktivasyon yoOntemleri
gerceklestirilir. Bunlar rutin EEG’de goz agma ve kapatma, hiperventilasyon ve fotik
uyarimdir. Uykululuk ve uyku kayitlari, herhangi bir EEG kaydinin 6nemli
bilesenleridir. Uyku yoksunlugu da tetikleyici bir teknik olarak kullanilir [12].

Tek sayil1 elektrotlar sacl derinin sol tarafina, ¢ift sayili elektrotlar ise sag tarafina
yerlestirilir. Harf tanimlar1 farkli kortikal bolgeleri belirtir (frontal i¢in F, santral bolge
icin C, temporal i¢in T, oksipital i¢in O ve orta hat icin Z). Elektrotlar kafa derisine
‘uluslararast 10-20 sistemi’ne gore yerlestirilir ve montaj ad1 verilen baglantilarla

degerlendirilir [13]. (Sekil 1.1)
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Sekil 1.1 : EEG’de 10-20 sistemine gore elektrot yerlesimi [107].



1.4 EEG’de Kaydedilen Aktiviteler

1.4.1 Normal EEG ritimleri

Normal ritimler belirli frekans, genlik, morfoloji ve dagilim araliklarina girer. Standart
frekans bantlar1 delta (0,54 Hz), teta (4—8 Hz), alfa (8—13 Hz), beta (13-30 Hz) ve
gama'dir (>30 Hz). Dalga formlar1 yasa, uyaniklik durumuna, mekansal dagilima veya
uyaranlara verilen tepkilere gore farklilik gosterir. Normal ritimler tipik olarak

interhemisferik simetri gosterir. (Sekil 1.2)

Ek olarak, klinik EEG'nin geleneksel bant genisliginin disinda olan ancak son
zamanlarda dijital sinyal islemenin ortaya ¢ikmastyla klinik dnem kazanan 0,5 Hz'den
az olan infra yavag salinimlar (ISO) ve 30 Hz'den fazla olan yiiksek frekansli salinimlar

(HFQO'lar) diger dalga formlaridir [15].

0.5-3Hz
DELTA \/\/\/\'\/\«/‘“/\J\/\M\/\A derin uyku
4 -7Hz
TETA MW\&/\’\A/W hafif uyku
8-13Hz
uyanik,
ALPHA "M~ s rahatiamis
14 Hz
W"\AM/\W/\/M uyanlk,
BETA uyariimis

Sekil 1.2 : EEG Frekans Bantlar1 [108].
1.4.1.1 Beta aktivitesi

Beta aktivitesi 13-30 Hz arasinda yer alir. Normal yetiskinlerde ve ¢ocuklarda en sik
goriilen ritimlerdendir. Frontal ve santral bolgelerde en belirgindir ve posteriora dogru
gittikce zayiflar. Uyku sirasinda daha yaygin bir dagilim gosterir. Beta aktivitesinin
genligi genellikle 10-20 mikrovolttur ve nadiren 30 mikrovoltun iizerine ¢ikar.
Genellikle uykululuk ve N1 uykusu sirasinda genligi artar, daha sonra N2 ve N3
uykusunda azalir. Barbitiiratlar, kloral hidrat ve benzodiazepinler gibi sedatif ilaglar

cogu bireylerde beta aktivitesinin genligini ve miktarini artirir [17].



1.4.1.2 Alfa aktivitesi

Alfaritmi 8-13 Hz frekansa sahiptir. Posterior dominant alfa ritmi, normal uyanik EEG
kayitlarinda oksipital bolgelerinde izlenir. Yetiskin EEG kaydinda normal temel
aktivite ritminin tanimlayici Ozelligidir. Posterior ritim 3 yasinda 8 Hz’lik alfa
araligina ulasir ve saglikli bireylerde yasamin 9. dekadina kadar bile azalmaz. Normal
poplilasyonda temel aktivite alfa ritminin hizli varyantlar1 goriilebilir. Eriskinde
uyanikken alfa ritminin izlenmemesi, genel serebral disfonksiyonun bir isaretidir [18].
Alfa ritminin genligi, farkli bireylerde ve ayn1 bireyde farkli zamanlarda degisir. En
iyi sakin durumda gozler kapaliyken goriiliir, g6z agma ve zihinsel ¢aba ile
karakteristik olarak zayiflatilir. Normal ritim olmakla beraber bazen patolojik olarak
yaygin ensefalopatide, hastalar uyaranlara tepki vermez durumdayken EEG’de her iki

hemisfer lizerinde alfa aktivitesi kaydedilirse “alfa koma” olarak adlandirilir [19].

1.4.1.3 Teta aktivitesi

Frekansi 4-7 Hz arasindadir. Fizyolojik olarak ¢ocuklarda, uykululuk durumunda ve
N1 ve N2 gibi uykunun erken evrelerinde goriilebilir. Frontosantral bolgelerde en
belirgindir. Uykulukta 6zellikle temporal bolgelerde olabilir. Cocukluk déneminde
belirgin iken, yas ilerledik¢e bu yavas dalgalarin frekanslar1 azalmaktadir [20]. Teta
dalgalari, yaraticilik, duygusal baglanti, sezgi ve gevseme durumlarda kisa stireli

araliklarda ortaya ¢ikar [13, 21, 22].

1.4.1.4 Delta aktivitesi

Frekans1 0,5-4 Hz arasindadir.Delta ritmi fizyolojik olarak bebeklerde, ¢ocuklarda,
derin uykuda goriiliir ve frontosantral bolgelerde belirgindir. Patolojik delta ritmi
ensefalopati ve fokal serebral disfonksiyon durumunda uyaniklik durumlarinda ortaya
cikar. Frontal aralikli ritmik delta aktivitesi (FIRDA) [3] yetiskinlerde goriiliirken
oksipital aralikli ritmik delta aktivitesi (OIRDA) ¢ocuklarda goriiliir [24]. Temporal
aralikl ritmik delta aktivitesi (TIRDA) siklikla temporal lob epilepsisi olan bireylerde
gortliir [25].

1.4.1.5 Gama aktivitesi

30 Hz’in tizerindeki frekanslara sahip ve genligi yaklagik 1 pV’un altinda olan beyin

dalgalaridir. Bu dalgalar, yogun zihinsel faaliyetler sirasinda ortaya cikabilir. Ancak



genliklerinin oldukca diisiikk olmas1 nedeniyle, klinik uygulamalarda yaygin olarak

tercih edilmemektedir [26,27].

Yiiksek frekansh salimmlar (HFO): Bunlar gama (30-80 Hz) salimimlar
(osilasyonlar: 80-200 Hz) ve hizli salinimlar (osilasyonlar: 200-500 Hz) olarak
siiflandirilir. Gama ritmi, farkli alanlar1 biitiinlestiren duyusal algiya atfedilmistir.
Epileptik odaklarin ¢ok yiiksek frekansli aktivite boliimleri iirettigi bilinmektedir.
Hayvan modelleri ve insanlarda epileptik hipokampusten alinan intrakraniyal derinlik
kayitlari, muhtemelen beyin dokusunun lokal epileptojenitesi ile iligkili olan ultra hizli

frekans patlamalari (HFO) bildirmistir [28].

1.4.2 Anormal EEG aktiviteleri

Anormal EEG dalga formlar1 hem epileptiform hem de epileptiform olmayan
anormallikleri igerir. Farkliliklar1 fark etmek, cocuklarda ve yetiskinlerde farkli
fizyolojik durumlarda normal EEG bulgularin1 iyi tanimay1 ve normal bir EEG’yi
patolojik olarak tanimlamamay1 saglar. Anormal EEG bulgular1 epileptiform veya
epileptiform olmayan olarak smiflandirilir. Interiktal ve iktal epileptiform anomaliler,
jeneralize epileptiform anomaliler, fokal epileptiform anomaliler kaydedilebilir.
Elektroensefalografi sirasinda kaydedilen nobetler, nobet tipine ve iktal epileptiform
desarjlarin dogasina gore siniflandirilir. Ayrica nonepileptiform anomaliler de

patolojik anormal EEG’lerde kaydedilebilir.

Interiktal epileptiform anomaliler (IEA) ndbetin tekrar etme olasiliginin gostergesi
olan en 6nemli bulgularindandir [29]. Yanlis tany1 dnlemek igin IEA’lerin normal

varyant ve artefaktlardan ayirt edilmeleri gerekmektedir.

Bu desarjlarin standart tanimi Uluslararast Klinik Norofizyoloji Federasyonu
(International Federation of Clinical Neurophysiology-IFCN) tarafindan yapilmistir ve
EEG’nin gorsel analizini ile desarjlar1 dogru tamimak igin operasyonel iED tanimina

gore incelemek gerekmektedir [30].

Interiktal desarjlar morfolojik olarak keskin dalga, diken dalga, keskin/diken-dalga
kompleksleri,  keskin/diken-ve-yavag-dalga  kompleksleri,  ¢oklu-diken-dalga
kompleksleri, ¢oklu-diken-ve-yavas-dalga kompleksleri olarak ayrilabilir [31].



1.4.2.1 Keskin dalga

Diken tepe noktast ve 70-200 milisaniye (ms) siiresi ile temel aktiviteden acgikg¢a ayirt

edilebilen gecici dalgadir.

1.4.2.2 Diken dalga

Keskin dalga ile ayni, ancak siiresi 20-70 ms arasindadir.

1.4.2.3 Keskin/diken ve yavas dalga kompleksi

Bir keskin/diken dalgay1 yavas bir dalganin takip etmesiyle olusan paterndir.

1.4.2.4 Coklu diken ve yavas dalga kompleksi

Diken ve yavas dalga kompleksi ile aynidir, ancak yavags dalga ile iligkili iki veya daha

fazla diken vardir.

Trifazik dalgalar: Ilk olarak 1950 yilinda Foley tarafindan tanimland1 ve Bickford ve
Butt bunlara 1955 yilinda isim verdi. Baslangicta hepatik ensefalopati icin
patognomonik oldugu diislintilen trifazik dalgalar artik herhangi bir metabolik
ensefalopatide ortaya ¢ikabilen spesifik olmayan bulgular olarak kabul ediliyor. Bu
yiiksek genlikli keskin dalgalarin 3 fazi vardir ve her biri giderek daha kisa stirelidir.
Keskin hatli dalga formu her zaman negatif bir sapmayla baslar ve “trifazik dalgalar”
terimine yol agar. Trifazik dalgalar bifrontal baskinlikla daginik bir sekilde goriiniir ve
es zamanlhdir. Bu sinyaller uyanik durumda ortaya ¢ikmaz ancak biling seviyeleri

degismis bireylerde goriiliir [32, 33, 34].
1.4.3 Tam verimini artiran aktivasyon yontemleri

1.4.3.1 Hiperventilasyon

Provokatif manevralar standart EEG kayit prosediirlerinin bir parcasidir. Ug-5 dakika
stiren hiperventilasyon (HV) bir kontraendikasyon olmadigi miiddet¢e yapilmalidir
[35,36]. Hipervetilasyonun yapilmasinin dogru olmadigr durumlar arasinda yakin
zamanda gegirilmis intrakraniyal kanama, semptomatik serebral vaskiiler bozukluklar,
altta yatan serebral vaskiiler hastalik, akut semptomatik veya kronik inflamatuar
vaskiilit ile iligkili Onemli obstriiktif vaskiiler komplikasyonlar, ©Onemli
kardiyopulmoner hastalik, orak hiicreli anemi, hastanin isbirligi yapma yeteneginin

olmamas1 veya isteksizligi sayilabilir. Elektroensefalografi kaydi HV sonrasi



anormallikleri kaydedebilmek icin HV kesilmesinden sonra en az 2-3 dakika daha
baska aktivayon yontemine gecilmeden siirdiiriilmelidir. Geng hastalarda siklikla
goriilen 6nemli genel yavaslama HV sonlanmasindan sonraki ilk birkag¢ dakika iginde
diizelir ve normal bir varyant olarak kabul edilir. Hipervetilasyonun olusturdugu
hipokarbi ile epileptiform desarjlar1 aktive eder, en onemlisi absans epilepsisi olan
hastalarda bilateral, senkron 3 Hz diken ve yavag dalgalar1 ortaya ¢ikarir. Yapisal fokal

bir anormallik de bolgesel yavaslama da HV sirasinda vurgulanabilir [36].

1.4.3.2 Arahikh 151k uyarimi

Aralikli 151k uyarimi (intermittent photic stimulation, IFS) her rutin EEG’de
uygulanmasi gereken diger aktivasyon yontemidir. Hastalarin bazilarinda patoloji
sadece IFS’de kaydedilir. Hi¢ yakinmasi olmayan asemptomatik bireylerde de IFS
duyarliligi bulunabilir. Burada 6nemli olan klinik yakinma ve bulgunun olup
olmadigidir. Aralikli 151k uyarimi HV’den en az 3 dakika sonra baslamalidir. Uyku
EEG’si ¢ekilecekse miimkiinse hasta uyandirildiktan sonra yapilmasi tavsiye edilir.
Nasion noktasinin fotik stimiilatore uzakligi 30 cm olacak ve tam ortaya gelecek
sekilde hastaya pozisyon verilmelidir. Ortamin aydinlanmasi los olmalidir.
Kullanilacak IFS frekanslart i¢in Onerilen Avrupa standartlart su sekildedir:
1,2,4,6,8,10,12,14,16,18,20,60,50,40,30,25. Her uyar1 10 saniye boyunca uygulanmali
ve en az 7 saniye ara verildikten sonra tekrarlanmalidir. On saniye siirenin ilk 5
saniyesinde gozler agik sonraki 5 saniyesinde goz kapali 151k uyarimi devam etmelidir.
Kesin olarak epileptiform bir cevap kaydedildiginde uyari kesilmelidir. Bu kisilerde
151k uyarimiin gereginden fazla siirdiiriilmesi jeneralize nobetlere neden olabilir.
Aralikl1 151k uyarimi ile olusan fizyolojik yanitlar ve patolojik yanitlarin iyi ayirt

edilmesi gerekmektedir [36].

1.4.3.3 Goz agma kapama

Bazi hastalarda, gozlerin kapatilmasi nedeniyle epileptiform desarjlar ortaya ¢ikabilir.
Bu grup hastayi belirlemek i¢in gdz kapatma duyarliligi kontrol edilmelidir. Oksipital
lob epilepsisi olan hastalarda, goz kapatma, tam karanlik veya Frenzel lensleriyle elde
edilebilen, merkezi gérme ve fiksasyonun baskilanmasiyla tetiklenen epileptiform
desarjlarin ortaya ¢ikmasi olan “fiksasyon kapali duyarlilifi’nin degerlendirilmesi

Onerilir.



1.4.3.4. Uyku

Rutin EEG uyanik sekilde yapilmaktadir ancak hasta spontan uykuya dalarsa ¢ekime
bu sekilde devam edilmesi Onerilir. Elektroensefalografinin tanisal verimi, uykunun
kayda dahil edilmesiyle artirilabilir, ¢linkli bazi EEG anormallikleri uyku sirasinda

ortaya ¢ikabilir [37].

1.4.3.5. Diger aktivasyon yontemleri

Ozellikli aktivasyonlar : Bazi hastalarda hastanin durumuna 6zel, 6zellikli provokatif
manevralar ve/veya kolaylastirici/tetikleyici olaylar1 kayita eklemek faydali olabilir.
Ornegin, okuma epilepsisi olan hastalarda, okumanin provokasyonu dahil edilmedigi
stirece EEG kayit normal kalabilir. Bu tiir eklemeler hem refleks epilepsisi olan
hastalarda hem de refleks epileptik semptomlar gosterebilen genetik jeneralize

epilepsisi olan hastalarda yardimci olur [38].

Uyku : Elektroensefalografide onemli bir aktivasyon yontemidir. Epileptiform
interiktal desarjlar uykuda ve uyku-uyaniklik gegislerinde ortaya ¢ikabilmektedir [37].
Bu nedenle 6zellikle rutin uyanik EEG incelemesi normal saptanan hastalarda hafif
uyku halde uyku-uyaniklik EEG’si kaydetmek 6nem kazanir. Uyku makro yapisina
gore hizl1 goz hareketi olmayan (NREM) ve hizli goz hareketi (REM) uykusu olmak
lizere 2 ana evreye ayrilabilir. NREM evresi N1, N2 ve N3 olmak {izere 3 evreye
ayrilir. Bir gecede birden fazla ayrit NREM ve REM uykusu dongiisiinden gegilir.
Normal yetiskinlerde, her dongii yaklagik 90 — 120 dakika siirer ve normal 8 saatlik
bir gece uykusu sirasinda yaklasik 4 — 5 dongii meydana gelir. NREM uykusunun
yiizdesi gecenin ilk boliimiinde en yiiksek seviyedeyken, REM uykusu ikinci yarida
baskindir [39]. Uyku kaydindan 6nce uyku yoksunlugunun da kolaylastirici/tetikleyici
bir etkisi vardir. Juvenil miyoklonik epilepsi ve West sendromundan siiphelenilen

hastalarda, kayit uyanmadan sonraki bir donemi de i¢germelidir.

1.4.4 EEG’de benign — Iyi huylu varyantlar

Epileptiform desarjlar (ED’ler), karakteristik 6zelliklere sahip, genellikle benzer
ozellikli anormal elektrofizyolojik potansiyellerdir. Cogunlukla epilepsi hastalarinda
bulunurlar ancak bir kism1 normal kisilerde de kaydedilebilir. EEG’deki diken dalgalar
20-70 ms ve keskin dalgalar ise 70-200 ms siirelere sahip epileptiform potansiyellerdir.

Elektroensefalografi degerlendirmesi sirasinda normal ve anormal paternler ayirt



edilmelidir. Ancak ED’lerin siire ve sekli belli olsa da bu oznitelikler diger dalga
formlarindan ayirmak i¢in yeterli degildir ve bunlar1 tanimak kafa karistirict olabilir

[40].

Genel prensipte rutin EEG kayitlarinda benign varyantlar beklenen bulgular arasinda
bildirilmez. Epileptiform anomali ve bening varyantlar arasindaki farki dogru sekilde
ayirt etmek biiyiik onem tagir. Varyantlar, sagliklilarda da gozlenebilen fizyolojik
bulgulardir. En ciddi sorun bu ayirt etme zorluklarimin yanlislikla epilepsi tanisi
konulmasina neden olabilir [40]. Benign-iy1 huylu varyantlarin EEG gériilme sikligini
degistiren bir¢ok faktdr mevcuttur. Bunlar arasinda kayit teknigi, hastanin yasi ve

klinik 6zellikleri ile degerlendirmeyi yapan hekimin deneyimi bulunabilir [41].

Sik rastlanan ve taninmasi gereken benign varyantlar benign sporadik uyku dikenleri
(BSSS), wicket dikenleri, 6 Hz diken dalga kompleksi, 14 ve 6 Hz pozitif dikenler,
uykuda ortaya ¢ikan ritmik temporal teta aktivitesi (RTTD), uyku sirasinda pozitif
oksipital keskin transientler (POST), mu ritmi, lambda dalgalari, fotomiyojenik yanit,
fotik stiriiklenme,yavaglamalar ve subklinik ritmik elektroensefalografik desarjlar
(SREDA) sayilabilir. Bunlardan BSSS, wicket dikenleri, 6 Hz diken dalga kompleksi,
14 ve 6 Hz pozitif dikenler, SREDA gibi bazilar1 benign epileptiform varyantlar olarak
adlandirilir ve epileptiform anomalilerden ayirt edilmesi tecriibeli gézler igin bile zor

olabilir [42] [43].

1.4.4.1 Benign sporadik uyku fikenleri- Uykunun kiiciik keskin dikeni (Small
sharp spike-BSSS)

Benign Sporadik Uyku Dikenleri (BSSS), literatiirde ayn1 zamanda “kii¢iik keskin
dikenler” ya da “iyi huylu epileptiform uyku gecisleri (BETS)” olarak da adlandirilir.

Bu paternler ilk kez Gibbs ve Gibbs tarafindan tanimlanmistir.

Bunlar 50 mv’den kii¢iik olacak sekilde diisiik genlikli, 50 ms’den kisa siireli,
genellikle teta veya alfa frekansinda keskin konturlu, mono veya bifazik elektronegatif
dikenler olarak karakterizedir. Baz1 durumlarda dikenlerden sonra daha diistik genlikli
yavas bir dalga da eslik edebilir. Tipik olarak dikenler izoledir. Genellikle tekrarlayan

incelemelerde gozlenmez [42].

Genellikle temporal bolgede belirgindir ¢cogunlukla lokalize edilmeleri zordur. Tek

tarafli, ¢ift tarafli ya da bagimsiz sekilde her iki hemisferde es zamanl olarak ortaya
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cikabilirler. Siklikla asimetrik dagilirlar, yalnizca uykululukta ve yiizeyel NREM’de

izlenirler. Genellikle erigkin bireylerde temel aktivite ritmini bozmaz.

Bu varyant genel EEG kayd: sirasinda yaklasik %1,85-%?24’linde saptanabilir. Ancak
morfolojik benzerlikleri nedeniyle epileptiform anomalilerle karistirilma riski tasirlar

[44].

1.4.4.2 Wicket dikenleri

Wicket dikenleri, 1977°de Reiher ve Lebel tarafindan tanimlanmastir [45]. Genellikle
6—11 Hz araliginda teta veya alfa frekansinda, orta- yiiksek voltajli, negatif polariteli,
tek fazl, yay seklinde ya da keskin konturlu ritmik dalga patlamalar1 seklinde
kaydedilir. Genlikleri 60—200 puV arasinda degisebilir [48]. En sik olarak on-orta
temporal bolgelerde goriiliirler ve temel aktiviteyi bozmadan, 0.5-3 saniyeli ritmik

kisa siireli desarjlar seklinde ortaya ¢ikarlar [46].

Genellikle uykululuk ve yiizeyel uyku evrelerinde kaydelilir, ancak seyrek olarak
uyaniklik veya REM uykusunda kaydedilebilir [47, 48, 49]. Genellikle tek taraflidirlar,
ancak her iki hemisferde bagimsiz olarak izlenebilirler [ 50]. Wicket dikenleri, 6zellikle
sonrasinda yavas dalga izlenmemesi ve EEG temel aktivitesini etkilememesiyle
EA’lerden ayirt edilebilirler [S1]. Wicket dikenleri yanlislikla epileptiform anomali

olarak yorumlanan sik bir normal varyanttir [52] .

Isitsel uyar1 ve arousal bu aktiviteyi sonlandirabilir [49, 53]. Literatiirde 0,003-2,9(%)
sikliginda bildirilmistir [44].

1.4.4.3 6 Hz diken ve dalga desarjlar1 (Hayalet diken ve dalga)

[lk kez 1950’lerde “phantom spike and wave” (hayalet diken-dalga) olarak
tanimlanmistir [54, 55]. Bunlar, rahat uyaniklik, uykulukluk veya yiizeyel uyku

evrelerinde goriiliir.

Tipik olarak frontosantral bolgelerde daha yiiksek amplitiidlii, 1-2 saniye, 5-7 Hz,
25 uV’den diisiik amplitiidlii, 30 ms’den kisa siirelidirler. Bu patern tipik jeneralize

diken-dalga desarjlariyla karistirilabilir, bundan dolay1 taninmasi 6nemlidir [56].

Bu desarjlarin FOLD ve WHAM olmak {izere 2 alt tipi vardir. FOLD (”Female,
Occipital, Low amplitude, Drowsy”) kadinlarda, uykulukta, oksipital bolgelerde olan
diisiik genlikli ve oksipital aktivitelerdir. WHAM (”Wake, High amplitude, Anterior,
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Male”) erkeklerde, frontal bolgelerde, orta-yliksek amplitiidlii ve uyaniklikta goriiliir.
Ozellikle WHAM epileptiform aktivitelerle karigabilir [57].

1.4.4.4 14 ve 6 Hz pozitif dikenler

Genellikle 1 saniyeden kisa stireli, 75 Mv’den diisiik amplitiidlii ve pozitif polariteli
kisa burstler seklindedir. Burstler, posterior temporal bolgelerde en belirgin, negatif
fazli, kemer bi¢imli dalgalarla serpistirilmis kisa pozitif diken bilesenlerden olusur.

Aktivite bilateral asimetrik, asenkron ya da tek tarafli olabilir [43, 55, 58, 59].

Pozitif dikenler 14 Hz (13—17 Hz) ve 6 Hz (5—7 Hz) olmak iizere iki farkli frekans
araliginda ortaya c¢ikar. 14 Hz bileseni, bazen keskin bir pozitif faz igceren uyku
edilebilir. Bu patern genellikle hafif donemlerinde ortaya ¢ikar; uyaniklik sirasinda ve
derin uyku evrelerinde (evre 3) kaybolur. Bazi calismalarda REM uykusunda da
gozlemlendigi bildirilmistir [43, 55, 58, 60].

14 ve 6 Hz pozitif dikenlerin de normal popiilasyonda olduk¢a yaygin gorildiigi
bildirilmektedir. Ozellikle ergenlik doneminde olmak iizere, genel toplumun yaklasik
%20-60’1nda gozlemlenebilir. Siklig1 yasla birlikte azalir [61]. Epileptiform
desarjlarla karistirilabilir. Ancak ayirt edici 6zellikleri pozitif polariteli ve kisa siireli

olmalari, tipik frekanslar1 ve karakteristik bilateral dagilimlaridir [62].

1.4.4.5 Uykululugun ritmik temporal tetalar1 (Rhythmic temporal theta of
drowsiness-RTTD)

SN 13

Uykululugun ritmik temporal tetalari, “psikomotor varyant”, “ritmik temporal teta
patlamalar1” veya “ritmik orta temporal desarjlar” gibi farkli terimlerle de
anilmaktadir. Bu EEG varyant1 ilk tanimlanan varyantlardandir, 1941°de Gibbs ve
Gibbs tarafindan tanimlanmustir [63, 64]. Goriilme siklig1 yasla birlikte degisir, geng
eriskinlerde % 0.1-2.1 iken, ileri yaslarda %10’a ¢ikabilir [65]. Bu patern ¢ogunlukla
uykululuk hali ve ylizeyel non-REM uykusu sirasinda, orta temporal bolgelerde en
yiiksek amplitiidlii, 4-7 Hz frekansinda, orta-yliksek amplitiidlii, ritmik dalgalardan
olusur [63, 64, 66]. Siiresi birka¢ saniyeden birka¢ dakikaya kadar uzayabilir [67].

Uykululugun ritmik temporal tetalari, temporal lob kaynakli iktal aktivitelerle

karigtirilabilir. Ancak RTTD evrim gostermez, monomorfik ve monoritmiktir [68].
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1.4.4.6 Yetiskinlerde subklinik ritmik elektrografik desarj (SREDA)

Ik kez 1961°de Naquet ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan sonra Westmoreland ve

Klass tarafindan detaylandirilan nadir bir benign EEG varyantidir [69].

Ritmik olmasi ve temporal-parietal dagilimi nedeniyle iktal EEG paternleriyle
karigtirilabilir. Elektroensefalografi kaydi sirasinda yapilan nérolojik muayene ve
yanit testleri, bireyin biligsel islevlerinin korundugunu dogrulayabilir. Genellikle ileri
yas yetiskinlerde goriiliir [44, 70, 71, 72]. Tipik SREDA paternleri, evrim
gostermeyen, 5—7 Hz frekans araliginda siniizoidal ya da keskin konturlu, monomorfik
ve ylizey negatif teta dalgalarindan olusur. Aktivite genellikle simetrik olsa da

asimetrik formlar da goriilebilir [73].

Yetiskinlerde subklinik ritmik elektrografik desarj, EEG kayitlar1 arasinda yillar gecse
bile ayn1 bireyde tekrar ortaya cikabilme 6zelligine sahiptir. Bu durum, onun bireye
0zgl, stabil bir varyant olabilecegini diisiindliirmektedir [74]. Yetiskinlerde prevelansi

%0,03-0,12 arasinda saptanmistir [75].

1.4.4.7 Lambda dalgalan

Onceleri ‘oksipital keskin dalgalar’ olarak adlandirilmis, 1952°de Evans tarafindan
”lambda” ismi verilmistir [76, 77, 78]. Lambda dalgalar1 genellikle oksipital bolgede,
ticgen seklinde, monofazik, diisiik voltajli potansiyellerdir. Gozler agikken goriiliir ve
gozler kapatildiginda kaybolur. Genellikle gérme alanindaki bir nesnenin hareketine
yanit olarak kaydedilirler ve lateral sakkadik g6z hareketleriyle iligkilidirler [79].

Genellikle bilateral ve senkron izlenirler [80].

1.4.4.8 Pozitif oksipital keskin uyku gecisleri (POSTS)

Saglikli bireylerde 6zellikle hafif” ve ”¢ok hafif” uyku evrelerinde gozlenen pozitif
sivri uclu oksipital dalga formlaridir [81]. Morfolojik olarak iki fazlidirlar ve Lambda
dalgalariin benzeridir. POSTS dalgalar1 oksipital bolgede belirgin sekilde izlenir ve
siklikla senkron olarak ortaya ¢ikarlar; ancak genlik asimetrileri yaygindir ve patolojik
kabul edilmez [89]. Bu paternler genellikle evre 1 ve 2 uyku sirasinda ortaya ¢ikar.
POSTS, ¢ogu saglikl bireyde goriiliir ve yasla birlikte sikliginda azalma gozlenebilir
[83, 84].

13



1.4.4.9 Mu ritmi

2 (13

Mu ritmi, “rolandik ritim”, “merkezi alfa ritmi” ya da “comb ritmi” olarak da
adlandirilir ve motor korteksin aktivitesiyle iliskilidir. Niifusun yaklasik %10’unda
izlenir ve c¢ogunlukla 11-20 yas araligindaki bireylerde goriiliir [85]. Mu ritmi
frontosantral bolgelerde 9-11 Hz araligindadir. Genellikle bilateral olarak izlenir ve
sag-sol arasinda gegici yer degisimleri olabilir. Hareket ya da hareketi diisiinmek bile
bu ritmi baskilar; bu baskilanma o6zellikle kontralateral merkez bdlgesinde daha

belirgindir [86].

1.4.4.10 Fotik siiriiklenme yamiti

Fotik siirtiklenme yaniti (photic driving response), genellikle 5-30 Hz frekans
araliginda uygulanan aralikli fotik stimiilasyon sirasinda, uyarim frekansiyla uyumlu
serebral yanitlarla karakterize edilen bir EEG paternidir [87]. Bu yanit, dogumdan kisa
bir siire sonra izlenebilir hale gelir [88]. Fotik siiriiklenme 151k uyaran sirasinda ortaya
¢ikan en yaygin fizyolojik yanitlardan biridir [89]. Fotik siiriiklenme yanitinin anormal
sekilde azalmasi, Alzheimer hastaligt ya da baz1 psikiyatrik bozukluklarla
iliskilendirilmistir [90, 91].

1.4.4.11 Fotomiyojenik yanit

Fotomiyojenik yanit fotik uyarim sirasinda 6zellikle yiliz kaslarinda olusan ritmik
segirmelerle olur. EEG’de, bu kas aktivitesi artefakt olarak o&zellikle frontal
derivasyonlarda kaydedilir. Yalnizca aktif fotik stimiilasyon sirasinda ortaya ¢ikar ve
uyarim kesildiginde hemen kaybolur EEG yorumlarken fotomiyojenik yanit

epileptiform aktivite ile nadiren karistirilabilir, dikkat edilmelidir [92].

1.5 Epilepsi

1.5.1 Epilepsi nedir?

Epileptik ndbet, beyindeki anormal ve asir1 ndronal desarjlarin sonucunda ortaya
cikan, gegici klinik belirtiler ve semptomlarla karakterize bir durumdur. Epilepsi ise,

beynin yinelenen epileptik nobet liretme egilimiyle tanimlanan, kimi zaman genetik
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faktorlerle iliskili olabilen ve ndrobiyolojik, biligsel, psikososyal bilesenlerin eslik

ettigi kronik bir hastalik tablosudur [93, 94].

1.5.2 Epilepside tani

Epilepsi tanist oncelikle klinik degerlendirme ile konur; yardimci tetkikler ise taniyi
desteklemek amaciyla kullanilir. Tani siirecinin ilk ve en dnemli adimi, gézlemlenen
ndbet benzeri olayin gergekten epileptik bir nobet olup olmadiginin ayirt edilmesidir.
Bu nedenle hastadan ayrintili bir anamnez alinmasi ve olayin taniklariyla goriisiilmesi

oldukea kritiktir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi’nin (ILAE) epilepsi tanimi, sadece ndbetin
sayisina degil, ayn1 zamanda niiks riskine ve sendrom o6zelliklerine de dayanmaktadir.

Bu baglamda klinik olarak epilepsi tanis1 su ii¢ 6l¢iitle konabilir [95]:

e 24 saatten uzun araliklarla meydana gelen iki veya daha fazla provoke

edilmemis (veya refleks) nobetin varlig

e Sadece bir ndbet ge¢irmis olmasina ragmen, on yil i¢inde ikinci ndbetin ortaya
¢ikma riskinin %60 veya iizerinde olmasi (6rnegin, yapisal beyin lezyonu ya

da epileptiform EEG bulgular1 olan bireyler)

e Hastada klinik ve/veya EEG bulgularina dayali bir epilepsi sendromunun

tanimlanmis olmas.

Bu kriterler, yalnizca olaym sayisal tekrarmma degil, ayn1 zamanda altta yatan
epileptojenik mekanizmalarin varligina da odaklanarak taninin daha giivenilir sekilde

konmasina imkan tanir [95].
1.5.3 Degerlendirme siireci

1.5.3.1 Anamnez

Tani siirecinde ilk asama ayrintili bir anamnez almaktir. Nobetin 6ncesi, baglangici,
stiresi, sonlanma sekli ve sonrasinda gelisen belirtiler dikkatle sorgulanmalidir. Hasta
yakini veya nobeti gézlemleyen kisilerin anlatimi tanida ¢ok degerlidir. Ayrica aura
varlig1, ndbetin gece/uykuda olup olmamasi ve video kaydi gibi bilgiler de taniya katki
saglar [101]. Nobetin zamanlamas: tani agisindan 6nemli bilgiler saglayabilir.
Ozellikle uykuda ortaya ¢ikan ndbetler epilepsi agisindan anlamli kabul edilir.

Uykusuzluk sonrasi ya da sabah erken saatlerde gelisen ndbetlerde juvenil miyoklonik
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epilepsi akla gelmelidir. Bu nedenle hastanin ruh hali, uyku diizeni ve stres diizeyi de

degerlendirmeye dahil edilmelidir.

Kisisel oykii (6zgegmis), aile oykiisii (soyge¢mis), fizik ve norolojik muayene, serum
incelemeleri, enfeksiy0z, metabolik, toksik, kardiyolojik, genetik incelemeler

Onemlidir.

1.5.3.2. Elektroensefalografi (EEG)

Epilepsi tanisinda oOnemli bir yol gostericidir. Elektroensefalografi, epileptik
desarjlarin tespitinde en yaygin kullanilan, non-invaziv ve ekonomik yontemlerden
biridir. Rutin EEG ¢ekimi yaklasik 20-30 dakika siirer ve hastanin uyanik, gozleri
kapali oldugu interiktal donemde yapilir. Hiperventilasyon, aralikli fotik stimiilasyon

gibi aktivasyon teknikleri desarj olasiligini artirmak amaciyla uygulanir [102].

[lk EEG’de epileptiform aktivite saptanma orani yaklasik %50 iken, tekrarlayan
EEG’lerle bu oran %90’a kadar ¢ikabilir. Ancak EEG’nin normal olmasi epilepsi
tanisin1 diglamaz. Benzer sekilde, anormal EEG her zaman epilepsi anlamina gelmez

[103, 104].

Video EEG standart EEG kayitlarinda patolojik bulgulara ulasilamayan olgularda,
Ozellikle nobetlerin  ayirict  tanist  ve  tedaviye direngli  epilepsilerin
degerlendirilmesinde video EEG o6nerilir. Bu yontemde EEG kayitlar1 es zamanh
video goriintiisii ile desteklenerek, ndbet esnasindaki semiyolojik bulgular objektif

bicimde belgelenebilir [96].

1.5.3.3 Epilepside goriintiileme yontemleri

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) : Goriintiileme tekniklerinin temel amaci,
epilepsiye yol agabilecek yapisal beyin patolojilerini ortaya g¢ikarmaktir. MRG,
hastaligin etiyolojisinin belirlenmesinde, tedavi planlamasinda ve olasi cerrahi

miidahale adaylarinin degerlendirilmesinde kritik rol oynar.

Tanisal degeri artirmak amaciyla epilepsiye 6zel MRG protokolleri kullanilmalidir.
Bu protokollerde; diflizyon tensor goriintileme (DTI), manyetizasyon transfer
goriintiileme, fast FLAIR T2 ve “double inversion recovery” gibi gelismis sekanslar

yer alir.
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Klinik semptomlar, EEG bulgular1 ve MRG’nin birlikte yorumlanmasi, dogru taniya

ulagsmada biiyiik katki saglar.

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) : MRS, epileptojenik bolgelerdeki
metabolik degisiklikleri gosteren non-invaziv ve yiiksek duyarliliga sahip bir

goriintiileme yontemidir.

Fonksiyonel manyetik rezonans goriintilleme (fMRG) : Epileptik odagin beynin
motor, dil, hafiza gibi islevsel bdlgeleriyle iliskisini degerlendirmek amaciyla

kullanilir.

Tek foton emisyon bilgisayarh tomografi (SPECT) : Beyindeki bolgesel beyin kan
akimi degisimlerini Olgerek epileptik odaklarin belirlenmesine katki saglar. Bu
yontem, nobetin farkli evrelerinde (iktal, interiktal ve periiktal donemlerde)

uygulanabilir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET) : Beyindeki glukoz metabolizmasi, oksijen
tilkketimi, kan akimi, protein sentezi ve norotransmitter diizeylerini degerlendirmede
kullanilir. Radyoaktif izotoplarin tutulumu sayesinde epileptik odaklar kantitatif
olarak analiz edilebilir.

1.5.4 Epilepsi nobet tipleri

Epileptik nobetler, baslangic bi¢cimlerine gore li¢ ana baglikta siniflandirilir:

Fokal baslangich nobetler: Tek bir hemisferde bir noral agdan kaynaklanir.

Jeneralize baslangich nobetler: Kisa siirede her iki hemisfere yayilan nobetlerdir.

Baslangici bilinmeyen nobetler: Baslangici gozlemlenemeyen ya da kaydedilemeyen

nobetlerdir.

Baglangic1 saptanabilen nobetler ise iki ana gruba ayrilir: fokal baslangich ve

jeneralize baslangicli nobetler.

Fokal nobetler, hastanin farkindalik diizeyine gore ikiye ayrilir:
e Farkindalik korunmus nobetler
e Farkindalik bozulmus nobetler

Farkindalik degerlendirmesi, nobet sonrast hastanin yasadiklarini hatirlayip

hatirlamamasina dayanir. Ancak nobet esnasinda yoneltilen sorulara yanit vermemesi
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veya verilen komutlara tepki gostermemesi tek basina farkindaligin kayboldugunu
gostermez. Farkindalik durumunun net olarak degerlendirilemedigi hallerde ise bu

basamak atlanarak siniflama siireci surdirulir.

Fokal baslangicl jeneralize nobetler, beynin tek bir yar1 kiiresindeki sinirli bir noral
agdan kaynaklanan; agikca lokalize edilebilen ya da genis bir alana yayilabilen, bazi

durumlarda subkortikal yapilardan da kaynak alabilen nobet tiirleridir.

Jeneralize baslangi¢cli nobetler ise belirli bir bolgeden baslayip kisa siirede her iki

hemisfere yayilan nobetler olarak tanimlanir [96]. (Sekil 1.3)

ILAE 2017 Nobet Siniflamasi Basit Strim

Fokal Baglangig ] Jeneralize Baglangig Bilinmeyen Baslangig
- . 7 - >
Farkindaligi Farkindalik (Motor ) (~ Motor )
korunmusg Bozulmug Tonik-klonik Tonik-klonik
> + NDlgeI\rAmct)tor Ab Diger motor
Motor on-Motor (Absans) Non-Motor
Non-Motor N 7\ -
. v
Siniflandinimayan
Fokalden bilateral tonik-klonige

Sekil 1.3 : ILAE 2017 Islevsel Nobet Siiflamasi Basit Siiriim [97].

Bir diger siiflandirma adimi ise ndbetin motor ya da non-motor 6zellikte baslayip
baslamadiginin belirlenmesidir. Bu belirtilerin ayrintili agiklamalar1 ve klinik
ornekleri, nobet siniflamasinin genisletilmis versiyonunda yer almaktadir. Ayrica, ayri
bir nobet tipi olmamakla birlikte, klinikte sik karsilasildigr ve 6nemli oldugu icin
“fokal baglangigli bilateral tonik-klonik nobete ilerleme” ifadesi, ndbet yayilimim
tanimlamak amaciyla kullanilmaktadir. Jeneralize baslangicli ndbetler, motor ve non-
motor olmak iizere iki ana kategoriye ayrilir. Motor ndbetler i¢in siniflandirmanin
temel diizeyinde, “tonik-klonik” ya da “diger motor nébetler” seklinde ayrim
yapilmasi yeterlidir. Baslangici belirlenemeyen nobetlerde ise smiflandirma,
jeneralize nobet siniflamasina benzer sekilde yapilir. Ancak, eger ndbet tanimlanan

kategorilerden hicbirine uymuyor veya elimizde yeterli bilgi bulunmuyorsa, bu tiir
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nobetler “siniflandirilamayan ndbet” olarak adlandirilir  [97]. (Sekil 1.4)
ILAE 2017 Nobet Siniflamasi Genigletilmis Strim

p
Fokal Baslangi Jeneralize Baglangi Bilinmeyen Baslangi
{ slangi¢ Y
.
4 )
Farkindaligi Farkindalik /Motor \ (" Motor )
| Boainus tonik-klonik .
2 Klonik epileptik spazm
i Non-Motor
mOtor Baslange \ ::1)32(”0"5'( ;vran:s(a)l duraksama
oton?:tlzma myoklonik-tonik-klonik \ )
atonk myoklonik-atonik
Kionlk atonik
epileptik spazm epileptik spazm
hiperkinetik
c Siniflandiriimayan ]
myoklonik Non-Motor (absans) [ Y
tonik tipik
Non-Motor Baslangic atipik
. K myoklonik
oronom gbzkapag: myoklonisi
davranissal duraksama
biligsel
emosyonel
Kduyusal /
| Fokalden bilateral tonik-klonige
\

Sekil 1.4 : ILAE 2017 Nobet Smiflamasi Genisletilmis Stirtim [97].
1.5.5 Epilepsi sendromlari

Epilepsi sendromu, belirli klinik bulgularin, karakteristik EEG oriintiilerinin, yas
baslangicinin ve siklikla eslik eden biligsel ya da davranigsal ozelliklerin birlikte
gorildiigii, ve destekleyici etyolojik verilerin birlikte degerlendirilmesiyle tanimlanan
bir klinik ¢ercevedir. Epilepsi tanis1 almis bireylerde sendrom diizeyinde bir siniflama
yapilmasi, hem hastaligin seyri hem de tedavi yaklagimi agisindan yol gostericidir. Bu
sendromlarin biiyiik ¢cogunlugu yasla iliskili olarak belirli donemlerde ortaya ¢ikar;

bazilar1 ise zamanla kendiliginden gerileyebilir.

Epilepsi sendromlarinin bir kismi, biligsel gerilik, psikiyatrik hastaliklar veya diger
eslik eden saglik sorunlartyla giiclii baglantilar gosterirken, bazilart bu tiir komorbid
durumlarla iligkili degildir. Bu farklilik, sendromlarin ayirt edici 6zelliklerinden
biridir. Epilepsiye yaklasimda, yalnizca ndbetlerin tipi degil, sendrom diizeyinde tani
konulmasi; prognozun oOngoriilmesi, genetik danismanlik verilmesi ve tedavi

seceneklerinin bireysellestirilmesi agisindan biiyiik 6nem tasir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi’nin (ILAE) yayinladigi giincel siniflamaya gore

epilepsi sendromlar1 asagidaki gruplarda ele alinmaktadir : Yenidogan ve bebeklik
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donemi (0-2 yas) baslangicli, cocukluk c¢agi baslangicli, ergen-eriskin donem,
degisken yaslarda goriilebilen sendromlar (cocukluk ve eriskin donemi), Ozel
sendromlar, yapisal-metabolik nedenler ile iliskili epilepsiler, gelisimsel ve epileptik
ensefalopatiler ve idiyopatik jeneralize epilepsi sendromlar1 baglik olarak

belirlenmistir [100, 101, 102,111].

Bu sendromlarin tanimlanmasi, yalnizca klinik karar siire¢lerini degil, ayn1 zamanda
genetik danismanlik, cerrahi adaylik degerlendirmesi ve uzun donem takip planlarim
da dogrudan etkiler. Bu nedenle epilepsi hastalarinin degerlendirilmesinde sendrom

diizeyinde bir siniflama yapilmasi biiyiik 6nem tasir. (Sekil 1.5 ve 1.6)

Epilepsi sendromlari

Baslangic yasinna gore diizenlenmis sendromlar

| | | | |
Neonatal Bebeklik donemi  Cocukluk dénemi Ergeniik-yetiskin Her yas

donem donemi
o * Ateglindbetve * Miyoklonik-atonik . ... e Degisken odaki
* Nendhipnann genetik epilepsi ndbetii epilepsi * ELge:hk dg)lnerr?l ailesel fokal
snnlu)rlutpeonalal « G62 kapag absans eplepsisl epilepsi
g ;;Zi:ier ngen * Kendiliginden il miyoklonil epllepsi ’ :?z:::‘n‘l’fze::: i * Refleks
sinerl lr?tlantile bebeklik epilepsisi * Lennox-Gastaut Sa:iece = ?n P epilepsiler
L 2
epilepsisi * Kendiljinden siurh  Sendromu tonik-Klonk nobeds * Progresi
Ohtah ailesel bebekiik * Cocukluk cag epilepsi miyoklonik
g ser:ca!r:rl:u ApRepe SUSHEIS ApSiopet « Otozomal dominant Spheeas
* West sendromu * Miyoklonik ‘s e o
isitsel ozellikii
» Bebekiik donemi « Panaylotopoulus « Diger allesel
miyoklonik epilepsi sendromu temporai lob
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Sekil 1.5 : ILAE Epilepsi Sendromlart Siniflamasi [105].
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Sekil 1.6 : ILAE Epilepsi Sendromlar1 Siiflamasi [106].
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1.5.6 Epilepsi etiyolojisine gore simiflama

Etiyoloji, potansiyel terapotik sonuglart nedeniyle segilen alt1 alt gruba ayrilmistir.
Yapisal, genetik, infeksiydoz, metabolik, immun ve bilinmeyen (nedeni

belirlenemeyen) olarak siniflanir.
1.5.6.1 Yapisal (Semptomatik) fokal epilepsi

Bu tip epilepside nobetlerin kdkeni belirli bir beyin bdlgesine dayanir ve bu bolgeye
ait yapisal ya da metabolik bir anormallik saptanir. Yapisal etiyolojilere 6rnek nedenler
arasinda travmatik beyin hasari, inme, beyin tiimorleri, kortikal displaziler ve

hipokampal skleroz sayilabilir [100].
1.5.6.2 Nedeni belirlenemeyen fokal epilepsi

Nedeni belirlenemeyen fokal epilepsi, klinik olarak yapisal bir bozukluk izlenmedigi
ancak nobetlerin fokal bir alandan kaynaklandig: diisiiniilen epilepsi formudur. Yerine
"etiyolojisi bilinmeyen fokal epilepsi" veya "olasi yapisal" epilepsi gibi ifadeler de
kullanilmaktadir [101]. Klinik 6zellikleri goriintiilemede anormallik saptanmaz, fokal

nobetler izlenir ve tedaviye yanit degiskendir [102].

1.5.6.3 idiopatik jeneralize epilepsiler (IGE)

Bu grup, genetik gecisli oldugu disiiniilen, tipik jeneralize ndbetlerle seyreden
sendromlari kapsar. Elektroensefalografide genellikle bilateral, senkronize ve simetrik
diken dalga desarjlari izlenir. Bireyler genellikle norolojik olarak normaldir ve biligsel

bozukluk gézlenmez.

Baslica IGE sendromlar1 Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME), Cocukluk Cag1 Absans
Epilepsisi (CCAE), Juvenil Absans Epilepsi (JAE) ve Genetik Jeneralize Epilepsi ile
Jeneralize Tonik-Klonik Nobetler (GTKA) dir [104].

Idiopatik Jeneralize Epilepsi grubundaki hastalar genellikle yasam boyu tedaviye
ihtiya¢ duyar, ancak prognoz ¢ogu zaman iyidir [105].
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2. GEREC ve YONTEMLER

Bu retrospektif, kesitsel ve tanimlayici c¢alismaya, 2021-2022 yillar1 arasinda
Bezmialem Vakif Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde EEG kaydi yapilan toplam
815 hasta dahil edildi. Hastaya ait klinik veriler hastane hasta kayit sisteminden, EEG
verileri ise EEG arsiv sisteminden elde edildi. Sistemde ardi sira saptanan, yeterli kayit
stiresine ulasan, 18 yas {lizeri tiim yetiskin kadin ve erkekler arastirmaya dahil edildi.
Hastane sisteminde mevcut klinik notlart ve varsa konsultasyon notlari
degerlendirilerek  tiim hastalarin cinsiyet, yas, mevcut hastaliklari, soygecmis
ozellikleri, incelemenin yapilma nedeni, hangi birimden istendigi, bilinen epilepsi
varlig1, varsa nobet tipi, epilepsi ilaci kullanimi, beyin goriintiileme incelemeleri, varsa
epilepsi sendromu belirlendi. Eleketroensefalografi kaydinin artefakt nedeniyle
degerlendirmeye uygun olmamasi (0rnegin, yogun hareket artefakti ya da teknik
yetersizlik nedeniyle analiz edilememesi), klinik, demografik veya EEG verilerinde
eksiklik bulunmasi, kayitlarin biitiinliiglinii bozacak sekilde eksik ya da belirsiz bilgi
icermesi durumunda hastalar ve EEG’ler calismaya alimmamistir. Bu dislama
kriterleri, veri biitiinliigiinliin ve analizlerin giivenilirliginin saglanmas1 amaciyla

uygulanmigtir.

Bezmialem Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
2025-178595 sayili karar ile onaylanmistir. Tiim kayitlar, hasta kimlik bilgileri
gizlenerek anonimlestirilmis ve veri giivenligi ilkelerine uygun olarak analiz

edilmistir.

EEG kayitlar1 NeuroScan SynAmps2 (Compumedics Neuroscan, Charlotte, NC, USA)
sistemiyle, uluslararasi 10-20 elektrot yerlesim sistemine uygun 21 kanall1 monopolar
montajla ve mastoid referans kullanilarak alinmistir. Veriler, aragtirmaci Dr. FU ve Dr.

SG tarafindan birlikte incelenmis ve belirlenen excel dosyasina iglenmistir.
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Degerlendirmeye alinan demografik ve idari bilgiler arasinda hastanin EEG isteminin
yapildigi birim (6r. noroloji servisi, acil servis), cinsiyet ve yas; klinik durumunu
yansitan istek nedeni genel baslik ve alt baslik diizeyinde kaydedilmistir. Her bir EEG
kaydi1 i¢in normal veya patolojik oldugu belirlenmis ve varsa patolojilerin epileptiform
veya non-epileptiform niteligi, epileptiform patolojilerin fokal veya jeneralize
paternleri not edilmistir. Benign varyant var ve yok olarak belirlenmistir. Burada
dikkate alinan BV’lar benign sporadik uyku dikenleri (BSSS), wicket dikenleri, 6 Hz
diken-dalga, 14/6 Hz pozitif dikenler, uykululugun midtemporal teta aktivitesi
(RTTDs), pozitif oksipital keskin uyku gecisleri (POSTS), mu ritmi, lambda dalgalari,
fotomiyojenik yanit, fotik siirtiklenme, hiperventilasyonla indiiklenen yavaslama ve
yetiskinlerde subklinik ritmik elektrografik desarj (SREDA-Subclinical Rhythmic
Electrographic Discharges in Adults) olarak degerlendirilmistir. Epilepsi varligi,
ndbetin semiyolojik 6zellikleri ile tipi, varsa epilepsi sendromu tanisi, ndrolojik
muayene bulgular1 (normal/patolojik ve patoloji tiirii) ile beyin MRG varlig1 ve
sonuclari ¢alisma kapsamina dahil edilmistir. Ayrica, eslik eden diger hastaliklarin
varligt ve tirii, aile Oykiisiinde epilepsi bulunup bulunmadigi, antindbet ilag

kullaniminin varlig1 ve kullanilan ilaglar da kaydedilmistir.

2.1 Kullamlan istatistiksel Testler

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS 27
(Statistical Package for the Social Sciences) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, min ve max
degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve ylizde gibi tanimlayici istatistiksel metodlar
ile gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunluklarinin degerlendirilmesinde Shapiro

Wilks test ve Box Plot grafiklerden yararlanilda.

Normal dagilim gosteren niceliksel iki grup degerlendirmelerinde Student t-test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test, Fisher Freeman

Halton test, Post Hoc karsilastirmalarinda ise Pairwise Comparisons analizi kullanildi.

Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Bu tez c¢alismasina Ocak 2021 - Ocak 2022 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif

Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik Nérofizyoloji EEG biriminde incelemeleri

yapilan 815 hasta dahil edilmistir ve kesitsel veri analizi yapilmistir. Bu kayitlarin

icinde miikerrer hasta kaydi yoktu ve her EEG kaydi farkli bir hastaya aitti.

Katilimcilarin 465°1 kadin (%57,1) ve 350°si erkekti (%42,9).

Katilimcilara ait demografik verileri kaydedildi ve yas dagilimi incelendiginde

ortalama yas 46,33+17,72 (18-92) olarak saptanmistir. En biiylik grubu 159 katilime1
ile (%19,5) 21-30 yas aralig1 olusturmustur. Bunu 134 katilime1 (% 16,4) ile 31-40

yas ve 112 katilime1 (%13,7) ile 51-60 yas grubu izlemistir. Katilimcilarin demografik

veri Ozetleri tablo 3.1°de sunulmustur.

Tablo 3.1 : Katilimcilarin Demografik Ozellikleri.

Degisken Kategori n (%)
Yas 18-92 46,33+17,72
Cinsiyet Erkek 350 (42,9)
Kadin 465 (57,1)
Epilepsi disinda hastalik Yok 359 (44)
Var 456 (56)
Epilepsi disinda HT 175 (21,5)
ek hastaliklar DM 102 (12,5)
Demans 19 (2,3)
Kanser 38 (4,7)
KY 11 (1,3)
Parkinson 22 (2,7)
Anksiyete, Depresyon 26 (3,2)
Menenjit 10 (1,2)
Istek nedeni Senkop 179 (22)
Bilinen 25pilepsy, rutin EEG takibi 158 (19,4)
Nobet gecirme 136 (16,7)
Nobet siiphesi 95 (11,7)
Unutkanlik 72 (8,8)
Bas agrisi 60 (7,4)
Psikiyatrik nedenler 20 (2,5)
Uyaniklik kusuru 69 (8,5)
Diger 26(3,2)

HT: Hipertansiyon KY: Kalp Yetmezligi DM: Diyabetes Mellitus
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Sekil 3.1 : Katilimcilarin Yas Dagilima.

Hastalarin 266°simda (%32.3) bilinen, takipli epilepsi hastaligi mevcuttu. Hastalarin
456’sinda (%56) en az bir tane epilepsi disinda hastalik bulunurken, 359’unda (%44)
hastalik tespit edilmemistir. En sik goriilen hastaliklar 175 (%21,5) katilimcida
hipertansiyon ve 102 (%12,5) katilimcida diyabetes mellitusdu. Bunu sirasiyla 38’1
(%4,7) malignite, 26’s1 (%3,2) psikiyatrik hastalik, 22°si (%2,7) parkinson hastaligi,
19°u (%2,3) demans, 11’1 (%]1,3) kalp yetmezligi ve 10°u (%1,2) menenjit ile takip
etmektedir (Sekil 3.3). Soy dykiisiinde hastalarin 124’tinde (%15,8) epilepsi i¢in aile
Oykiisii vardi. (Sekil 3.3)

Epilepsi

Sekil 3.2: Epilepsi Varliginin Dagilimu.
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Sekil 3.3 : Katilimcilarin Epilepsi Disinda Hastalik ve Soyge¢mis Dagilima.

Katilimeilarin EEG istek yerlerine gore dagilimda, 732 (%89,9) tanesi ndroloji servisi
ve polikliniklerinden istenirken 24’1 (%2,9) acil, 10’u (%]1,2) yogun bakim {initesi ve
26’s1 (%5,9) diger boliimlerden istenmistir. Istek nedenleri incelendiginde, 179°u
(%22) bayilma-senkop, 136°s1 (%16,7) ndbet gecirme veya ndbet siiphesi, 158’1
(%19,4) epilepsi hastasinin rutin izlemi ve 72’si (%8,8) unutkanlik yakinmalari i¢in
kayitlanmistir. Ayrica 69’u (%8,5) uyaniklik kusuru, 60’1 (%7,4) bas agrisi, 20’si
(%2,5) psikiyatrik belirtiler ve 26’s1 (%3,2) diger nedenlerle yapilmistir. (Sekil 3.4)
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Sekil 3.4 : EEG Istek Yerleri ve Sebebine Gore Dagilim.
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Katilimcilarin 284’1 (%36) ANI tedavisi almaktaydi. Beyin MRG sonuglarina gore
katilimcilarin 354’{inde (%43,6) patolojik bulgu bulunurken, 328’sinde (%40,4) beyin
MRG sonuglart normaldi, 130’unun (%16) ise beyin MRG goriintiileri sistemde
saptanamadigindan degerlendirilemedi.  Elektroensefalografilerin %19,4’u rutin
inceleme i¢in yapilmisti. Nobet gecirdigi icin 136 (%16,7) hastaya ve nobet siiphesiyle
de 95 (%11,7) hastaya EEG yapilmist1.

Katilimcilarin 266’1 (%32,6) bilinen epilepsi hastasiydi. Epilepsisi olan hastalarin
nobetleri degerlendirildiginde 118 (%14,5) hastanin ndbetleri fokal baslangliydi, 65

(%8) hastanin jeneralizeydi. Hastalardan 72’sinin (%8,8) nobetleri siniflandirilamadi.

Epilepsi sendromu saptanabilen grupta 53 (%6,5) hasta idiopatik jeneralize
epilepsiydi. Etiyolojik degerlendrmesinde hastalarin 89’si (%10,9) semptomatik fokal
epilepsi ve 48U (%5,9) nedeni belirlenemeyen fokal epilepsiydi. Psikojen
nonepileptik ndbet tanisi olan 2 (%0,2) hasta mevcuttu. (Tablo 3.2, sekil 3.5)

Tablo 3.2 : Néobet flact Kullanimi, Beyin MRG Sonucu, EEG Ozelliklerine Gére

Dagilima.
Degisken Kategori n (%)
ANT Kullanimt Yok 504 (64)
Var 284 (36)
Beyin MRG Normal 328 (40,4)
Patolojik 354 (43,6)
Bilinmiyor 130 (16)
Epilepsi Yok 549 (67.4)
Var 266 (32,6)
Nobet Tipi Yok 558 (68,5)
Fokal 118 (14,5)
Jeneralize 65 (8)
Siniflandirilamayan 72 (8,8)
PNES 2 (0,2)
Epilepsi Sendromu Yok 552 (67,7)
ve nedenleri IGE 53 (6,5)
Nedeni belirlenemeyen siniflandirilamayan 73 (9,0)
Semptomatik fokal 89 (10,9)
Nedeni belirlenemeyen fokal 48 (5,9)
EEG Uykulu 201 (24,6)
Uyanik 614 (73,7)
EEG’de patolojinin varligt Yok 546 (67)
Var 269 (33)
EEG’deki patoloji 6zelligi Yok 546 (67)
Nonepileptik 37 (4,5)
Epileptik 232 (28,5)
EEG’deki epileptiform Yok (normal ve nonepileptik anomaliler) 583 (71,5)
patolojinin 6zelligi Fokal 128 (15,7)
Jeneralize 104 (12,8)

ANI: Antindbet ilag¢ EEG: Elektroensefalografi MRG: Manyetik rezonans gorintiileme
PNES: Psikojenik epileptik olmayan ndbetler IGE: Idiyopatik jeneralize epilepsi
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Sekil 3.5 : Katilimcilarm ANI kullanimi, MR Sonucu , Nébet Tipi, Epilepsi Varligt
ve Epilepsi Sendromuna Gore Dagilim.

Elektroensefalografi kayitlarinin 201’inde (%24,6) uykulu ve uykunun evreleri
kaydedilmistir. Elektroensefalografilerin 269’1 (%33) patolojik, 546°s1 (%67) normal
bulunmustur. EEG’ler epileptik anomali varligi acisindan degerlendirildiginde
hastalarin  245’inde (%30,1) epileptik anomaliler mevcutken, 23’tinde (%2,8)
nonepileptik anomalililer saptandi. Hastalarin 135’nin (%15) EEG’sinde fokal
epileptiform patoloji bulunurken 144’tinde (%16,5) jeneralize epileptiform patoloji

mevcuttu. (Sekil 3.6)
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Sekil 3.6 : EEG Bulgular1 ve Patoloji Saptanan EEG’lerdeki Epileptik Anomali
Varligina Gore Dagilim.
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Bir ya da daha fazla benign varyant katilimcilarin 266 (%32,6)’sinda saptanmustir.
Hastalarin 57(%7)’sinde birden fazla benign varyant saptanmistir. Fotomiyojenik
yanit 171 (%21), pozitif oksipital keskin uyku gecisleri (POSTs) 70 (%8,6), fotik
stiriiklenme 67 (%8,2), mu ritmi 9 (%]1,1), hiperventilasyonda yavaslama 9 (%1,1),
uykululugun ritmik temporal teta (RTTD) ise 8 (%]1) katilimcida tespit edilmistir.
Lambda dalgalar1 ise yalnizca 1 (%0,1) kiside kaydedilmistir. Diger EEG
varyantlaria bakildiginda; 3’tinde (9%0,36) benign sporadik uyku dikenleri (BSSS),
3’linde (%0,36) wicket dikenleri saptanirken 6 Hz diken-dalga, 14 ve 6 Hz pozitif
dikenler ve yetiskinlerde subklinik ritmik elektroensefalografik desarjlar (SREDA)
saptanmamustir. (Tablo 3.3)

Tablo 3.3 : Benign Varyant Dagilima.

Degisken Kategori n (%)
Benign Varyant Yok 549 (67.4)
Var 266 (32,6)
Fotomiyojenik Yanit Yok 644 (79)
Var 171 (21)
Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri (POSTs) Yok 745 (91,4)
Var 70 (8,6)
Fotik Siriiklenme Yok 748 (91,8)
Var 67 (8,2)
Mu Rhythm Yok 806 (98,9)
Var 9(1,1)
Hiperventilasyon Kaynakli Yavaglama (HV’de Yok 806 (98.,9)
Yavaglama) Var 9(1,1)
Uykululugun Ritmik Temporal Tetalar1 (RTTD) Yok 807 (99)
Var 8(1)
Wicket Dikenleri Yok 812 (99,64)
Var 3 (0,36)
6 Hz Diken - dalga Yok 815 (100)
Var 0 (0)
14 and 6 Hz Pozitif Dikenler Yok 815 (100)
Var 0(0)
Lambda Dalgas1 Yok 814 (99,9)
Var 1(0)
Yetiskinlerde Subklinik Ritmik Yok 815 (100)
Elektroensefalografik Desarjlar (SREDA) Var 0(0)
Benign Sporadik Uyku Dikenleri (BSSS) Yok 812 (99,64)
Var 3 (0,36)

Benign Varyant (BV) ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (p=0,006). Benign varyant goriilme orani kadinlarda erkeklere kiyasla
daha yiiksektir [Sirasiyla 170 (%36,6); 96 (%27,4)]. Kadin olgularda fotomiyojenik
yanit (p=0,031) ve fotik siiriiklenme varyant1 goriilme oran1 (p=0,012) erkeklerden

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.
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Fotomiyojenik Yanit ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (p=0,031). Fotomiyojenik yanit kadinlarda erkeklere kiyasla daha
yiiksektir [Sirastyla 110 (%23,7); 61 (%17,4)].

Fotik Siiriklenme ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (p=0,012). Fotik siiriiklenme kadinlarda erkeklere kiyasla daha yiiksektir
[Sirasiyla 48(%10,3); 19 (%5.4)]. Cinsiyetlerine gore olgularin POSTs ve diger
varyantlari istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05). (Tablo 3.4)

Tablo 3.4: Cinsiyetler ile Benign Varyantlarin Karsilastirilmasi.

b

Cinsiyet p
Erkek (n=350) Kadin (n=465)

Benign Varyant Yok 254 (72,6) 295 (63,4) 0,006%*
Var 96 (27,4) 170 (36,6)

Pozitif Oksipital Keskin Yok 323 (92,3) 422 (90,8) 0,439

Uyku Gegisleri (POSTs) Var 27 (1,7) 43 (9,2)

Fotomiyojenik Yanit Yok 289 (82,6) 355 (76,3) 0,031*
Var 61 (17,4) 110 (23,7)

Fotik Stirtiklenme Yok 331 (94,6) 417 (89,7) 0,012%
Var 19 (5,4) 48 (10,3)

Diger Yok 338 (96,6) 451 (97) 0,737
Var 12 (3,4) 14 (3)

bPearson Chi-Square Test
**p<0,01 *p<0,05

Benign varyant1 olan olgularin yaslar istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili
saptanmistir (p=0,001), BV bulunanlarin yas ortalamasi olmayanlara gore anlamli

derece kiiciiktiir (sirasiyla yas ortalamasi 42,67 ve 48,1).

Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri varyantinin olmasi, (p=0,001), fotomiyojenik
yanit varyantinin olmasi (p=0,034) ve diger BV’lardan herhangi birinin bulunmasi
durumunda ise (p=0,001) katilimcilar varyant olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde geng¢ saptanmistir (Tablo 3.5). Fotik siiriiklenme varyanti ise varyant
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yas olarak daha biiyiik

saptanmistir (p=0,001) (Tablo 3.5)

31



Tablo 3.5: Yas ile Benign Varyantlarin Karsilastiriimas.

Yas °p
Ort£Ss Medyan (Min-
Maks)
Benign Varyant Yok 48,1£19,76 47 (18-92) 0,001%*
Var 42,67+19,16 38,5 (18-88)
Pozitif Oksipital Keskin Yok 47,49+£19,76 46 (18-92) 0,001%*
Uyku Gegisleri (POSTs) Var 33,96+14,37 30 (18-75)
Fotomiyojenik Yanit Yok 47,09+£19,57 46 (18-92) 0,034%
Var 43,49+20,11 39 (18-88)
Fotik Siiriiklenme Yok 46,11£19,92 44 (18-92) 0,001%*
Var 48,78+17,36 52 (18-85)
Diger Yok 46,78+19,68 45 (18-92) 0,001%%*
Var 32,73£16,05 24 (18-79)

“Student-t Test

4 <0,0] <0,05

Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri (POSTs) ile yas grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p = 0,000). En yiiksek POSTs varlig1 21-30 yas

grubunda (%17) ve 20 yas ve altinda (%14,1) goriiliirken, yas ilerledik¢e bu bulgunun

goriilme orani1 belirgin bigimde azalmis ve 71 yas iizeri gruplarda neredeyse tamamen

ortadan kalkmaistir.

Benign Varyant, RTTD, Mu Ritmi, Fotomiyojenik Yanit, Fotik Siiriiklenme ve

Hiperventilasyonda Yavaslama ile yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p > 0,05). (Tablo 3.6)

Tablo 3.6 : Hastalarda BV Dagilimlari ile Yas Iliskisi.

Degisken Yas P
<20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
Benign Yok 44 95 84 74 80 76 73 23 0,055
Varyant (62) 59,7y (62,7 (69,2 (71,4) (70,4) (78,5 (74,2)
Var 27 64 50 33 32 32 20 8
(38) 40,3) (37,3) (30,8) (28,6) (29,6) (21,5) (25.8)
POSTs Yok 61 132 122 97 107 103 92 31 0,000
(85,9) (83) on 90,79 (95,5 (954) (989 (100) =*
Var 10 27 12 10 5 5 1 00
a4n dn ) 93 45 “o A,

*n<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamly iliski yok; Kikare testi
POSTs: Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri

Epilepsisi olanlar ve olmayanlar arasinda BV varlig1 arasinda istatistiksel anlamli iligki

saptanmamustir  (p=0,54).

Epilepsisi olan olgularda POSTs varyanti ve fotik

siriklenme varyanti goriilme orami istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

saptanmustir (Sirasiyla p=0,025 ve p=0,019) (Tablo 3.7)
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Tablo 3.7: Epilepsi Varligi ile Benign Varyantlarin Karsilagtirilmasi.

b

Epilepsi p
Yok (n=552) Var (n=263)

Benign Varyant Yok 368 (66,7) 181 (68.,8) 0,540
Var 184 (33,3) 82 (31,2)

Pozitif Oksipital Keskin Yok 513(92,9) 232 (88,2) 0,025%

Uyku Gegisleri (POSTs) Var 39 (7,1) 31 (11,8)

Fotomiyojenik Yanit Yok 433 (78,4) 211 (80,2) 0,558
Var 119 (21,6) 52 (19,8)

Fotik Siirtiklenme Yok 498 (90,2) 250 (95,1) 0,019%
Var 54 (9,8) 13 (4,9)

Diger Yok 532 (96,4) 257 (97,7) 0,308
Var 20 (3,6) 6 (2,3)

bPearson Chi-Square Test #<0,05

Epilepsi disinda ek hastalig1 olan olgularda BV goriilme orami istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001). Benign varyant goriilme orani,
hastaliglr olmayan 141 (%39.3) hastada varken, epilepsi disinda hastalig1 olan 125
(%27,4) hastada mevcuttu. Ek hastalig1 olan olgularda POSTs varyant1 gériilme orani
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001). Baska hastalig
olmayan hastalarin 46’inde (%12,8) POSTs saptanirken, hastaligi olan 24 (%35,3)
hastada mevcuttu. Ek hastaligi olmasina gore olgularin fotomiyojenik yanit, fotik
stiriiklenme ve diger varyantlar istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir

(p>0,05). (Tablo 3.8)

Tablo 3.8: Epilepsi Disinda Ek Hastalik Varlig1 ile Benign Varyantlarin

Karsilastirilmasi.
Ek Hastahk bp
Yok (n=359) Var (n=456)
Benign Varyant Yok 218 (60,7) 331 (72,6) 0,001%%*
Var 141 (39,3) 125 (27.4)
Pozitif Oksipital Keskin Yok 313 (87,2) 432 (94,7) 0,001%%*
Uyku Gegisleri (POSTs) Var 46 (12,8) 24 (5,3)
Fotomiyojenik Yanit Yok 276 (76,9) 368 (80,7) 0,183
Var 83 (23,1) 88 (19,3)
Fotik Siriiklenme Yok 327 (91,1) 421 (92,3) 0,523
Var 32 (8,9) 35(7,7)
Diger Yok 343 (95.5) 446 (97.,8) 0,068
Var 16 (4.5) 10 (2,2)

bPearson Chi-Square Test
5 <0,01 %<0,05

Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri ile antindbet ilag (ANI) kullanim1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,048). Pozitif Oksipital Keskin
Uyku Gegisleri ANI kullanan hastalarda kullanmayan hastalara kiyasla daha sik
goriilmektedir. [Sirasiyla 32(%11,3); 36(%7,1)]
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Fotik Siiriiklenme ile ANI kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p = 0,007). Fotik siiriiklenme ANI kullanan hastalarda kullanmayan
hastalara kiyasla daha seyrek goriilmektedir [Sirastyla 13(%4,6); 52(%10,3)] (Tablo
3.9).

Tablo 3.9 : Hastalarda BV ile Nébet flact Kullanimn iliskisi.

Degisken Kategori Nébet ila¢ Kullanin p
Yok Var
Benign Varyant Yok 331 (65,7) 198 (69,7) 0,246
Var 173 (34,3) 86 (30,3)
Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri Yok 468 (92,9) 252 (88,7) 0,048%
(POSTs) Var 36 (7,1) 32 (11,3)
Fotik Stirtiklenme Yok 452 (89,7) 271 (954) 0,007*
Var 52 (10,3) 13 (4,6)

*n<0,05 anlaml iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Benign varyant ile EEG’nin patolojik saptanmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmustur (p=0,001). Benign varyant, EEG’sinde patoloji bulunan
hastalarda patoloji bulunmayan hastalara kiyasla daha diisiik oranda gozlemlenmistir

[Sirastyla %23,8 ve %37].

Fotomiyojenik yanit ile EEG’nin patolojik saptanmasi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmustur (p = 0,008). Fotomiyojenik yanit EEG’sinde patoloji
saptanan hastalarda patoloji bulunmayan hastalara kiyasla daha diisiik oranda

goriilmektedir [Sirasiyla 42 (%15,6) ve 129 (9%23,6)].

Fotik stiriiklenme ile EEG’nin patolojik saptanmasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmustur (p = 0,001). Fotik siiriiklenme EEG’sinde patoloji
bulunan hastalarda patoloji bulunmayan hastalara kiyasla daha diisiik oranda

saptanmigtir. [Sirasiyla 8(%3,0) ve 59(%10,8)] (Tablo 3.10).

Tablo 3.10: EEG’de Patolojinin Varlig1 ile Benign Varyantlarin Karsilagtirilmasi.

EEG’de Patolojinin Varhg: bp
Yok (n=546) Var (n=269)

Benign Varyant Yok 344 (63) 205 (76,2) 0,001%%*
Var 202 (37) 64 (23,8)

Pozitif Oksipital Keskin Yok 496 (90,8) 249 (92,6) 0,409

Uyku Gegisleri (POSTs) Var 50 (9,2) 20 (7,4)

Fotomiyojenik Yanit Yok 417 (76,4) 227 (84.,4) 0,008%**
Var 129 (23,6) 42 (15,6)

Fotik Siiriiklenme Yok 487 (89,2) 261 (97) 0,001%%*
Var 59 (10,8) 8(3)

Diger Yok 527 (96,5) 262 (97,4) 0,503
Var 19 (3,5) 7 (2,6)

bPearson Chi-Square Test **p<0,01 *»<0,05
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Benign varyant ile beyin MRG sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (p<0,001). Benign varyant goriilme oran1 beyin MRG’si normal olan
hastalarda patolojik olanlara gore anlamli derecede daha ¢ok goriildii. (Sirasiyla 129

(%39,3); 88 (% 24.9)

Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri ile beyin MRG sonuglar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p = 0,001). Sirastyla MRG’si normal olanlarda

bu oran 41 (%12,5), beyin MRG’si patolojik olan 13 ( %3,7) hastada goriilmiistiir.

Fotomiyojenik Yanit ile beyin MRG sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmustur (p = 0,006). Fotomiyojenik yanit, beyin MRG’si normal olan
84(%?25,6) , patolojik olan 60(%16,9) kiside gozlenmistir. (Tablo 3.11)

Tablo 3.11: MR Sonu¢ Durumu ile Benign Varyantlarin Karsilastirilmasi.

MR Sonu¢ p
Normal Patolojik

Benign Varyant Yok 199 (60,7) 266 (75,1) 0,001%%*
Var 129 (39,3) 88 (24,9)

Pozitif Oksipital Keskin Yok 287 (87,5) 341 (96,3) °0,001%*

Uyku Gegisleri (POSTs) Var 41 (12,5) 13 (3,7)

Fotomiyojenik Yanit Yok 244 (74.,4) 294 (83,1) °0,006%**
Var 84 (25,6) 60 (16,9)

Fotik Stirtiklenme Yok 296 (90,2) 332 (93,8) 0,087
Var 32(9,8) 22 (6,2)

Diger Yok 311 (94,8) 348 (98,3) “0,012%
Var 17 (5,2) 6 (1,7)

bPearson Chi-Square Test *p<0,05 *¥p<0,01

Nobet tiplerine gore olgularda BV goriilme oranlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhilik saptanmamistir (p>0,05). Nobet tiplerine gore olgularda POSTs
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001).
Post hoc olarak bakilan Pairwise Comparisons ile yapilan degerlendirmelerde; ndbet
tipi jeneralize olanlarda POSTs goriilme oranlar1 fokal (p=0,008) ve siniflandirilmayan
(p=0,001) olanlardan daha ytiksektir.

Sirasiyla jeneralize nobetlerde 14 (%21,5); siniflandirilamayanlarda 8 (%11,1); ndbeti
olmayanlarda 39 (%7,0) ve fokal nobetlerde 8 (%6,8) dir.

Nobet tiplerine gore olgularda Fotomiyojenik Yanit, Fotik Siiriiklenme ve diger
varyantlarin goriilme oranlar istatistiksel olarak anlamh farklilik gostermemektedir

(p>0,05). (Tablo 3.12)
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Tablo 3.12: Nobet Tipi ile Benign Varyantlarin Karsilastiriimasi.

Nobet Tipi p
Yok Fokal Jenaralize Smmiflandiril- PNES
mayan
Benign Varyant Yok 372 90 40 (61,5) 46 (63,9) 1(50,0) 0,141
(66,7) (76,3)
Var 186 28 25 (38,5) 26 (36,1) 1 (50,0)
(33,3) (23,7)
Pozitif Oksipital Yok 519 110 51 (78,5) 64 (88,9) 1(50,0) 0,001+*
Keskin Uyku (93,0 (93,2)
Gegigleri (POSTs) Var 39(7,0) 8(6,8) 14 (21,5) 8 (11,1) 1 (50,0)
Fotomiyojenik Yok 438 99 51 (78.,5) 55 (76,4) 1(50,0) 0,430
Yanit (78,5) (83,9)
Var 120 19 14 (21,5) 17 (23,6) 1 (50,0)
(21,5) (16,1)
Fotik Siiriklenme Yok 504 112 60 (92,3) 70 (97,2) 2(100) 0,179
(90,3) (94,9)
Var 5409,7) 6(5,1) 5(1,7) 2(2,8) 0(0,0)
Diger Yok 538 114 65 (100) 70 (97,2) 2 (100) 0,566
(96,4) (96,6)
Var 20(3,6) 434 0 (0,0 2 (2,8) 0(0,0)
‘Fisher Freeman Halton Test& Post Hoc Pairwise Comparisons analizi

#p<0,05 #4p<0,01
Benign varyant ile epilepsi nedeni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmustur (p = 0,003). Benign varyant goriilme orani nedeni belirlenemeyen fokal
epilepsi grubunda 19 (%39,6) hastada, IGE grubunda 23 (%43,4) hastada ve nedeni
belirlenemeyen siniflandirilamayan grupta 26 (%35,6) hastada tespit edilmistir. En

diisiik BV oran1 semptomatik fokal grupta 14 (%15,9) hastada saptanmistir.

Pozitif oksipital keskin uyku gegisleri ile epilepsi etiyolojisi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p = 0,001). Pozitif oksipital keskin uyku
gecisleri nedeni belirlenemeyen fokal grupta 11 (%22,9) hastada, IGE grubunda 13
(%24,5) hastada ve nedeni belirlenemeyen siniflandirilamayan grupta 7 (%9,6)
hastada bulunmustur. Semptomatik fokal grupta POSTs goriilmemistir. (Tablo 3.13)

Epilepsi etiyolojisine gore olgularda fotomiyojenik yanit, fotik siiriikklenme ve diger
varyantlarin gériilme oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0,05).

Tablo 3.13: Epilepsinin Nedeni ile Benign Varyantlarin Karsilastirilmasi.

Epilepsinin Nedensel Siniflamasi

Yok :SFE  3NBFE ¢4IiGE SNBSE °p Post Hoc
Benign Varyant Yok 369 (66,8) 74 29 30 47 0,003** 2<1,3,4,5
(84,1) (60,4) (56,6) (64.4)
Var 183 (33,2) 14 19 23 26

(15,9 (39,6) (434 (35,6)
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POSTs Yok 514(93,1) 88 37 40 66 0,001%% 1<3,4,5

(100)  (77,1) (75,5 (90,4) 152
Var  38(6,9) 0 11 13 7 5<3
0,00 (22,9 (245 (9,6)
Fotomiyojenik Yok 434 (78,6) 76 39 40 55 0,188 -
Yanit (86,4) (81,3) (755 (753)
Var 118(214) 12 9 13 18
(13,6)  (18,8) (24,5 (24,7
Fotik Siiriklenme Yok 498 (90,2) 84 47 48 70 0,167 -
(955  (97,9)  (90,6) (95,9)
Var 54 (9,8) 4 1 5 3
45 @1 94 @
Diger Yok 532(964) 87 44 53 72 0,148 -
(98,90  (91,7)  (100)  (98,6)
Var 20 (3,6) 1 4 0 1

an @83 O 1.4

‘Fisher Freeman Halton Test& Post Hoc Pairwise Comparisons analizi
*<0,05 *#p<0,01

SFE: Semptomatik fokal Epilepsi NBFE: Nedeni Belirlenemeyen Fokal Epilepsi:; IGE: Idiopatik-
Genetik Jeneralize Epilepsi; NBSE: Nedeni Belirlenemeyen Siniflandirilmayan Epilepsi ; POSTSs:
Pozitif Oksipital Keskin Uyku Gegisleri

Benign varyant goriilme orani epileptik anomali bulunan grupta 55 (%23,7) hastada,
nonepileptik anomali bulunan grupta 9 (%?24,3) hastada ve EEG’si normal hasta
grubunda 202 (%37,0) hastada saptandi.

EEG’si normal olanlarda fotomiyojenik yanit ve fotik siiriiklenme goriilme oranlari
nonepileptiform ve epileptiform patoloji olanlardan istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek saptanmustir (sirasiyla p=0,026; p=0,001). Fotomiyojenik yanit
goriilme orani nonepileptik anomali olan grupta 7 (%18,9) hastada, EEG’si normal
olan hasta grubunda 129 (%23,6) hastada ve epileptik anomali olan grupta 35 (%15,1)
hastada kaydedildi. Fotik siirliklenme goriilme oram1 EEG’si normal olan hasta
grubunda 59 (%10,8) hastada, epileptik anomali olan grupta 7 (%3,0) hastada saptandi,

nonepileptik anomali olan grupta saptanmamistir.

Bu ii¢ varyant disinda saptanan diger varyantlar grubunda nonepileptiform anomali
bulunan olgular, normal olan ve epileptiform anomali bulunanlara gore istatistiksel

olarak anlamli derecede fazla saptanmistir (p=0,007) (Tablo 3.14).

EEG’de epileptik aktivite goriilme durumlarina gore olgularda BV goriilme oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0,001). EEG’si normal
olanlarin BV goriilme orani nonepileptik anomali saptananlar ile anlamli farklilik
gostermezken (p=0,121); epileptik anomali olanlarda anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,001). Nonepileptik ile epileptik anomali bulunmasi arasinda da

anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,935).
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EEG’nin epileptik aktivite goriilme durumlarina gore olgularda POSTs goriilme

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

EEG’nin epileptik aktivite goriilme durumlarina gore olgularda fotomiyojenik yanit
goriilme oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmaistir (p=0,026).
EEG’si normal olanlarin fotomiyojenik yanit goriilme orani nonepileptik anomali
goriilen grup ile anlamli farklilik gostermezken (p=0,512); epileptik aktivite goriilen
olgulardan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,008); nonepileptik ile epileptik

aktivite goriilen olgular arasinda da anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,551).

EEG’de epileptik aktivite goriilme durumlarima gore olgularda fotik siiriiklenme
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001).
EEG’si normal olanlarin fotik siiriklenme goriilme orani nonepileptik anomali
saptanan grup ile anlaml farklhilik gostermezken (p=0,161); epileptik aktivite goriilen
olgulardan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001); nonepileptik anomali ile
epileptik aktivite goriilen olgular arasinda da anlamli farklilik saptanmamistir

(p=1,000).

EEG’de epileptik aktivite goriilme durumlarina gore olgularda diger varyantlarin
goriilme oranlart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,007).
EEG’si normal olanlarda diger varyantlarin goriilme oranit nonepileptik anomali
saptanan gruptan anlaml diisiik saptanirken (p=0,048); epileptik EEG’de epileptik
aktivite goriilen olgularla anlaml farklilik géstermemektedir (p=0,082). Nonepileptik
anomali olan grubun diger varyant goriilme orani epileptik aktivite goriilen olgulardan

anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,008).

Tablo 3.14: EEG’de Goriilen Patolojinin Epileptiform veya Nonepileptiform Olmasi
ile Benign Varyantlarin Karsilastiriimasi.

EEG’nin Epileptik Durumu p Post
1Yok *Nonepileptik *Epileptik Hoc
Benign Varyant Yok 344 (63,00 28 (75,7) 177 (76,3)  0,001%% >3
Var 202 (37,00 9(24,3) 55(23,7)
Pozitif Oksipital Yok 496 (90,8)  35(94,6) 214 (92,2)  ©0,636
Keskin Uyku Var 50 (9,2) 2(5.4) 18 (7,8)
Gegisleri (POSTs)
Fotomiyojenik Yanmit Yok 417 (76,4) 30 (81,1) 197 (84,9)  %0,026% 1>3
Var 129 (23,6) 7(18,9) 35 (15,1)
Fotik Siiriiklenme Yok 487(89,2) 36(97,3) 225 (97) €0,001%* >3
Var 59 (10,8) 1(2,7) 7(3,0)
Diger Yok  527(96,5) 33(89,2) 229 (98,7)  €0,007%% 2>3
Var 19 (3,5) 4 (10,8) 3(1,3)

bPearson Chi-Square Test
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‘Fisher Freeman Halton Test

Post Hoc Pairwise Comparisons analizi

<0,05 9 <0,01

EEG’deki epileptiform patolojinin 6zelligine gore olgularda benign varyant goriilme
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,003). Normal
EEG grubunda BV goriilme orani hem fokal epileptiform anomali saptanan gruptan
(p=0,007) hem de jeneralize epileptiform anomali grubundan anlamli diizeyde yiiksek
saptanmustir (p=0,014). Fokal ve jeneralize epileptiform anomali olanlar arasinda ise
anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,987).

EEG’deki epileptiform patolojinin ozelligine gore fotomiyojenik yanit goriilme
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,025). EEG’de
patolojisi olmayanlarda fotomiyojenik yanit orani fokal patoloji olan gruptan anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,014); jeneralize patolojisi olan grup ile anlamh
farklilik gostermemektedir (p=0,140); fokal ve jeneralize patoloji olan olgular arasinda
ise anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,488).

Fotik Siirtiklenme ile EEG’de goriilen fokal, jeneralize epileptiform anomali varligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,003). EEG’si normal
olanlarda fotik siiriikleme oran1 fokal patoloji olan gruptan anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,005); jeneralize patolojisi olan gruptan da anlamli diizeyde
yiiksektir (p=0,042); fokal ve jeneralize patolojili olgular arasinda ise anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0,703).

EEG’nin durumlarma gore olgularda diger varyantlarin goriilme oranlari1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 3.15: EEG’deki Epileptiform Patolojinin Ozelligi ile Benign Varyantlarin

Karsilastirilmasi.
EEG’deki Epileptiform Patolojinin p Post Hoc
Ozelligi
1Yok *Fokal 3Jeneralize
Benign Varyant Yok 374 (63,9) 97 (76,4) 78 (76,5) b9,003%* 1>2,3
Var 211 (36,1)  30(23,6) 24 (23,5)

Pozitif Oksipital Yok 533 91,1) 117(92,1) 94 (92,2) 0,895
Keskin Uyku Var 52 (8,9) 10 (7,9) 8(7,8)

Gegisleri (POSTs)

Fotomiyojenik Yanit Yok 449 (76,8) 110 (86,6)  85(83,3) b0,025% 1>2
Var 136 23,2) 17 (13,4) 17 (16,7)

Fotik Siirtiklenme Yok 525(89,7) 124 (97,6) 98 (96,1) 50,003+  1>2,3

Var 60 (10,3) 324 439
Diger Yok 562 (96,1) 124 (97,6) 102 (100) ‘0,096 -
Var 23 (3,9) 324 0(0,0)

bPearson Chi-Square Test
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‘Fisher Freeman Halton Test
Post Hoc Pairwise Comparisons analizi
*»<0,05 **p<0,01
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4. TARTISMA

Bu calismada bir iliniversite hastanesi EEG laboratuvarinda bir senede kaydedilen
EEG’ler incelendi, benign EEG varyantlar ve iliskili oldugu durumlar belirlenlemeye
calisildi. Benign varyantin (BV) genel goriilme sikligt %32,6 olarak bulundu. En sik
en sik rastlanan benign varyantlar POSTs ve fotomiyojenik yanitt1.
Elektroensefalografide benign varyantlar klinik olarak patolojik anlami1 olmayan, nadir
goriilen ve normalin farkli gorlinlimii olarak degerlendirilen EEG dalgalaridir. Kafa
karistirict olabilen ve siklikla epileptiform paternleri andiran bu dalgalar bazen
kompleks dalga yapilar1 olusturabilir bazen de izole harmonik dalgalar seklinde ortaya
¢ikabilir. Mu ritmi, ritmik midtemporal dalgalar, 14 ve 6 Hz pozitif dikenler, lambda
dalgalar1, uykunun kiiciik keskin dikenleri, yetiskinlerin subklinik ritmik elektrografik
desarjlari, orta hat teta ritmi, aktivasyonlarla iliskili olarak da hiperventilasyonda
yavaslama, fotomiyojenik yanit ve fotik sliriiklenme bu dalgalar arasinda
sayllmaktadir. Onceleri patolojik oldugu diisiiniilen bu dalgalar artik epileptiform
paternler olarak degerlendirilmemektedir.

Benign varyantin hem uyanik ve hem uyku EEG’sinde goriiliir ve sik sik hatali
yorumlama neden olur. Genellikle kisi uykulu veya hafif uykudayken goriiliirler ancak
uyanikken veya derin uykudayken nadiren gézlemlenirler. Buna ait veriler farkliliklar
gostermektedir. Veriler Hindistan'da yapilan birka¢ ¢alisma disinda Avrupa ve
Amerika'da yapilan ¢aligmalara dayanmaktadir ve cografi ve etnik 6zellikler BV'lerin
yaygmhgini etkileyebilir [109]. Ornegin Wicket dikenlerin Kafkasyali olmayanlar
arasinda daha yaygin oldugu ve Kafkasyalilar arasinda 6 Hz diken ve dalga oldugu
kaydedilmistir [110]. Ornegin, Hindistan’da 3 yillik takiple neredeyse 1500 rutin
EEEG ile yaptiklar1 genis bir EEG laboratuvari serisinde benign varyantlarin toplam

prevalansi %12 civarinda bildirilmistir [112]. Benzer sekilde, bagka ¢caligmalarda rutin
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EEG kayitlarinda benign varyantlarin %10’dan daha az olguda saptandigi
belirtilmektedir [113]. Bizim serimizdeki daha yiiksek oranin muhtemel nedeni,
yalnizca spontan ortaya ¢ikan normal varyantlar1 degil, ayn1 zamanda aktivasyonlarla
ortaya c¢ikan fizyolojik yanitlar1 (6rnegin fotik siiriiklenme ve fotomiyojenik
artefaktlar, hiperventilasyonla yavaslama) da kapsiyor olmamizdir. Nitekim
calismamizda BV saptanan olgularin biiyiik bir kismi fotik uyariya bagl yanitlardi.
Fotik uyarimla iligkili fenomenler hari¢ tutuldugunda, klasik benign varyantlarin
goriilme oran1 (%32,6 yerine yaklasik %10-12 araliginda) literatiirle daha uyumlu hale
gelmektedir.

Literatiirde en sik bildirilen benign EEG varyantlar1 arasinda wicket dalgalar1 ve
benign uyku igcikleri (BETS) 6ne ¢ikmaktadir. Rathore ve arkadaglar1 Hindistan’dan
bildirdikleri serisinde Wicket dalgalar1 %6,8, benign kiiciik keskin dalgalar (BSSS)
%3,7 oraninda saptanmugtir [112]. Daha nadir goriilen varyantlar ise 6 Hz diken-dalga
desarjlar1 (9%0,9), 14 ve 6 Hz’lik pozitif dikenler (9%0,6), Ritmik Mid-Temporal Teta
(RMTD) paternleri (%0,4) ve Yetiskinlerde Subklinik Ritmik Elektroensefalografik
Desarjlar (SREDA) paternleri (%0,2) olarak bildirilmistir [112]. Wiistenhagen ve
arkadaslarinin bir diger prospektif calismasi da benzer sekilde en sik normal
varyantlarin temporal keskin transiyentler (wicket dahil) oldugunu (%19,2), bunu daha
diisiik oranlarda RMTD (%6,0), 14/6 Hz pozitif dikenler (%1,8), kii¢iik keskin dalgalar
(%1,0) ve SREDA (%0,03) gibi paternlerin izledigini gostermektedir [114]. Bizim
calismamizda ise 6 Hz veya 14&6 Hz diken gibi daha nadir varyantlarin hicbirine
rastlanmamistir. Bu durum, kayitlarin énemli bir kisminin uyaniklik halinde yapilmasi
ile iliskilendirilebilir. Zira bahsi gecen varyantlarin bircogu (6rnegin wicket ve
SREDA) genellikle uyuklama veya hafif uyku donemlerinde ortaya cikar ve yash
eriskinlerde daha sik rapor edilmistir [111]. Nitekim Nijerya kaynakl bir ¢calismada
BV saptanan hastalarin yas ortalamasinin BV saptanmayanlara gére anlamli olarak
daha yiiksek bulunmasi, wicket dalgalar (%5,5) ve SREDA (%#4,1) gibi paternlerin
iler1 yaslarda goriilmesine baglanmistir [111]. Dolayisiyla, bizim geng-orta yas
agirlikli ve kisith uyku verisi igeren serimizde bu paternlerin ¢ikmamasi literatiirle
tutarlidir. Ote yandan ¢alismamizda pozitif oksipital keskin uyku gecisleri (POSTs)
gibi baz1 varyantlar %8,6 gibi kayda deger bir oranda tespit edilmistir. Bu oran, rutin
EEG’lerde POSTs goriilme sikligr i¢in literatiirde verilen %10’dan diisiik prevalansla
uyumludur [113]. Rey ve arkadaslarinin 1254 hastalik serisinde POSTSs paternleri
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olgularin %8’inde saptanmis; yazarlar POSTs un geng eriskinlerde daha sik goriilen,
genel popiilasyonda %10°dan az oranda izlenen bir normal varyant oldugunu
vurgulamiglardir [113]. Bizim ¢alismamizda POSTs sikliginin bu aralikta olmasi, kayit
stiresinin sinirl ve uykunun yiizeyel olmasi kosullarinda beklenen bir bulgudur. Gece
uyku EEG’si ile yapilan incelemelerde POSTs goriilme orani ¢ok daha yiiksek
bildirilmektedir. Ornegin Egawa ve ark.’nin gece uyku EEG calismasinda olgularin
%57’sinde POSTs izlenmis ve en yiiksek insidansin 21-30 yas grubunda oldugu
belirtilmistir [116]. Bu dogrultuda, sadece rutin kisa EEG kayitlarinda POSTs’un

nispeten diisiik oranda yakalanmasi1 normal kabul edilmelidir.

Benign varyantlar genellikle monomorfik ve monoritimiktir, yani EEG boyunca
tekrarlanan, benzer frekans ve morfolojide salvolar halinde goriiliirler. Oysa patolojik
desarjlar genellikle zamanla degisen, yayilim gosteren veya ardigik karmagik dalga
formlari icerir. Bu nedenle EEG degerlendirmesinde sabit bir ritmik paternin varligi,
yorumcuyu benign bir varyant olasili§ina yonlendirmelidir. Elbette her zaman teorik
kurallarla pratik Ortlismeyebilir; baz1 durumlar yorum giicliigii yaratabilir. Epilepsi
tanisi, tek basina EEG bulgusuna dayanarak degil, klinik dykii ve muayene ile birlikte
konulmalidir. Eger EEG’deki bir desenin dogas1 konusunda kugku siiriiyorsa, hastaya
gereksiz yere epilepsi etiketi yapistirmak yerine ilave incelemelere basvurulmalidir.
Stipheli olgularda uyku deprivasyonlu EEG veya wuzun siireli video-EEG
monitorizasyonu tekrarlanarak tartigmali dalga formunun ger¢ek mahiyeti ortaya
konabilir. Nitekim literatiirde, standart EEG’de anlasilamayan bir¢ok vakanin uyku
evrelerini igeren kayitlarla aydinlatilabildigi bildirilmistir. Biz de klinik pratikte,
benign varyant oldugundan emin olamadigimiz aktiviteleri dogrulamak amaciyla
gerekirse hastayr uyutarak kayit yapmayi veya 24 saatlik EEG izlemini 6neriyoruz
[115]. Sonug olarak, genel popiilasyonda benign EEG varyantlarinin goriilme orani
calismadan c¢alismaya %10-20 bandinda degismektedir. Bizim bulgularimiz, bu
paternlerin hi¢ de nadir olmadigin1 teyit etmektedir. Onemli olan, bu varyantlarin
patolojik epileptiform aktiviteden ayirt edilebilmesidir. Literatiirde, benign
varyantlarin maalesef sikca yanlis yorumlanabildigi, genel ndrologlarin {icte bir
oraninda bu paternleri epileptiform anormallik sanarak hatali tanilara yol agtif
bildirilmektedir [112]. Dolayisiyla elde ettigimiz veriler, her {i¢ hastadan birinde
benign bir EEG varyanti ¢ikabilecegini ve bunun klinisyenin dikkatini ¢ekebilecegini

gostermektedir. Bu noktada, tartismamizin ilerleyen kisminda bu varyantlarin
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dagilimini etkileyen faktorler ve klinik anlamlart literatiir 15181nda degerlendirilecektir.
Calismamizda yas degiskeninin, 6zellikle bazi benign EEG varyantlarinin goriilme
olasilig1 iizerinde belirgin bir etkisi oldugu saptanmistir. Ozellikle POSTs paterninin
geng yas gruplarinda bariz bigimde daha sik izlendigi, ileri yaslarda ise neredeyse
tamamen kayboldugu tespit edilmistir. 18-30 yas grubunda hastalarin ii¢te birinde
POSTs izlenirken; 70 yas ve lizerinde POSTs’a rastlanmamustir. Literatiirde de pozitif
oksipital keskin dikenler, en ¢ok ergenlik ve genc yetiskinlik doneminde goriiliir ve
yas ilerledikce insidansi diiser [116]. Egawa ve arkadaglarinin ¢alismasinda 21-30 yas
grubunda POSTs goriilme olasiligi en yiiksek bulunurken, 3 yasindan kiigiik
cocuklarda ise POSTS un nadiren goriildiigii belirtilmistir. Rey ve ark.’nin 2009°daki
genis serisinde de POSTs saptanan hastalar kontrollere gore anlamli diizeyde daha
geng olup, yazarlar POSTS un daha ¢ok geng eriskinlerin fizyolojik bir varyanti
oldugunu vurgulamiglardir [113]. Bizim c¢alismamiz bu literatiir bilgisini
desteklemektedir. Geng hastalarda beyin elektriksel aktivitesinin reaktivitesi ve
uykuda ortaya cikan varyant paternlerin belirginligi daha fazladir. Yas ilerledikge ise
serebral aktivitede genel bir yavaslama ve varyant paternlerde azalma beklenen bir
durumdur. Uyuklama halinde ritmik temporal teta burstlart (RMTD) ve Mu ritmi gibi
diger benign paternler agisindan ¢alismamizda yas gruplari arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmamistir. Bununla birlikte, literatiirde bu paternlerin de yasla
iligkisine dair bazi veriler mevcuttur. Mu ritminin tipik olarak genc eriskinlerde sik,
cocuklarda ve yaslilarda daha nadir goriildiigii bildirilmektedir [117]. Bir derlemede,
mu dalgalarinin en ¢ok geng erigkin yas grubunda goriildiigi; yash bireylerde ve kiictlik
cocuklarda mu ritminin enderlestigi vurgulanmistir [117]. Bizim bulgularimizda 60
yas Ustli grupta mu ritmine rastlanmamis olmasi bu literatiir bilgisiyle uyumludur. Mu
ritminin yas dagilimina dair elimizdeki veriler kisitli 6rneklem nedeniyle kesin bir
¢ikarim yapmamiza olanak tanimamistir. RMTD paternine gelince, literatiirde nadir
gortldiigl (%0,1-2,1 arasinda) ve 6zellikle uykulu dénemlerde yetiskinlerde ortaya
cikabildigi bildirilmistir [42]. Hatta 60 yas iizerinde RMTD benzeri ritmik teta
aktivitelerin %10’a varan oranlarda goriilebildigi rapor edilmistir [42]. Wiistenhagen
ve ark. da genel popiilasyonda RMTD’yi yaklasik %6 oraninda saptamislardir [114].
Calismamizda RMTD %]l oraninda goriilmiis ve yas ile anlamli bir iligki
gdstermemistir. leri yas gruplarinda kismen daha fazla goriilebilecegine dair literatiir
bilgisine karsin [42], bizim 6rneklemimizde RMTD olgular1 az sayida oldugundan

istatistiksel fark ¢cikmamis olabilir. Ayrica, RMTD’ nin tespiti i¢in hastanin uykuya
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meyilli hale gegmesi gerektigi ve kayit siiresinin yeterli olmasi gerektigi de géz 6niine
alinmalidir. Bizim serimizde ¢ogu kayit uyaniklikta yapildigindan 6zellikle geng veya
yash fark etmeksizin bir kissm RMTD vakasinin gézden kagmis olabilecegini dikkate

almak gerekir.

Sonug olarak, yas faktorii 6zellikle POSTs gibi uyku paternlerinde belirgin olmak
lizere bazi benign varyantlarin goriilmesini etkilemektedir. Geng¢ yas gruplarinda
POSTs gibi paternler sik izlenirken, ileri yaslarda bu paternler kaybolmaktadir. Buna
karsilik wicket, SREDA gibi daha ¢ok orta-ileri yasla iliskilendirilen varyantlar ise
geng hasta popiilasyonumuzda goriilmemistir. Bu sonuglar literatiirde tanimlanan yasa
bagimli normal EEG degisiklikleriyle tutarlilik gostermektedir. Bulgularimiz, EEG
yorumlanirken hastanin yasinin bu tiir varyantlarin ayirict tanisinda mutlaka hesaba
katilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

EEG’sinde herhangi bir anormal bulgu saptanmayan hastalarimizda ise BV goriilme
orant %37 iken EEG’si patolojik olanlarda bu oran %?23,8’e gerilemekteydi. Benzer
sekilde, normal EEG’li grubumuzda fotomiyojenik yanit %23,6 oraninda iken,
patolojik EEG’si olanlarda %15,6’ya diismiistii. Fotik siiriiklenme olgulari normal
EEG’li hastalarda %10,8 oraninda goriilmiis, patolojik EEG’lilerde ise sadece
%3,0’linde kaydedilebilmistir. EEG’si patolojik olan hastalarin énemli bir kismi
epilepsi grubunda oldugundan, yukarida tartistigimiz iizere bu kisilerde benign
varyantlarin ortaya c¢ikma ihtimali bashh basina distiktiir [118]. Literatiirde
epileptiform desarjlar ile BV’larin birlikte bulunabilecegini ancak epilepsi grubunda
BV cesitliliginin daha az oldugunu belirtmislerdir [118]. Bizim verilerimizde de
patolojik EEG ile BV’larin ters orantili oldugu net bigimde goriilmektedir. Ozellikle
fotik siirtiklenme yanitinin normal EEG’lerde yaklasik %11 oraninda, anormal
EEG’lerde ise sadece %3 oraninda yakalanabilmesi, temelde beyin aktivitesi normal
seyreden hastalarin fotik uyartya daha iyi yanit verdigini gostermektedir.

Cinsiyetin Etkisi: Arastirmamizda cinsiyet degiskeninin benign EEG bulgularmin
bazilartyla iliskili oldugu ortaya konmustur. Kadin hastalarda benign varyant (BV)
goriilme oran1 (%36,6) erkeklere kiyasla (%27,4) anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Ozellikle fotomiyojenik yamit ve fotik siiriiklenme paternleri kadinlarda
anlaml diizeyde daha sik izlenmistir. Bu bulgular literatiirde bildirilen bazi cinsiyet
farklarimi destekler niteliktedir. Oncelikle, genel olarak BV’lerin cinsiyet dagilimi

konusunda ¢eliskili veriler mevcuttur.
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Bazi ¢caligmalar BV saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda cinsiyet agisindan fark
bulmamistir [111]. Bizim serimizde toplamda kadin hastalarin biraz daha fazla olmasi
(%57,1) ve ozellikle baz1 varyantlarin kadinlarda daha ¢ok kaydedilmesi, alt gruplara
0zgii durumlardan kaynaklaniyor olabilir. Nitekim, caligmamizda cinsiyet farki
gosteren bulgularin baginda fotik uyariya verilen yanitlar gelmektedir. Fotomiyojenik
yanit (IPS sirasinda ortaya ¢ikan ritmik kas artefakti) kadinlarda belirgin sekilde daha
stk goriilmiistiir. Bu duruma ait literatiirde dikkat ¢ekici bir bulgu, fotomiyojenik
cevabin c¢ogunlukla psikojenik nonepileptik nobet (PNES) hastalarinda ortaya
ciktigidir. Steinhoff ve arkadaglarinin 344 erigkin hastayr inceleyen c¢aligmasinda,
fotomiyojenik yanitlarin %1,1 gibi diisiik bir oranda goriildiigii ancak tiim bu olgularin
PNES tanili kadin hastalar oldugu rapor edilmistir [119].

Yine ayni calismada, 151k uyarisinin PNES’li hastalarin yaklasik %8,7’sinde tipik
psikojenik nobeti tetikledigi belirtilmistir [119]. PNES’lerin kadinlarda ¢ok daha sik
oldugu bilinmektedir; literatiirde PNES hastalarinin yaklasik %70-80’inin kadin
oldugu belirtilir. Dolayisiyla, fotomiyojenik artefaktlarin kadinlarda sik goriilmesi, bu
yanitin Ozellikle anksiyete veya psikojenik egilimli bireylerde ortaya g¢ikmasiyla
iligkili olabilir. Bizim verilerimizde PNES tanili hasta orani diisiik olsa da (%2,8)
fotomiyojenik yanit genel olarak kayg1 diizeyi yiiksek olabilecek kadin hastalarda daha
belirgin kaydedilmis olabilir. Scheuler’in 1983 yilinda yayimladig: bir caligmada, fotik
uyar1 sirasinda ortaya ¢ikan anormal derecede artmis alfa-ritmik cevaplar incelenmis
ve bu asir1 fotik siirtiklenme paterninin kadin hastalarda belirgin bir cogunlukla (%1.,4
insidans i¢inde) goriildiigii rapor edilmistir [ 120]. Ozellikle orta ve ileri yas kadilarda
bu giiclii fotik yanitin daha sik oldugu, altinda yatan olas1 serebrovaskiiler hassasiyetler
olabilecegi One siirtilmiistiir [120].

Bu bulgu, bizim ¢alismamizda fotik siirliklenme efektinin kadinlarda daha yiiksek
oranda bulunmasiyla paraleldir. Muhtemelen kadinlar, intermittent 1s1k uyarisi
karsisinda EEG’de daha belirgin bir senkronize yanit verme egilimindedir. Nitekim
kantitatif EEG calismalarinda da fotik stimiilasyona karst kadinlarin oksipital EEG
yanit genliklerinin erkeklere gore daha yiiksek olabilecegi bildirilmistir [121].

Buna karsilik, literatiirde POSTs, mu ritmi, RMTD gibi klasik varyantlar agisindan
belirgin bir cinsiyet farki saptanmamistir [113]. Rey ve ark.’nin caligsmalarinda

POSTs’un kadin ve erkeklerde esit oranda goriildiigii vurgulanmistir [113].
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Bizim serimizde de POSTs paterninin cinsiyet dagilimi agisindan anlamli farki yoktu.
Keza mu ritmi ve RMTD i¢in de kadin-erkek arasinda kayda deger bir farklilik tespit
edilmedi. Bu sonuglar genel kantyla uyumludur. Mu ve RMTD gibi ritmik paternler
esasen beyin fonksiyonunun varyantlari olup, cinsiyetten ziyade bireysel farkliliklarla
iligkilidir. Bizim bulgularimizda BV genel oraninin kadinlarda ytiksek ¢ikmasi, biiyiik
ol¢iide fotik yanitlar ve belki kiiglik keskin dalga gibi varyantlarin kadinlarda biraz
daha fazla saptanmis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Sonug olarak, cinsiyetin EEG’nin normal varyantlar iizerine etkisi siirlt olmakla
birlikte, calismamiz kadin hastalarda bazi benign yanitlarin (6zellikle fotik uyari ile
iligkili olanlarin) daha sik goriilebilecegini gostermistir. Bu bulgu literatiirdeki bazi
gozlemlerle desteklenmektedir [119, 120].

Ancak, cinsiyetin direkt bir biyolojik etkisinden ziyade 6rneklem kompozisyonu
(0rnegin PNES gibi tanilarin cinsiyet dagilimi1) bu farkliliklara katkida bulunuyor
olabilir. Yine de EEG yorumunda hastanin cinsiyetine dair farkindalik, 6zellikle
fotostimiilasyon protokoliinde gozlenen degisikliklerin degerlendirilmesinde faydali
olabilir.

Eslik Eden Hastaliklar ve Antinobet Tedavinin Etkileri : Calismamizda hastalarin
%56’sinda en az bir epilepsiye ek hastalik mevcuttu; en sik goriilen komorbid
durumlar hipertansiyon ve diyabetes mellitus idi. Bu ek hastaliklarin varligiin EEG
bulgularina yansimasi olup olmadigi incelendiginde, bazi dikkat cekici iligkiler
saptanmustir. Ozellikle, ek hastalig1 olmayan bireylerde benign varyant goriilme orani
daha yiiksek bulunmustur. Ornegin BV varlig1 ek hastalik tasimayan grupta %39,3
iken, ek hastalig1 olanlarda %27,4’e diismiistiir ve bu istatistiksel olarak anlamlidir.
Benzer sekilde POSTs paternleri de komorbiditesi olmayanlarda %12,8 oraninda
goriillirken, ek hastalig1 bulunanlarda bu oran %5,3 olarak bulunmustur.

Bu veriler, saglikl bireylerin EEG’lerinde benign varyantlar1 gézlemleme olasiliginin
daha yiiksek oldugunu desteklemektedir. Literatiirde dogrudan “komorbid hastalik”
kavrami iizerinden degil de, dolayli olarak beyin yapisal/fonksiyonel bozukluklari
lizerinden benzer ¢ikarimlar yapilmistir. Ornegin epilepsi hastalarinda (ki ¢ogu altta
yatan norolojik bir bozukluk ya da predispozisyon tasir) benign varyantlarin daha
seyrek izlendigi, oysa epilepsisi olmayan saglikli bireylerin EEG’lerinde bu

paternlerin daha sik olabilecegi gosterilmistir [118].
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Macoriga ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 917 epilepsi hastasi ile 246 non-epileptik
birey karsilagtirilmis; non-epileptik grupta herhangi bir benign EEG varyanti goriilme
orani %73,2 iken epilepsi grubunda %57,8 bulunmustur [118]. Yani epilepsisi
olmayan kisilerde normal varyantlarin ortaya ¢ikisi istatistiksel olarak anlamli bigimde
daha fazladir. Yazarlar o6zellikle lambda dalgalari, POSTs, wicket dikenleri gibi
paternlerin epileptiklerde belirgin sekilde az goriildiigiinii rapor etmislerdir [118]. Bu
sonuglar, bizim “ek hastalik” parametremizle iliskilendirdigimiz bulgularla
ortiismektedir: Sonugta ek hastalifi olmayan grup genel olarak daha saglikli veya
beyin islevleri agisindan daha intakt bir popiilasyonu temsil edebilir.

Bu bireylerde dahi EEG’de goriilebilen kiigiik varyantlar daha fazla ortaya ¢ikarken,
eslik eden hastaligi olan (6zellikle vaskiiler risk faktorleri veya noérodejeneratif
bozukluklari olabilecek) kisilerde bu normal varyantlar ya hi¢ olusmamakta ya da altta
yatan patolojik yavag/diizensiz aktivite i¢inde maskelenmektedir.

Hiperventilasyon (HV) yaniti da ek hastalik durumu ile iligkili bulunmustur. Ek
hastalig1 olmayanlarda HV ile diffiiz yavaglama goriilme oran1 %1,9 iken, ek hastalig
olanlarda sadece %0,4’linde kaydedilmistir (p=0,048). Gibbs ve arkadaslarinin klasik
calismalarina gore, 20 yasin ilizerindeki normal bireylerin ancak %10’undan daha
azinda HV sirasinda belirgin diffiiz yavaslama ortaya cikar; oysa ayn1 yas grubundaki
epilepsi hastalarinin %40’ indan fazlasinda HV ile yavaslama goriilebilir [99]. Bu bilgi,
HV’ye anormal EEG yamtinin yetiskinde patolojik kabul edilebilecegine isaret
etmektedir. Bizim calismamizda ise epilepsi grubunda HV ile yavaglama neredeyse
hi¢ gozlenmezken, non-epileptik nébet (PNES) gruplu hastalarin daha biiyiik kisminda
HV esnasinda yavaslama ortaya ¢ikmistir. Ek hastalik 6zelinde degerlendirdigimizde,
eslik eden ciddi sistemik hastalig1 olmayan bireylerin HV’yi daha gii¢lii uyguladiklari
veya daha belirgin fizyolojik yanit verdikleri sdylenebilir.

Komorbid hastalig1 olan bireyler ise muhtemelen ya HV’yi yeterince yapamamakta
(6rn. KOAH veya kalp hastalig1 varsa derin soluk alip vermede kisithilik olabilir) ya
da serebral vaskiiler regiilasyonlar1 farkli oldugu icin EEG’de tipik HV yaniti
c¢ikmamaktadir. HV sirasinda EEG yavaglamasinin temel mekanizmasinin serebral
vazokonstriksiyon ve ge¢ici beyin hipoperfiizyonu oldugu diisiiniildiigiinde [98]
ornegin ciddi damar sertligi veya vaskiiler patolojisi olan hastalarda bu mekanizmanin
farkli islemesi miimkiindiir. Bu da komorbiditeli hastalarda HV yanitinin az

goriilmesini agiklayabilir.
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Antindbet ilag (ANI) kullammi da calismamizda incelenen bir diger degiskendi.
Hastalarimizin %36’s1 diizenli nobet Onleyici ilag kullanmaktaydi. Analizlerimizde
ANI kullananlarla kullanmayanlar arasinda bazi benign varyantlar bakimmdan anlamli
farklar saptadik. Dikkate deger sekilde, POSTs paternleri nobet ilaci kullanan
hastalarda %11,3 oraninda goriiliirken, ila¢ kullanmayanlarda %7,1 oraninda saptandi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Antindbet ila¢ kullanan grupta POSTs daha
sik izlenmistir. Buna karsin fotik siiriiklenme yanit1 ANI kullananlarda sadece %4,6
iken, ilagsiz grupta %10,3 oraninda goriilmiistiir. Diger varyantlar acisindan ilag
kullaniminin anlaml etkisi saptanmamustir.

Antinobet ilag kullanimina bagli ortaya ¢ikan bu farkliliklar birka¢ olast mekanizma
ile aciklanabilir. ik olarak, antindbet ilaclarin sedatif etkileri dikkate alinmalidir. Bir
kistm ANI (6zellikle barbitiiratlar, benzodiyazepinler ve kismen valproat gibi ilaglar)
uyku halini kolaylastirabilir ya da hastayr EEG sirasinda daha uykulu kilabilir. Bu
durumda, ila¢ kullanan hastalarin EEG kayitlarinda uykuya dalma evresi daha kolay
yakalanabilir ve dolayisiyla POSTs gibi uyku ile iligkili varyantlarin goriilme olasilig
artabilir. Ayrica, ANI kullanan grubumuz biiyiik &lgiide epilepsi hastalarindan
olugmaktadir. Calismamizda epilepsili hastalarda POSTs’un genel olarak daha sik
izlendigi (epilepsi tanililarda %11,8, tanisizlarda %7,1) bulunmustur. Bu durum
literatiirle tam Ortiismeyebilir, ¢iinkii bazi1 caligmalar epileptiklerde POSTs’un
azaldigin1 one stirmektedir [118]. Ancak bizim serimizdeki epilepsi hastalarinin
onemli bir béliimiiniin idiyopatik jeneralize epilepsi (IGE) grubunda geng hastalardu.
Idiyopatik jeneralize epilepsi hastalari yapisal beyin hasari olmayan, genellikle
normal zeka ve fonksiyonlara sahip geng bireylerdir; bu hastalarda interiktal donemde
EEG ¢ogunlukla normal zemin aktivitesine sahiptir ve uykuda POSTs gibi normal
varyantlar1 gosterebilir [113]. Dahasi, IGE olgularinda ANI tedavisi (6zellikle
valproat) ile ndbet kontrol altina alindiginda EEG’de patolojik desarj sayist azalirken,
normal fizyolojik aktiviteler korunur veya daha rahat izlenebilir hale gelir. Bu
baglamda, bizim ANI kullanan grupta POSTs’un daha fazla goriilmesini, ilag etkisiyle
uykunun fasilitasyonu ve popiilasyonun gen¢/IGE agirlikli olmasi ile agiklayabiliriz.
Fotik siirliklenmenin ila¢ kullanan grupta belirgin sekilde daha az olmasi ise dikkat
cekicidir. Ilaglarin, dzellikle sedatif 6zellikli olanlarin, EEG reaktivitesini azaltici
etkileri olabilir. Ornegin, benzodiyazepin tiirevi ANI’lerin arka dominant ritmi
yavaglatip beta aktivitesini artirdigi, dolayisiyla fotik uyariya kars1 kortikal yanitin

(alfa stiriiklenmesinin) amplitiidiinii diisiirebilecegi bilinmektedir.
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Ayrica ANI kullanan hastalarimizin gogu epilepsi tanili oldugundan, bu kisilerde fotik
stimulasyon sirasinda teknisyenler daha dikkatli olup uyarimi erken sonlandirmis veya
hastalar bilingli olarak gbz kirparak vs. yaniti bastirmis olabilir. Tersi sekilde, ilag
kullanmayan grupta fotik siirliklenmenin daha sik saptanmasi, bu kisilerin bir¢ogunun
senkop, bayilma gibi tanilarla gelen saglikli bireyler olmasina baglanabilir; zira bu
bireylerde fotik uyariya normal bir oksipital yanit alinmig olabilir. Scheuler’in rapor
ettigi lizere, kimi hastalarda fotik stimulasyona karsi abartili bir alfa cevabi
gelisebilmekte ve bu durum genellikle ilagsiz, ancak latent serebrovaskiiler hassasiyeti
olan (0rnegin migren veya otonom disfonksiyon Oykiisii olan) hastalarda
goriilmektedir [120].

Bizim ilagsiz grubumuzda da bu tiir hastalar bulunmus ve fotik siiriiklenme
fenomenleri nispeten daha yiiksek oranda yakalanmis olabilir.

Ozetle, antindbet tedavi kullanimi EEG’deki bazi normal varyantlarin griiniimiinii
dolayli yollardan etkileyebilmektedir. Ilaclar, sedasyon ve uykululuk saglayarak
POSTs gibi paternlerin ortaya ¢ikmasini kolaylastirabildigi gibi, kortikal aktivitenin
uyarilabilirligini azaltarak fotik siiriiklenme yanitini zayiflatabilmektedir. Bu
farkliliklar literatiirde net olarak ¢alisilmamis olsa da, bulgularimiz klinik tecriibeyle
ortiismektedir. Ornegin, ANI kullanan epilepsi hastalarinda fotik uyarmin tanisal
degeri diisiik bulundugundan, rutin EEG’de fotik stimulasyonun zorunlu olmadig:
onerileri mevcuttur [119]. Steinhoff ve ark. eriskin epilepsi merkezinde fotik
stimulasyonun getirisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, ilacl epilepsi hastalarinda
yeni bir fotoparoksismal yanit yakalama oraninin ¢ok diisiik oldugunu (sadece %1,5,
tiimii daha 6nceden fotosensitif oldugu bilinen olgular) gostermislerdir [119]. Bu da,
aslinda ANI altinda kortikal reaktivitenin azaldig1 ve beklenmedik bir yanit ¢ikma
thtimalinin diistiigi seklinde yorumlanabilir. Bizim verilerimiz de fotik yanitlarin
ilags1z grupta daha belirgin olduguna isaret ederek bu goriisii desteklemektedir.
Epilepsi Tanis1 ve Nobet Tipinin Etkisi: Serimizde hastalarin %32,6’sina epilepsi
mevcutken ve EEG bu nedenle istenmisken %67,4’linde epilepsi tanisi yoktu.
Hastalarimizin basvuru sikayetleri arasinda senkop/bayilma (%22) ilk sirada yer
almakta, bunu epileptik nobet siiphesi (%16,7) ve rutin izlem amagli kontroller
(%19,4) izlemektedir. Dolayisiyla, incelenen popiilasyonun énemli bir kismi aslinda

non-epileptik olaylar bile olsa tan1 diglama amaciyla yonlendirilmis olgulardir.
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Literatiirde epileptik hastalarin EEG’lerinde normal varyantlarin baskilanabilecegine
dair kanitlar vardir [118] .Macoriga ve ark.’nin ¢aligmasinda epilepsi hastalarinda BV
goriilme oraninin anlamli dlgiide diisiik oldugu, 6zellikle lambda, POSTS, wicket, 14-
6 Hz gibi varyantlarin non-epileptik grupta ¢ok daha fazla bulundugu rapor edilmistir
[118].

Bizim verilerimiz belirli varyantlar bazinda incelendiginde benzer bir tablo
sunmaktadir. Fotomiyojenik yanit epilepsili hastalarda %19,8 iken epilepsi Oykiisii
olmayan grubumuzda %21,6 olarak saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi. Yani gercek epilepsi hastalarinda fotik uyar1 ile ortaya c¢ikan kas
artefaktina daha seyrek rastlanirken, epileptik olmayan bireylerde bu fizyolojik yanit
daha sik gelismistir.

Benzer sekilde fotik siiriiklenme de epilepsili grupta %4,9 oraninda goriiliirken, ndbet
Oykiisii olmayan saglikli grubumuzda %9,8’e ulasmaktaydi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Bu veriler, esasen epileptik beyinlerde fotik uyarimin gerek
EEG’deki normal senkronizasyon gerekse arkadan tetiklenen kas yanitlar1 bakimindan
daha az reaktivite gosterdigini diisiindiirmektedir. Bu durum, epilepsi hastalarinin bir
kismmin halihazirda ANI kullaniyor olmalartyla iliskili olabilecegi gibi epileptik
beyinlerde spontan anormal desarjlara egilimin artmasi karsisinda normal reaktivitenin
goreceli olarak azalmasi ile de agiklanabilir [118].

Macoriga ve ark., epilepsi hastalarinda higbir BV tipinde artis gozlenmedigini, aksine
cogunda azalma oldugunu saptamis; sadece mu ritminin her iki grupta esit siklikta
bulundugunu bildirmislerdir [118]. Bizim ¢alismamizda da mu ritmi literatiirden az
saptansa da epilepsili ve epilepsisiz katilimcilarda hemen hemen benzer oranda tespit
edilmistir. Bu da literatlirdeki “mu hari¢ ¢cogu benign varyant epilepside daha az
goriiliir” sonucuyla uyumludur [118].

Epilepsi sendromu ve nobet tipleri acisindan alt grup analizlerimiz, beklenen bazi
paternleri ortaya koymustur. Jeneralize ndbet Oykiisii olan hastalarimizda POSTs
paterninin %21,5 gibi yiiksek bir oranda goriilmesi dikkat ¢ekicidir. Buna karsin fokal
ndbet dykiisii olanlarda POSTs sadece %6,8, ndbet dykiisii siniflanamayanlarda %11, 1
ve hi¢ ndbet dykiisii olmayanlarda %7,0 oraninda saptanmustir. Ozellikle IGE tanili
hastalarin EEG’lerinde POSTs ¢ikma ihtimali yiiksek olabilir; ¢ilinkii bu hastalar
genellikle geng olup uykuda bu normal varyanti gosterebilmektedirler. Ayrica absans
epilepsisi, JME gibi jeneralize epilepsi alt tiplerinde fotik uyariya karst duyarlilik ve

uykuda normal varyantlar korunmus olabilir. Bu da jeneralize epilepsilerin belirli
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fizyolojik 6zellikler tagidigin1 gosterir. Bizim bulgularimizda jeneralize ndbetli grupta
POSTs’un yiiksek oranda olmasi, muhtemelen bu grubun i¢inde fotosensitif 6zellikli
veya yapisal beyin hasar1 olmayan epilepsilerin bulunmasindan kaynaklanmaktadir.
Semptomatik fokal epilepsi grubundaki hastalarimizda ise higbirinde POSTSs
goriilmemistir.

Yapisal beyin hasar1 veya lezyonu olan olgularda (6rn. beyin tiimorii, ensefalit sekeli
vb.) EEG genellikle anormal yavas dalga ve epileptiform desarjlar i¢ermis ve bu
hastalarin uykusunda POSTs gibi normal varyantlar izlenmemistir.

Literatiirde POSTs asimetrisinin genellikle klinik bir anlama gelmedigi, tek tarafl
POSTs goriilmesinin bile yapisal lezyona 6zel duyarliligi olmadigi belirtilmistir [113].
Ancak bizim verilerimizde yapisal lezyon olan grupta POSTs un hi¢ saptanmamis
olmasi, POSTs’un saglam beyin kosullarinda ciktig1 seklindeki yaygin goriisii
destekler mahiyettedir.

Benzer bigcimde, benign varyantlarin epilepsi nedenine gore dagilimi incelendiginde
nedeni bilinmeyen fokal epilepsili hastalarimizda BV’lerin %39,6 oraninda goriilmesi,
IGE grubunda %43,4’e ¢ikmas: dikkat cekicidir. Oysa belirli bir nedeni (6r. timér,
vaskiiler lezyon) olan semptomatik fokal epilepsi grubunda BV oran1 %15,9 ile en
diisiik diizeyde kalmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Bu, yapisal patolojisi olmayan epilepsi sendromlarinda EEG’nin BV’lar
gosterebildigini; buna karsin belirgin beyin lezyonu olan epilepsilerde bu varyantlarin
bastirildigimi gostermektedir. Macoriga ve ark.’nin 2024 caligmasinda da hi¢cbir BV
tipi epilepsi grubunda artmamais, aksine ¢ogu BV epilepsisi olmayanlarda daha sik ve
cesitli bulunmustur [118]. Ozellikle lambda dalgalari, POSTs, wicket gibi yaygin
varyantlar epileptiklerde bariz diisiik oranda saptanirken, mu ritmi bizim ¢alismamizda
oldugu gibi epilepsi olsun olmasin toplumun yaklasik beste birinde goriilebilen bir
istisna olarak not edilmistir [118] .EEG’sinde nonepileptik aktivite bulunan hasta
grubundaki hastalarin %13,0’linde HV esnasinda belirgin delta yavaslamasi
izlenirken, epileptik grupta bu oran yalnizca %0,4’tiir (p=0,002). Epilepsi hastalarinda
HYV ile genellikle ya hi¢ degisiklik olmaz ya da anormal bir EEG desarj tetiklenebilir;
fakat bizim epilepsi grubumuzda HV ile ne anormal desarj ne de diffiiz yavaglama
neredeyse hi¢ olmamistir. Bu belki de hastalarin ¢ogunun yetigkin ve ila¢ kullaniyor
olmaszyla ilgilidir.

Ancak non-epileptik grupta HV’nin belirgin delta aktivitesi liretmesi literatiirde

tariflenen “HV-indiikte yliksek amplitiidlii ritmik yavaslama” tablosunu andirmaktadir
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ve bu durumun epileptik olmaktan ziyade non-epileptik dogada olabilecegi ileri
strilmistiir [122].

Sonug olarak, epilepsi varligi, nobet tipi ve sendromu EEG’de benign varyantlarin
goriilme olasiligin1 ciddi 6lciide etkilemektedir. Yapisal beyin hasar1 olan veya
epilepsi tanil1 hastalarda bir¢ok normal varyantin ortaya ¢ikisi azalirken, epilepsi tanisi
olmayan veya beyin yapist intakt gruplarda bu varyantlar belirgin sekilde fazla
gorilebilmektedir [118] .

EEG ve MR Patolojisinin Iliskisi: Hastalarrmizin EEG sonuglari incelendiginde
%33 linde patoloji ve/veya anormal yavaslama %67 sinde normal zemin aktivitesi
saptanmigtir. Manyetik rezonans goriintiilemesi yapilabilen katilimcilarda ise
%43,6’sinda yapisal patoloji mevcutken, %40,4’linde beyin goriintiilemesi normal
bulunmustur. Bu objektif veriler 15181nda, EEG’deki benign varyantlar ile altta yatan
patoloji varligi arasindaki iliskiyi degerlendirdik. Gerek EEG’de epileptiform anomali
ve/veya yavaslama varlig1 gerek MR’da yapisal patoloji varligi BV goriilme olasiligini
belirgin sekilde diisiiriiyordu.

Epilepsi varligindan bagimsiz sekilde beyin MRG’si normal olan katilimcilarda
BV’lar daha sik iken, beyin yapisal lezyonu olanlarda bu varyantlar seyreklesmektedir.
Beyin MRG’1 normal olan grupta BV 6zellikle POSTs ve fotomiyojenik yanit goriilme
orani patolojik MRG bulgusu olanlarda normal olanlara kiyasla anlamli derecede
yiiksek saptanmistir. Bu veriler, beyinde yapisal lezonu olmayan, anatomik yapisi
intakt olan bireylerin EEG’lerinde normal varyantlara daha sik rastlandigimi giiclii
bigimde desteklemektedir. Ozellikle POSTs gibi paternlerin varligi, beyin yapisinin
saglam olduguna isaret eden bir belirte¢ bile sayilabilir. Ciinkii yapisal lezyona bagh
semptomatik epilepsi grubumuzda POSTs higbir hastada goériilmemisti. Literatiirde
POSTs’un varliginin noérolojik bir bozuklukla direkt iligkisinin olmadigi, hatta
asimetrik POSTs’larin bile spesifik patoloji gostermedigi ifade edilir [113].
Hindistan kaynakli bir ¢caligmada BV saptanan hastalarin %68’inde EEG’nin tamamen
normal oldugu, BV saptanmayanlara kiyasla normal EEG oraninin anlamli derecede
yiiksek oldugu rapor edilmistir [112]. Ayn1 ¢alismada BV ¢ikan hastalarin yag¢a daha
bliyiik ve muhtemelen yapisal beyin sorunlarindan ari olduklar1 belirtilmistir [112].
Bizim verilerimiz de gosteriyor ki, yapisal saglamlik ve fonksiyonel normallik ne
kadar fazlaysa EEG’de karsilastiimiz olagandis1 fakat benign paternler de o denli
fazla olmaktadir. Tam tersi durumda, yani belirgin bir patolojinin varliginda ise beynin

normal varyantlar1 tiretme kapasitesi diismekte veya bunlar patolojik dalgalar arasinda
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se¢ilememektedir.

Klinik Onemi ve Sonu¢ Degerlendirmesi: Calismamizin bulgularmi literatiir
1s518inda tartisirken, BV’larin tanimanin ve dogru yorumlamanin ne denli 6nemli
oldugu bir kez daha ortaya ¢ikmistir. EEG, epilepsi tanisinda vazge¢ilmez bir arag
olmakla birlikte 6zgiilliigii cok yiiksek olmayan bir testtir. Normal beyin desarjlari
zaman zaman epileptiform aktiviteyi taklit edebilmektedir [111]. Bu durumda
deneyimli elektrofizyologlar i¢in bile yanilma payr dogabilir. Nitekim yapilan
caligmalarda normal varyantlarin siklikla yanlis pozitif bulgulara yol agtigi
gosterilmistir. Kang ve ark.’nin bir arastirmasinda EEG normal varyantlarinin
klinisyenler tarafindan interiktal epileptiform anomali zannedilerek raporlandigi ve
bunun hi¢ de azimsanmayacak bir oran oldugu belirtilmistir [112]. Rathore ve
arkadaglarinin 2021 tarihli prospektif calismasinda da EEG’lerinde BEV bulunan
hastalarin 6nceki EEG raporlar1 incelenmis; bu raporlarin {igte birinde benign
paternlerin yanliglikla epileptiform olarak yorumlandigi saptanmistir [112]. Bu,
pratikte her on hastadan {iciinde tan1 hatasina yol agabilecek bir durumdur ve ciddi
sonuglar dogurabilir. Yanlis epilepsi tanist konulan bireyler gereksiz yere ANI
kullanmakta, ara¢ kullanimi ve ¢alisma kisitlamalariyla karsilasmakta, psikososyal
acidan etkilenmektedir [111]. Ozellikle PNES gibi durumlarda, hatali epilepsi tanisi
hem uygun psikiyatrik tedavinin gecikmesine hem de gereksiz ANI maruziyetine yol
acmaktadir. Dolayisiyla, EEG’de saptanan her “sivri dalga” veya paroksismal
aktivitenin gercekten patolojik olmadigini bilmek ¢ok dnemlidir.

Bizim caligmamizda BV’larin demografik ve klinik dagiliminin incelenmesi, bu
paternlerin hangi durumlarda daha sik karsimiza ¢ikabilecegini gdstermesi agisindan
degerlidir. Bu konularda literatiirde yer alan tanimlayici ¢aligmalar, geng
elektrofizyologlar ve teknisyenler i¢in egitim kaynagidir. Biz de bulgularimizi ilgili
literatiirle karsilagtirarak, belirli varyantlarin tipik goriildiigi popiilasyonlar1 ve
kosullar1 ortaya koyduk.

Klinik pratikte bir EEG varyantinin benign olduguna karar vermek bazen gii¢ olabilir.
Ornegin 14 ve 6 Hz’lik pozitif dikenler ilk kesfedildiginde epilepsiyle iliskilendirilmis,
ancak sonraki ¢alismalar bunlarin aslinda normal gen¢ uyku paternleri oldugunu
gostermistir [118]. Benzer sekilde SREDA uzun yillar nadir bir epileptiform aktivite
sanilmig, oysa bugilin iyi huylu bir hiperventilasyon/uyuklama paterni oldugu
anlagilmistir [114]. Dolayisiyla EEG yorumcusunun siirekli giincel bilgileri takip

etmesi ve BV olasiligini akilda tutmasi gerekmektedir.
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Bizim ¢aligmamiz, iilkemizdeki hasta profilinde benign varyantlarin goriilme sikligini
ve dzelliklerini ortaya koyarak bu alanda bir katki sunmaktadir. Ornegin fotik uyar1 ve
hiperventilasyon sirasindaki yanitlarin kadinlarda farklilastigini gostermis olmamiz,
bu aktivasyon prosediirlerinin yorumlanmasinda hekime yol gosterebilir.

Benign varyantlar genellikle monomorfik ve monoritmiktir, yani EEG boyunca
tekrarlanan, benzer frekans ve morfolojide salvolar halinde goriiliirler. Oysa patolojik
desarjlar genellikle zamanla degisen, yayilim gosteren veya ardisik karmasik dalga
formlar1 igerir. Bu nedenle EEG degerlendirmesinde sabit bir ritmik paternin varligi,
yorumcuyu benign bir varyant olasiligina yonlendirmelidir. Elbette her zaman teorik
kurallarla pratik Ortlismeyebilir; bazi durumlar yorum giigliigii yaratabilir. Epilepsi
tanisi, tek basina EEG bulgusuna dayanarak degil, klinik 6ykii ve muayene ile birlikte
konulmalidir. Eger EEG’deki bir desenin dogas1 konusunda kugku siiriiyorsa, hastaya
gereksiz yere epilepsi etiketi yapistirmak yerine ilave incelemelere basvurulmalidir.
Stipheli olgularda uyku deprivasyonlu EEG veya uzun siireli video-EEG
monitdrizasyonu tekrarlanarak tartismali dalga formunun gercek mahiyeti ortaya
konabilir. Nitekim literatiirde, standart EEG’de anlasilamayan bir¢ok vakanin uyku
evrelerini igeren kayitlarla aydinlatilabildigi bildirilmistir. Biz de klinik pratikte,
benign varyant oldugundan emin olamadigimiz aktiviteleri dogrulamak amaciyla
gerekirse hastayr uyutarak kayit yapmayi veya 24 saatlik EEG izlemini 6neriyoruz
[115].

Sonug itibariyle, benign EEG varyantlari sik goriilen, altta yatan epilepsi varligindan
¢ok beynin normal fonksiyonlariyla iligkili fenomenlerdir. Bu paternlerin farkinda
olunmasi, epilepsi ile karigtirilmalarini 6nleyecek ve bdylece epilepsi tanisinda
ozgilliigi artiracaktir.

Caligmamizdaki bulgular literatiirle genel olarak uyumlu olup, birka¢ noktada farklilik
gosterse de, bunun popiilasyon Ozelliklerine bagli oldugu diisliniilmektedir. Elde
ettigimiz veriler, literatiirdeki mevcut bilgilerle birlikte degerlendirildiginde, EEG’de
saptanan her tilirli dalgalanmanin klinik baglamda dikkatlice yorumlanmasi
gerektigini bir kez daha vurgulamaktadir. Klinisyenler, EEG raporlarinda benign
varyant tarif eden ifadelerle karsilastiklarinda bunlarin anlamini bilmeli ve gereksiz
endise veya tedaviden kaginmalidir [112].

Sonug olarak, benign EEG varyantlari; yas, cinsiyet, komorbiditeler ve epilepsi varligi

gibi faktdrlerden etkilenen, ancak dogru taninip ayristirildiginda hastaya biiyiik fayda
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saglayan onemli bulgulardir. Literatiirdeki calismalar ve bizim verilerimiz, bu
paternlerin belirli hasta gruplarinda beklenebilecegini ve patolojik olmadig bilinciyle
degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Bdylece, epilepsi alaninda tam
dogrulugu artacak, hastalar gereksiz tedavi yilikiinden korunacaktir. Caligmanin
siirliliklart arasinda, verilerin retrospektif olmasi ve EEG yorumlarinin tek merkezde
yapilmis olmast sayilabilir. Ancak genis 6rneklem hacmi ve istatistiksel analizlerin
detayli yapilmasi, sonuglarin giivenirligini artirmaktadir. Bu tez ¢alismasi kapsaminda
elde edilen bulgularin, klinik EEG pratiginde benign varyantlarin yorumlanmasina

katki sunacag ve literatiire bolgesel bir veri seti kazandiracag timit edilmektedir.
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5.SONUCLAR ve ONERILER

Bu calismada, EEG'de saptanan benign varyantlarin (BV) siklig1, demografik ve klinik
degiskenlerle iliskisi, epilepsi tan1 ve sendromlariyla olan baglantilar1 kapsamli
bicimde degerlendirilmistir. Analizler sonucunda benign varyantlarin toplamda 266
(%32,6)’sinda saptandigr goriilmiis, bu paternlerden en sik rastlananlarin POSTs 70
(% 8,6)’si ve fotomiyojenik yanit 171 (% 21)’1 oldugu belirlenmistir.

Yas gruplarina gore incelemede, yalnizca POSTs paterninin yasla anlamli bir iligki
gosterdigi saptanmustir; bu varyant 6zellikle geng eriskin grubunda en yiiksek oranda
goriilmis, ileri yasla birlikte goriilme sikliginda belirgin bir azalma izlenmistir. Diger

varyantlar ile yag arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki bulunmamustir.

Cinsiyet ile iligkilerde, fotomiyojenik yanit ve fotik siiriiklenme varyantlarinin

kadinlarda erkeklere kiyasla anlamli diizeyde daha sik goriildiigii tespit edilmistir.

Epilepsi dis1 hastalik varligi ile yapilan analizlerde, POSTs ve HV kaynakli yavaglama
paternlerinin ek hastalig1 olmayan bireylerde daha sik izlendigi bulunmustur. Diger

varyantlarla komorbidite durumu arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.

Nobet ilact kullanimi, POSTs varyantinin daha sik goriilmesiyle iliskili bulunurken,
fotik stirtiklenmenin ise ila¢ kullananlarda daha az siklikta gozlendigi belirlenmistir.

Diger varyantlar agisindan anlamli fark goriilmemistir.

Epilepsi varligi, yalnizca POSTs ve fotik siiriiklenme ile anlamli iligki gostermistir.
POSTs epilepsili bireylerde daha sik goriiliirken, fotik siiriiklenme epilepsisi
olmayanlarda daha yiiksek oranda bulunmustur. Bu iliskinin nedensel mi yoksa eslik¢i
mi oldugu net degildir. Bu nedenle prospektif uzunlamasina caligmalarla bu

varyantlarin epileptogenez ile olan baglantilar1 daha detayli incelenmelidir. Bizim
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serimizde de epilepsi grubunda benign varyant insidansi diisiik bir seviyede kalmuis,
bdylece literatiirdeki bu ters oranti egilimi desteklenmistir. Bunun nedeni, epilepsi
hastalarinin EEG’lerinde patolojik anormalliklerin baskin olup benign paternlerin
gozden kagmasi olabilecegi gibi, bazi benign varyantlarin ortaya g¢ikabilmesi icin
saglam bir EEG zemin aktivitesine ihtiya¢ duyulmasi da olabilir. Nitekim posterior
yavag dalgalar veya 14 Hz’lik dikenler gibi paternler, genellikle saglam bir arka plan
alfa ritmi lizerinde geng hastalarda goriiliirken, agir epileptik ensefalopati tablosu olan
hastalarda bu normal reaktivitenin bozulmasi nedeniyle ortaya c¢ikmayabilir. Bu

konuda ileri aragtirmalara ihtiyag vardir.

Elektroensefalografide patolojik patern olup olmamasi, fotomiyojenik yanit ve fotik
siiriklenme varyantlarinin goriilme sikligin1 anlamli diizeyde etkilemistir. Bu

varyantlar, EEG’si normal olan hastalarda daha sik saptanmuistir.

Beyin MR goériintilleme bulgulart ile yapilan karsilastirmalarda, POSTs ve
fotomiyojenik yanit varyantlari normal MR bulgulari olan bireylerde anlaml1 bigimde

daha sik goriilmiistiir.

Epilepsi sendromlart ile iligki analizinde, BV ve POSTs varyantlarinin IGE ve nedeni
belirlenemeyen fokal epilepsi gruplarinda daha sik izlendigi, semptomatik fokal
epilepsi grubunda ise diisiik oranlarda goriildiigii belirlenmistir. Diger EEG varyantlari
ile sendromlar arasinda anlamli bir iliski saptanmanmustir. Ilerleyen caligmalarda,
epilepsi alt tiplerine 6zgii EEG varyantlarinin daha genis 6rneklemlerle arastirilmasi,

tanisal dogrulugu artirabilir.

Epileptik durum degerlendirmesinde fotomiyojenik yanitin epileptik durum
gozlenmeyen bireylerde daha sik oldugu, fotik siiriiklenmenin de epileptik bireylere

gore epileptik durumu olmayanlarda daha yliksek oranda goriildiigli belirlenmistir.

Elde edilen sonuglar biiyiik oranda mevcut literatiirle uyum igerisindedir. Literatiirde
rutin EEG incelemelerinde benign epileptiform varyantlarin genel prevalansinin %5—
10 araliginda oldugu bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer oranlar

saptanmuistir.

Bizim serimizde kayitlar rutin EEG siiresiyle sinirli olup tiim olgularda uyku evreleri
yeterince temsil edilememistir. Oysa uzun siireli kayitlar, 6zellikle uyku sirasinda
ortaya ¢ikan varyantlarin (6r. POSTs, benign uyku dikenleri, 14-6 Hz dikenler gibi)

yakalanma ihtimalini artirmaktadir. Dolayisiyla literatiirdeki en yliksek prevalans
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degerleri genellikle uzun uyku dénemlerini igeren veya 6zel elektrot yerlesimleri
kullanan ¢alismalarla elde edilmistir. Bizim bulgularimiz, daha kisa ve standart EEG
kosullarina dayanan caligmalarla tutarlilik gostermekte ve varyant sikliklarinin

metodolojiye duyarli oldugunu teyit etmektedir.

EEG yorumlayan hekimler a¢isindan bulgularimiz 6nemli uyarilar i¢cermektedir.
Oncelikle, benign EEG varyantlarinin samldigindan daha sik karsimiza cikabilecegi
gosterilmistir. Bu paternler ylizeysel olarak epileptiform aktivitelere benzeyebildigi
i¢in, klinik yorumda ciddi tuzaklara yol agabilirler. Hekimlerin bu varyantlar1 dogru
taniyabilmesi, 6zellikle yalanci pozitif EEG yorumlarini engellemek adina kritiktir.
Nitekim EEG’de goriilen her keskin dalga veya ani yilikseklik degisimi epilepsi lehine
yorumlandiginda, hastalara gereksiz epilepsi tanilar1 konabilmekte ve gereksiz
antindbet tedavilere baglanabilmektedir. Epilepsi tanis1 koymanin ciddi psikososyal ve
tibbi sonuglart olacag: diisiiniiliirse, BV’larin epileptiform abnormalitelerden ayirt
edilmesi klinik pratigin giivenilirligi icin zorunludur. Ozellikle fotomiyojenik yanut,
fotik uyar1 esnasinda goz kaslarindan kaynaklanan ve EEG’de ritmik dikenler gibi
goriinen bir yanittir; deneyimsiz bir yorumcu bu bulguyu foto-paroksismal (1s18a kars1
epileptiform) aktivite ile karistirabilir. Bu tiir hatalarin 6niine ge¢mek i¢in EEG
sirasinda gorlilen bu yanitlarin aslinda bir artefakt oldugunu ve epilepsi riskini
artirmadigini bilmek gerekir. Benzer sekilde, Wicket dikenlerinin paterninin temporal
bolgede goriilen bir benign ritim oldugu ve ardina yavas dalga igermemesi ile patolojik
fokal dikenlerden ayrildig: bilinmelidir. Ritmik mid-temporal teta (RMTD) paterninin
de psikomotor varyant olarak bilinen selim bir durum oldugu, dalgalarin muntazam
olarak 5-7 Hz’de seyretmesi ve biling degisikligi olmaksizin ortaya ¢ikmasiyla gergek
epileptik aktiviteden ayirt edilebildigi akilda tutulmalidir. Mu ritmi ve lambda
dalgalart1 gibi fizyolojik ritimler de keskin gorlinlimleriyle epileptiform
sanilabildiginden, 6zellikle motor alan {izerindeki mu dalgas: ile frontal dikenler veya

oksipital bolgedeki lambda dalgalar ile epileptik desarjlar karistirllmamalidir.

Elektrofensefalografi egitimi ve ndrofizyoloji 6gretiminde BV paternlerine yeterli
vurgu yapilmasi gereklidir. Elektrofensefalografi yorumu konusunda yetisen asistan
ve uzmanlarin, bu paternleri erken donemde 6grenmeleri, klinik pratikte yapacaklar
yorumlarin dogrulugunu artiracaktir. Benign varyantlarin taninmasinin en az patolojik
bulgular kadar 6nemlidir. Hekimler Wicket, benign uyku dikeni, RMTD, SREDA, mu,

lambda, POST gibi biitiin temel varyantlarin morfolojisini ve ayirt edici 6zelliklerini
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ogrenmelidir. Literatlirde, deneyimli EEG yorumcularinin benign varyantlar1 ayirt
etme becerisinin, deneyimsiz olanlara gore ¢cok daha yiiksek oldugu belirtilmektedir.

Bu da tecriibe ve egitimle dogrudan iliskilidir.

Benign varyantlarin dogru taninmasi, epilepsi tani siirecinin giivenilirligini artirarak
dolayli yoldan klinik karar siireglerine 6nemli bir katki yapar. Yanlis pozitif EEG
bulgular1 nedeniyle epilepsi teshisi konulan hastalarin aslinda epilepsi olmayabilecegi,
literatlirde “yanlis tan1” olgular bildirilmektedir. Bu durum, hastaya gereksiz yere
kronik ila¢ baslanmasi, sosyal kisitlamalar getirilmesi ve psikolojik yiik bindirilmesi
gibi istenmeyen sonuclar dogurabilir. EEG raporundaki belirsizlikler ve muglak

ifadeler azaldike¢a, raporun klinisyene yol gosterme degeri artmaktadir.

Diger yandan, benign varyantlarin dogru tespiti gereksiz ileri tetkik ve tedavilerin de
oniine geger. Ornegin, sadece EEG’de goriilen bir anomali nedeniyle istenebilecek bir
MRG, hasta i¢in gereksiz bir yiik olabilir. Eger o “anomali’nin aslinda benign bir
varyant oldugu bilinirse, ek gorlintiileme ihtiyaci ortadan kalkacaktir. Benzer sekilde,
sirf EEG’deki bir bulgu yiiziinden antindbet ila¢ baslanmasi da engellenebilir. Bu
acidan bakildiginda, ¢alismamizin sonuglari 15181nda EEG’nin pozitif prediktif degeri
yiikselmektedir. Yorumcular, eldeki bulgunun normal bir varyant oldugunu bilerek
epilepsi tanisin1 daha saglam temellere oturtmakta, sadece klinik korelasyon varsa
taniya gitmektedir. Bu da epilepsi tanisinda 6zgiilliigii (spesifiteyi) artiran bir etkendir.
EEG’nin klinik giivenilirliginin yiikselmesi, onu destekleyici bir tani araci olarak
hekimlerin gbziinde daha degerli kilacaktir. Boylece, bir EEG raporunda “epileptiform
aktivite yok™ ifadesi gergekten yoklugu yansitacak, “epileptiform aktivite var”
deniyorsa bunun yanlis pozitif olma olasiligt minimuma inecektir. Sonug¢ olarak,
benign varyantlarin taninmasi hem yanlis tan1 ve tedaviden kaginarak hasta giivenligi
acisindan hem de gereksiz inceleme/tedavi 6nleme ile kaynaklarin verimli kullanimi

agisindan tani siireclerine olumlu bir katki sunmaktadir.

Benign EEG varyantlar1 konusunda halen yanit bekleyen sorular ve gelistirilebilecek
aragtirma alanlar1 mevcuttur. Caligmamiz, bu paternlerin genel 6zelliklerini ortaya
koymakla birlikte, daha spesifik alt gruplar tizerinde ileri arastirmalara ihtiya¢ vardir.
Oncelikle, farkli yas gruplarinda benign varyant dinamikleri incelenmelidir. Yeni
dogan, ¢ocuk, ergen, yetiskin ve ileri yash popiilasyonlarda bu paternlerin goriilme
siklig1 ve ozellikleri sistematik olarak karsilastirilabilir. Ozellikle ¢ocukluk cagi ve

adodlesan donemde goriilen posterior yavas dalgalar gibi paternlerin hangi yasta zirve
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yapip ne zaman kayboldugunu, benzer sekilde yasli popiilasyonda SREDA gibi
varyantlarin tam olarak hangi yas aralifinda ortaya ¢iktigin1 anlamak i¢in genis 6l¢ekli

kesitsel caligmalar planlanabilir.

Ikinci olarak, longitudinal takip ¢alismalar dnerilmektedir. Belitli bir benign varyant:
olan bireylerin uzun yillar izlenmesi, bu paternlerin zaman igindeki seyrine 151k
tutabilir. Ornegin, gen¢ yasta 14 Hz pozitif diken paterni goriilen bir bireyde bu
bulgunun ileri yaglarda devam edip etmedigi, veya orta yasta wicket dikenleri saptanan
bir hastada yillar sonra bu paternin kaybolup kaybolmadigi incelenebilir. Boylece
benign varyantlarin bireysel diizeyde kaliciligi veya donilistimii anlagilacaktir.
Longitudinal calismalar ayrica bu paternlerin ileride gelisebilecek norolojik
durumlarla bir iligkisi olup olmadigin1 da ortaya koyabilir. Ornegin, geng yasta benign
varyant aktivitesi gosteren bir bireyin ileride migren veya baska bir noropsikiyatrik
durum gelistirme ihtimali artiyor mu, yoksa tamamen alakasiz m1 — bu tiir sorular yanit

bulabilir.

Ugiincii olarak, benign varyantlarin noropsikiyatrik korelasyonlari aragtiriimalidir. Bu
paternler her ne kadar “selim” kabul edilse de, baz1 ¢aligmalar belirli varyantlarin ¢ok
nadiren de olsa eslik eden klinik durumlari olabilecegini ima etmistir. Ornegin
gecmiste 14—6 Hz diken aktivitesinin dikkat eksikligi ile iliskisini One siiren veya
SREDA’nin anksiyete ile baglantisin1 sorgulayan kiiclik Olgekli calismalar
bulunmaktadir (bu iligkiler kanitlanmamis olsa da arastirmaya degerdir). Gelecekte,
benign varyanti olan ve olmayan bireylerin néropsikolojik testlerle karsilastirilmasi,
bu paternlerin beyin fonksiyonlariyla tamamen ilgisiz mi yoksa belirli bir “beyin tipi”
ile mi iliskili oldugunu inceleyebilir. Ozellikle bilissel fonksiyonlar, uyku diizeni,
O0grenme ve hafiza gibi alanlarda en ufak bir farklilik olup olmadigi modern

ndrogodriintiileme ve psikometrik yontemlerle degerlendirilebilir.

Dordiincii olarak, kritik hasta popiilasyonlarinda benign varyantlarin anlami
incelenmeye degerdir. Yogun bakim {initelerinde veya akut norolojik olaylar
sonrasinda bu “normal” paternlerin goriilmesi halinde ayni derecede benign kabul
edilip edilmeyecegi net degildir. Ornegin agir koma hastasinda ortaya ¢tkan RMTD
benzeri bir aktivite, bu hasta grubu ic¢in gercekten normal mi, yoksa altta yatan
metabolik bir siirecin gostergesi mi? Bu soru ancak karsilastirmali kohort

calismalariyla yanitlanabilir. Gelecekte kritik hasta EEG verilerini iceren arastirmalar,
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benign varyantlarin bu 6zel durumlarda prognoz veya tani agisindan bir anlama gelip

gelmedigini ortaya koyabilir.

Son olarak, yeni teknolojiler ve yontemlerle benign varyantlarin arastirilmasi
onerilmektedir. Ornegin yapay zeka tabanli EEG analiz algoritmalari, biiyiik veri
setlerini tarayarak benign paternlerin otomatik tespitini miimkiin kilabilir. Boylece ¢ok
daha genis popiilasyonlarda tarama yapip gercek insidans degerlerini ortaya ¢ikarmak
miimkiin olacaktir. Ayrica EEG ile eszamanli fMRI veya yiiksek ¢oziiniirliikkli EEG
gibi tekniklerle bu varyantlarin kaynak analizi yapilabilir; beyinde hangi bolgeden
ciktiklari, fonksiyonel ag baglantilari icinde ne anlama geldikleri daha iyi anlasilabilir.
Bu tarz ileri teknolojik aragtirmalar, tamamen fizyolojik oldugu diisiiniilen bu

paternlerin beyin dinamigi i¢indeki yerine dair yeni bilgiler saglayabilir.

Ozetle, benign EEG varyantlari alaninda yapilacak gelecekteki ¢alismalarin hem temel
bilim perspektifinde (normal beyin aktivitelerinin anlagilmasi) hem de klinik pratik
acisindan (tani giivenilirliginin artirilmasi) degerli ¢iktilar iiretmesi beklenmektedir.
Bu calismanin bulgulari, yeni aragtirma sorularini giindeme getirmis olup, ozellikle
yas gruplar arasi farklar, uzun vadeli takipler ve noropsikiyatrik degerlendirmeler
alaninda daha kapsamli c¢aligmalar planlanmasini tesvik etmektedir. Boylelikle,
elektroensefalografinin normal varyantlarina dair bilgilerimiz derinlesecek ve klinik

EEG yorumlamasi daha kesin ilkelere dayandirilabilecektir.
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