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Saygıdeğer meslektaşlarım

Uzun uğraşlar sonucunda “Kumandaş & Canpolat Pediatrik ve Neonatal EEG Atlası” adlı kita-
bımızı çıkarmanın mutluluğunu yaşıyoruz.

Bilindiği üzere intrauterin dönemden başlamak üzere, yeni doğan, erken çocukluk, geç çocuk-
luk ve adölesan dönemi gibi çocukluk çağı dönemlerinde beyin gelişimine bağlı olarak farklı EEG 
bulguları görülmektedir. Gelişimin bir döneminde normal olarak kabul edilen EEG bulguları başka 
bir gelişim döneminde anormal olarak kabul edilmektedir. Hatta prematüre doğan çocuklarda haf-
talık gelişim dönemine bağlı olarak EEG değişiklikleri görülmektedir. Bu bakımdan konsepsiyonel 
yaşa göre EEG’deki normal veya patolojik deşarjları bilmeden EEG’nin değerlendirmesi mümkün 
olmamaktadır. Sonuç olarak yenidoğan veya prematüre doğan bebeklerin EEG’lerinin değerlendi-
rilmesinde normal ve patolojik bulguları gösteren bir EEG atlasının varlığı büyük önem arz etmek-
tedir.

Bu kitabın, yenidoğan, süt çocuğu, oyun çocuğu, okul çağı çocuğu ve adölesan dönemi EEG’le-
rini değerlendirmede Çocuk Nörolojisi alanı ile ilgilenen hekimlerimizin bir başucu kitabı olacağı 
inancındayız.

Türkiye’de Çocuk Nörolojisi alanında ilk kez geniş kapsamlı Pediatrik ve Neonatal EEG Atlası 
çıkarmanın mutluluğunu yaşıyor, emeği geçen bilim insanlarına ve Akademisyen Kitabevi’nin yö-
netici ve kıymetli çalışanlarına teşekkürlerimizi sunuyoruz.

06 Şubat 2023 tarihinde ülkemizde meydana gelen, Kahramanmaraş merkezli 11 ilimizde etkili 
olan deprem felaketi nedeniyle derin bir üzüntü içindeyiz. Ülkemizi yasa boğan depremde hayatını 
kaybeden tüm vatandaşlarımıza Allah’tan rahmet, kederli ailelerine, yakınlarına ve milletimize baş-
sağlığı, yaralılarımıza acil şifalar diliyoruz. Bu vesile ile kitabımızın 1. baskısını depremde kaybetti-
ğimiz vatandaşlarımıza ve Türkiye Cumhuriyetinin 100. yılına ithaf ediyor, “40 asırlık Türk yurdu 
düşman elinde esir bırakılamaz. Hatay benim şahsi meselemdir. Hatay’ı mutlaka alacağım.” diyen 
Türkiye Cumhuriyeti’nin kurucu lideri Gazi Mustafa Kemal ATATÜRK’ü saygı, minnet ve rahmetle 
anıyoruz. 

Saygılarımızla,

ÖNSÖZ

Prof. Dr. Sefer KUMANDAŞ
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD.,
Çocuk Nörolojisi BD., Emekli Öğretim Üyesi

Prof. Dr. Mehmet CANPOLAT
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD.,
Çocuk Nörolojisi BD., Öğretim Üyesi





Editörden, 

Saygıdeğer meslektaşlarım;

Türkiye’de çocuk nörolojisi bilim dalları ilk kez 1963 yılında Hacettepe Tıp Fakültesinde kurulmuş olup 
daha sonra 1966 yılında İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi ve 1972 yılında Ege Üniversitesi Tıp 
Fakültesinde kurulmuştur. Bu üniversitelerden yandal ihtisası alan değerli çocuk nörolojisi hocalarımız Tür-
kiye’nin çeşitli tıp fakültelerinde ve Sağlık Bakanlığının eğitim kurumlarında çocuk nörolojisi bilim dallarını 
kurmuş ve yeni çocuk nörologları yetiştirmişlerdir. 

Bugün itibarıyla çocuk nörologlarının sayısı yaklaşık 400 kişiye ulaşmış olup büyük bir çocuk nörolojisi 
ailesi olarak Türkiye’ye hizmet vermekteyiz. 

Bu bağlamda ben de 1993-1996 yılında İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesinde yandal ihtisasımı 
tamamlayıp 1997 yılında Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesinde Çocuk Nörolojisi Bilim Dalını kurdum ve 
onlarca çocuk nöroloğu yetiştirdim. Bilim dalı olarak 24 yıl süreyle yüz binlerce çocuk nörolojisi hastasına 
hizmet verdik. On bir yıl Türkiye’nin değişik tıp fakülteleri ve devlet hastanelerinde pratisyen doktor ve Ço-
cuk Sağlığı Hastalıkları uzmanı olarak çalıştım ve son 30 yılımı akademik kadroda hizmet verdiğim Erciyes 
Üniversitesi Tıp Fakültesinden 2 yıl önce emekli oldum. Halen serbest hekim olarak çocuk nörolojisi hasta-
larına hizmet vermekteyim.

Bizlerin yetişmesinde emeği geçen ve ikinci baharını yaşayan saygı değer hocalarımıza “Bana bir harf öğ-
retenin kölesi olurum mantığı ile” saygı, minnet ve şükranlarımı sunuyor, ebediyete intikal edenlere Allah'tan 
rahmet diliyorum. 

Bu eserin hazırlanmasında emeklerini esirgemeyen değerli bilim insanları arkadaşlarıma, yayınevi çalı-
şanlarına ve emeği geçen herkese teşekkürlerimi bir borç bilirim. 

Bu eserin çocuk doktorları, acil hekimleri, yoğun bakım doktorları, erişkin nörologları ve çocuk nörolog-
larına faydalı olacağını ümit ediyorum.

Saygılarımla

Prof. Dr. Sefer KUMANDAŞ
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD.,
Çocuk Nörolojisi BD., Emekli Öğretim Üyesi



Editörden, 

Sinir sistemi hastalıklarının patofizyolojik süreçlerinin daha iyi anlaşılması ve geliştirilen yardımcı tanı 
yöntemleri bugün için birçok hastalığın teşhiş ve tedavi sürecini yönetmemizde bize yol göstermektedir. Bir 
nörolog ve psikiyatr olan Hans Berger’in, 1924’te alfa salınımları adı verilen elektroensefalogram (EEG) rit-
mini keşfetmesi ile başlayan süreçte, günümüzde birçok alanda beyin aktivitesini ölçmek için kullanılan stan-
dart yöntemlerden bir olan EEG, pediatrik nöroloji pratiğinde başta epilepsi olguları olmak üzere çok sayıda 
hastalığın tanı ve ayırıcı tanı sürecinde kullanılmaktadır. 

Neredeyse 100 yıl önce icat edilen EEG tetkiki bugün için pediatrik nöroloji pratiğinin ayrılmaz bir par-
çası haline gelmiştir. Gelecekte bir çok hastalığın altta yatan patofizyolojik mekanizmalarının ve özgün EEG 
bulgularının çok daha iyi anlaşılması ve EEG’nin spesifik belirteçlerin daha iyi karakterizasyonu ile birlikte 
terapötik seçeneklerin bireyselleştirilmesine ve klinik sonuçların iyileştirilmesine katkı sağlayacaktır. 

Bu çalışmada, yenidoğan ve çocuklarda EEG’nin fizyolojik temeli, farklı kayıt teknikleri ve EEG bulguları, 
güncel gelişmeler ve literatür verileri ile alanında yetkin bilim insanları tarafından ele alınmıştır. “Pediatrik ve 
Neonatal EEG Atlası” kitabının 1. baskısında yer alarak katkı sağlayan değerli hekimlerimize, bilim insanları-
mıza, Akademisyen Kitabevi’nin çok değerli yönetici ve çalışanlarına teşekkürlerimi sunuyorum.  

Bu kitabın Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı araştırma görevlilerinin ve Çocuk Nörolojisi uzmanlarının hem 
eğitim süreçlerine katkı sağlayacağını hem de günlük hasta pratiğinde  bir başucu kitabı olacağını umut edi-
yor, 14 Mart Tıp Bayramımızı kutluyorum.

Bu eser bizleri yetiştiren Türk Milletine ve Ailelerimize karşı olan vefa borcu ve şükranlarımızı bir nebze 
de olsa sunma imkânı vermiştir. Bu vesile ile kitabımızın 1. baskısını Türkiye Cumhuriyeti’nin 100. yılına 
ithaf ediyor, 06 Şubat 2023 tarihinde ülkemizde meydana gelen,  Kahramanmaraş merkezli 11 ilimizde etkili 
olan deprem felaketi nedeniyle hayatını kaybeden tüm vatandaşlarımıza Allah’tan rahmet, kederli ailelerine, 
yakınlarına ve milletimize başsağlığı, yaralılarımıza acil şifalar diliyorum.

Saygılarımla

Prof. Dr. Mehmet CANPOLAT
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi,

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD.,
Çocuk Nörolojisi BD., Öğretim Üyesi

14 Mart 2023
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Mustafa ÇALIK 1

ELEKTROENSEFALOGRAFI: TARIHÇE VE CIHAZ

GİRİŞ

Biyoelektrik sinyalleri kaydetme olasılığının 
tarihsel temelleri; İtalyan bilim adamları (Lu-
igi Galvani, 1737-1798 ve Alessandro Volta, 
1755-1832) ile İngiliz bilim adamlarının (Ge-
org Ohm, 1787-1854) ve biyolojik dokuların, 
özellikle kas dokusunun önemli elektriksel 
özelliklere sahip olduğunu kanıtlayan Micha-
el Faraday’ın (1791-1867) deneylerine kadar 
uzanır.1,2

Deney hayvanlarının (tavşanlar ve may-
munlar) serebral korteksinden bir elektro-
ensefalografik sinyal kaydetmeye yönelik ilk 
girişimler, İngiliz fizyolog Richard Caton 
(1842–1926) tarafından 1870’den itibaren Li-
verpool Kraliyet Revirinde gerçekleştirildi ve 
sonraki yıllarda diğer Avrupalı bilim adamları 
(Adolf Beck ve Polonya’da Napoleon Cybuls-
ki, Rusya’da Vasili Danilevsky vb.) bu deney-
sel çalışmaları sürdürmeye devam etti.3

Bununla birlikte; insan elektroensefalog-
ram’ını (EEG) keşfeden, Jena’dan bir Alman 
nöropsikiyatristi olan Hans Berger (1873’te 
doğdu ve 1941’de intihar ederek öldü) idi.4,5 
Berger, ilk insan EEG’sini 6 Temmuz 1924’te 

17 yaşındaki bir erkek çocuk üzerinde uygu-
lanan bir beyin cerrahisi ameliyatı sırasında 
yaptı. Berger, beyin cerrahları ile çok yakın 
çalıştı ve savaş esnasında kafatası yaralanma-
larının neden olduğu büyük kemik pencereleri 
olan hastalarda elektrotları doğrudan serebral 
korteks üzerine yerleştirerek elde edilen kayıt 
girişimleriyle çalışmalarına başladı. Daha son-
ra kafatası derisinden alınan EEG kayıtlarını, 
kendi oğlunu gönüllü olarak kullanarak, fron-
tal ve oksipital olmak üzere iki elektrot uygula-
masıyla ele aldı. O zamanlar Berger’in emrin-
de, mühendis Bay Siemens tarafından 130 μV/
cm’lik bir duyarlılığı garanti eden çift bobinli 
bir galvanometre ile inşa edilmiş yalnızca ilkel 
bir cihaz olduğu dikkate alınmalıdır (Şekil 1). 
Berger tarafından fotoğraf kağıdına kaydedilen 
ilk EEG’ler 1-3 dakika sürdü ve frontal-oksi-
pital bipolar derivasyonlu bir EEG kanalından 
oluşuyordu (Şekil 2). 1929’daki ilk bilimsel ra-
porunda Hans Berger, alfa ritminin özellikle-
rini ve ayrıca beta aktivitesini tanımladı.6 Bir 
yıl sonra, Berger 76 denekten 1133 kayıt top-
ladı; bu temel deneyimler, Berger’in 1929’dan 
1937’ye kadar, esas olarak Almanca yazılmış 
olmaları nedeniyle pek itibar görmeyen veya 
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Nörofizyolojik İntra Operatif İzleme 
(NIOM); Günümüzde EEG uygulamasının bir 
başka önemli alanıdır ve genellikle çeşitli uya-
rılmış potansiyel türlerine ve EEG kayıtlarına 
dayanır. Ameliyathanede anestezi düzeyini de-
ğerlendirmek, serebral perfüzyon ve oksijenas-
yonu izlemek ve herhangi bir fokal nörolojik 
bozukluk veya epileptik nöbeti belirlemek için 
EEG kullanılır.

Sonuç olarak; EEG klinik bir bakış açısın-
dan beynin işlevsel durumunun incelenmesi 
için vazgeçilmez bir yöntem olmaya devam 
etmektedir ve halen nispeten basit uygulama-
lı, invaziv olmayan, tekrarlanabilir ve pahalı 
olmayan bir laboratuvar testinin özelliklerini 
muhafaza etmektedir. EEG, köklü klinik kulla-
nım alanlarının ötesinde, çeşitli deneysel alan-
larda da ilgi görmektedir. Yavaş yavaş ve ultra 
hızlı EEG aktivitesi günümüzde nörobilişsel 
süreçleri daha iyi anlamak için çalışılmaktadır. 
MagnetoEnsefalografi (MEG), kafatası ve kafa 
derisi tarafından bozulma olmadan beyin sin-
yallerinin kaydedilmesine izin verir ve bu ne-
denle, EEG teknikleriyle birleştiğinde, sinyal-
lerin kaynağını daha iyi netleştirir. Nicel EEG 
analizi ayrıca beyin alanları arasındaki işlevsel 
ve etkili bağlantı hakkında bilgiler sağlar.

Son olarak; EEG’nin fonksiyonel ve meta-
bolik nörogörüntüleme teknikleri ile kombine 
kaydı, çeşitli patofizyolojik süreçlerde yer alan 
beyin ağlarının tanımlanmasına izin verir.
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(Tablo ve şekillerin telif hakkı yazara aittir).
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Yüksel YILMAZ 1

ELEKTROENSEFALOGRAFININ 
NÖROFIZYOLOJIK TEMELLERI

BÖLÜM 2

GIRIŞ

Tıp öğrencileri, nöroloji uzmanlık ve çocuk 
nörolojisi yan dal uzmanlık öğrencileri için en 
sevimsiz ve anlaşılması zor konulardan biri ka-
bul edilen elektroensefalografinin nörofizyolo-
jik temelleri, tümü yazarın kendi çizdiği şekil 
ve tablolarla elden geldiğince basitleştirilerek 
anlatılmştır.

‘Elektorensefalografi (EEG), nöronlarda 
kimyasal enerjinin elektrik enerjisine dönü-
şümünün sonuçlarının digital ekranda veya 
kağıt üzerinde görünür hale gelmesidir.’

‘EEG, iki kayıt alanı arasındaki voltaj 
farkının kaydedildiği dikey (y) ekseni voltaj, 
yatay (x) ekseni zaman olan bir voltaj-zaman 
grafiğidir (Şekil 1).’

Vo
lt

aj
 (V

)

Zaman (t)

Şekil 1. Voltaj-zaman grafiği 

Bu voltaj-zaman grafiğine yansıyan voltaj 
farkı nasıl oluştuğunu anlamak için;
a. Nöronda kimyasal enerjinin elektrik 

enerjisine dönüşümü
b. Nöronal elektrik enerjisinin dinamiği
 • Konsantasyon gradyenti
 • Membran potansiyeli
 • Dinlenme potansiyeli
 • Aksiyon potansiyeli
 • Postsinaptik potansiyeller
 • Alan potansiyeli

açıklanmaya çalışılacaktır (Tablo 1)

Tablo 1: Voltaj-Zaman grafiğini oluşturan 
mekanizmalar
Uyarılan/işleyen 
mekanizma Açığa çıkan

Enerji gerektiren iyon 
pompaları ve pasif iyon 
kanalları

Dinlenme membran 
potansiyeli

Voltaj bağımlı iyon 
kanalları Aksiyon Potansiyeli

Aksiyon Potansiyeli Ligand kapılı 
Postsinaptik kanallar

Postsinaptik kanallar Postsinaptik 
Potansiyeller
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nak jeneratörlerinden belirli bir mesafede 
kaydetmenin etkilerini tanımlamak için 
kullanılan terimdir. Elektrodların algıladı-
ğı sinyallerin beyin ve kafatası dokularında 
yayılımı hacim iletimi sayesinde olur.

Bu faktörlerin dışında EEG’de optimal ka-
yıt elde etmenin önündeki esas engel, üç bo-
yutlu korteksin elektrik aktivitesini iki boyutlu 
bir grafiğe aktarıp, kaynak hakkında üç boyut-
lu veri gibi sonuç çıkarmaya çalışmaktır 4,14. 
Ekstraselüler akımların büyüklüğü, kaynağın 
sitoarşitektürüne ve akım kaynağının zaman-
sal senkronizasyonuna göre değişebilir 7.

Elektrod poziyonlarındaki potansiyelle-
rin beyin içindeki akım kaynaklarından si-
müle edilmesi EEG’nin doğrudan problemi 
(forward problem) olarak kabul edilir. Başka 
bir deyişle beyinde elektrik üreten kaynağın 
yeri, yoğunluğu ve akımın yönelimi biliniyor-
sa, saçlı deriden elektrodlarla elde edilen EEG 
bulguları doğru olarak değerlendirilebilir.

EEG’nin ters problemi ise (inverse prob-
lem) elektrot potansiyellerine dayanarak akım 
kaynaklarının konumunun çıkarımı, yani 
EEG’de gördüğümüz potansiyellere göre bu 
potansiyellerin beyindeki yerini tam ve doğ-
ru olarak belirlemektir16-19. (Matematikte ters 
problemler, cevabın bilindiği halde, sorunun bi-
linmediği, ya da sonucun bilindiği halde sebe-
bin bilinmediği durumlara ait problemlerdir.)

Klinisyenlerin ve nörofizyologların esas 
zorluğu ters problemdir; korteksin kıvrım-
lı anatomik yapısı gereği kortekse dik, ancak 
uzaysal olarak farklı doğrultularda yerleşmiş 
ve bu nedenle akım yönelimleri de farklı olan 
piramidal hücrelerin, üç boyutlu korteksteki 
elektrik kaynağı, akımın yoğunluğu ve yöne-
limi hakkında net bilgi edinmek teorik olarak 
mümkün görülmemektedir. Ancak, beynin 
elektrik aktivitesini farklı modellemeler, çerçe-
veler ve kayıt metodları kullanarak kaydederek 
kaynağın yeri, gücü ve yönelimini daha net or-
taya koyacak çalışmalar sürmektedir16,20-23.

Mühendislik bilimleri ve temel bilimler 
hem EEG’nin ileri problemlerini hem de ters 
problemlerini çözmek için çeşitli biofizyolojik 
modellemeler öne sürerek, korteksteki ve sub-
kortikal yapılardaki alan potansiyellerini doğ-
ru lokasyon, nicelik ve nitelikte kaydetmeyi 
olanaklı kılmaya çalışmaktadır6,17,20-23.
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BÖLÜM 3

POLARITE VE MONTAJ

GIRIŞ

Elektroensefalografi (EEG) beynin biyoelekt-
riksel deşarjlarının saçlı deriye yapıştırılan 
elektrotlar arasında, zamansal değişen voltaj 
farklılıklarının kaydedilerek analiz edilmesini 
sağlayan bir elektrofizyolojik tanı yöntemidir. 
EEG nöron topluluklarının bileşik postsinap-
tik potansiyellerini temsil eder. Tipik olarak bir 
yüzey EEG’si milyarlarca sinir hücresinin bi-
yoelektriksel aktivitesini toplu bir şekilde gös-
termektedir. Her bir sinir hücresi kendi aktivi-
tesinden bağımsız olarak bir elektriksel deşarj 
üretirretir ve bölgesel bir nöronal ağ içerisinde 
diğer sinir hücreleri ile devamlı bir şekilde et-
kileşim içerisindedir. Beynin biyoelektriksel 
aktivitesi biyokimyasal işlemlerden köken alıp 
gelişen iyonik akımların oluşturduğu bir so-
nuçtur.1

Vücuttaki tüm hücreler gibi nöronlarında 
istirahat membran potansiyelleri vardır. Bu 
istirahat potansiyelleri 50-100 mikrovolt ara-
sında değişmektedir. İstirahat potansiyeli, hüc-
renin iç ve dış ortamları arasındaki potansiyel 
farklarından oluşur. Hücre zarının içi dışına 
göre negatif bir potansiyel taşır. Hücre zarın-
daki sodyum-potasyum pompası sinir hücre-

sindeki iyonik potansiyel farkını devam ettirir. 
Hücre iç ve dış iyon kontrastrasyon farklılığı 
voltaj değişikliklerinin oluşmasına neden olur. 
Bu farklı voltaj değişikliği membran potansiye-
li olarak adlandırılır. Hücre dışı alanda sodyum 
ve klor; hücre içi alanda potasyum ve anyonlar 
yüksek konsantrasyonlarda bulunmaktadır. 
Eşik değere eş ya da daha yüksek bir uyarı gel-
diğinde potasyum kapıları kapalı iken sodyum 
kapıları açılır ve sodyum iyonu içeriye girer. 
Böylece hücrede sodyum ve potasyum fazla-
laşarak daha pozitif hal oluşur. Böylece sinir 
hücresinin dış kısmı negatif, iç kısmı ise pozitif 
yüklü hale gelir. Böylece sinir hücresi uyarılmış 
olur. Bu olaya depolarizasyon denilir.2,3 Uyarıyı 
alan bir sinir hücresinin, yeni bir uyarıyı alabil-
mesi için önceki haline gelmesi gerekir. Bunun 
olması için hücreden sodyum hücre dışına, 
potasyum içine enerji harçanarak aktif taşıma 
yoluyla pompalanır. Bu şekilde hücrenin dışı 
tekrar pozitif, içi negatif yüklü olur. Bu olaya 
repolarizasyon denilir (Resim 1). Sinir hücre-
sine negatif iyonların girmesinin devam etme-
sine bağlı olarak membran potansiyelinin daha 
da negatifleşmesine hiperpolarizasyon adı ve-
rilmektedir.2-4
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ELEKTROENSEFALOGRAFI CIHAZI, KAYIT 
ELEKTROTLARI, KAYIT PARAMETRELERI, 
FILTRELER, AYARLAR VE KAYIT TEKNIĞI

GIRIŞ

Elektroensefalografi (EEG), nöbet veya epilep-
si olduğundan şüphelenilen hastaların tanısal 
tetkiklerinde en sık kullanılan araçtır. Gü-
nümüzde anormal EEG paternlerinin tanısal 
önemi iyi bilinmektedir. EEG montajı, yetkin 
kişilerce uygulanıp, uzmanlarca değerlendiril-
diğinde birçok hasta için oldukça önemli haya-
ti bilgiler sağlar.1 Epilepsi tanılı hastaları takip 
eden doktorların, EEG’yi yorumlayabilmek 
için sinyal oluşturma ve kayıt teknolojisinin te-
mel biyofiziksel yönlerini bilmeleri önemlidir. 
Bununla ilgili birçok yayın mevcut olup bunlar, 
beyinde EEG sinyallerinin nasıl üretildiğini ve 
bunların EEG makinesi tarafından nasıl kayde-
dildiğini/işlendiğini açıklamaktadır. Uluslara-
rası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) tarafın-
dan yakın zamanda yayınlanan epileptologlar 
için müfredatta listelenen öğrenme hedeflerine 
özel önem verilmektedir. Bunlar; 1, 2

1. Teknik gereksinimler de dahil olmak üze-
re EEG kayıtlarının nasıl yapılacağına dair 
bilgiler;

2. Montaj bilgisinin gösterilmesi - avantajlar 
ve dezavantajlar;

3. Topografik (voltaj) haritaların yorumlan-
ması;

4. Farklı türdeki provokasyon yöntemlerin 
tanınması;

5. EEG kayıtlarının ve metodolojilerinin 
farklı türlerinin bilinmesi.

ELEKTROENSEFALOGRAFI CIHAZI

EEG beyni oluşturan yapılardan kaynaklanan 
elektriksel aktiviteyi kaydeden bir teknik olup, 
EEG cihazı hem amplifikatör hem de ayırt edi-
ci özelliğe sahiptir. Cihaz beyin potansiyelleri-
nin farklarını kaydederken, bu potansiyelleri 
amplifiye ederek görsel olarak değerlendirme 
olanağı sağlar. Gelişen teknolojiye birlikte son 
yıllarda dijital EEG cihazları kullanım kolaylığı 
(veri depolama, faklı montajları değerlendirme 
vs.) sağlamaları sebebiyle osilograf ile kağıda 
yazma prensibine dayanan analog EEG cihaz-
larına göre sıkça kullanılmaya başlanmıştır.3

Çalışma mekanizması, kortekste bulunan 
sinir hücrelerinin inhibitör ve eksitatör post-
sinaptik potansiyelleri tarafından üretilen ve 
kortekste toplanıp saçlı deri yüzeyine ulaşan 
elektriksel aktivitenin kaydedilmesi esasına 
dayanır. EEG tarafından kaydedilen elektrik 
sinyali, IV-V kortikal katmanlardaki piramidal 
nöronların dendritik zarındaki iyonik akım-
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EEG MONITÖRIZASYONU VE VIDEO-EEG 
MONITÖRIZASYON ÜNITELERININ TEMEL 

ÖZELLIKLERI

BÖLÜM 5

GİRİŞ

Elektroensefalogram (EEG) beynin elektriksel 
aktivitesini ölçen, iyi uzamsal ve mükemmel 
zamansal çözünürlüğe sahip, epilepsi, kritik 
hastalık, bilinç düzeyi değişiklikleri olan hasta-
ların tanısında ve takibinde kullanılan invasif 
olmayan bir tetkiktir. Video-EEG monitöri-
zasyonu uzun süreler boyunca EEG ve video 
kaydının eş zamanlı yapılması ile hastaların 
ayrıntılı değerlendirilmesine olanak sağlar. 
Video-EEG monitörizasyonu endikasyonları 
Tablo 1’de özetlenmiştir.1,2 Video-EEG moni-
törizasyonu hastanın yattığı serviste veya yo-
ğun bakımda yapılabilir, bununla birlikte özel 
bir ünitede gerçekleştirilen video-EEG moni-
törizasyonu daha farklıdır. Video-EEG moni-
törizasyon ünitesinde hasta takibi için eğitimli 
bir ekip ve belirli standartlara uygun teknik 
donanım gerekir.3,6

PERSONEL

Hastanın takibi ve doğru teşhisi için video-E-
EG ünitesindeki tüm personelin uyum içinde 
çalışması gerekir. Bu nedenle her ünitenin vi-
deo-EEG konusunda deneyimli, elektronöro-
fizyoloji alanında uzmanlaşmış, sorumlu bir 

doktoru olmalıdır. Video-EEG’yi raporlayan 
doktorlar yeterli eğitim, deneyim, uzmanlık 
düzeyine sahip olmalıdır, ünite sorumlusu ile 
veya tek başlarına, kayıtları analiz etmeli ve 
video-EEG kayıtlarını raporlamalıdır.7 Teknis-
yenler cihazların teknik özelliklerine hâkim ol-
malıdır, hastanın hazırlığı, monitörizasyonun 
başlatılması ve sağlıklı ilerlemesinden, verile-
rin saklanmasından teknisyenler sorumludur. 
Hemşireler hastaların takibinden ve ataklar 
sırasında hastanın muayenesinden sorumlu-
dur. Hemşirelerin nöbete ve status epileptikusa 
müdahale, standart iktal muayene ve postiktal 
değerlendirme konusunda deneyimli olmaları 
gerekir.1

Tablo 1: Video-EEG monitörizasyon 
endikasyonları1,2

Atakların ayırıcı tanısı
Atakların epileptik nöbet olduğunun 
doğrulanması
Subklinik nöbetlerin yakalanması
Epilepsinin sınıflandırılması
Nöbet sıklığının ve antinöbet ilaçlarının 
etkiliğinin takip edilmesi
İnteriktal EEG’nin değerlendirilmesi
İktal başlangıç odağının belirlenmesi
EEG: elektroensefalogram
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ELEKTROENSEFALOGRAFININ 
DEĞERLENDIRILMESI VE TERMINOLOJI

GİRİŞ

Epilepsinin Çocuk Nörolojisine başvuruların 
başta gelen nedenlerinden biri olması elekt-
roensefalografi (EEG) değerlendirmesinin 
Çocuk Nörolojisi eğitimindeki önemini art-
tırmaktadır. Çocuk beyninin gelişmeye devam 
ediyor olması, yaş ile birlikte EEG’de ortaya 
çıkan değişiklikler ve bu döneme özgü bulgu-
ların olması çocuklarda EEG’nin değerlendi-
rilmesini özellikli hale getirmektedir. Uykuda 
ortaya çıkan hipnagojik hipersenkroni gibi 
bazı fizyolojik, hipsaritmi gibi bazı patolojik 
EEG bulguları sadece çocukluk çağında gö-
rülmektedir.1 Çocuklarda fizyolojik ve epilep-
tiform dalgaların ayrımında güçlükler yaşana-
bilmektedir.

ELEKTROENSEFALOGRAFİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

EEG’ye ana hatları ile bakacak olursak; EEG 
kortikal nöronlar tarafından üretilen post-
sinaptik potansiyellerden oluşan nöronların 
elektriksel aktivitesini kaydeder. Postsinaptik 
potansiyeller, apikal dendritlerde eksitatör po-
lisinaptik potansiyeller ve inhibitör polisinap-
tik potansiyellerin değişimidir. Ritmik EEG ak-

tivitesi, serebral korteks ve talamus arasındaki 
etkileşimden kaynaklanır. Yetişkinlerde kulla-
nılan 21 kayıt ve 1 toprak elektrotundan oluşan 
standart elektrot seti çocuklarda da kullanıl-
maktadır. Elektrot yerleştirme için uluslararası 
10–20 sistemi kullanılır. Elektrotların isimlen-
dirilmesinde, soldakiler için tek sayılar, sağda-
kiler için çift sayılar, orta çizgidekiler (santral) 
için ise “z” harfi kullanılır. Bipolar montajda 
faz karşılaşması epileptiform anormalliğin 
lokalizasyonuna yardımcı olur. Referansiyel 
montajda ise, dalga formunun genliği (faz 
karşılaşması değil) epileptiform anormalliğin 
lokalizasyonunu belirler. Laplasyen montajı, 
EEG ve elektrografik nöbet topografisinde fo-
kal anormalliği tespit etmede yardımcı olur.2-6

EEG’nin değerlendirilmesinde hasta ile 
ilgili bazı bilgilere ihtiyaç duyulur. Çocuğun 
yaşı, yenidoğan bebekler için ayrıca gestasyo-
nel yaş, EEG’nin çekilme nedeni, tıbbi ve ilaç 
geçmişi ile ilgili bilgiler, nörolojik durumu içe-
recek şekilde klinik özellikler, nörogörüntüle-
me sonuçları, önceki EEG sonuçları, tanı veya 
ön tanı, uykusuz bırakılma durumu, sedasyon 
uygulanıp uygulanmadığı, bilinç/uyanıklık 
düzeyi, komutlara uyumu, açlık gibi bazı fizyo-
lojik durumlar, metabolik durum, almakta ol-
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Tablo 7: Uyku Evrelerine Göre EEG Değişiklikleri.39

N-REM Uykusu

Uyuklama (Drowsiness)

Alfa dalgalarının kaybolması
Frontosentral bölgede beta aktivitesinde artış
Anteriorde belirgin diffüz ritmik teta aktivitesi
Yavaş göz hareketi
Mu ritmi, wicket dalgası, 14 ve 6 Hz pozitif dikenler görülebilir.
Derin uyuklama; hafif ve derin uykuda devamlılık gösteren verteks dalgaları ve POST ile belirlenir.
3 ay ile 8 yaş arası hipnagojik hipersenkroni

Evre 2 Uyku

Posteriorde belirgin simetrik, senkron teta ritimleri, 12-15/sn uyku mekikleri, verteks keskin dalgaları, 
K-kompleksleri ve POST
12-15/sn aralığındaki uyku mekikleri uyku başlangıcının ayırt edici özelliğidir.

Evre 3 Uyku

Anterior alanlarda 0.75-3/sn aralığında delta frekansları hakimdir.
10-12/sn hatta 12-14/sn aralığında uyku mekikleri hâlâ bulunmakla birlikte giderek belirsiz hale gelir.
5-9/sn ritmik aktivite sıktır.
Kaydın %20-50’sinde ritmik ve simetrik delta aktivitesi görülür.

Evre 4 Uyku

Kaydın %50’sinden fazlası delta ritminden oluşur.
Uyku mekikleri nadirdir.
Bu aşamadaki uyarılma (arousal), uyku bozuklukları (somnambulizm, gece terörü veya enürezis) ile 
ilişkilendirilebilir ve kafa karışıklığına neden olabilir.
Bazen, temporal lob epilepsisindeki dikenler sadece evre 3 ve 4 uykuda ortaya çıkar.

REM Uykusu

Düşük voltajlı aktivite, poliritmik dalgalar ve daha yavaş alfa dalgaları.
Frontal bölge veya vertekste kısa “testere dişi dalgaları” börstleri ve hızlı lateral göz hareketleri.
Rutin EEG’de REM uykusunun ortaya çıkması narkolepside ve alkol veya fenobarbital gibi SSS 
depresanlarının kesildiği hastalarda görülür.

Teşekkür
Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Çocuk Nörolojisi Bilim Dalımızın EEG arşivinden EEG örnek-
lerinin bulunmasında ve düzenlenmesinde katkıları olan EEG teknisyenimiz Sayın Soner Karatay’a 
ve Hemşiremiz Sayın Yasemin Göl Armutlu’ya teşekkür ederim.
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NORMAL ELEKTROENSEFALOGRAFI RITIMLERI

NORMAL YENIDOĞAN 
ELEKTROENSEFALOGRAFI(EEG) 
RITIMLERI

Yenidoğan EEG analizi, konsepsiyonel yaşa 
bağlı karakteristik gelişimsel özelliklerinin ta-
nınmasını gerektirir. Bu elektrografik özellik-
ler Tablo 1 de özetlenmiştir.1 Bu elektrografik 
zemin ritmi özellikleri süreklilik, amplitüd, re-
aktivite, senkroni ve simetridir ve konsepsiyo-
nel yaşa göre değişmektedir (Tablo 2).1

Süreklilik: Beynin elektriksel aktivitesi, 
EEG’de de görüldüğü gibi konsepsiyonel yaşı 
düşük olanlarda uzun süreli kesintiler(inter-
burst interval ya da aralık) gösterir bu mode-
le trace discontinu denir.2 Konsepsiyonel yaş 
(KY) arttıkça hareketsizlik süreleri ya da inter-
burst süreleri kısalır (Şekil 1).3-6

KY ile ilgili olarak kabul edilebilir en uzun 
interburst-burst arasındaki süreler şu şekilde 
bildirilmiştir: 24 -26 hafta 60 saniye;7 26 haf-
ta 46 saniye; 27 hafta 36 saniye; 28 hafta 27 
saniye;7 28-30 hafta 35 saniye; 31-33 hafta 20 
saniye; 34-36 hafta 10 saniye, ve 37-40 hafta 6 
saniyedir.6,9

Yaklaşık 30 haftalık KY’da REM uykusu sı-
rasında ‘sürekli aktivite’ ortaya çıkmaya başlar. 

Tablo 1: Yenidoğanda konsepsiyonel yaşa 
bağlı karakteristik gelişimsel elektrografik 
özellikler3

1. Zemin ritmi

a) Süreklilik

b) Amplitüd

c) Reaktivite

d) Senkroni, simetri

2. Grafoelementler (desenler)

a) STOP(24-27hf)

b) Delta brush(28hf)

c) Temporal teta burstleri (28-31hf)

d) Temporal alfa burstleri(32-33hf)

e) Trase alternan(36-44 hf)

f) Frontal keskin dalgalar(36-41hf)

g) Anterior frontal disritmi(Term)
3 Hrachory RA, Mizrahi EM, Elements of the Normal 

Neonatal EEG. In. Atlas of Neonatal Electroencepha-
lography. Fourth Edition. New York, Demosmedical, 
2016, pp.71-125

Yaklaşık 34 haftalık KY’da, EEG uyanık du-
rumda da süreklilik gösterir.10 Süreklilik, non-
REM uykuda yaklaşık 36-37. haftalarda ortaya 
çıkar. Bu haftadan itibaren de yaklaşık 5-6 haf-
ta sonrasına kadar nonREM uyku periyotları 
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UYKU ELEKTROENSEFALOGRAFİSİ

Uyku; vücudun fiziksel ve zihinsel olarak din-
lenmesini ve yenilenmesini sağlayan, istemli 
kas aktivitesi ve çevre ile etkileşimin azaldığı, 
tekrarlayıcı aktif biyolojik bir süreçtir. Fizyo-
lojik ve davranışsal bir çok anlaşılmayan süreç 
içerir. Uyku nörobiyolojisi sirkadiyen ritim ve 
uyku/uyanıklık homeostazı olmak üzere iki 
sistem tarafından düzenlenir.1

Sirkadiyen ritim; uyku ve uyanıklık dön-
güsü, uyanıklık, vücut ısısı, günlük hormonal 
döngüleri (melatonin ve kortizol vs.) ve kan 
basıncı düzenlemesinde yer alan vücutta endo-
jen olarak oluşturulan 24 saatlik periodlar ha-
linde dögüsel değişikliklerden oluşur.2,3 Uyku/
uyanıklık homeostazı ise uyku eğilimini dü-
zenler. Uzun süreli uyanıklıkta uyku ihtiyacını 
arttırmayı, uyku süresi arttıkça ise uyku ihtiya-
cını azaltmayı sağlar. Birey uykusuz kaldığında 
ise bir sonraki uyku döngüsünde uyku eğilimi 
artar ve uyku derinleşir.4

Rutin elektroensefalografi (EEG)’de en az 
20-30 dakikalık uyku ve uyanıklık periodları-
nın kaydedilmesi gerekmektedir. EEG ritim-
leri, frekanslarına ve amplitüdlerine göre sı-
nıflandırılır. Uyku süresince kendi içinde hızlı 

göz hareketlerinin olmadığı evre (NREM) ve 
hızlı göz hareketleri evresi (REM) olmak üzere 
2 farklı uyku evresinden oluşur.5 NREM uyku 
ise EEG değişikliklerine göre 3 evreye ayrılır.

NREM Evre 1: Uykunun başlangıç evresi-
dir. Yüzeyel uyku (Drowsiness) olarakta adlan-
dırılır ve küçük uyaranlarla uyandırılabilir (Şe-
kil 1-3). Uykuya geçişte alfa dalga amplitüdleri 
azalır, frontosantral bölgelerde beta aktivitesi, 
ön bölgelerde daha belirgin diffüz ritmik teta 
aktivitesi ve yavaş göz hareketleri görülebilir. 
Bu evrede hipnogojik hipersenkroni, izole ver-
teks keskin dalgaları ve pozitif oksipital keskin 
transientleri (POST) görülebilir.

 • Hipnogojik Hipersenkroni: En sık 6-8 ay-
lık çocuklarda (3 ay-13 yaş), 3-5 Hz. frekan-
sında, yüksek voltajlı (350 µV), paroksizmal 
börstler halinde, bilateral senkron ve ritmik 
sinüzoidal yavaş dalgalardır. Maksimum 
olarak presantral-santral alanda ve çentik-
li keskin kontürlü dalgalar olarak görülür 
(Şekil 4-6).

 • İzole Verteks Keskin Dalgası: NREM evre 
1-2’de görülen, 200 msn. süreli, benign ol-
duğu bilinen keskin karakterli, negatif po-
lariteye sahip dalgalardır. İlk olarak 5 aylık-
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Canan ÜSTÜN 1 

Bülent ÜNAY 2

ARTEFAKTLAR

GIRIŞ

EEG’de tanınması gerekenler; normal ritm-
ler, patolojik deşarjlar, normalin varyantları 
ve artefaktlar olarak özetlenebilir. EEG beynin 
elektriksel aktivitesini temsil ederken, arte-
faktlar kas, elektrot, ter gibi beyin dışı köken-
lerden kaynaklanan aktivitelerdir.1 Artefaktlar 
EEG’deki sinyalleri kirleterek sonuçların yan-
lış yorumlanmasına yol açabilir. Çocuk hasta-
ların hareketli oluşu ve komutlara uyamamala-
rı nedeniyle çekimlerde daha sıklıkla artefakta 
rastlanmakta ve bu EEG’nin doğru değerlen-
dirilmesini zorlaştırmaktadır.2

Artefaktları en aza indiren bir kayıt ortamı 
oluşturmak önemlidir. Optimum kayıt orta-
mını sağlamak için akustik ve elektriksel ola-
rak korumalı bir EEG kabini kullanılması ve 
laboratuvar için ayrı bir topraklama bandının 
kurulması gereklidir. Buna ek olarak, birbirine 
bağlı tüm cihazların aynı şebeke fazını ve top-
rağı kullanması ayrıca şebeke gürültü filtrele-
rinin kullanılması sağlanmalıdır. Bu önlemler 
genellikle oldukça etkili olup dış etkenleri azal-
tır ama tamamen önleyemezler. Bu nedenle 
her EEG kaydı az sayıda artefakt içerir. Ayrıca, 

hasta başı kayıtları bu tür önlemlerinin alın-
masına izin vermediğinden elde edilen kayıtta 
daha yüksek orada artefakt görülür.3

Artefaktlar fizyolojik (endojen) ve nonfiz-
yolojik (eksojen) artefaktlar olarak ikiye ayrı-
lırlar (Tablo 1).4

Eğer aktivite tek kanal veya elektrotla sınır-
lıysa aksi ispat edilene kadar artefakt olarak ka-
bul edilmelidir. Artefaktlar sıklıkla tekrarlayan, 
ritmik ve düzensiz dalgalar olup başın uygun-
suz bölgelerinde ortaya çıkarlar.5 Artefaktların 
tanınmaları, tanımlanmaları ve mümkünse or-
tadan kaldırılmaları EEG teknisyeninin primer 
sorumluluğundadır. Ancak en tecrübeli teknis-
yenler bile bazen tüm artefaktları ortadan kal-
dıramayabilir. Ana hedef artefakt aktivitesini 
tanımlamak ve EEG’yi değerlendirecek kişiyi 
bu aktivitenin beyin kaynaklı olmadığı konu-
sunda bilgilendirmektir.4 Bu nedenle hasta ve 
kayıt tüm çekim süresince yakından izlenmeli 
ve artefaktlar görüldüğünde işaretlemeler ya-
pılmalıdır.6

Tüm bunlara rağmen artefaktlar beyin akti-
vitesini taklit ederek EEG’nin yanlış değerlen-
dirilmesine neden olabilir (Tablo 2).7
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BÖLÜM 10

ELEKTROENSEFALOGRAFIDE AKTIVASYON 
YÖNTEMLERI

GİRİŞ

Elektroensefalografi (EEG), serebral korteks-
teki nöronların eksitatör ve inhibitör postsi-
naptik potansiyellerce açığa çıkan sinyallerin 
elektrotlar aracılığı ile saçlı deriden kayde-
dilmesi esasına dayanmaktadır1. Bu sinyaller 
kortikal nöron membranlarından kaynaklanan 
elektriksel yükün değişimi ile oluşmaktadır. 
Görülebilir kayıt için en az 6 cm’lik alanda 
100’den fazla nöronun eş zamanlı aktivitesi 
gerektmektedir. EEG’de hem uyanıklık hem 
de istirahat halinde ritmik aktivite gözlenebil-
mektedir. Serebral kortekste yer alan nöronlar 
nöron ağı sayesinde spontan ritimler oluştur-
maktadır. Talamokortikal bağlantılar, retiküler 
ağ ve talamik nükleuslar kortikal potansiyelleri 
senkronize ya da desenkronize ederek bu ritm-
leri ortaya koymaktadırlar. Postsinaptik po-
tansiyeller, serebral kortekste toplanarak saçlı 
deriden metal elektrotlar yardımı ile kayde-
dilmektedir. Rutin EEG çekiminde aktivasyon 
yöntemleri ile EEG’nin reaktivitesi değerlen-
dirilir ve epileptiform boşalımlar ortaya çıka-
rılmaya çalışılır. Özellikle interiktal EEG ince-
lemelerinde anormallik saptanamayan ancak 
epilepsi olduğu düşünülen hastalarda çeşitli 

aktivasyon yöntemleri kullanılır. Bu amaçla 
çocuklarda kullanılan başlıca aktivasyon yön-
temleri arasında göz açma kapama, hiper-
ventilasyon, uyku, uykusuz bırakma ve fotik 
stimülasyon bulunmaktadır. Çocuklarda EEG 
kayıtlanmasında hiperventilasyon gibi aktivas-
yon yöntemlerine uyumla ilgili zorluklar yaşa-
nabilir. Kayıt sırasında hastanın şuur seviyesi 
ya da o esnada oluşan herhangi bir değişiklik 
teknisyen tarafından mutlaka not edilmelidir2.

ELEKTROENSEFALOGRAFİ (EEG)

İlk kez 1929 yılında, Hans Berger tarafından 
saçlı deriye konulan elektrotlar aracılığıyla 
beynin biyoelektriksel aktivitesinin EEG ile 
kaydedilmesi keşfedilmiştir3. Zamanla klinik 
pratikte EEG giderek daha fazla ve daha etkin 
kullanılarak özellikle epilepsinin tanısında, te-
davi yönetiminde ve epilepsiyi taklit eden diğer 
paroksismal olayların ayırıcı tanısında, önemi-
ni ve yerini korumaya devam etmiştir. Cihaz, 
inhibitör ve eksitatör postsinaptik potansiyel 
farklarını kaydeder. Görsel değerlendirme için 
elde edilen potansiyeller amplifiye edilir, dış 
ve gereksiz sinyallerin azaltılması için filtreler 
kullanılır. Günümüzde, EEG kâğıdına yazım 
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Diğer Uyaranlar

Bilinen bir uyaranla tetiklenen konvülzif bo-
zukluğu olan durumlarda diğer aktivasyon 
yöntemleri de kullanılabilmektedir. Nöbeti 
açığa çıkarmaktan kaçınarak EEG anormal-
liklerinin tespiti için yararlıdır. Tetikleyici 
mekanizmalar farklılıklar gösterebilmektedir. 
Tetikleyiciler arasında görsel, işitsel ve duyusal 
uyaranlar bulunmaktadır. Patern duyarlılığı 
olan durumlarda fotik stimülasyona karşı du-
yarlılığın da eşlik ettiği bilinmektedir. Bazen 
hastalar televizyon izlediği sırada nöbet geçire-
bilmektedir. Titrek, parlak ve bozuk bir görün-
tü etkin bir uyaran olabilmektedir. Yine video 
oyunlarının ortaya çıkması ile nöbet sıklığında 
artışla ilgili bildiriler de bulunmaktadır. Ayrıca 
işitsel uyaranların EEG’de epileptiform boşa-
lımlara ve klinik nöbetlere neden olduğu göz-
lenmiştir. Ani ve yüksek ses, belirli bir müzik 
türü (müzikojenik epilepsi) bu duruma örnek 
verilebilir11. Okuma sırasında ve vücudun belli 
kısımlarına takdil uyarımı sonucunda da yine 
klinik nöbetler ile birlikte epileptiform boşa-
lımlar gözlenebilmektedir.

Key Point

Epilepsi tanısı klinik olarak konulmakla bir-
likte yapılan tetkikler tanıya ulaşmada destek 
sağlamaktadır. Nöbetle başvuran hastada rutin 
EEG en önemli testlerden biridir ve nöbet dü-
şünülen her hastaya EEG planlanmalıdır. Nor-
mal tespit edilen her EEG’nin epilepsi tanısını 
dışlamayacağı ve her EEG anormalliğinin de 
epilepsi olmadığı unutulmamalıdır. Özellikle 
epilepsi düşünülen ancak normal tespit edilen 
hastalarda göz açma kapama, hiperventilasyon, 
uyku, uykusuz bırakma ve fotik stimülasyon 
gibi aktivasyon yöntemlerinin iyi uygulanması 
gerekmektedir. Aktivasyon yöntemleriyle epi-
leptik boşalımlar ortaya çıkarılmaya çalışılır. 
Ancak EEG çekimi öncesi hasta yakınları bilgi-
lendirilmeli, aktivasyon yöntemlerinin nöbeti 
tetikleyebileceği anlatılmalıdır. Eğer isterlerse 
reddetme haklarının olduğu da belirtilmelidir.
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BÖLÜM 11

YENIDOĞAN VE SÜT ÇOCUKLARINDA TEKNIK 
ÖZELLIKLER VE MONTAJ

GIRIŞ

Yenidoğan dönemindeki nöbetler en sık gö-
rülen nörolojik acil durumlardan olup tanısal 
değerlendirme ve hastalık yönetimi açısından 
zordur.1 Yoğun bakım şartlarının iyileştirilme-
si ile çok küçük prematüre bebekler yaşatıla-
bilmektedir. Bu durum beyin hasarlarına du-
yarlılığı artırmış ve nöbet gelişimine yatkınlık 
yanında altta yatan etiyoloji de genişlemiştir.2,3 
Bu dönemde nöbetlerin klinik özelliklerinin 
çok farklı olması ve çoğu nöbetin klinik bulgu 
vermeksizin sadece elektroensefalografi (EEG) 
ile tespit edilebilmesi tanıda altın standart ola-
rak video EEG’yi öne çıkarmıştır.1,2

Yenidoğan, süt çocuğu ve çocukluk döne-
minde EEG kayıtlama adolesan veya erişkin 
EEG kayıtlamanın temel prensiplerini taşır; fa-
kat özellikle yenidoğan olmak üzere süt çocuk-
larında en uygun tanısal değerlendirme için 
bazı özel durumlar göz önünde bulundurul-
malıdır. Bebeklerin yaşı doğru tespit edilmeli, 
doğum öyküsü, klinik durumu, aldığı tedaviler 
bilinmeli ve ek poligrafik kanallar kullanılarak 
matürasyon durumu, uyku-uyanıklık döngüsü 
ve artefaktlar yönünden daha doğru bir değer-
lendirme sağlanmalıdır.4-7 Bu dönemde tıbbi 

izlem sürecindeki çevresel faktörleri, beyin 
gelişimindeki yaşa bağlı fizyolojik ve patolojik 
değişimleri, ayrıca nöbetlerin klinik özellik-
lerini göz önüne alarak tanı ve tedavide EEG 
bulgularını iyi anlamak ve yorumlamak gerek-
mektedir.

TEKNIK STANDARTLAR

Sistem ekipmanları farklı kurulum özellikleri-
ne sahip olabilse de sensör (elektrotlar), amp-
lifikatör ve veri-işlenen bilgisayar temel parça-
lardır. Güvenilir verilerin elde edilebilmesi için 
“donanım filtresi” (analog sinyalin filtrelenme-
si) ve “örneklem oranı”nı içeren temel teknik 
özelliklere dikkat edilmelidir.7

Genel olarak rutin EEG için band-genişli-
ği 0.0053-500 Hz olarak önerilir.8 Filtreleme 
ve amplifikasyon sonrası biyolojik (analog) 
elektrik sinyali dijital sinyale dönüştürülür. Bu 
aşamada EEG sinyali örneklemlenmeli ve kon-
vertörün dijital örneklem oranı Shannon-N-
yquist teoremine göre yapılmalıdır; örneklem 
oranı kullanılan maksimum frekansın en az iki 
katı olmalıdır.9 Saniyede 256 örneklem oranı 
genellikle yeterlidir, fakat yüksek çözünürlüklü 
taramalarda 512 Hz tercih edilir.7,8 Ayrıca yük-
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Yenidoğan döneminden sonra (1 aydan 18 
yaşa kadar) mümkünse 21 elektrotlu uluslara-
rası 10/20 sistemi kullanılmalıdır (Şekil 4).4,13 

Çoğu genç çocukta EEG voltaj aktivitesi daha 
büyük çocuklardan yüksektir ve gerekirse du-
yarlılıkta uygun bir azaltma (10 µV/mm ve 
hatta 15 µV/mm) yapılabilir. Düşük voltajlı 
hızlı aktiviteyi görüntülemek için kaydın en 
azından bir kısmı yeterli duyarlılıkta (7 µV/
mm) olmalıdır.5,16 EEG kaydı mümkünse göz-
ler açık ve kapalı iken yapılmalıdır. Bebeklerde 
3. aydan sonra pasif göz kapama ile posterior 
dominant ritim sıklıkla gözlenir.5 Ayrıca pro-
vakasyon testleri uygulanabilir. Aralıklı ışık 
uyarımı (Intermittent fotic stimulation, IFS) 
ve yapılabilirse hiperventilasyon (HPV) her 

çocuğa uygulanmalıdır.11,16 Spontan uykuyu en 
iyi şekilde sağlamak açısından EEG kayıtlama-
sının başında HPV ve sonunda IFS yapılması 
önerilir. HPV’den önce ve sonra en az birer 
dakika kayıt alınmalıdır. Eğer HPV ile tanısal 
EEG bulgularına ulaşılamazsa ilkinden en az 
10 dakika sonra ikinci HPV yaptırılabilir. Fo-
tik uyarı saniyede 1’den 30’a kadar değişen 
frekanslarda yapılmalıdır. 5,16

Yenidoğan ve süt çocukluğu hızlı gelişimin 
olduğu bir dönemdir. Matürasyonun değerlen-
dirilmesinde, tanıda ve prognoz açısından iz-
lemde EEG en önemli araçlardandır. Özellikle 
bu dönemdeki EEG kayıtlamasındaki farklılık-
lara ve gerekli uygulamalara dikkat edilmelidir.

Şekil 4. Uluslararası 10/20 Sistemine göre 21 elektrot yerleşimi.

KAYNAKLAR
1. Pressler RM, Cilio MR, Mizrahi EM, et al. The ILAE 

classification of seizures and the epilepsies: Modifi-
cation for seizures in the neonate. Position paper by 
the ILAE Task Force on Neonatal Seizures. Epilepsia. 
2021;62(3):615-628.

2. Ramantani G, Schmitt B, Plecko B, et al. Neona-
tal Seizures-Are We there Yet? Neuropediatrics. 
2019;50(5):280-293.

3. Jacobs J, Spelbrink EM. Seizures in Preterm Infants. 
J Clin Neurophysiol. 2016;33(5):382-393.

4. San Juan DO, Ordóñez MUÁ, Montufar JPM, Hor-
tiales SS, Anschel DJ. Pediatric Montages in Clinical 
Practice. J Clin Neurophysiol. 2019;36(5):345-348.

5. Kuratani J, Pearl PL, Sullivan LR, et al. American 
Clinical Neurophysiology Society Guideline 5: Mi-
nimum Technical Standards for Pediatric Electroen-
cephalography. Neurodiagn J. 2016;56(4):266-275.

6. Karalök ZS, Duman Ö. Yenidoğan elektroensefalog-
rafisi teknik özellikleri ve montaj. Canpolat M, Ku-
mandaş S, editörler. Çocukluk Çağında Elektroense-
falografi. 1. Baskı. Ankara: Türkiye Klinikleri; 2019. 
p.30-33.

7. Malfilâtre G, Mony L, Hasaerts D, Vignolo-Diard P, 
Lamblin MD, Bourel-Ponchel E. Technical recom-
mendations and interpretation guidelines for ele-
ctroencephalography for premature and full-term 
newborns. Neurophysiol Clin. 2021;51(1):35-60.

8. Walls-Esquivel E, Vecchierini MF, Héberlé C, Wal-
lois F. Electroencephalography (EEG) recording te-
chniques and artefact detection in early premature 
babies. Neurophysiol Clin 2007;37:299–309.

9. Shannon C, Weaver W. The Mathematical Theory of 
Communication. The university of Illinois. Urbana. 
1964

10. Shellhaas RA, Chang T, Tsuchida T, et al. The Ameri-
can Clinical Neurophysiology Society’s Guideline on 



Yenidoğan ve Süt Çocuklarında Teknik Özellikler ve Montaj

169

Continuous Electroencephalography Monitoring in 
Neonates. J Clin Neurophysiol. 2011;28(6):611-617.

11. Sinha SR, Sullivan LR, Sabau D, et al. American 
Clinical Neurophysiology Society Guideline 1: Mi-
nimum Technical Requirements for Performing 
Clinical Electroencephalography. Neurodiagn J. 
2016;56:235–244.

12. Tekgul H, Bourgeois BF, Gauvreau K, Bergin AM. 
Electroencephalography in neonatal seizures: com-
parison of a reduced and a full 10/20 montage. Pedi-
atr Neurol. 2005;32(3):155-61.

13. Acharya JN, Hani AJ, Thirumala PD, Tsuchida 
TN. American Clinical Neurophysiology Society 
Guideline 3: A Proposal for Standard Montages 
to Be Used in Clinical EEG. J Clin Neurophysiol. 
2016;33(4):312-6.

14. Lamblin MD, de Villepin-Touzery A. EEG in the ne-
onatal unit. Neurophysiol Clin. 2015;45(1):87-95.

15. Bourel-Ponchel E, Gueden S, Hasaerts D, et al. Nor-
mal EEG during the neonatal period: maturational 
aspects from premature to full-term newborns. 
Neurophysiol Clin. 2021;51(1):61-88.

16. Yarar C. Elektroensefalografi cihazı, kayıt elektrotla-
rı, kayıt parametreleri, filtreler, ayarlar ve kayıt tek-
niği. Canpolat M, Kumandaş S, editörler. Çocukluk 
Çağında Elektroensefalografi. 1. Baskı. Ankara: Tür-
kiye Klinikleri; 2019. p.6-15.

(Tablo ve şekillerin telif hakkı yazara aittir)



171 

1 Doç. Dr., Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., sanemeyll@gmail.com 
2 Prof. Dr., Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nörolojisi BD., sarenurgokben@gmail.com

Sanem YILMAZ 1 

Sarenur GÖKBEN 2

YENIDOĞAN DÖNEMINDE 
ELEKTROENSEFALOGRAFININ MATÜRASYONU

BÖLÜM 12

GİRİŞ

Yenidoğan (YD) döneminde elektroensefa-
lografi (EEG), gestasyonel yaşa göre haftalık 
olarak değişen gelişimsel özellikler içerir. Bu 
gelişim, nöronal ağların oluşmasına ve spontan 
endojen jeneratörlerin ardışık aktivasyonuna 
bağlıdır. YD’ye özgü EEG terminolojisi ve ma-
turasyonel evrelere yönelik ilk kriterler 1999 
yılındayayınlanmıştır.1 Analog EEG kayıtları 
ile oluşturulan bu kriterler 2010 yılında dijital 
EEG kayıtlarından elde edilen verilerle yeni-
den düzenlenmiştir.2 YD’ye özgü nöronal ağla-
ra dair bilgi düzeyinin artışı, YD yoğun bakım 
koşullarının iyileşmesi ve dijital EEG teknolo-
jisindeki yenilikler sayesinde bu alandaki geliş-
meler devam etmektedir.3 Burada YD dönemi-
ne özgü temel EEG özellikleri ele alınacaktır.

TERMİNOLOJİ

Klinik Tanımlar

Gestasyonel yaş: Son normal menstrüel pe-
riyodun ilk günü ile doğum tarihi arasındaki 
süre.

Konsepsiyonel yaş: Konsepsiyon tarihi ile 
doğum tarihi arasındaki süre. Yardımcı üreme 

teknikleri ile gerçekleşen gebelikler haricinde 
konsepsiyon tarihi kesin olarak bilinemeyece-
ğinden Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 
konsepsiyonel yaş teriminin kullanılmasını 
önermemektedir.

Kronolojik yaş (postnatal yaş): Doğum 
sonrası geçen süre.

Postmenstrüel yaş (düzeltilmiş gestasyo-
nel yaş): Son menstrüel periodun ilk günü ile 
doğum tarihi arasındaki süreye (gestasyonel 
yaş), doğum sonrası geçen süre (kronolojik 
yaş) eklenerek hesaplanır. Amerikan Pediat-
ri Akademisi, YD EEG değerlendirmesinde, 
postmenstrüel yaşın, kullanılmasını önermek-
tedir.

Bu yazıda, gestasyonel hafta (GH) terimi 
ile postmenstrüel yaş tanımlanmıştır.

DAVRANIŞSAL DURUM

Yenidoğan EEG’sini değerlendirirken, hasta-
nın davranış durumu, uyku-uyanıklık evresi 
önemlidir. EEG kaydında bir davranışsal evre-
den söz edilebilmesi için, o evreye ait özellikle-
rin en az 1 dk. süreyle kaydı gerekir. Uyanıklık 
ve uyku siklusları, 25. GH’den sonra görülme-
ye başlar. Uyku evreleri, kortikal, subkortikal 
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BÖLÜM 13

YENIDOĞAN NORMAL ELEKTROENSEFALOGRAFI 
BULGULARI VE ARTEFAKTLARI

GIRIŞ

Yenidoğan döneminde insan beyni hızlı bir şe-
kilde değişim ve matürasyon gösterir. Bu yüz-
den bu dönemdeki elektroensefalografi (EEG) 
bulguları haftalar içinde değişebilen benzer-
siz özelliklere sahiptir. Yenidoğan döneminde 
EEG bulgularının doğru bir şekilde yorumla-
nabilmesi için, hastayla ilgili gerekli klinik ve 
nöroradyolojik özelliklerin bilinmesi şarttır. 
Hastanın konsepsiyonel yaşı (gestasyonel yaş + 
kronolojik yaş), doğum öyküsü, nörolojik mu-
ayene bulguları, varsa EEG’yi etkileyebilecek 
ilaçlar, eşlik eden klinik bulgular, nörogörün-
tüleme bulguları ve çekim sırasındaki durumu 
gibi detayların yardımıyla yenidoğan EEG’si 
doğru bir şekilde değerlendirilir. Doğru bir de-
ğerlendirme için bu bilgilerin yanı sıra, teknik 
olarak doğru bir montaj yapılmalıdır. Yenido-
ğan EEG’sinin montajı ile ilgili teknik bilgiler 
ilgili bölümde ele alınacaktır (Bkz; Bölüm: Ye-
nidoğan ve Süt Çocuklarında Teknik Özellik-
ler ve Montaj).

Bu bölümde yenidoğanda EEG çekim endi-
kasyonları, yenidoğanda normal EEG bulgula-
rı, sık rastlanılan artefaktlar ve raporlama ele 
alınarak EEG görselleri ile örneklendirilecektir.

YENIDOĞAN DÖNEMINDE 
ELEKTROENSEFALOGRAFI 
ENDIKASYONLARI

Yenidoğanlarda EEG endikasyonları; nörolojik 
komplikasyon görülme riski olan durumlar, 
doğumdaki gestasyonel yaş ve nöbet/paroksis-
mal olay ayrımı yapılması gereken durumlar 
olmak üzere üç başlık altında özetlenebilir.
 • Nörolojik komplikasyon görülme riski 

olan durumlar: Hipoksi/iskemi, akut fe-
tal stres, kardiyak veya solunumsal arrest, 
hemodinamik bozukluklar, ikizden ikize 
transfüzyon, maternal veya doğumda trav-
ma, enfeksiyonlar, nekrotizan enterokolit ve 
nekrotizan fasit gibi klinik durumlar, anor-
mal prenatal ve postnatal nörogörüntüleme 
bulguları, ciddi büyüme geriliği, yüksek 
bilirubin düzeyi ve diğer metabolik bozuk-
luklar olması durumunda EEG önerilmek-
tedir.1

 • Gestasyonel yaş/Prematürite: Prematü-
re doğum öyküsü kendi başına nörolojik 
komplikasyonlar açısından risk oluştur-
maktadır. 28. gestasyon haftasından küçük 
yenidoğanlarda 2-3. günlerde, 7-8. günler-
de, 32. ve 36. gestasyon haftalarında EEG 
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YENIDOĞANDA PATOLOJIK 
ELEKTROENSEFALOGRAFI BULGULARI

GİRİŞ

Yenidoğanda elektroensefalografi (EEG) ka-
yıt, bulgular ve değerlendirme bakımından 
diğer yaş gruplarından farklıdır. Yenidoğan 
EEG’sinde beyin gelişimi (ontogenezis) ne-
deniyle konsepsiyonel yaşa bağlı olarak farklı 
bulgular görülür. Bu dönemde EEG ile nöbet 
tanımlanması yanında, konsepsiyonel yaş be-
lirlenmesi, beyin hasarı derecesi ve yaygınlığı-
nın değerlendirilmesi ve prognoz tayini müm-
kün olabilmektedir.1

Yenidoğanda anormal elektroensefalografi 
bulguları özel paternler ya da gelişimsel özel-
liklerde konsepsiyonel yaş ile uyumsuzluk şek-
linde olabilir. Patolojik bulgular 2 ana grupta 
tanımlanabilir:1

A. Zemin ritmi anormallikleri
B. Paroksismal patolojik görünümler (non-e-
pileptik/ epileptik ve/veya iktal/interiktal)

Tüm bu patolojik aktiviteler azaltılmış 9 elekt-
rod yerleşimli montaj ile yüksek duyarlılık ve 
özgüllük ile saptanabilmektedir (Resim 1).2

A. ZEMİN RİTMİ ANORMALLİKLERİ

Yenidoğan EEG’sinde zemin ritmi devamlılık, 
simetri, senkroni, voltaj, değişkenlik, rekativite 
ve dismatürite ile değerlendirilir.3-7

A1. Uzamış Kesintili Aktivite

Konsepsiyonel yaşa göre normal kabul edilen 
interbörst aralık (kesintililik) süreleri ve voltaj-
ları şu şekildedir;7

1. <30 hafta: 35 saniye, <25μV
2. 30-33 hafta: 20 saniye, <25μV
3. 34-36 hafta: 10 saniye, ~25μV
4. 37-40 hafta: 6 saniye, >25μV

En uzun kabul edilebilir sessizlik periyodu 
26 hafta konsepsiyonel yaşta 46 saniyedir.

Konsepsiyonel yaşa göre normal patern ve 
grafoelementler olsa bile uzun interbörst aralık 
dönemleri ve düşük voltaj olması patolojiktir 
ve zeminde aşırı uzamış kesintili aktivite ola-
rak adlandırılır. (Resim 2)

A2. Süpresyon-Börst Aktivitesi

Uzamış kesikli aktivitenin en ağır formu olan 
süpresyon-börst paterni, paroksismal yüksek 
voltajlı teta, delta veya diğer frekansların kısa 
(1-10 saniyelik) börstler ve uzun süreli çok dü-
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AMPLITÜD INTEGRE ELEKTROENSEFALOGRAFI 
(aEEG)

GIRIŞ

Amplitüd integre elektroensefalografi (aEEG), 
serebral fonksiyonların monitörü için ilk kez 
1960’larda Maynard tarafından dizayn edil-
miştir, Prior tarafından da anestezi sırasında, 
kardiak arrest sonrası, status epileptikusta ve 
kalp cerrahisi sonrası erişkin yoğun bakım-
da uygulanmıştır. İlk kez 1970’lerin sonu ve 
1980’lerin başında yenidoğan bebeklerde kul-
lanılmıştır.1,3 Daha az sayıda elektrot kullanıl-
ması, sürekli beynin biyoelektriksel aktivitesi-
nin izlenebilmesi, artefaktın ayırt edilebilmesi 
ve yorumlama için kapsamlı eğitim ihtiyacının 
olmaması gibi avantajları nedeni ile yoğun 
bakım ünitelerinde kullanımı artmaktadır. 
Serebral fonksiyonun direkt göstergesi olan 
kortikal elektriksel aktivitenin izlenmesinde 
temel amaç beyni hasarlanmadan korumaktır. 
Hipoksik iskemik ensefalopatisi, nöbeti veya 
nöbet şüphesi, hiperbilirubinemisi, gelişme 
geriliği, metabolik hastalık, sepsis, menenjit, 
inme, konjenital kalp hastalığı, intraventrikü-
ler kanama tanısı olanlar, kardiak arrest sonra-
sı, ECMO uygulanan ve postoperatif bebekler 
altın standart olarak sürekli video EEG ile iz-
lenmeli mümkün olmadığı durumlarda alter-

natif olarak aEEG ile önerilen sürelerde moni-
torize edilmelidir.4

AMPLITÜD INTEGRE 
ELEKTROENSEFALOGRAFININ TEKNIK 
ÖZELLIKLERI

Hastanın aEEG cihazına bağlanması için ge-
rekli sensörler hidrojel elektrot, iğne veya me-
tal disk şeklindedir. Hidrojel elektrot uygula-
ması için öncelikle ölçüm cetveli her iki kulak 
tragusu arasına sagital sütur orta hatta kalacak 
şekilde yerleştirilir, okların her iki ucu işaretle-
nir, işaretli bölgedeki saçlar ayrılır, cilt jeli uy-
gulanır ve elektrotlar uluslararası 10-20 siste-
mine uygun yerleştirilir (Tek kanal: P3-P4 / Fz, 
İki kanal: P3-P4, C3-C4 /Fz). Referans elektrot 
sırta ya da göğüse konulur. Hidrojel elektrot-
ların 24 saat içerisinde değiştirilmesi önerilir 
(Şekil 1A, 1B, 1C). İğne elektrotlar subdermal 
yerleştirilir ve bantla sabitlenir. Elektrot aralık-
ları uygun ve paralel olmalı, kablolar başın ar-
kasında yer almalı, kablolar birbirine ve yatağa 
değmemelidir. İğne elektrotlar fontanel, sütür, 
sefal hematom, yaralı ve ödemli bölge üzerine 
konmamalıdır (Şekil 2A, 2B). Empedans çe-
kim sırasında monitörden izlenmelidir (<5Ω).5 
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Tablo 1: aEEG’deki zemin aktivitesinin, en düşük ve en yüksek amplitüdlerine göre sınıflandırılması 
ve yorumlanması6,9

Zemin Aktivitesi En Düşük Amplitüd En Yüksek Amplitüd Yorum

Devamlı normal voltaj >5 μVolt >10-25 μVolt Normal

Devamlı olmayan, 
kesintili normal voltaj <5 μVolt >10 μVolt En düşük amplitüd 

değişkendir

Burst süpresyon ≤2 μVolt Yok

Burst amplitüdleri 
>25 μVolt ve en düşük 
amplitüd değişken 
değildir

Devamlı düşük voltaj <5 μVolt <5 μVolt Bazı amplitüd değişikleri 
gözlenir

İnaktif, izoelektrik hatta 
düz <5 μVolt <5 μVolt İzoelektrik hatta

Tablo 2: aEEG trasesinde zemin aktivitesi, nöbet aktivitesi ve uyku uyanıklık döngüsünün 
değerlendirilmesi7

Zemin Aktivitesi Nöbet Aktivitesi Uyku Uyanıklık Döngüsü

Devamlı Yok Matur

Devamlı olmayan Tek İmmatur

Burst süpresyon Tekrarlayan Yok

Düşük Voltajlı devamlı Status Epileptikus

İnaktif
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ELEKTROENSEFALOGRAFI MONITORIZASYONU 
VE EEG BULGULARI

GIRIŞ

İlk defa 1938’de term bebekte 4-7 Hz frekanslı 
zemin ritminin gösterilmesinden günümüze 
kadar geçen süreçte geliştirilen transkranial 
doppler ultrason, near-infrared spektroskopi 
(NIRS) ve diğer nörogörüntüleme yöntemle-
rinin yanında elektroensefalografi nörolojik 
fonksiyonları değerlendirmek için vazgeçilmez 
bir klinik araç olmayı sürdürmektedir.1,2 Yeni-
doğan bebekte nörolojik muayene ile beyin sapı 
ve spinal refleksler gözlemlenirken elektroen-
sefalografi ile kortikal beyin fonksiyonları ile 
ilgili bilgi edinmek mümkün olabilmektedir.3 
Yenidoğan dönemi nöbet gelişimi açısından 
hayatın en riskli dönemlerinden biridir. EEG 
bu riskli dönemde paroksismal olaylar ile nö-
betlerin ayırıcı tanısının yapılabilmesinin yanı 
sıra akut ensefalopatinin değerlendirilmesi, 
sağ kalım ya da uzun süreli morbiditenin sap-
tanmasına imkân sağlayan sensitif ve spesifik 
bir tanı aracıdır.4 Devamlı EEG monitorizas-
yonu (continue EEG-cEEG) ise amplitüd-EEG 
gibi yöntemlere göre daha sensitif, pratik, no-
ninvaziv ve dinamik bir araçtır. Riskli hastalar-
da aEEG nöbetleri saptamak açısından değerli 
olsa da cEEG ise özellikle elektrografik nöbet-
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lerin tanısını koyma ve monitorizasyonunu 
sağlama ve nöbete ikincil gelişebilecek hasarı 
ortaya koyma fırsatı sunmaktadır.5

DEVAMLI EEG KULLANIM 
ENDIKASYONLARI

Özellikle yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 
nöbetlerin saptanması için devamlı EEG mo-
nitorizasyonu altın standart tanı yöntemidir. 
Yenidoğan nöbetlerinin yarısından fazlasının 
subklinik olması nöbet tanısını zorlaştırmakta-
dır. Kalp tepe atımında ve/veya kan basıncın-
daki değişiklikler nöbet şüphesi uyandırsa da 
pek çok klinik durumda aynı belirtilerin göz-
lenmesi kafa karıştırıcı olabilmektedir.6 Wiets-
tock ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 
yenidoğan nöroloji yoğun bakımda devamlı 
EEG monitorizasyonu yapılan 400 hasta içe-
risinde %24 hastada klinik ile korele olmayan 
elektrografik nöbetler gözlenirken %13 hasta-
da elektrografik kanıtın gözlenmediği parok-
sismal olayların gözlemlendiği bildirilmiştir.7 
Yine yüksek riskli yenidoğanlarla yapılan bir 
çalışmada yenidoğan yoğun bakım ünitesinde-
ki personelin elektrografik nöbetlerin %9’unu 
fark edebildiği, nöbet olarak bildirilen parok-
sismal olayların %78’inin elektrografik karşı-
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YENIDOĞANDA STATUS EPILEPTIKUS VE EEG

GİRİŞ

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde elekt-
roensefalogarfi (EEG) kullanımının artması 
ile elektrografik nöbet aktivitelerini içerecek 
şekilde yeni bir neonatal status epileptikus 
(NSE) tanımı önerilmiştir. 2013 yılında Ame-
rikan Klinik Nörofizyoloji Derneği, EEG kay-
dının rastgele seçilen bir saatlik bölümünde, 
toplam nöbet süresinin %50 veya üzerinde ol-
masının, o bölüm için SE olarak kabul edilmesi 
gerektiğini önermiştir.1-3

Yüksek riskli ve nöbet şüphesi olan tüm 
yenidoğanlar klinik ve elektrografik nöbetle-
rin doğru tanımlanabilmesi için sürekli EEG 
monitorizasyonu veya amplitüd entegreli EEG 
(aEEG) ile izlenmelidir. Tekrarlayan nöbetleri 
olan, anti-nöbet ilaç veya nöromüsküler blokaj 
başlanan neonatal ensefalopati olgularında uy-
kunun tüm aşamalarını yakalamak için en az 
bir saat süren EEG kaydı yapılması gereklidir. 
Son yıllarda yenidoğan yoğun bakım ünitele-
rinde yüksek riskli ve nöbet şüphesi olan tüm 
yenidoğanların sürekli EEG monitorizasyonu 
veya yaygın aEEG kullanımı ile yenidoğan-
da status epileptikus tanımlamaları artmıştır. 
aEEG ile yenidoğanlarda status epileptikus’un 

çok büyük kısmının tanı alabildiği sunulmuş 
olsa da riskli grupta yer alan hipotermi tedavisi 
alan hipoksik iskemik ensefalopati olgularında 
ve pretermlerde duyarlılığı azalmaktadır. aE-
EG’de nöbet saptanan her olguda konvansiyo-
nel EEG çekimi önerilmektedir.3

Yenidoğan nöbetleri geleneksel olarak kli-
nik, elektroklinik ve elektrografik nöbetler ola-
rak sınıflandırılır; (1) klinik nöbet, eş zamanlı 
olarak EEG ile gösterilemeyen paroksismal 
klinik değişikliklerdir, (2) elektroklinik nöbet, 
klinik nöbet aktivitesi ile eş zamanlı EEG’de 
nöbet izlenmesidir, (3) elektrografik nöbet ise 
dışarıdan görülebilen herhangi bir spesifik kli-
nik belirti olmadan EEG’de nöbet varlığıdır.1

Yenidoğanda elektrografik nöbet tanımla-
ması Amerikan Klinik Nörofizyoloji Derneği 
tarafından “minimum 2 μV (peak to peak-pp) 
amplitüdlü ve en az 10 saniye süren ani, tek-
rarlayıcı, morfoloji ve alan açısından evolüsyon 
gösteren bir aktivite” olarak yapılmıştır. Elekt-
rografik aktiviteler: ritmik keskin/diken dalga, 
monomorfik teta veya delta dalgaları, alfa veya 
beta frekanslı dalga dizisi, elektrodekremental 
aktivite, periyodik deşarj, burst supresyon pa-
terni şeklinde görülebilir. Bu tanım belirgin bir 
klinik değişiklik içermemektedir.1 (Resim 1).
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Resim 2: Kısa ritmik deşarj (interiktal aktivite): (Term bebek, konsepsiyonel yaş 38 hafta, korpus kallosum 
agenezisi, aquaduktus stenozu, hidrosefali görünümü manyetik rezonans görüntülemede izleniyor) Bilateral 
sentrotemporal bölgelerde 2,5 saniye süren ritmik teta dalgaları gösterilmiştir.

Resim 3: Periodik / ritmik deşarj (interiktal aktivite): (Konsepsiyonel yaş 29 hafta 6 gün, preterm bebek) Sol 
hemisferin santral bölümünde, ayrıca bundan bağımsız olarak sağ hemisferin temporal ve santral bölümle-
rinde ortaya çıkan keskin dalga deşarjları (A), sol hemisferin frontosantral ve frontotemporal bölümlerinde 
on saniyeden uzun süren, ancak evolüsyon göstermeyen ritmik beta aktivitesi (B-D)
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BÖLÜM 18

İNFANT VE ÇOCUKLARDA SEREBRAL 
AKTİVİTENİN ONTOGENEZİSİ

GİRİŞ

İnfant ve çocukluk dönemi EEG si beynin ge-
lişimine göre değişiklik göstermekte olup belli 
yaşlara özgün paternler yanı sıra yetişkin dö-
nemde görülen EEG aktivitelerinin de temel-
lerinin atıldığı dönemdir. Bu nedenle yaş ba-
ğımlı normal gelişimsel EEG paternlerini ve 
ontogenezisi bilmek maturasyon ve gelişimin 
değerlendirilmesinde çok önemlidir.1-15

I. TERM YENİDOĞAN, BİR-ÜÇ AY ARASI 
GEÇİŞ DÖNEMİ EEG ONTOGENEZİ

BİR-ÜÇ AY ARASI UYANIKLIK EEG’si:

Post term ilk iki ayda belirgin bir posterior do-
minant ritm oluşumu izlenmemekle birlikte ilk 
defa post term üçüncü aydan itibaren zayıf or-
ganize olmuş, yarı ritmik, 3-4 Hz delta aktivitesi 
oksipital bölgelerde görülmeye başlar. Bu akti-
vite göz açma kapama ile parsiyel olarak bloke 
olur ve alfa ritminin öncülü olarak kabul edilir.1-

BİR-ÜÇ AY ARASI UYKU EEG’si:

“Frontal keskin transientlerin” (Enchoces 
frontalis) term bir bebekte amplitüd ve sayısı 

ilk 5-6 haftada kademeli olarak azalır. 7-8. haf-
talarda artık görülmez.

Term bebeklerde sakin uykunun kesikli za-
min ritmi olarak da bilinen “trace alternan” 
post term 2-6 haftalık periyotta süreklililik 
göstererek yok olur.

Uyku iğcikleri (Mekikleri) ilk defa post 
konsepsiyonel 44. haftada görülmeye başlar. 
Post term 5-6. haftada 14 Hz’lik iğcikler belir-
gin hale gelir. 8. Haftada tüm term bebeklerde 
görülmesi beklenir.

Vertex transientleri (Keskinleri) ise 6-8. 
haftalarda belirmeye başlar.

II. ÜÇ AY - ADÖLESAN DÖNEMİ EEG 
ONTOGENEZİSİ

Yenidoğan döneminde görülen ve her hafta de-
ğişen özel paternler infant ve çocukluk döne-
minde yerini çok değişken olmayan paternlere 
bırakmaya başlar. Bu değişim daha yavaş ve 
stabildir. En önemli oyaş bağımlı değişen yapı 
hipnagojik hipersenkroni olup diğer paternler 
göreceli olarak daha stabil bir evolüsyon gös-
terir.
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BÖLÜM 19

BENIGN EEG VARYANTLARI

GİRİŞ

Elektroensefalografi (EEG), beyindeki milyar-
larca nörondan elde edilen biyoelektriksel ak-
tivitenin saçlı deri üzerinden grafiksel olarak 
kaydedilmesidir. Bir EEG trasesini oluşturan 
delta, teta, alfa ve beta dalgalarının yanında çe-
şitli fizyolojik durumlarda ortaya çıkan benign 
varyantlar da kaydedilebilir. Epileptik deşarjlar 
(ED) ise karakteristik özelliklere sahip nispe-
ten özgün anormal elektriksel potansiyellerdir. 
EEG trasesini doğru yorumlayabilmek için 
temel aktiviteleri, benign varyantları ve epi-
leptik aktiviteleri iyi tanımak gereklidir (Tablo 
1). Epileptik aktiviteler ile kolaylıkla karıştırı-
labilecek normal varyantların iyi tanınmaması 
EEG’nin yanlış yorumlanmasına yol açmakta-
dır.1,2

Bir dalga formunun dağılımı, frekansı, 
morfolojisi, uyku ve uyanıklık düzeyi ile iliş-
kisi değerlendirilerek benign varyant olduğu 
tanımlanabilir. EEG yorumlanırken, bu var-
yantlar şüpheli olarak epileptik veya nonepi-
leptik olarak değerlendirilebilir.3 Ayrıca, EEG 
bulguları her zaman klinik ile birlikte yorum-
lanmalıdır.4,5 Bu bölümde, EEG’deki normal 
varyantları ve yanlış olarak anormal tanımla-
narak, doğru yorumlamayı engelleyebilecek 
dalga formlarının normal varyasyonlarını 
açıklamayı amaçladık.

NORMAL EEG

Beyin, EEG kaydı sırasında değişebilen sınırlı 
bir normal frekans, süre ve amplütüd repertu-
arına sahiptir.6 Bu dalga varyasyonları, anor-

Tablo 1: Epileptiform aktiviteyi yorumlamak için kullanılan kriterler
• EEG’de tek bir kanalla sınırlı şüpheli dalga formları, aksi kanıtlanana kadar artefakt olarak kabul edilir.

• Epileptiform aktiviteler, bir uzaysal dağılım alanında olan elektrofizyolojik potansiyellerdir.

• Bir epileptiform aktivitenin en yüksek voltaj bileşeni tipik olarak negatif yüzeydedir.

• İnteriktal epileptiform aktiviteleri genellikle yavaş dalga deşarjı takip eder.

• Epileptiform aktiviteler, anormal özelliklere sahiptir.
Adapted from Maulsby RL. Some guidelines for assessment of spikes and sharp waves in EEG tracings. Am J EEG Te-
chnol. 1971;11
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frekanslı deşarjlarla karıştırılabilir, ancak bun-
lar skalp EEG kaydının diğer özellikleri ile ko-
layca ayırt edilebilir.

SONUÇ

Normal EEG varyantları ve normal dalga form-
larının varyasyonları yıllardır bilinmektedir ve 
daha yeni dalga formları henüz bilinmeyen bir 
öneme sahip olarak tanımlanmaya devam et-
mektedir.46 Bazı EEG varyantları epileptiform 
değilken, diğerleri ED görünümü verebilir ve 
yorumlayıcıyı yanıltabilir. Çok çeşitli normal 
fizyolojik özellikleri ve normal EEG varyant-
larını tanımak, doğru EEG yorumlaması ve 
gereksiz yorumlamanın klinik sonuçlarından 
kaçınmak için esastır.
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BÖLÜM 20

FOKAL EPILEPSILERDE INTERIKTAL EEG 
BULGULARI

GİRİŞ

Uluslararası epilepsi ile savaş derneği (Inter-
national League Aganist Epilepsy -ILAE) epi-
lepsileri fokal, jeneralize, fokal ve jeneralize 
özelliklerin birlikte göründüğü ve bilinmeyen 
başlangıçlı olarak 4 ana grupta sınıflandırmak-
tadır1. Etiyolojisine göre ise epilepsiler yapısal, 
genetik, enfeksiyöz, metabolik, immun veya bi-
linmeyen olarak sınıflandırılabilir1. Yenidoğan 
döneminden erişkin döneme kadar her yaşta 
ortaya çıkabilen fokal epilepsiler; çocukluk çağı 
epilepsi ve epileptik sendromlarının %50’sin-
den fazlasını oluşturmaktadır. İdiyopatik fokal 
epilepsilerin tanıyı kolaylaştıracak kendilerine 
özgü klinik ve elektrografik özellikleri vardır 
(normal zemin aktivitesi, tipik yerleşim ve 
benzer stereotipik dalga formları). Ancak ba-
zen yapısal lezyonların görüldüğü epilepsilerde 
de, kendini sınırlayan santro-temporal dikenli 
epilepsi (Rolandik Epilepsi), kendini sınırlayan 
otonomik nöbetli epilepsi (Panayiotopoulus 
tipi), kendini sınırlayan çocukluk çağı oksipital 
görsel epilepsisine (Gastaut tipi) benzer elekt-
rografik özelliklere rastlanabilir.

Bu bölümde; öncelikle fokal nöbetlerle sey-
reden epileptik sendromlarının (gelişimsel ve 
epileptik ensefalopatiler, kendini sınırlayan, 
ailesel veya ailesel olmayan yenidoğan ve süt 
çocukluğu epilepsileri, kendini sınırlayan sant-
ro-temporal dikenli epilepsi (Rolandik Epilep-
si), kendini sınırlayan otonomik nöbetli epi-
lepsi (Panayiotopoulus tipi), kendini sınırlayan 
çocukluk çağı oksipital görsel epilepsisi (Gas-
taut tipi)) interiktal EEG bulgularına, ardından 
genetik, yapısal veya genetik-yapısal fokal epi-
lepsilerde (frontal, santral, temporal, parietal 
ve oksipital lob epilepsisi) interiktal EEG bul-
guları ve örneklerine yer verilecektir.2-5

Fokal Nöbetlerle Seyreden Epileptik 
Sendromlar

Bebeklik çağında epilepsiler en son sınıflama-
ya göre kendini sınırlayan epilepsiler, Geli-
şimsel ve Epileptik Ensefalopatiler-Etiyolojiye 
spesifik Epilepsiler olarak üç ana başlıkta top-
lanmışlardır2-4.

Gelişimsel ve Epileptik Ensefalopatiler-
Etiyolojiye Spesifik Epilepsiler

Genellikle yaşamın ilk 7-8 haftasında başla-
yan, polimorfik ve devamlı fokal nöbetlere eş-
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BÖLÜM 21

FOKAL EPILEPSILERDE IKTAL EEG BULGULARI

GİRİŞ

Fokal nöbetler tek hemisfere sınırlı ağlarda 
ortaya çıkıp, lokalize olan ya da daha geniş 
alanlara yayılan nöbetlerdir. Fokal epilepsi 
ise tekrarlayan fokal nöbetlerin görülmesidir. 
İnteriktal EEG’de fokal epileptiform deşarj-
lar görülebilir; görülürse destekleyicidir. Tanı 
klinik temellere dayanır. Fokal nöbetlerde ik-
tal aktivite interiktal dönemde görülenden ol-
dukça farklı olabilir. Genellikle özgül olmayan 
fokal ya da jeneralize desenkronizasyon, düşük 
voltajlı hızlı aktivite ya da irregüler fokal ya da 
bilateral delta aktivitesiyle başlar. Aktivite dü-
şük amplitüdde yavaş frekanstan hızlı frekan-
sa evolüsyon gösterir. Nöbet bitiminde yavaş 
aktivite izlenir. Basit motor nöbetlerde %70-
90 oranında iktal aktivite klinikle uyumlu de-
ğildir. Diğer taraftan farkındalığın bozulduğu 
motor nöbetlerde saçlı deri kayıtlarında %85-
90 oranında iktal aktivite izlenir. Bazen de late-
ralize bulgu görülmez.1-4

İktal bulguları özetlersek:
Fokal iktal paternler karşımıza üç şekilde 

çıkabilir:
1) Ritmik aktiviteler (Şekil 1-2):

a. Lokalize - lateralize - jeneralize ritmik 
deşarjlar
i. Ritmik aktiviteler: beta, alfa, teta

b. Diken yavaş dalga ve keskin yavaş dal-
ga

c. Build up evolüsyon paterni (TLE için 
tipik): Deşarjların frekans ve yer olarak 
değişimi ve yayılması durumudur.

2) Elektrodekrement (10-15 mikrovolt): Eks-
tratemporal lob epilepsilerinde görülür 
(Şekil 3-4).

3) Lokalize edilemeyen aktiviteler (Ekstra-
temporal TLE ve küçük yaş TLE’de): iktal 
aktivite lateralize ve lokalize edilemeyebilir 
(Şekil 5).

Ritmik aktiviteler uzaysal (yer) ve zamansal 
(frekans) olarak yayılım gösterir. Uzaysal yayı-
lım başlangıç bölgesinden aynı hemisferde baş-
ka bölgelere (mezial ya da lateral) ya da karşı 
hemisfere yayılım göstermesidir. Zamansal ya-
yılım ise frekansta değişiklikler göstermesidir. 
Düşük amplitüdlü paroksismal hızlı aktivite 
artan amplitüdün teta ve delta ile yer değiştir-
mesidir. Bazen bu durumun tam tersi de olabi-
lir. Elektrodekremental yayılım; lokalize-late-
ralize ya da jeneralize aktiviteler şeklinde ya da 
evolüsyon paterni şeklinde görülebilir.5,6
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Şekil 11. a: 14 yaşında oksipital lob epilepsi tanısı ile izlenen hastada nöbet desenkronizasyon ile başlıyor 
b: Aynı hastada iktal bulgunun devamı: deşarjlar sol oksipitalden başlayıp zamansal ve uzaysal evolüsyon 
gösteriyor. c: Aynı hastanın iktal aktivitesinin devamı d: Aynı hastada postiktal sol posterior kortekste late-
ralizasyon gösteren hızlı aktivite.
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Dilek YALNIZOĞLU 3

LEZYONEL EPILEPSILERDE IKTAL EEG VE 
BEYIN MANYETIK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

BULGULARI

GİRİŞ

Epilepsi prevalansı 1000’de 5-10 olarak bildiri-
len, en sık kronik nörolojik hastalıklardan biri-
dir.1 Epilepsi tanısı alan çocuklarda nöbet tipi, 
nöbet başlangıç yaşı altta yatan etiyoloji, eşlik 
eden diğer hastalıklar ve komorbid durumlar, 
elektroensefalogram (EEG) ve nörogörüntüle-
me sonuçları beraber değerlendirilir. Bu bilgi-
lerin ışığında hastaya en uygun anti-nöbet ilacı 
(ANİ) seçilir. Nöbet tipine, epilepsi sendromu-
na ve hastanın yaşına uygun olarak seçilen, iyi 
tolere edilen iki ANİ’nin monoterapi veya ikili 
kombinasyon şeklinde kullanılmasına rağmen 
nöbeti devam eden hastalar, ilaca dirençli epi-
lepsi olarak adlandırılır. Epilepsi tanısı alan 
hastaların yaklaşık 1/3’ünde nöbetler tedaviye 
dirençli seyretmektedir. Medikal tedavi ile nö-
betler kontrol altına alınamıyorsa, çocuk has-
talar dirençli epilepsi tanısı aldıkları yaşta geç 
kalmadan ileri epilepsi merkezlerine yönlen-
dirilmelidir, bu hastalarda tedavi seçenekleri 
epilepsi cerrahisi, nörostimülasyon, yeni nesil 
ANİ ve ketojenik diyet tedavileridir.

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (In-
ternational League against Epilepsy-ILAE) Pe-
diatrik Epilepsi Cerrahisi Alt Komisyonu 2006 
yılı raporunda epilepsi cerrahisi adayı çocuk-
larda ilk aşamada (a) EEG, (b) epilepsi proto-
kollü beyin manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) ve (c) nöropsikolojik testlerin yapılma-
sı önerilmiştir.2 Bu verilerin ışığında hasta uy-
gun bir aday ise epilepsi cerrahisi planlanır. Bu 
veriler yeterli değil ise ve hastanın hala cerrahi 
adayı olduğu düşünülüyorsa, ileri görüntüleme 
yöntemleri ve seçilmiş hastalarda invasif mo-
nitörizasyon planlanır. Bu bölümünde fokal 
lezyonel epilepsisi olan çocukların, epilepsi 
cerrahisine hazırlık aşamasında Video-EEG 
monitörizasyon ve beyin MRG verilerinden 
örnekler sunulacaktır.
Hasta 1
Nöbet başlangıç yaşı: 10 ay
Video- EEG monitörizasyon yaşı: 20 ay
İnteriktal EEG: Sağ temporal diken dalga, kes-
kin dalga deşarjları
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Hasta 13: Sol oksipital bölgede semiritmik alfa-teta aktivitesi, daha sonra diken dalga aktivitesine ve daha 
yavaş frekanslı daha yüksek amplitütlü ritmik aktiviteye evolüsyon, sağ hemisfer homolog kesimlerine yayı-
lım. Düşük frekans filitresi: 0.5 Hz, yüksek frekans filitresi: 70 Hz, sensitivite: 200 µV.
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BÖLÜM 23

JENERALIZE EPILEPSILERDE INTERIKTAL 
EEG BULGULARI

GİRİŞ

Jeneralize başlangıçlı nöbet, iki taraflı ve simet-
rik yayılım gösteren beyin şebekelerinden kay-
naklanır.1 Bu nöbetler, en güncel olarak 2017 
yılında motor (tonik, klonik, tonik-klonik, 
miyoklonik, atonik, miyoklonik-atonik, mi-
yoklonik-tonik-klonik ve epileptik spazm) ve 
motor olmayan şeklinde (tipik,atipik absans, 
miyoklonik absans ve göz kapağı miyoklonisi 
ile birikte absans) olarak sınıflandırılmıştır.1 
Çoğunlukla bu nöbetler tek başına olur; bazen 
de aynı nöbet içinde 2, bazen 3 farklı nöbet peş 
peşe gelebilir: Miyoklonik başlayan nöbetin, 
tonik ve daha sonra da klonik nöbete evrilmesi 
gibi… Elektrofizyolojik olarak ‘jeneralize’ kav-
ramı, kısıtlı bir bölge (örn.iki taraflı frontal) 
için de olsa herhangi bir senkron ve simetrik 
patern için kullanılmaktadır.2 Bipolar mon-
tajda yapılan bir kayıtta 3 ve üzeri bölgede faz 
karşılaşması yapan aktivite jeneralize olarak 
tanımlanır. Jeneralize epileptik sendromlar ve 
EEG bulguları ilgili bölümlerde ayrıntılı an-
latılmış olup bu bölümde jeneralize nöbetlere 
eşlik eden interiktal bulgulara yer verilmiştir.

JENERALİZE NÖBETLER VE İNTERİKTAL 
BULGULARI

Motor Olmayan Nöbetler:

ILAE 2017 nöbet sınıflandırması, 4 çeşit motor 
olmayan, yani absans nöbeti tanımlamıştır.1

1.1.Tipik absans nöbetinde ani bilinç kaybı-
na bağlı boş bir yüz ifadesi ile bilinç değişikliği 
görülür. Beraberinde, özellikle süre uzarsa, oral 
ve elde motor otomatizmler ve başlıca göz ka-
paklarında ve daha az sıklıkla ağız çevresinde, 
kollarda kısa süreli hafif kloniler ve miyoklo-
niler görülebilir.3 Absans nöbeti genetik jene-
ralize epilepsilerde görülür; özellikle çocukluk 
çağı ve ergenlik dönemi absans epilepsilerinin 
prototip nöbetidir.

Temel aktivite genel olarak normaldir, %22 
olguda aralıklı yaygın yavaşlama ve %15 olgu-
da oksipital bölgelerde ritmik 2.5-3.5 Hz delta 
dalga paroksizmleri izlenir (Oksipital aralıklı 
delta aktivitesi)4 (şekil 1). Delta dalgalarına ço-
ğunlukla düşük genlikli diken dalga (DD) eşlik 
etmekte olup çoğunlukla temel aktivitede pa-
roksizmal yavaş dalgalardan ziyade epileptojen 
potansiyeldir.
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Şekil 27. Lennox-Gastaut sendromlu hastada jeneralize 1.5 Hz diken dalga aktivitesini izleyerek sırasıyla 
jeneralize diken yavaş dalga kompleksi, düşük genlikli hızlı aktivite ve tekrar jeneralize yavaş diken dalga 
aktivitesi
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JENERALIZE EPILEPSILERDE IKTAL 
EEG BULGULARI

GİRİŞ

Jeneralize nöbet tüm beyne yayılan genelde 
tüm vücutta kasılma, gevşeme, dalma, düşme 
ve sıçramaların görüldüğü nöbetlerdir. Jene-
ralize epilepsi ise nöbetlerin tekrar etmesi du-
rumudur. Jeneralize epilepsilerin çoğunluğu 
genetik ya da idiopatiktir ve genellikle bunlar 
primer jeneralize epilepsiler olarak isimlen-
dirilir. Bazen de beynin yapısal ve metabolik 
bozukluğuna bağlı da görülebilir. Beynin bir 
bölümünden kaynaklananlar sekonder jenera-
lize epilepsiler olarak değerlendirilir. ILAE (In-
ternational League Against Epilepsy)’nin 2017 
son sınıflamasında sekonder jeneralizasyon, 
bilateral tonik-klonik nöbete dönüşüm olarak 
tanımlanmıştır.1,2

Hiperventilasyon, intermittan fotik uyarı, 
göz kapama ve fiksasyon-off gibi aktivasyon 
teknikleri interiktal ve iktal anormalliklerin 
gösterilmesinde faydalıdır.3

Jeneralize nöbetlerde iktal aktivite karşımı-
za 3 şekilde çıkmaktadır:4,5

1. Jeneralize diken, çoklu diken ve yavaş dal-
ga deşarjları (absans, jeneralize klonik nö-
betler)

2. Jeneralize paroksismal düşük amplitüdlü 
hızlı aktivite (tonik nöbetler)

3. Diffüz dekremental yanıt (atonik nöbetler)
Diken dalgaların 3 komponenti vardır: (Şe-

kil 1)
1. Diken 1: küçük amplitüdlü ve kısa sureli 

olup negatif polaritededir
2. Pozitif transient: 100-150 milisaniye sürer
3. Diken 2: negatif polaritede olup 30-60 mi-

lisaniye sürer
Semptomatik/sekonder jeneralize epilepsi-

lerde ise iktal paternler değişkendir. Bunlar:
a. Jeneralize diken ve yavaş dalga
b. Yavaş dalga
c. Jeneralize hızlı aktivite
d. Jeneralize atenüasyon

Jeneralize tonik-klonik nöbetlerde iktal 
EEG (Şekil 2, 3)

Tonik fazda: Jeneralize çoklu diken dalga de-
şarjları ile başlar. Düşük voltajlı hızlı aktivite ve 
diken aktivitesinin süperempoze olduğu kısa 
süreli zemin ritminde atenüasyon ile devam 
eder (zeminde 20-40 Hz hızlı aktivite olabilir). 
Bu tonik aktivitenin başıdır. Diken formasyo-
nunun ve senkronizasyonunun artıp frekans 
ve amplitüdünün azaldığı aktivite (yaklaşık 10 

1 Doç. Dr., Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., esra.serdaroglu@gmail.com
2 Prof. Dr., Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., ayses@gazi.edu.tr
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Şekil 9. 8 yaşında dalma nöbetleri olan ve EEG ile absans tanısı alan olguda nöbet sırasında jeneralize yük-
sek voltajlı 3 Hz tekli, çift diken ve yavaş dalga kompleks deşarjlarının kademeli ve düzenli olarak yavaşlayıp 
2.5 Hz ile sonlandığı görülüyor. Postiktal yavaşlamanın olmadığı izleniyor.
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GİRİŞ

Neonatal dönemde en sık görülen nörolojik 
acil olan nöbetler 1000 canlı doğumda 1-5 ara-
sında görülürler.1 Bu oran prematüre infantlar-
da daha yüksektir. Neonatal dönem diğer yaş 
gruplarına göre daha yüksek oranda nöbet ris-
ki taşır. Bu dönemde nöbet varlığı uzun dönem 
nörogelişimsel bozukluklarla ilişkilidir.2

Neoatal nöbetleri etiyolojilerine göre 3 
grupta incelemek mümkündür;3

1. Provake nöbetler (en sık): Hipoksik is-
kemik ensefalopati (%40-45), kanama, 
tromboz veya infarkt gibi serebrovasküler 
olaylar (%7-18), sistemik ya da santral sinir 
sistemi enfeksiyonları (%3-10), metabolik 
veya elektrolit bozukluklar, doğumsal me-
tabolik hastalıklar

2. Gelişimsel beyin anomalileri (%5-10): Fo-
kal kortikal displazi, hemimegalensefali, 
lizensefali, heterotopi, şizensefali, polimik-
rogri

3. Epilepsi sendromları: Benign Familyal Ne-
onatal Epilepsi (BFNE), Erken İnfantil Epi-
leptik Ensefalopati (Ohtahara Sendromu), 
Erken Miyoklonik Ensefalopati (EME).

Hikaye, muayene ve nörogörüntülemede 
provake nöbet için belirli bir neden saptana-

mayan yenidoğanlarda ciddi neonatal epilepsi 
sendromları göz önünde bulundurulmalı ve 
genetik test ile de değerlendirilmelidir.4

Neonatal epilepsi sendromları benign (kısa 
sürede çözümlenen ve nörogelişimsel olarak 
iyi sonuçlanan) olabileceği gibi ciddi erken 
başlangıçlı epileptik ensefalopatiler de olabilir.3

Epileptik ensefalopatiler (EE), erken yaşta 
başlangıç, persiste eden elektroensefalografi 
(EEG) anormallikleri, çeşitli tiplerde ilaca di-
rençli nöbetler ve bilişsel etkilenme gibi benzer 
özellikleri paylaşan ciddi epileptik bozuklukla-
rın genel adıdır. Buna ek olarak altta yatan etiyo-
lojik faktörlerden bağımsız nöbet aktivitesinin 
hastaların gelişim becerilerini kısıtlaması koşu-
lunu da içerir.5-7 Gelişimsel ensefalopatiler (GE) 
nöbetten bağımsız olarak altta yatan genetik 
nedene bağlı olarak gelişme geriliği ve regres-
yonu ifade eder. GE’ye sıklıkla nöbet eşlik eder. 
Ancak nöbetler tipik olarak az sayıda ve tedavi 
edilebilir özellikte olup nöbetlerin gelişime veya 
bilişe etkisi yoktur.6 Gelişimsel ve Epileptik En-
sefalopatilerde ise (GEE) (Developmental and 
Epileptic Encephalopathies / DEEs) hem altta 
yatan genetik neden, hem de nöbetler gelişme 
geriliği ve regresyonda rol oynamaktadır.6
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SÜT ÇOCUKLUĞU (İNFANTİL) EPİLEPTİK 
ENSEFALOPATİLERİNDE EEG BULGULARI

GIRIŞ

Epileptik ensefalopati (EE), altta yatan pato-
lojiden bağımsız olarak epileptik aktivitenin 
bilişsel ve davranışsal işlevi bozduğu heterojen 
bir epileptik bozukluk grubunu ifade eder.1 Sık 
nöbetler ve/veya interiktal epileptiform deşarj-
lar beyin fonksiyonlarını olumsuz etkiler ve 
gelişimde duraklama veya gerileme ortaya çı-
kar. Epileptik ensefalopati sıklıkla bebeklik ve 
erken çocukluk döneminde görülür.2

İnfantil EE’ler erken infantil epileptik ense-
falopati (EİEE), erken miyoklonik ensefalopati 
(EME), infantil migratuvar fokal epilepsi, West 
sendromu (infantil spazm), Dravet sendromu 
ve ilerleyici olmayan (non-progresif) hasta-
lıklarda miyoklonik ensefalopatidir.3 EİEE ve 
EME atlasın “Erken Başlangıçlı Neonatal Epi-
leptik Ensefalopatilerde EEG bulguları” kıs-
mında anlatıldığı için burada tekrar anlatılma-
yacaktır.

West Sendromu

West sendromu, yaşa bağlı spesifik bir epilep-
tik ensefalopatidir. Genellikle infantil spazm 
olarak da adlandırılır; fakat infantil spazm 
bebeklik döneminde görülen epileptik spazm 

nöbetleridir ve West sendromu dışında da gö-
rülebilir.4

West sendromunun tipik triadı epileptik 
spazm, EEG’de hipsaritmi ve gelişimsel du-
raklama veya gerilemedir.4, 5 West sendromu-
nun insidansı 10.000 canlı doğumda 3-4,5’tur 
ve erkeklerde daha sık görülür.6, 7 Tipik olarak 
3-12 ay arası (ortalama 6. ayda) başlar fakat 
1-24 ay arası görülebilir. West sendromu etiyo-
lojisi klasik olarak semptomatik ve idiyopatik 
olarak sınıflandırılmaktadır.8 Etiyolojide en sık 
yapısal nedenler rol oynar.9 Bazen EİEE has-
taları 3-4 aylıkken klinik ve EEG bulguları ile 
West sendromuna evrilebilir. West sendrom-
lu hastaların 1/3’ü de ilerleyen yaşlarda Len-
nox-Gestaut sendromuna evrilir.4, 9, 10

EEG BULGULARI:

Interiktal Paternler:

West sendromunda interiktal EEG’nin klasik 
bulgusu, kaotik zeminde neredeyse sürekli çok 
yüksek amplitüdlü (genellikle 500 μV’a kadar), 
asenkron yavaş dalgalar, multifokal dikenler ve 
çoklu dikenler ile karakterize tipik hipsaritmi-
dir. Bu dikenler hem süre hem de konum ola-
rak sürekli değişkenlik gösterir. Nadiren diken 
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Şekil 16. Şekil 15’te interiktal uyanık EEG’si verilen Rett sendromu tanılı hastanın 20 sn.’lik EEG kaydı 
verilmiştir. Zeminde bilateral santral veya paryeto-oksipital bölgelerde belirgin jeneralize sürekli yavaş (te-
ta-delta) dalga aktiviteleri izlenmektedir. Bu kayıtta multifokal diken ve keskin dalga deşarjlarının aralıklı 
olarak jeneralize olduğu gözlenmektedir.
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GIRIŞ

Çocukluk ve ergenlik çağında başlayan epilep-
tik sendromlar genel olarak 3 ana alt başlıkta 
incelenir:1

1. Nedeni bilinmeyen fokal epilepsi send-
romları: Pek çoğu kendini sınırlandıran 
sendromlardır.

2. Jeneralize epilepsi sendromları: Genetik 
epilepsileridir.

3. Gelişimsel ve epileptik ensefalopatiler: Ço-
ğunluğunda fokal ve/veya jeneralize nö-
betler bulunur.

A-GENETIK JENERALIZE EPILEPSILER

ILAE 2017 epilepsi sınıflandırması, ‘idiyopa-
tik’ kavramını halen sürdürmekle birlikte, kli-
nisyen aşağıda tanımlanan ilk 4 sendrom için 
genetik etyoloji konusunda emin ise ‘genetik 
jeneralize epilepsi’ adını kullanmasını öner-
mektedir.2

1-Çocukluk Çağı Absans Epilepsisi:

Çocukluk çağı absans epilepsisi (ÇAE), epilep-
sili çocukların yaklaşık %10’unun oluşturan ve 
kolay tanınabilen tipik absans nöbetleri olan 
bir epilepsidir. Kızlarda daha sıktır, başlangıç 
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yaşı 4-10 yaş aralığında olup en sık 5-7 arası 
izlenir.3 Tipik absans nöbetlerinde tam bilinç 
kaybı ani başlayıp ani biter. Genel olarak 10 
sn. den kısa sürelidir. Hastaların yarısında nö-
betin başlangıcında çok kısa süreli ritmik göz 
kırpma hareketleri, 2/3’ünde ise yapmakta ol-
dukları hareketin tekrarı ya da çok kısa süreli 
farklı tekrarlayıcı hareketler (oral otomatizm 
gibi) görülmektedir. Ancak belirgin miyoklo-
nilerin varlığı bu sendromda görülmez.4 Tipik 
absans nöbetleri gün içinde defalarca tekrarlar 
ve 20’den fazla olması durumunda ‘piknolep-
si’ varlığından söz edilir. Jeneralize tonik klo-
nik nöbetlerin varlığı, göz kapağı ve perioral 
myoklonilerin varlığı, ekstremite uçlarında 
myokloniler gözlenmesi ÇAE’de beklenen bir 
durum değildir. Bilinç kaybının tam olmaması 
ve uzun postiktal dönemin olması yine ÇA-
E’de beklenen bir durum değildir.

EEG Özellikleri:

Uyku ve uyanıklıkta temel aktivite normaldir. 
Göz açmakla bloke olan oksipital bölgelerde 
ritmik delta aktivitesi simetrik olarak, özellikle 
hiperventilasyonda görülebilir (şekil 1). Bu 
aktivitelerin bir kısmına düşük genlikli ‘çentik’ 
şeklinde tekli dikenler öncülük edebilir. Tipik 
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Fokal ve jeneralize motor nöbetler 3-5 yaş 
arası uykuda başlar. %20 hastada hiç nöbet 
gözlenmeyebilir. LGS’den farklı olarak, olgula-
rın yaklaşık yarısında görülen atipik absans ve 
atonik baş düşürme nöbetlerine tonik nöbetler 
eşlik etmez. Bu nöbetler EEG’deki özgün bul-
gunun habercisidir. Yavaş ilerleyen dil gelişim 
geriliği varlığında LKS’den ayrıt etmek zordur. 
Zaman içinde yavaş ilerleyen bilişsel fonksi-
yonlarda bozulma ile karşımıza çıkar. Nöbetler 
genellikle 15 yaşından sonra gözlenmez.

EEG Özellikleri:

Hastalığın başlangıcında temel aktivite normal 
olabilir Başlangıçta normal nörolojik gelişim 
gösteren çocuklarda rolandik bölgelerde diken 
yavaş dalga aktivitesi izlenebilir. Dil gelişimin 
belirgin etkilendiği olgularda interiktal epi-
leptojen potansiyeller temporal, genel gelişim 
geriliği olanlarda frontal bölgelerde belirginlik 
kazanabilir.27 Uykuya dalmakla birlikte çeki-
min en az %85’ini oluşturan hemen devamlı 
yaygın diken yavaş dalga ortaya çıkar (Şekil 
27, 28). Uykunun siklik organizasyonu bo-
zulmuştur.28 Tüm gece kaydı ile doğrulanması 
gereken elektrografik status bulgusu, uykunun 
1. yarısında NREM’de tipik özelliğini gösterir, 
2. yarısında NREM’de ve REM’de daha az sü-
reklidir, fokal/multifokal diken dalgalar ortaya 
çıkar. Nöbet türüne göre farklı iktal bulgular 
izlenir.
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KOMA VE ENSEFALOPATİLERDE 
EEG BULGULARI

GIRIŞ

Bilinç kişinin kendinden ve çevresinden ha-
berdar olma hali olup iki komponenti vardır. 
Birincisi uyanıklık hali, ikincisi ise haberdar 
olma halidir. Uyanıklığımızı beyin sapındaki 
asandan retiküler aktive edici sistem, haberdar 
olma halini ise serebral hemisferler sağlar.1

Ensefalopati, beyinde geri dönüşümü ola-
bilen beyin fonksiyonlarında global değişimi 
ifade ederek farkındalığın bozulması, uyku-u-
yanıklık siklusunun bozulması, hafıza ve men-
tal kapasitesinin bozulması ve uyanıklıktaki 
bozukluğu içeren bir tablodur.

Elektroensefalografi (EEG) serebral kor-
teks aktivtesini değerlendiren bir nörofizyolo-
jik materyaldir ve tanıda, hastayı monitorize 
etmede ve prognozu tayinde önemlidir. EEG 
analizinde dikkat edilmesi gereken hususlar; 
dominant zemin aktivitesi ve devamlılığı, uya-
rana cevap, simetri ve paroksismal aktivitenin 
olup olmadığıdır.2,3

Uyaran ses, dokunma veya ışık ile yapılabi-
lir. Bu uyaranlar ile EEG’nin amplitud ve/veya 
zemin aktivitesi değişebilir. EEG’de uyarana 
cevap olabilmesi için periferik sensoriyal yo-

ÖZET.

Koma ve ensefalopatilerde EEG 
bulguları tanı için spesifik olma-
makla birlikte prognozu tayinde 
yardımcı olmaktadır. Bazı spesifik 
EEG bulguları ( PLED; BIPLED) 
gibi tanıda yardımcı olmaktadır. 
Ayrıca trifazik dalga görülmesi 
de etyoloji açısından hekime ışık 
tutmaktadır. Hastaları sadece EEG 
bulguları değil klinikleri ile birlikte 
değerlendirmek çok önemlidir.

lağın, beyin sapının, subkortikal yapıların ve 
serebral korteksin bir bütünlük içinde olması 
gerekir. Uyarana cevap değişik formlarda ola-
bilir; amplitud ve frekansda artma, hatta bazen 
frekansda yavaşlama, zemin aktivitesi amplitu-
dunde düşme görülebilir. Genel olarak uyara-
na cevap olması iyileşmenin daha muhtemel 
olduğunun bir göstergesidir. Uyarana cevap ol-
maması bu yapıların herhangi birinde ağır bir 
lezyonun varlığını gösterir.4,5

Hastalarda şuur kapalılığı, ensefalopati hali 
pek çok nedene bağlı olabilir; bunlar; hipok-
sik-iskemik beyin hasarı, iskemik inme, beyin 
kanaması, elektrolit imbalansı, vitamin eksik-
likleri, endokrin bozukluklar, travma, toksik 
nedenler ve infeksiyonlardır.

EEG, elektroserebral aktiviteyi tayin ve mo-
nitorize eden, her yerde rahatlıkla bulunabilen, 
ucuz ve yaygın kullanımı olan bir tanı yönte-
midir. Ensefalopatik hastada EEG organik ve 
psikiyatrik sebepleri ayırt etmekte yardımcı 
olup, nonkonvülzif status epileptikusu tanıma-
da tek yöntemdir.6

EEG aynı zamanda beyindeki disfonksiyo-
nun şiddetini belirleyip prognozu tayinde de 
yardımcıdır.
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REFLEKS NÖBETLER VE REFLEKS 
EPİLEPSİLERDE EEG

NÖBET

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (Inter-
national League Against Epilepsy-ILAE) tanı-
mına göre nöbet; beyindeki nöronların anor-
mal, aşırı ve eş zamanlı olarak uyarılmasına 
bağlı olarak geçici belirti ve/veya bulguların 
ortaya çıkmasıdır1.

REFLEKS NÖBET

Şimdiye kadar yapılan çalışmalar nöbetlerin 
stres, açlık, uykusuzluk, ateş yüksekliği gibi 
spesifik olmayan tetikleyiciler ile reaktif nö-
betler olarak ortaya çıkabildiği gibi okuma, ışık 
uyarısı, sıcak su gibi spesifik bir uyaranlarla 
da ortaya çıkabildiğini göstermiştir. Bu spesi-
fik uyaranlarla ortaya çıkan nöbetler ‘refleks 
nöbet’ olarak isimlendirilmektedir2. Refleks 
nöbetler jeneralize konvulzif/non-konvulzif, 
absans, miyoklonik, farkındalığın korunduğu 
veya bozulduğu fokal nöbetler olarak ortaya 
çıkabilir. Refleks nöbete yol açan uyarı motor, 
duyusal ya da kognitif özellikte olabilir. Ref-
leks nöbet türleri nöbeti ortaya çıkaran uyara-
nın adıyla isimlendirilir3. Uyaranlar ekstrinsik 
(Işık, dokunma, ses, müzik, çiğneme) veya int-

rinsik (Emosyonlar, düşünme, hesap yapma) 
özellikte olabilir.

Refleks nöbetler, yatkınlığı olan bireylerde 
spesifik uyaranların nöronal senkronizasyo-
nun aktivasyon eşiğini düşürmesi ve belli böl-
gelerde hipereksitabiliteye yol açması sonucu 
gelişen yapısal ve fonksiyonel değişikliklerdir4. 
Sıklıkla gelişimsel veya edinilmiş yapısal beyin 
anormalliğinin sonucu olarak ortaya çıkar. Bu 
bozuklukların yerlerine örnek olarak yanıp sö-
nen ışıklarla görsel korteksin aktivasyonu veya 
okuma yoluyla büyük ölçekli beyin ağlarının 
aktivasyonuna yol açabilen lateral sensorimo-
tor korteks verilebilir.

Epilepsi tanılı hastalarda refleks nöbetler 
%5 oranında görülmektedir5. Basit uyaranlara 
bağlı gerçekleşen refleks nöbetlerde nöbet 1-3 
saniyede ortaya çıkarken kompleks uyaranlar-
da genellikle dakikalar sonra ortaya çıkar.

Epilepsi

Tekrarlayan nöbetlere yatkın olma durumu-
dur. Aşağıdaki koşullardan herhangi biri ile 
tanımlanan bir beyin hastalığıdır6.
1.  Aralarında 24 saatten fazla süre bulunan 

en az iki provoke edilmemiş (veya refleks) 
nöbet
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BÖLÜM 30

OLGU ÖRNEKLERİ İLE FOTOSENSİTİVİTE  
VE EPİLEPSİ

GIRIŞ

Fotosensitivite, ergenlerde ve kadınlarda sık 
görülen ışık çakmaları, aralıklı ışık kaynakları, 
televizyon, video oyunları ve görsel paternler 
gibi daha karmaşık uyaranlara karşı beynin 
verdiği anormal görsel duyarlılık yanıtıdır.1 
Tipik fotosensitivite görülen vakaların %95’i 
epilepsi hastası iken, epilepsi hastalarının 
%5-10’unda fotosensitivite görülmektedir.2 
Sağlıklı, epilepsisi olmayan popülasyonda in-
sidansı 100.000’de 1,1, sıklığı %0,5’tir.3,4 Ço-
cuklarda daha sık görülür (insidansı 9-17 yaş 
arası 100.000’de 5,7, sıklığı ise %7,6), özellikle 
puberte sonrası kız çocuklarında daha sıktır.5-7

Fotosensitivite genellikle otozomal domi-
nant olarak kalıtılır ve pek çok nöbet tipi ile 
ilişkilendirilmiştir.8 Jeneralize tonik-klonik nö-
betler, miyoklonik nöbetler, absans nöbetler ve 
tonik nöbetler fotosensitivite ile ilişkili nöbet 
tipleridir.9 Epileptik sendromlardan da infantil 
miyoklonik epilepsi, Dravet sendromu, Doose 
(miyoklonik atonik epilepsi) sendromu, miyok-
lonik absanslı epilepsi, absanslı fasiyal miyok-
loniler, Jeavons (göz kapağı miyoklonili absans 
epilepsi) sendromu, çocukluk çağı absans epi-
lepsisi, juvenil absans epilepsi, juvenil miyok-

Ayşe Nur Coşkun
Uzm. Dr. 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Tıp 
Fakültesi Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı    
email: anurcoskun@gmail.com
ORCID ID: 0000-0001-6860-2911

Mutluay ARSLAN 
Dr. Öğr. Üyesi
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Tıp 
Fakültesi Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı    
email: mutluayarslan@yahoo.com
ORCID ID: 0000-0002-6520-1810

lonik epilepsi, idiyopatik jeneralize epilepsi, 
idiyopatik fotosensitif oksipital epilepsi ve saf 
fotosensitif epilepsi fotosensitivite ile ilişkilidir.9

Fotosensitivite ilk olarak 1885 yılında ta-
nımlanmış ve o dönem nadir olduğu düşünül-
müştür.10 Fakat teknolojideki ilerleme, televiz-
yonların, video oyunlarının yaygınlaşması ve 
elektroensefalografi (EEG) ile fotosensitivite-
nin gösterilebilmesi ile aslında daha sık oldu-
ğu fark edilmiştir. Özellikle 1997 yılında Ja-
ponya’da Pokemon isimli çizgi filmi seyreden 
685 çocuğun çizgi filmdeki bir sahnede yanıp 
sönen kırmızı ve mavi ışıkları seyrettikten son-
ra nöbet geçirmesi ile fotosensitivitede renkle-
rin ve ışık frekansının rolü konuları tekrardan 
önem kazanmıştır.11

EEG’de fotosensitivite yıllarca devam ede-
bilir.12 Valproik asit, mavi lens kullanımı gibi 
tedavilerle hastalarda EEG bulguları düzelebi-
lirken, tedavi almayan hastalarda büyük oran-
da devam eder.13-15 Yirmi dört yaşından sonra 
spontan olarak yok olabilir.16

TANIMLAR

Fotosensitivite: EEG’de fotik stimülasyona 
anormal yanıttır.3,5
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Şekil 17. Olgu-4’te 30 Hz. frekansında fotik stimülasyon boyunca jeneralize yüksek amplitüdlü diken, çoklu 
diken ve yavaş dalga deşarjları izlendi.

Tartışma: Olgu 4’ün uyanıklık EEG’sinde birkaç kez 1-2 sn. süreli jeneralize yüksek amplitüdlü diken ve ya-
vaş dalga deşarjları izlendi ve 8-10-20-25-30 Hz. fotik stimülasyon ile bu deşarjlarda belirgin artış görüldü. 
Öykü ve EEG bulguları ile hastada idiyopatik jeneralize epilepsi tanısı ön planda düşünüldü. 
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BÖLÜM 31

PERİYODİK VE RİTMİK EEG ÖRNEKLERİ

GIRIŞ

Elektroensefalografide (EEG) periyodik pa-
tern, aynı morfolojideki deşarjların düzen-
li aralıklarla ve sabit bir sürede tekrarlaması 
olarak tanımlanır. Ritmik paternler ise görece 
aynı morfolojideki deşarjların arasında boşluk 
olmadan tekrarlayan dalga formlarıdır. Her iki 
durumda genellikle yoğun bakım şartlarına 
özgü EEG bulguları olarak tanımlanmaktadır.1 
Periyodik lateralize deşarjlar (PLED), bilateral 
bağımsız PLED veya bilateral bağımsız peri-
yodik lateralize deşarj (BIPLED), jeneralize 
periyodik deşarjlar ve trifazik dalgalar olarak 
sınıflandırılmıştır. Periyodik deşarjlar olarak 
görülebilen, uyarı ile tetiklenen ritmik, periyo-
dik ve iktal deşarjlar (SIRPID) da özgül EEG 
paternleridir. Lateralize ritmik delta aktivitesi, 
jeneralize ritmik delta aktivitesi ve iktal potan-
siyeli olan ritmik dalgalar (BIRD) da ritmik pa-
ternlere örneklerdir.1,2

Periyodik paternler ilk kez 1950’lerde fokal 
lezyonu olan hastaların EEG monitorizasyonu 
esnasında gözlemlenmiştir. PLED ilk siste-
matik incelenmesi 1960’lı yıllarda olmuştur.3 
Fokal periyodik paternlerin, status epileptikus 

gelişimi ve status sonrası gözlenen bulgular ile 
ilişkisi araştırılmıştır. Akut hasarda veya nöbet 
aktivitesi bittikten günler sonrasına kadar late-
ralize periyodik deşarjlar devam edebilmekte-
dir.4

Periyodik ve ritmik deşarjlar nöbet, nöro-
nal hasar veya metabolik değişiklikler sonucu 
görülebilir.5 Bu paternler; altta yatan etiyoloji 
ve prognoza etkileri değerlendirilerek risk-
li hastaların belirlenmesine yardımcı olabilir. 
Özellikle lokalizasyon açısından değerlendiril-
diğinde multifokal veya bilateral bağımsız pe-
riyodik paternlerin, yaygın fonksiyon bozuklu-
ğu ve daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir.5,6

Günümüzde uzun süreli video-EEG moni-
torizasyonundaki gelişmeler, paroksismal olay-
ların aydınlatılması, ensefalopatik hastalarda 
nonkonvülzif status epileptikusun tanınması, 
nöbetlere tedavi yanıtının gözlemlenmesi ve 
hipoksik iskemik beyin hasarı sonrası progno-
zun değerlendirilmesinde önemli bilgiler sağ-
lamasının yanı sıra; periyodik ve ritmik pater-
nlerin daha sık görülmesi ve tanımlanmasına 
da katkıda bulunmuştur.2,3,7 Yoğun bakımda 
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Şekil 11-C. Şekil 10’daki hastanın diazepam enjeksiyonu sonrası 60 saniyelik ekranda olan trasesi
*EEG traseleri 1, 8, 11, 13 numaralı kaynaklardan alınmıştır
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GIRIŞ

Metabolik epilepsiler, klinik tabloda nöbetlerin 
ön planda olduğu ve epilepsinin ana sebebinin 
metabolik bozukluğa bağlı olduğu epilepsiler 
olarak tanımlanır. Metabolik epilepsilerin çoğu 
genetik sebeplidir ancak serebral folat eksikliği 
gibi bazı edinsel durumlar da olabilir.1 Epilepsi 
etyolojisinde doğumsal metabolik hastalıklar 
nadir olsa da doğumsal metabolik hastalıkla-
ra bakıldığında nöbetler ve epilepsi sık görül-
mektedir. 2 Bu hastalıklar her yaşta görülebilse 
de en sık erken çocukluk döneminde bulgular 
ortaya çıkar. Açıklanamayan neonatal nöbet-
ler, erken miyoklonik ensefalopati, tekrarlayan 
ensefalopati atakları, gelişme geriliği, progresif 
nörolojik gerileme, beslenme ya da açlık ile 
ilişkili nöbetler, dismorfik özellikler, progresif 
miyoklonik epilepsi gibi özellikler altta yatan 
doğumsal metabolik hastalık açısından şüphe 
uyandırmalıdır. 2 Spesifik metabolik bozuklu-
ğu tanımlamak, özgün tedaviyi başlatmak ve 
bilişsel bozulmayı engellemek açısından çok 
önemlidir.

Biotinidaz ve Holokarboksilaz Sentetaz 
Eksikliği

Biotinidaz enzim eksikliği ile gelişen endojen 
biotin döngüsünde bozulma cilt ve nörolojik 
bulguların ön planda olduğu tabloya yol açar.3-5 
Ataksi, hipotoni, gelişim geriliği yanı sıra has-
taların yaklaşık %70’inde nöbetler görülür.6 En 
sık jeneralize tonik klonik, klonik ve miyoklo-
nik nöbetler görülmekle birlikte bazı hastalar-
da infantil spazm hastalığın ilk bulgusu olabilir. 

4,7,8 Biotinidaz eksikliği’nde erken miyoklonik 
ensefalopati (EME) ve Ohtahara sendromu ol-
guları da bildirilmiştir. 4 EEG paternleri nöbet 
semiyolojisi gibi değişkendir; normal EEG’den 
hipsaritmiye kadar değişen paternler gözlene-
bilir. 5 Nöbetler çoğunlukla antiepileptik teda-
viye dirençli olmakla birlikte biotin suplemen-
tasyonu (10 mg/gün) ile hızlı yanıt alınır. 3,7

Holokarboksilaz sentetaz, biotinin karbok-
silazlara entegrasyonunu sağlamaktadır; ek-
sikliğinde biotinidaz eksikliği benzeri klinik 
bulgular görülür. Farklı olarak bulgular neona-
tal dönemden itibaren görülebilir. 3 Hastaların 
%25-50’sinde nöbetlere rastlanır.
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OTOİMMÜN ENSEFALİTLERDE 
ELEKTROENSEFALOGRAFİ BULGULARI

GIRIŞ

Otoimmün ensefalit, giderek daha sık tanı alan 
ciddi bir nörolojik hastalıktır. İyon kanalları 
ya da reseptörler gibi hücre yüzey antijenleri 
veya hücre içi proteinlerine karşı oluşan anti-
korların nöronal disfonksiyona sebep olduğu 
inflamatuvar beyin hastalıklarıdır. Merkezi 
Sinir Sistemi’ne (MSS) karşı oluşan otoimmun 
yanıtların olası tetikleyicileri; viral ensefalitler 
(özellikle Herpes Simplex virus) ve/veya sinir 
doku/nöral protein içerentümörlerdir. Akut/
subakut nörolojik semptomlarla ortaya çıkan 
otoimmün ensefalit tanısı için aşağıdaki tüm 
kriterler karşılanmalıdır:1

1)  Subakut başlangıçlı (<3 ay süreli kötüleş-
me) kısa süreli bellekte kusur, konvülzi-
yonlar veya limbik sistem tutulumunu dü-
şündüren psikiyatrik semptomlar

2)  Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de 
bilateral mezial temporal bölgelerle sınırlı 
T2/FLAIR anormallikleri

3)  Aşağıdakilerden en az biri;
 • Beyin omurilik sıvısı (BOS)’ta pleositoz
 • Elektroensefalografide (EEG) temporal 

bölgelerde epileptik aktivite veya yavaş dal-
galar

4)  Karışabilecek diğer tanıların (MSS enfek-
siyonları, vaskulitler, MSS neoplazmları, 
intoksikasyonlar, travma, nonkonvulsif 
status epileptikus, kalıtsal metabolik bo-
zukluklar, psikiyatrik bozukluklar) dışlan-
ması

Otoimmun ensefalitlerde akut atak tedavisi 
olarak pulse metilprednizolon (MPZ), intrave-
nöz immunoglobulin (IVIG), plazma değişimi 
(PD) ve kombinasyonları kullanılır. 

İlk 2 haftada yanıt alınamadı ise rituksimab 
veya siklofosfamid gibi 2. basamak bir immü-
noterapiye geçilmelidir.2

Özellikle, anti-N-metil-D-aspartat reseptör 
ensefaliti (anti-NMDARE), otoimmün ensefa-
litin en sık formu olarak bildirilmektedir.3 Oto-
immün ensefalitli hastalar, değişken ve tanıyı 
zorlaştırabilen çeşitli bulgularla başvurabilir. 
MRG ve BOS bulguları nonspesifik veya nor-
mal olabilir.4 BOS ve serumdaki antikorlar öz-
gül ve duyarlı olmakla birlikte çoğunlukla geç 
sonuçlanır. Halbuki otoimmün ensefalitlerin 
erken tanı ve tedavisinin olumlu prognoz için 
önemi düşünüldüğünde, tanı ve tedavi sürecini 
hızlı yönetebilecek başka objektif testlerin kul-
lanılmasına ihtiyaç duyulur.
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SİSTEMİK VE METABOLİK BOZUKLUKLARDA EEG

GIRIŞ

Bazı sistemik ve metabolik bozukluklar, farklı 
patofizyolojik mekanizmalarla serebral fonksi-
yonlarda bozulmaya neden olmaktadır. Nöron 
ve glial hücre fonksiyonları; kan şeker ve elekt-
rolit düzeylerinden, karaciğer ve böbrek fonk-
siyonlarındaki bozulmadan, asidoz, alkaloz 
ya da hipoksiden etkilenir. Nörogörüntüleme 
yöntemleri çoğu zaman bu klinik durumları 
değerlendirmede yeterince duyarlı değildir. 
EEG ise beyin fonksiyonel aktivitesinin değer-
lendirilmesinde, klinik tanı ve izlemde yararlı 
bir yöntem olarak karşımıza çıkmaktadır.1

Sistemik metabolik bozukluklarda EEG de-
ğişiklikleri yaygın serebral bozulmayı yansıt-
maktadır. 1 Bazen ilişkili epileptiform aktivite 
ile birlikte olabilen yaygın EEG yavaşlaması, 
bu bozukluklarda sık karşılaşılan bir patern ol-
makla birlikte herhangi bir etyolojiye yönelik 
olarak spesifik ya da patognomonik değildir.2,3 

Bununla birlikte, sistemik ve metabolik bozuk-
lukların izlemi esnasında, uygulanan tedavi ile 
beyin fonksiyonlarında düzelmenin monitori-
zasyonunda EEG oldukça yardımcıdır. Akut, 
subakut ya da kronik olabilen bu bozukluklara 
sıklıkla değişken derecelerde bilinç değişik-

likleri ve bilişsel değişiklikler; bazen de ilişkili 
motor ve motor-dışı nöbetler eşlik etmektedir. 
Serebral fonksiyonlarda bozulmanın şiddetli 
ve geri dönüşümsüz olduğu durumlarda EEG 
ile nörofizyolojik monitorizasyon negatif prog-
nostik faktörleri belirlemede ve beyin ölümü 
tanısında büyük önem taşımaktadır.2

KARACIĞER HASTALIĞI

Karaciğer hastalığı serebral fonksiyonlarda de-
ğişken derecelerde bozulmaya yol açmaktadır. 
Hepatik ensefalopati olarak adlandırılan bu 
durum, akut ya da kronik karaciğer yetmezli-
ğine bağlı olarak biriken toksik katabolitlerin 
serebral fonksiyonlara müdahalesiyle ortaya 
çıkan geri dönüşümlü nöropsikiyatrik bozul-
ma tablosudur.1 Hiperamonyemi, glutamin 
metabolizmasında bozulma ve nörotransmit-
ter değişiklikleri hepatik ensefalopatiye yol 
açan sebeplerdir.2

Karaciğer hücrelerinin nekrozuna bağlı ge-
lişen akut karaciğer yetmezliğindeki hepatik 
ensefalopati ile kronik karaciğer yetmezliğin-
deki portosistemik şantlar nedeniyle gelişen 
hepatik ensefalopati fizyopatolojik olarak ayırt 
edilmelidir.1 Yapısal karaciğer hasarı olmadan 
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Hiperpitüitarizmde de değişik derecelerde 
teta-delta yavaşlamaları görülmektedir. Ayrıca 
20 Hz civarı hızlı aktivite de saptanabilmektedir.1

Porfiri

Akut intermittan porfiri, porfobilinojen dea-
minaz eksikliğine bağlı gelişen nadir bir oto-
zomal dominant hastalıktır.49 Nörolojik olarak 
periferik nöropati, letarji, konfüzyon ve nörop-
sikiyatrik semptomlara sebep olmaktadır.50 
Porfiride EEG’de özellikle ön bölgelerde be-
lirgin teta-delta aktivitesi, bazen de eşlik eden 
keskin kontürlü dalgalar saptanmaktadır.22 

Akut intermittan porfiri atağında nöbet gö-
rülme sıklığı yaklaşık %5.1 bildirilmektedir.51 
Epileptik nöbetler görüldüğünde tipik EEG 
bulguları eşlik eder.1

Wernicke Ensefalopatisi

Tiamin eksikliği nedeniyle gelişen Wernic-
ke ensefalopatisinin serebellar disfonksiyon, 
okulomotor anormallikler ve ensefalopati-
den oluşan klasik triadı hastaların yalnızca 
%10-20’sinde saptanır. EEG bulguları ensefa-
lopatinin ağırlığı ile paraleldir. Yaygın zemin 

yavaşlaması ile birlikte ensefalopati derin-
leştikçe özellikle fronto-temporal bölgelerde 
belirgin düşük voltajlı teta-delta aktivitesi gö-
rülmektedir. 22 Zemin reaktivitesinde azalma 
olabilir. Klinik nöbet nadir değildir; ayrıca 
klinik nöbet olmaksızın EEG’de epileptiform 
deşarjlar saptanan olgular bildirilmiştir.52
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İLAÇ VE TOKSİNLERİN ELEKTROENSEFALOGRAFİ 
ÜZERİNE ETKİLERİ

GIRIŞ

Epilepsi çocukluk çağının en sık kronik nöro-
lojik hastalığıdır.1-3 Elektroensefalografi (EEG) 
beyin elektriksel aktivitesinin elektrotlar aracı-
lığı ile kaydedildiği bir inceleme yöntemidir4. 
EEG, epilepsi tanısının konulmasında, non-e-
pileptik olayların belirlenmesi, epilepsi tanısı 
almış̧ hastaların sınıflaması, tedavi seçimi ve 
prognozun belirlenmesinde kullanılan değerli 
bir yöntemdir. Ayrıca yenidoğan döneminden 
itibaren tüm çocukluk dönemlerinde, EEG 
kayıtları, hastada anormal elektriksel aktivi-
telerin yanı sıra zemin aktivitesi ve fizyolojik 
dalgalar hakkında bilgiler vermektedir. Gün-
cel epilepsi tedavisinin temelini anti-epileptik 
ilaçlar (AEİ) oluşturmaktadır5. Gerek tedavi 
amacıyla kullanılan AEİ gerekse diğer ilaç ve 
toksinlerin EEG kayıtları üzerine olumlu veya 
istenmeyen çeşitli etkileri olabilmektedir6-8. Bu 
noktada ilaçların santral sinir sistemine olan 
etkilerinin non-invavif olarak EEG bulguları 
ile araştırılması anlamına gelen farmako-elekt-
roensefalografi (F-EEG) kavramı geliştirilmiş-
tir9.

Uluslararası F-EEG Derneği bu incelemeler 
için gerekli koşulları yayınladığı kılavuzda be-
lirtmiştir10.

ANTI-EPILEPTIK ILAÇLAR (AEI)

Epilepsi bir dinamik süreçtir ve EEG bulguları 
zamanla değişebilir. Tedavide kullanılan ilaçla-
rın EEG üzerine olan etkileri değerlendirilir-
ken bu nokta göz önünde tutulmalıdır.

Anti-epileptik ilaçlar eski ve yeni kuşak 
ilaçlar şeklinde iki alt sınıfa ayrılabilir. Barbi-
turatlar (PB), difenilhidantoin (DPH), karba-
mezepin (KBZ), valporik asit (VPA) ve ben-
zodiazepinler (BDZ) eski kuşak AEİ olarak 
tanımlanmaktadır11.

Barbituratlar düşük dozlarda tipik olarak 
anterior bölgelerde daha belirgin olmak üze-
re hızlı EEG ritmine (15-35 Hz) neden olur. 
Yüksek dozlarda alfa ritminde yavaşlama ve te-
ta-delta aktivitesinde artış gözlenir. Akut yük-
sek doz barbiturat uygulaması burst-supresyon 
patternine yol açar (Resim 1)12.
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TRAVMATİK BEYİN HASARINDA EEG

GIRIŞ

Travmatik beyin hasarı (TBH) hem ülkemiz 
hem de dünyada önemli bir sağlık sorunu olup, 
çocukluk çağında en sık mortalite ve morbidite 
nedenlerinden biridir.1 Travmatik beyin yara-
lanmaları küçük çocuklarda sıklıkla düşmeye 
bağlıyken, adolesan dönemde motorlu taşıt ve 
spor yaralanmaları ön plandadır. Özellikle iki 
yaş altı çocuklar kafatasının ince, fontoneller 
açık ve beyin gelişme döneminde olduğu için 
beyin dışardan gelebilecek etkilere karşı daha 
savunmasızdır.2 TBH bir çarpma, darbe, pat-
lama ve mermi ile yaralanma ya da sarsıntı 
gibi mekanik travma sonucu oluşan, beynin 
normal fonksiyonlarının bozulmasına (bilinç 
kaybı, kofüzyon, oryantasyon bozukluğu, am-
nezi, fokal nörolojik defisit) neden olan durum 
olarak tanımlanmaktadır.3,4 Beyin travmasının 
ciddiyeti hastaneye başvuru sırasındaki Glas-
gow Koma Skorlaması (GKS) göre değerlen-
dirilmektedir. GKS puanlamasına göre 13-15 
hafif kafa travması, GKS 9-12 orta şiddette kafa 
travması, GKS 3-8 arası ağır kafa travması ola-
rak sınıflandırılır.5

Travmaya bağlı gelişen beyin yaralanmala-
rı ve buna bağlı gelişebilecek nörolojik hasar 

travmanın şiddetine bağlı olarak değişmekte-
dir. Pediyatrik hastalarda yaralanmanın im-
matür beynin devam eden gelişimi üzerine 
etkileri değişiklik göstermektedir. Nöbetler 
metabolik yükü arttırarak travmaya maruz 
kalmış kişilerde sekonder yaralanmalara ne-
den olabilir. Nöbet aktivitesinin insanlarda 
mikrodializ ile intrakraniyal basınç artışına 
neden olduğu ve beyin laktat/piruvat oranları-
nı kötüleştirdiği gösterilmiştir. Aynı zamanda 
nörotransmitterlerin düzensiz salınımına ne-
den olabilmektedir.6 Postiktal dönem nörolojik 
durumu değiştirebilir ve akut TBH sonrası su-
bklinik nöbetler tanı karışıklığına neden olabi-
lir. Erişkin hastalara göre subklinik nöbetlere 
daha yatkın olduğu için pediatrik hastalarda 
bu sorun daha da önemli olabilmektedir.7

Elektroensefalografi (EEG), yatak başında 
uygulanabildiği için belki de en pratik ve en 
ucuz beyin görüntüleme aracıdır. Günümüzde 
bilgisayarlı tomografi (BT) ve diğer görüntü-
leme teknikleri kafa travması sonrası serebral 
lezyonların tespiti için EEG’nin yerini almıştır. 
BT en çok hiperakut ve akut dönemde global 
hasarı ve inflamasyon derecesini göstermede, 
kafatası kırıkları, kanama ve beyin ödemi tes-
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BEYİN TÜMÖRLERİNDE EEG BULGULARI

GIRIŞ

Beyin tümörleri çocukluk çağı kanserinin lö-
semiden sonra ikinci en sık nedeni olup ço-
cuklarda kanser ölümlerinin en sık nedenidir. 
Yıllık insidansı milyonda 25-35’dir. Tüm pedi-
atrik tümörlerin %15-20’sini oluşturur. Pedi-
atrik beyin tümörlerinde nöbetler; baş ağrısı, 
bulantı, kusma, yürüyüş bozukluğu, koordi-
nasyon bozukluğu ve papil ödeminden sonra 
en sık görülen klinik semptomdur. Hastaların 
%25-35’inde nöbet görülmektedir. Nöbetler 
beyin tümörü varlığında hastalığın herhangi 
bir aşamasında meydana gelebilmekle beraber 
çoğu başvuru ve tümörün tedavisi sırasında gö-
rülmektedir. Nadiren tedavi tamamlandıktan 
sonra da meydana gelebilir. Tümörlerin yerle-
şimi genellikle fokal olmasına rağmen, nöbet 
semiyolojisi beyin tümörünü lokalize edebilir 
ya da etmeyebilir. Primer serebral tümörlerde 
en sık görülen nöbet semiyolojisi tonik-klonik 
konvülziyonlardır.1-4

Elektroensefalografi (EEG) epilepsi ile iliş-
kili olsun ya da olmasın beyin tümörlerinde 
değerli bir bulgudur. Özellikle ilk nöbet geçi-
ren vakalarda epileptojenik odağın yüksek ih-
timalle lokalize edilmesinde ve nöbetin klinik 

tanısında yardımcı olabilir. EEG aynı zaman-
da nöbetin klinik bulgularının görülmediği 
durumlarda da klinik tanıya yardımcıdır. Tü-
möral ya da peritümöral alanlarda interiktal 
epileptiform ya da epileptiform olmayan nons-
pesifik değişiklikleri ve aktiviteleri tespit ede-
rek epileptojenik alanı gösterebilir. EEG klinik 
takip sürecine, antiepileptik tedavi takibine ve 
cerrahi sürece de katkı sağlamaktadır.4,5

NÖBETLER ILE ILIŞKILI BEYIN 
TÜMÖRLERI

Bir tümörün nöbet ile belirti verme olasılığı tü-
mör histolojisi ve beyindeki tümörün konumu 
gibi çeşitli faktörlere bağlıdır. Düşük derece-
li tümörler daha epileptojeniktir. Uzun süreli 
epilepsi ile ilişkili tümörler olarak adlandırı-
lan belirli tümör tiplerinde nöbetler daha sık 
görülmektedir. Bu tümörler disembriyoplastik 
nöroepitelyal tümörler (DNET), gangliogliom-
lar ve oligodendrogliomalardır.4,5

Nöbetler astrositomlu pediyatrik hastala-
rın en az üçte birinde başvuru semptomudur. 
Genel olarak, düşük dereceli ve iyi diferansi-
ye astrositomlar en yüksek nöbet insidansı-
na sahipken yüksek dereceli astrositomların 
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Şekil 5. 14 yaşında erkek hasta sağ parietotemporal lob lokalizasyonunda hemanjioblastom tanısı ile posto-
peratif 4. yılında çekilen EEG kaydıdır. Üstteki örnekte sağ frontoparitotemporal bölgede zemin aktivitesi 
kimi zaman yüksek delta aktiviteleri şeklinde olan düzensiz ve yavaş bir bioelektrik aktiviteden oluşmak-
tadır. Aynı kayıtta, alttaki trasede ise yine sağ frontosentrotemporal bölgede yüksek amplitüdlü, 2,5-3,5 Hz 
çentikli delta ve keskin-dalga dizisi izlenmektedir. 
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İNMELİ HASTADA EEG

GIRIŞ

Çocukluk çağında inme, hastaların uzun yıllar 
ciddi nörolojik defisitlerle yaşamını sürdür-
mesine neden olabilen, uzun dönem fiziksel 
engelliliğin bir sebebidir. Bu nedenle çocuk-
luk çağı inmelerinin erken tanı ve tedavisi çok 
önemlidir. Tanının gecikmesi morbidite ve 
mortaliteyi büyük ölçüde etkilemektedir. Ço-
cukluk çağında inme sebebi olabilecek faktör-
lerin saptanması prognozu belirlemede ve te-
daviyi planlamada oldukça önem taşır.1,2 İnme, 
serebral arter ve venlerdeki ani tıkanma veya 
rüptür sonucunda ortaya çıkan fokal serebral 
hasar ve klinikte görülen nörolojik defisitler 
veya nöbetler olarak tanımlanır. İnme; hemo-
rajik inme ve iskemik inme olarak iki gruba 
ayrılır. İskemik inmeler ise arteriyel iskemik 
inme (Aİİ) ve serebral sinövenöz tromboz 
(SST) şeklinde gruplandırılabilir. Erişkinlerde 
genellikle iskemik inme görülürken çocuk-
larda bu oran yarı yarıyadır. Pediatrik inme 
insidansı, yenidoğanda daha fazla iken (25-
40/100.000 doğum), prematür bebeklerde ise 
en sıktır (100/100.000 doğum)3,4,5.

İnme geçiren çocuklar genellikle karşımıza 
klinik nöbet ile gelirler. Arteriyel iskemik inme 

geçiren çocukların %19-44’ünde, intraparanki-
mal hemoraji geçirenlerin %36-41’inde, sinö-
venöz trombozlu hastaların ise %40-58’inde ilk 
başvuru sebebi nöbettir. Retrospektif yapılan 
çalışmalarda, nonkonvülsiv status (NKS) veya 
nonkonvülsiv status epileptikus (NKSE) olan 
hastaların etiyolojisinde arteriyel ve hemorajik 
inme sık gözlenen nedenler arasında bulun-
muştur.6,7 Benzer olarak Beslow-Kaye ve arka-
daşlarının, spontan hemorajik inmeli 55 çocuk 
hastanın 19’unun klinik nöbet ile başvurduğu, 
bu hastalara devamlı EEG monitörizasyonu 
yapıldığında, 4 hastanın EEG’sinin nonkonvül-
siv status ile uyumlu olduğu raporlanmıştır. Bu 
4 hastanın 3’ünün ise ilk başvuruda antikon-
vülsan tedavilerinin çoktan verilmiş olduğu da 
saptanmıştır. İnme sonrası geçirilen nöbetlerin 
prognoza etkisi tam bilinmemekle beraber, te-
orik olarak; serebral hipoksi, laktik asidoz ve 
metabolik gereksinimleri arttırması, katekola-
min deşarjı ile de kardiyovasküler, metabolik 
ve termal instabiliyeti bozması sonucu serebral 
hasarı arttırdığı bilinmektedir.8,9 Neonatal ve 
pediatrik arteriyel inmeli çocuklarda yapılan 
çalışmalarda, nöbet ile başvuranlarda sonuç-
ların, klinik nöbet ile başvurmayan hastalara 
göre daha kötü olduğu belirtilmektedir.8 Yakın 
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14) ESES (Yavaş uykuda elektriksel status 
epileptikus): Erken dönemde talamik 
inme geçiren hastaların EEG’lerinde ESES 
paterni sık olarak gözlenmektedir. Bir ça-
lışmada ESES nedeniyle takipli hastaların 
%10’unda konjenital inme öyküsü olduğu 
belirtilmiştir. ESES; NREM uykuda diffüz 
ya da jeneralize deşarjların görüldüğü, uya-
nıklıkta veya REM uyku döneminde fokal 
yavaş-diken dalga deşarjlarının bulunduğu 
EEG paternidir (Resim 1). Bazı yazarlar 
diken-dalga indeksinin %85’in altında ola-
bileceğine de dikkat çekmişlerdir. Fokal ya 
da jeneralize nöbetlerle beraberdir. Tek ta-
raflı serebral lezyonu olan, dirençli epilep-
si ve kognitif geriliği olan ESES’li hastalar 
epilepsi cerrahisi ve hemisferektomi son-
rasında ESES paterninde gerileme, nöbet-
sizlik ve kognitif fonksiyonlarda iyileşme 
gösterebilirler.26-27
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SANTRAL SİNİR SİSTEMİ ENFEKSİYONLARINDA 
ELEKTROENSEFALOGRAFİK BULGULAR

GIRIŞ

Yirminci yüzyılın ortalarında santral sinir sis-
teminin (SSS) inflamatuar ve enfeksiyoz bo-
zukluklarındaki elektroensefalografik (EEG) 
anormallikler büyük ilgi çekti ve pek çok 
araştırmaya konu oldu. SSS infeksiyonların-
da meydana gelen EEG değişikliklerinin çoğu 
inflamasyonlu korteksin elektrografik aktivite-
sinin “son ortak yolunu” temsil eder. Spesifik 
ve nonspesifik paternlerinin bilinmesi, tanıyı 
koyma, tedavi yanıtını belirleme ve prognozu 
değerlendirmede katkı sağlar. İnflamasyon es-
nasında beynin EEG’si tamamen normal ola-
bileceği gibi, minor jeneralize veya lateralize 
anormalliklerden, ciddi fokal, global yavaşla-
maya varabilen değişiklikler izlenebilir.1

MENENJIT OLGULARINDA EEG

Menenjit üzerine yapılan EEG çalışmaları, vi-
ral (aseptik) menenjitte EEG anormalliklerinin 
olmadığını veya sadece hafif olduğunu, bakte-
riyel menenjitte daha belirgin olduğunu ortaya 
koymaktadır.2

Menenjitli vakaların üçte birinde hastane-
ye yatıştan önce veya sonraki ilk bir kaç gün 
içinde nöbetler meydana gelir.3 Bir çalışmada 

hastaların çoğunluğunun bakteriyel menenjit 
sonrası parsiyel başlangıçlı nöbetler geçirdiği 
bildirilmiştir.4 Pomeroy ve arkadaşları, me-
nenjit sırasında serebral hemisferlerin neden 
olduğu zedelenmelere bir yanıt olarak akut 
nöbetlerin ortaya çıkabileceğini belirtmişler-
dir.5 Menenjitte EEG’de menenjitin tipine ve 
SSS‘nin tutulum derecesine bağlı olarak çeşitli 
derecelerde yavaş dalga anormallikleri izlenir.

Pürülan Menenjit

Akut bakteriyel menenjit, hızlı tanı ve tedavi 
gerektiren hayatı tehdit eden bir enfeksiyon-
dur. Gelişmiş ülkelerde görülme sıklığı yılda 
100.000 yetişkinde yaklaşık 5’tir. Erişkinlerde 
başlıca etken patojenler, tüm vakaların % 80’ 
inden sorumlu olan Streptococcus pneumoni-
ae (pneumokok) ve Neisseria meningitidis’tir 
(meningokok). Hastanede yatan hastalarda 
menenjite neden olan organizmalar (nozoko-
miyal menenjit) toplum kökenli menenjitler-
den farklıdır ve bunlar arasında gram negatif 
çomaklar (örn., Escherichia coli, Klebsiella 
spp., Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 
spp., Enterobacter spp.), stafilokoklar ve strep-
tokoklar rol oynar. Meninks bakteriyel enfek-
siyonları (dura mater, araknoid ve pia mater), 
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BÖLÜM 40
KROMOZOMAL ANOMALİLER VE KORTİKAL 

GELİŞİMSEL MALFORMASYONLARDA EEG 
BULGULARI

KROMOZOMAL ANOMALILERDE EEG 
BULGULARI

Kromozomal anomaliler genellikle nöroge-
lişimsel bozukluklarla ve özellikle de zihinsel 
yetersizlik ile ilişkilidir. Bu grup hastalıklarda 
epilepsi, zihinsel yetersizliği olan hastalarda 
daha sıktır. Özellikle epilepsi ve zihinsel ye-
tersizliğin bir arada olduğu durumlarda kro-
mozomal anomalilerin araştırılması öneril-
mektedir. Epilepsili hastalarda kromozomal 
anomaliler saptanırsa, bu anomalilerin klinik 
ve EEG fenotipleriyle ilişkili olup olmadığını 
doğrulamak ve epileptogenezin kromozomal 
anormalili bölgede lokalize bir aday genin 
anormal fonksiyonuna bağlı olup olmadığını 
netleştirmek önemlidir. Kromozomal bozuk-
luklarda genellikle özellikli elektroklinik bul-
gular gözlenmemekle birlikte bir istisna olarak 
Angelman sendromunda belirli bir EEG ve 
epilepsi profili mevcuttur. Bu durumda hasta-
ların erken yaşlarında henüz genetik doğrula-
ması olmadan saptanan tipik elektrofizyolojik 
paternin varlığı tanı aşamasında klinisyene 
faydalı bilgiler sağlayabilir.1-3

1p36 Delesyon Sendromu

Prevalansı 1:5000 olarak kabul edilmektedir. 
Tipik olarak kraniofasiyal dismorfik özellik-
ler, brakidaktili/kamptodaktili, küçük ayaklar 
ve sensörinöral işitme kaybı ile karakterizedir. 
Hastaların tamamı gelişme geriliği veya zihin-
sel yetersizliğe sahiptir. Çoğunlukla bağımsız, 
geniş tabanlı veya ataksik yürürürler. Agresif-
lik, kendini yaralama ve otizm spektrum bo-
zukluğuyla karakterize davranış bozuklukları 
da sıklıkla klinik tabloya eşlik eder. Olguların 
%60’ından fazlasında epileptik nöbetler mev-
cuttur. Nöbetler genellikle ilk yıl, hatta çoğun-
lukla ilk 6 aylık dönemde ortaya çıkar. Has-
taların yaklaşık dörtte birinde erken bebeklik 
döneminde epileptik ensefalopati gelişir. Epi-
lepsi spektrumunu daha iyi tanımlamak için, 
doğrulanmış 1p36 delesyonu olan 91 hastanın 
(ortanca yaş 7,8 yıl) incelendiği bir çalışmada 
53 hastada (%58,2) epilepsi geliştiği (ortanca 
2,75 ay) bildirilmiştir. Başlangıçta nöbet tipi 
jeneralize tonik, tonik klonik veya miyoklo-
nik, farkındalığın korunduğu fokal veya far-
kındalığın bozulduğu fokal nöbetler olarak 
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Şekil-17c. Fokal kortikal displazili hastanın interiktal EEG’si
Şekil-17(a,b,c). Fokal kortikal displazili hastanın interiktal EEG’sinde sol hemisfer temporal bölgede fokal 
diken deşarjları ve sekonder bilateral senkroni gösteren çoklu diken deşarjı izlenmektedir.

Şekil-17d. Beyin MRG’sinde sol hemisferde fokal kortikal displazisi gözlenmektedir. 
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BAŞ AĞRISI VE EEG

GIRIŞ

Pediatrik primer baş ağrısı olan hastalarda 
elektrofizyolojik çalışmaların rolü tartışma-
lıdır. Bu bölümde, pediatrik baş ağrılarının 
klinik tanısında EEG’nin potansiyel rolünü ele 
alınmıştır. Çalışmaların çoğu migrende elekt-
roensefalografik (EEG) değerlendirmeler ile 
ilgili yapılmıştır. Elektrofizyolojik incelemeler 
noninvazivdir ve erken yaşlarda çevresel fak-
törlerden veya ilaç kullanımından çok az etki-
lenirler. Ayrıca, baş ağrısındaki elektrofizyolo-
jik çalışmalar, özellikle migrende hem ataklar 
sırasında hem de interiktal dönemde santral 
sinir sistemi disfonksiyonu hakkında önemli 
bilgiler verebilir.1-3

MIGREN VE EEG

Yaklaşık 70 yıldır, migrenli hastalarda elekt-
roensefalografi (EEG) sinyal paternlerine yö-
nelik çok fazla çalışma yapılmıştır. İlk çalış-
ma, 1947’de The Lancet’te yayınlanmıştır. 51 
migren hastasında farklı migren fazlarında 
fluktuasyon gösteren bazal “disritmi” tanım-
lanmıştır.4 O zamanlar, bu EEG özelliklerine; 
migrenin yaygın olarak kabul edilen vazomo-
tor kökenine ilişkin teorinin sonucu olarak 

beyin disfonksiyonu deniyordu. Daha sonra 
bu teori trigeminal-vasküler sistemin aktivas-
yonuna bağlı nöronal disfonksiyon olarak ye-
niden adlandırıldı.2 EEG’nin özellikle çocuk-
luk çağında migren tanısında klinik faydası ve 
ayırıcı tanıdaki rolü tartışmalıdır.3,4 Bununla 
birlikte duyusal uyaranların temporal bölgede 
işlenmesinin bozulmasına dayanan patofizyo-
lojik temeli göz önüne alındığında, aura ve ağrı 
algısı gibi migrenin farklı yönlerini açıklamada 
EEG yararlı olabilir.5,6

Migren, iktal ve interiktal dönemlerinde 
çeşitli seviyelerde merkezi sinir sisteminin 
fonksiyonel bozuklukları ile karakterizedir. 
Öncesinde tipik veya atipik aura olabilir ve ba-
zen sadece aura semptomları ile ortaya çıkabi-
lir, ardından ağrı gelmeyebilir. Bu son durum, 
epileptik nöbetle en çok karıştırılan tipidir. 
Ayrıca, komplikasyonları arasında; migren au-
rasının tetiklediği nöbet, eskiden “migralepsi” 
olarak bilinirdi ve patofizyolojisi hala tartışma-
lıdır.7,8 Ayrıca, epilepsi ve baş ağrısı bir arada 
olabilir ve postiktal baş ağrısı migren baş ağrı-
sı ile aynı özellikleri gösterebilir. Baş ağrısı ile 
başvuran ve atipik semptomatolojisi olan has-
talarda, EEG’deki epileptiform aktivite, epi-
lepsi olasılığını önemli ölçüde artıracaktır. Bu 
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KONVÜLZİF STATUS EPİLEPTİKUS

GIRIŞ

Status epileptikus (SE) çocuk nöroloji pratiği-
nin en önemli nörolojik acillerindendir.1,2 SE 
epilepsinin başlangıç bulgusu olabileceği gibi, 
epilepsi ve santral sinir sistemi enfeksiyonla-
rı başta olmak üzere çeşitli hastalıkların seyri 
sırasında da karşımıza çıkabilir.1 Nöbet ve epi-
lepsi kavramlarının üzerinde eski zamanlar-
dan beri durulmasına rağmen status epilep-
tikus (SE) tanımlaması ile ilgili bilgilerimizin 
görece daha yeni ve sınırlı olması ise oldukça 
şaşırtıcıdır. Status epileptikus (SE) genellikle 
“epilepsinin maksimum ifadesi” olarak adlan-
dırılır.3,4 SE’nin modern tanımı ve sınıflandır-
ması, 1962’de tamamen status epileptikus’a 
ayrılmış X. Marsilya Kolokyumu’na (10. Avru-
pa Elektroensefalografi Toplantısı) dayanmak-
tadır.4,5 Latince’deki orijinal status teriminin 
anlamıyla tutarlı olarak “Status epileptikus, 
yeterli bir süre devam eden veya sabit ve kalıcı 
bir durum oluşturacak kadar sık tekrarlayan 
bir nöbet için kullanılan bir terimdir”.5 “Yeterli 
bir süre boyunca devam eden veya ataklar ara-
sında iyileşme olmayacak kadar sık tekrarlayan 
nöbet” olarak status epileptikus, “uzamış veya 
tekrarlayan nöbetler (SE)” terimi altında sınıf-

landırılmış ve parsiyel (örneğin Jacksonian) 
veya generalize (örneğin, absans status veya 
tonik-klonik status) olarak ayrılmıştır. Lokali-
ze motor status “epilepsia parsiyalis kontinua 
(EPK)” olarak adlandırılmıştır. 2006 yılında 
ILAE raporunda SE, süre için belirli bir zaman 
diliminden bahsetmeden “kavramsal olarak”, 
“nöbetin sonlandırmasından sorumlu doğal 
homeostatik nöbet baskılayıcı mekanizmaların 
başarısızlığı” olarak tanımlanmıştır.5-7

Status epileptikus için kabul edilen nö-
bet süresi zaman içinde değişiklik göstermiş-
tir. Geçmişte, 30 dakikanın üzerinde devam 
eden “sabit ve kalıcı” nöbet aktivitesinin SE 
olarak kabul edilebileceği öne sürülmüştür. 
Son yirmi yılda, klinik çalışmalarda ve teda-
vi algoritmalarında zaman çizelgeleri aşamalı 
olarak 20 dakikaya ve ardından 10 dakikaya 
kadar kısalmıştır. Lowenstein ve meslektaş-
ları, 2-3 dakikadan daha uzun bir generalize 
tonik-klonik nöbetin anormal şekilde uzadı-
ğını ve SE olarak tedavi edilmesi gerektiğini 
vurgulamışlardır.5,8,9 Bu gelişmeler sonunda 
genel eğilim SE için zaman sınırının 5 dakika 
olması yönündedir.1,5,8,9 Uluslararası Epilep-
si ile Savaş Derneğinin [International League 
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NONKONVÜLZİF STATUS EPİLEPTİKUS VE EEG

GIRIŞ

Status epileptikus tanımı ve sınıflamasında 
(2015); semiyoloji, etyoloji, EEG korelatla-
rı ve yaş olmak üzere dört eksen önerilmiştir. 
Semiyoloji ekseninde status epileptikus (SE), 
belirgin motor belirtilerin (konvülsiyon) olup 
olmaması ve kalitatif / kantitatif olarak değer-
lendirilen bilinç değişikliği derecesi ile sınıf-
lanır. Semiyoloji eksenine göre nonkonvulsif 
status epileptikus (NKSE), “belirgin motor 
semptomları olmayan status epileptikus” şek-
linde tanımlanmıştır.1-3

Akut bir nöbet veya SE sonrası uzamış bi-
linç değişikliği, akut beyin zedelenmesinde 
bilinç değişikliği, travma olmaksızın açıklana-
mayan bilinç değişikliği, paralitik ajanların da 
verildiği nöbet riski olan durumlar (hipotermi, 
EKMO) nonkonvülsif nöbet veya NKSE için 
uyarıcı olmalı ve uzun süreli EEG monitori-
zasyonu yapılmalıdır. Rutin EEG’de lateralize 
veya jeneralize periyodik deşarjlar saptandı-
ğında veya kritik hastalarda epileptik non-e-
pileptik olay ayrımı için de uzun süreli EEG 
monitorizasyonu gerekir.4

Nonkonvulsif status epileptikus, belirgin 
motor belirtiler olmaksızın, bilinç düzeyinin 

değiştiği veya öznel belirtilerin eşlik ettiği bir 
klinik tablodur ve tanının güvenilirliğinde 
elektrografik veriler büyük önem taşır. NKSE, 
komatöz ve non-komatöz NKSE olarak iki 
grupta ele alınır.

NKSE için klinik kriterler belirlenmiştir:2

1. Davranışta açık ve kalıcı klinik değişiklik-
lerin olması

2. Klinik veya nöropsikolojik muayene ile kli-
nik değişikliğin doğrulaması

3. EEG’de sürekli veya neredeyse sürekli pa-
roksismal değişikliklerin olması

4. Sürekli motor nöbetlerin olmaması (klo-
nik, tonik)

NKSE tanısı için bu kriterlerinin tümünün 
karşılanması beklenir.2 Antinöbet ilaçlara eş 
zamanlı klinik ve EEG yanıtının olması tanıyı 
destekler, fakat şart değildir.

2021 Amerikan Çocuk Nörolojisi Cemi-
yeti (ACNS) rehberinde Salzburg kriterlerine 
göre elektrografik nöbet; 2,5 Hz’den hızlı epi-
leptiform deşarjların (10 saniyede >25 deşarj) 
veya kesin evolüsyon gösteren bir paternin 10 
saniye veya daha uzun süre boyunca izlenme-
si olarak tanımlanmıştır. Elektrografik status 
epileptikus tanısı için elektrografik nöbetin 10 
dakikadan uzun sürmesi veya kaydın herhangi 

1 Doç. Dr., Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., esra.serdaroglu@gmail.com
2 Prof. Dr., Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., ayses@gazi.edu.tr
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BÖLÜM 44

NORSE VE FIRES OLGULARINDA EEG

GIRIŞ

Yeni başlangıçlı refrakter status epileptikus 
(NORSE: New Onset Refractory Status Epi-
lepticus) tanımı, öncesinde nöbet öyküsü ve 
yapısal bir bozukluğu olmayan ve etyolojik 
incelemelerde hiçbir sonuca ulaşılamayan 
klinik durumlar için kullanılmaya başlanan 
bir tanımlamadır. Ateşli enfeksiyon ile ilişkili 
epilepsi sendromu (FIRES) ise NORSE’nin alt 
grubudur. FIRES Refrakter status epileptikus 
öncesinde (2 hafta - 24 saat) ateşli enfeksiyon 
olması gerekmektedir1. Etyolojileri bilinmeyen 
bu iki hastalıkta immun sistemin uygunsuz ça-
lışmasının altta yatan neden olabileceği düşü-
nülmektedir. Tanı koydurucu kriter veya tetkik 

olmadığından yardımcı tanı yöntemlerinden 
destek alınmaya çalışılmaktadır. EEG’de bu 
tanı yöntemlerinden biridir.

Bu hastaların EEG’lerinde aşırı artmış delta 
fırçacıkları aktivitesinin hastalığın özellikle ilk 
12 saatinde gözlendiği bildirilmiştir2. Artmış 
delta fırçacıkları yenidoğanlardan farklı olarak 
8-20 Hz yerine 20-22 Hz hızlı aktivite olarak 
gözlemlenmektedir. Bu hastalarda uzamış fo-
kal hızlı aktivite ile başlayan nöbetlerin sık 
gözlendiği (Şekil 2) ve nöbetlerin hemisferler 
arası şift yapması da bildirilen diğer özellikle-
rindendir (Şekil 1)3.

YENI BAŞLANGIÇLI DIRENÇLI STATUS EPILEPTIKUS  
(NEW ONSET REFRACTORY STATUS EPILEPTICUS)

ATEŞLI ENFEKSIYON ILE ILIŞKILI EPILEPSI SENDROMU  
(FEBRILE INFECTION-RELATED EPILEPSY SYNDROME)

1 Prof. Dr., Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., shaspolat@akdeniz.edu.tr
2 Doç. Dr., Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nörolojisi BD., drozlemkoken@gmail.com
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Şekil 3 (a-b). Burst supresyon paternine eşlik eden sağ hemisfer frontal hızlı aktivite (Nöbet başlangıcı)

Şekil 4. Sağ frontal ritmik diken dalga aktivitesi
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FEBRİL NÖBETLER VE FEBRİL STATUS 
EPİLEPTİKUSDA EEG BULGULARI

GIRIŞ

Febril nöbet (FN)’ler, pediatristler ve pediatrik 
nörologlar tarafından çok sık olarak karşılaşı-
lan ve araştırılma gereksinimi duyulan çocuk-
luk çağı acillerinden biridir. Beş yaş altı çocuk-
larda, Avrupa ve Amerika popülasyonunun % 
2-5’inde, Japon popülasyonunun % 6-9’unda 
meydana gelen, çocukluk çağının en sık kon-
vulzif bozukluğudur1

FN’ler, yaşamın postnatal 1. ayından itiba-
ren başlayabilen, çocukluk çağı yaş grubunda 
ortaya çıkan, daha önce hiç ateşsiz nöbet ge-
çirmemiş bir hastada, herhangi bir elektrolit 
bozukluğu, metabolik bozukluk veya merkezi 
sinir sistemi enfeksiyonu olmaksızın görülen, 
ateşin neden olduğu nöbetler olarak tanımlan-
mıştır.2 Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 
FN’ nin görüldüğü yaş aralığını 6-60 ay arasın-
da kabul eder. 3

Nöbetlerin büyük çoğunluğu basit febril 
nöbet (BFN) tipindedir.4. BFN’ler iyi prog-
nozlu olarak atfedilir; mortalite, hemipleji ve 
zihinsel yetersizlik ile ilişkilendirmemiştir.5 
Süresi 15 dakikadan uzun olan, 24 saat için-
de tekrarlayan veya fokal bulguları olan ateşli 

nöbetler ise komplike febril nöbet (KFN)’ ler 
olarak tanımlanırlar.4,6 Ateşli nöbetleri olan 
çocukların yaklaşık %30 ‘unda nöbetler komp-
like şekilde ortaya çıkar.7 KFN’ler, tekrarlayan 
ateşli nöbetler ve epilepsi gelişme riski gibi po-
tansiyel komplikasyonlar nedeniyle birçok ça-
lışmanın konusu olmuştur. 8,9

Basit veya komplike tüm FN’ler aile ve hasta 
için korku ve kaygı vericidir. Diğer yandan kli-
nisyen için ise prognozu doğru tahmin etmek, 
antiepileptik ilaç (AEİ) gereksinimini saptaya-
bilmek, tekrarları önlemek, FN’yi epilepsiden 
ayırtedebilmek açısından önemlidir ve gerek-
siz epilepsi tanısı koymak endişe doğurur.10 Bu 
nedenle, günlük klinik uygulamada, FN’den 
sonra elektroensefalografi (EEG) yapma isteği 
çok yaygındır

Ateşli nöbet geçiren çocuklarda epilepsi 
gelişme riski, izlem süresine ve FN tipine bağ-
lı olarak %2 -10 arasında değişmektedir. 11,12 
Diğer yandan toplum temelli çalışmalarda, 
epilepsili çocuk ve yetişkinlerin %15-20’sinde 
önceden FN öyküsü mevcuttur. 13,14 FN’ lerin 
provoke edilmemiş nöbetlerin başlangıcını 
nasıl ve ne derece etkilediği belirsizliğini koru-
maktadır.
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yoktur. Ayrıca, immünoterapiye zayıf yanıt 
bildirilmiştir. FIRES’in otoimmün bir süreçten 
ziyade immün-inflamatuar aracılı epileptik en-
sefalopatiyi temsil etmesi muhtemeldir. 53

Sendrom her zaman ateşli bir hastalık-
la başlar, çoğunlukla düşük ateşle veya bazen 
ateşsiz seyreden minör bir üst solunum yolu 
enfeksiyonu veya bir gastroenteritden birkaç 
gün sonra gelişir. FN ve FSE’nin aksine has-
taların yaklaşık yarısında, ilk nöbet oluşumu 
sırasında ateş kaybolur. Bu bozukluğun klinik 
seyri tipik olarak başlangıçta akut katastrofik 
faz ve ardından kronik refrakter epilepsi fazı ile 
iki fazlıdır. 54 Nöbetler başladıktan sonra hızla 
sıklaşır veya çeşitli antiepileptik ilaçlarla teda-
viye direnç gösteren SE’ye dönüşür. FIRES’li 
çocukların akut fazda günde yüzlerce nöbet 
geçirmesi şaşırtıcı değildir. Nöbetler fokaldir 
(basit veya kompleks parsiyel nöbetler, mezi-
al temporal lob tutulumun düşündüren semi-
yolojide görülebilir) ve bilateral tonik-klonik 
nöbetlere dönüşmesi eğilimi güçlüdür. Ayrıca 
yüz ve oro-bukkal kasların miyoklonik nöbet-
leri bildirilmiştir. İnteriktal dönem de dahil 
olmak üzere bilinç azalır. Bu akut fazın süresi 
değişkendir. Birkaç günden birkaç aya kadar 
sürebilir. İktal ve interiktal EEG çalışmaların-
da fokal, jeneralize veya daha sıklıkla bilateral 
multifokal epileptik paternde ortaya çıkabilir. 
Frontotemporal epileptik odaklar mevcuttur. 
Zemin ritmi generalize yavaşlama şeklindedir 
ve “ensefalit” paternine benzer.19

Yapılan bir çalışmada FIRES’li çocukların 
EEG’lerinde 3 ortak özellik not edilmiştir. Bi-
rincisi, nöbetler başlangıçta kısa süreli ve nis-
peten seyrek bulunmuş ve kademeli olarak SE’ 
ye evrimleşmiştir. İkincisi, aşırı delta brush’a 
benzeyen beta-delta kompleksleri görülmüş-
tür. Son olarak, nöbetlerin tipik olarak uzun 
süreli fokal hızlı aktivite ile başlayıp ve ardın-
dan ritmik diken veya diken dalga kompleks-
lerinin kademeli olarak ortaya çıktığı bir elekt-
rografik patern saptanmıştır. 55

Anahtar Noktalar

Sonuç olarak FN’de EEG’nin nöbet rekurren-
si, epilepsi gelişimi, tedavinin düzenlenmesin-
de kanıtlanmış bir rolü yoktur. FN’de ortaya 
çıkan çeşitli EEG anormalliklerinin prediktif 
değeri tam olarak bilinmemektedir ve kliniğe 
katkı sağlayacak kabul edilmiş bir EEG paterni 
bildirilmemiştir. EEG’nin FN’lerde kullanı-
mı nörolojik anormalliği olan veya UFN veya 
FSE ile gelen hastalarda anlam kazanmak-
tadır. FSE’lardan sonra akut olarak görülen 
ana elektroensefalografik anormallik fokal 
yavaşlamadır. Fokal yavaşlamanın daha son-
raki yaşamda epilepsi gelişimi ile ilişkili olup 
olmadığı bugüne kadar yapılan çalışmalarda 
belirlenememiştir. FSE’li hastaların tedavi-
sinin düzenlenmesinde, diğer ensefalopatik 
süreçlerden ayrımında ve prognoz hakkında 
fikir yürütmede seri EEG çekimlerinin katkısı 
olacaktır. Gelecekteki klinik çalışmalar, hayvan 
modellerinin daha iyi anlaşılması ve genetik 
çalışmalardan elde edilen sonuçlar ile netleşe-
bilir. 
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Yasemin TOPÇU 1

LATERALİZE VE LOKALİZE EDİCİ BULGULAR

EPILEPSI CERRAHISI; INVAZIV EEG VE 
ELEKTROKORTIKOGRAFI (EKOG)

GIRIŞ

Cerrahi, dirençli fokal epilepsisi bulunan olgu-
larda önemli bir tedavi seçeneğidir. Epilepsili 
olguların %30-40’ının birinci ve ikinci seçe-
nek ilaçlara cevap vermeyeceği ve bu olguların 
dirençli nöbet ve ilaç seçeneklerinin birçok 
olumsuz yan etkisi ve komplikasyonları ile yüz 
yüze geleceği bilinmektedir.1 Bu durumda uy-
gun seçilmiş vakalarda cerrahinin güvenli ve 
etkili olduğu gösterilmiştir. Başarılı cerrahi, 
epileptik zonu lokalize edilebilen hastaların 
seçilmesini gerektirir.2 Video-elektroensefa-
logram(V-EEG) monitörizasyonu, epileptoje-
nik zonun tanımlanması ve epilepsi cerrahisi 
adaylarının seçilmesi için hayati rol oynar. 
Lokalizasyonun belirlenmesi klinik, nörogö-
rüntüleme ve V-EEG verilerinin birlikte de-
ğerlendirilmesini gerektirir. Video-EEG mo-
nitörizasyon, nörogörüntüleme tetkikleri ile 
anormallik saptanamayan bazı olgularda loka-
lizasyonu belirleyebilen tek yöntemdir. Ayrıca 
birden çok yapısal anormalliği bulunan olgu-

larda, dirençli nöbetlerden sorumlu lezyonu 
belirlemeye yardımcı olur.3

Sonuç olarak, video-EEG monitörizasyo-
nu, dirençli epilepsisi olan hastaların cerrahi 
öncesi değerlendirmesi için esastır. Nöbetlerin 
video kayıtlarının analizi, genellikle çok daha 
fazla dikkat çeken interiktal/iktal EEG patern-
leri veya nörogörüntüleme tetkik sonuçlarına 
göre daha tanımlayıcıdır.4 Nöbet semiyolojisi-
nin değeri, EEG, MRI veya PET gibi diğer tet-
kikler ile karşılaştırıldığında henüz net olarak 
belirlenememiştir. Çocukluk çağında epilepsi 
cerrahisi değerlendirmesinde kullanılan çeşit-
li görüntüleme tekniklerinin faydası da henüz 
sistematik olarak değerlendirilmemiştir.

CERRAHI ADAYLARININ 
TANIMLANMASI

Epilepsi ve Nöbetlerin Tanımlanması

Epilepside ilaç direnci, epilepsi sendromları ve 
nöbet tiplerinin yanlış sınıflandırılması sonucu 
da meydana gelebilir. Detaylı öykü ve ayrıntılı 
tanısal tetkikler, doğru nöbet tipi ve epilepsi 
sınıflandırması yapılan olguların tanımlanma 
olasılığını artıracaktır.5
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Ezgi ÇAĞLAR 1 

Çetin OKUYAZ 2

KANTİTATİF ELEKTROENSEFALOGRAFİ

KANTITATIF ELEKTROENSEFALOGRAFI 
NEDIR?

Kantitatif Elektroensefalografi (quantitative 
EEG: qEEG), EEG’deki elektriksel potansiyel-
lerin bilgisayarlı istatiksel analiz yöntemleri 
kullanılarak sayısal dönüşümünü ve grafiksel 
temsilini ifade eder.1,2 Dijital olarak kaydedil-
miş EEG’de belirli dalga biçimleri matematik-
sel olarak işlenir, dönüştürülür ve karşılaştırı-
labilir sayısal EEG sonuçları elde edilir.3

Kantitatif Elektroensefalografi Tarihçesi

Beynin elektriksel aktivitesini, kaydetmek için 
kullanılan elektroensefalografi, bir psikiyatrist 
olan Hans Berger tarafından 1924 yılında icat 
edildi ve epilepsili hastalarının tanı süreçlerin-
de kullanıldı.4 Forster ve Altenburg 1929 yılın-
da ilk invaziv EEG kaydını gerçekleştirdi.5 Ber-
ger yaptığı çalışmalarda frekans analizi ile EEG 
sinyallerinin gelecekte karşılaştırılabilir şekilde 
yorumlanabileceğini öngördü.6 İlk qEEG ça-
lışması, 1932 yılında Hans Berger’in Fourier 
dönüşüm analizini kullanarak EEG niteliksel 
ve niceliksel olarak yaptığı değerlendirmedir.7 

Sonraki yıllarda EEG analizlerinde bilgisa-

yarlar kullanılmaya başlandı.6 Tarihsel olarak, 
1973 yılında Dr. Milos Matoustek ve Dr. Inge-
mar Petersen adlı iki İsveçli nörolog tarafından 
qEEG normatif verileri elde edildi. Amerikan 
EEG derneği 1994 yılında, istatiksel tekrar-
lama, çapraz doğrulamanın normatif qEEG 
veritabanı karşılaştırması için temel standart 
olduğunu tanımladı. Pascual-Marqui, Michel 
ve Lehman 1994 yılında diğer qEEG yöntemle-
rinden farklı, düşük çözünürlüklü beyin elekt-
romanyetik tomografisi (LORETA) denilen bir 
analiz geliştirdi. Bu analizle yüzey elektrotları 
kullanılarak beyindeki bölgelerin göreceli ak-
tivitesi belirlendi.7 Marc Nuwer 1997’de ilk 
kez digital EEG’yi tanımladı.6 Dijital EEG ile 
EEG’yi kaydetmek, saklamak ve tekrar değer-
lendirmek mümkün oldu. Dijital EEG üzerin-
de qEEG analiz yöntemleri ile analog EEG’de 
mümkün olmayan ek ölçümler yapılmaya 
başlandı. qEEG ile beyin haritalaması olarak 
adlandırılan voltajın veya frekansın topogra-
fik görünümü, sayısal değerlere dönüştürüle-
rek saklanması ve normal değerlerle istatiksel 
karşılaştırması yapılabildi.3 Doğrudan beynin 
elektriksel enerji dağılımının qEEG ile nicel 
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öğrenme bozukluğu, dikkat bozukluğu, duy-
gu durum bozuklukları, yoğun bakımda hasta 
izlemi ve demans takibinde geleneksel EEG’yi 
destekleyen ve tamamlayan bir yöntem olarak 
kullanılabilir. Diğer taraftan kantitatif EEG so-
nuçlarının nöroloji ve psikiyatri alanında klinik 
kullanımı hala tartışmalıdır.
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Tuğba HİRFANOĞLU 1

BÖLÜM 48
MAGNETOENSEFALOGRAFİ (MEG) VE 

FONKSİYONEL MRI (FMRI)’IN EPİLEPSİDE 
KULLANIMI

GIRIŞ1-6

Son yıllarda epileptojenik odağı saptamak için 
EEG’ye yardımcı ek yöntemler hızla kullanıma 
girmeye başlamıştır. Beyin aktivite kayıtlama 
ve analizi EEG ve EP (Evoked potansiyel) sa-
yesinde yapılabilmektedir. EEG ve EP birlikte 
nöronların elektrik aktivitesini değerlendir-
mektedir. skalp kayıtları ile EEG’den küçük 
nöronal akımlar saptanabilmekte ve epileptik 
aktiviteler elde edilmektedir. Epileptik deşarj-
lar aynı zamanda epileptik manyetik alanlar 
oluşturmaktadır ve oluşan bu magnetik alanlar 
da non invaziv olarak ileri bir teknik olan ve 
son yıllarda gelişen MEG sayesinde saptana-
bilmektedir. MEG ve EEG source lokalizasyon 
beyin dalgalarını değerlendirmede kullanılan 
yeni ve kompleks yöntemler olup temel olarak 
intra ve ekstraselluler akımının ölçülerek de-
ğerlendirilebilmesine olanak sağlamaktadır.

MEG ile non invaziv olarak skalp dijital 
kayıtlamaları elde nöronlardan kaynaklanan 
manyetik alan akımlarının gerçek lokalizas-
yonu, gücü ve oryantasyonu değerlendirilebil-
mektedir. MEG’de ikincil volum kondüksiyonu 
da sorunsuz olarak ekarte edilebilmektedir. De-

ğişik yoğunluk ve yapıdaki beyin bölgelerinin 
(gri-beyaz cevher, skalp, kafatası) neden olabi-
leceği artefaktlar bu yöntem için söz konusu 
olmamaktadır. İnteriktal epileptiform aktivite 
ile oluşan manyetik alan yani epileptik magne-
tik dipolleri ortaya çıkarılarak irritatif alan be-
lirlerlenmeye çalışılır. Gelişmiş MEG yöntem-
leri genellikle en az 300 kanallı olup tanjansiyel 
yerleşimli beyin aktivitelerini ölçmede daha 
üstün bir performans sağlamaktadır.

Magnetik olarak izole 
edilmiş özel ducarla 

çevrili oda

Likit Helyum ile dolu 
magnetik sensor 

bölgesi

Hastanın sırtüstü 
yatırıldığı alan

Rotatuar elektronik 
SQID amplifier 

bölümü

Şekil1. MEG, çevresel gürültüleri ekarte etmek 
için manyetik alanlardan korunmuş odalarda çe-
kim yapılmaktadır. Hasta yüzüstü,sırtüstü, oturur 
ya da yatar pozisyonda olabilir. EEG’ye göre çekim 
süresi daha uzundur (1-2 saat) (Burgess, 2015)

MEG’in en büyük avantajı konvansiyonel 
EEG’de skalp ve aradaki diğer dokuların neden 
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Canan ÜSTÜN 1 

Bülent ÜNAY 2

AMBULATUVAR ELEKTROENSEFALOGRAFİ

 GIRIŞ

Rutin elektroensefalografi (EEG) 20-30 da-
kikalık bir tetkiktir. Çocuk hastalarda yapılan 
sistematik derleme çalışmalarında ilk tetiklen-
memiş nöbet sonrası rutin EEG ile epileptiform 
deşarj yakalama olasılığı %18-56 arasında bu-
lunmuştur.1 Nöbetlerin paroksismal olması ve 
rutin EEG’nin görece kısa bir tetkik olması ne-
deniyle epilepsi tanısı koymak bazı durumlarda 
zor olabilir. Bu nedenle daha uzun süreli EEG 
kayıtlarına ihtiyaç duyulmaya başlanmıştır.2

Uzun süreli EEG monitörizasyonunun 
(long-term EEG monitoring/LTEM) interik-
tal deşarjları ve nöbetleri saptamada duyarlı-
lığı artırdığı gösterilmiştir.1,3 İnteriktal deşarj-
lar epilepsi hastalarında fokal veya jeneralize 
epilepsi ayrımı yapmakta, ilaç seçiminde ve 
ilk nöbet sonrası nöbet tekrarını öngörmede 
oldukça önemlidir. EEG’de ilk tetiklenmemiş 
nöbet sonrası interiktal deşarj varlığı nöbet 
riskinin %60’tan fazla olduğunu göstermekte-
dir.1 Uzun süreli EEG monitörizasyonunun en 
sık kullanım alanları paroksismal olayların de-
ğerlendirilmesi, nöbet sınıflaması ve sayısının 
tespiti, epilepsi cerrahisi öncesi değerlendirme, 
tedavi düzenlenmesi olarak sıralanabilir.4

Uzun süreli EEG monitörizasyonu video 
EEG (VEEG) ve ambulatuvar EEG (AEEG) 
şeklinde yapılabilir.5 VEEG’de hastanın yatırıl-
ması gerekliyken, AEEG hem yatan hastalarda 
hem de ayaktan takip ve tedavi edilen hasta-
larda kayıt yapma imkanı sunar.1,4,5 Dirençli 
epilepsi tanısıyla izlenen hastalar VEEG ile de-
ğerlendirildiğinde %25-30’unun nonepileptik 
olaylar olduğu görülmüştür.6,7 AEEG ile yapı-
lan bir çalışmada önceden normal veya spe-
sifik olmayan rutin EEG’leri olan hastaların 
%67.5’unda klinik olarak faydalı bulgular elde 
edilmiştir. Klinik olarak faydalı bulgular, alışıl-
mış olayların (normal ve anormal) kayıtları-
nın ve subklinik EEG anormalliklerinin tespiti 
olarak tanımlanmıştır.3 Bir diğer çalışmada 
ise vakaların %34’ünde AEEG ile anormallik 
saptanırken bu oran rutin EEG ile %26 olarak 
bulunmuştur.8

TARIHÇE

AEEG ilk kez 1978 yılında 4 kanallı, 24 saat-
lik kayıt yapan bir cihaz olarak kullanılmıştır. 
Sonradan hasta kayıtları incelendiğinde çok 
sayıda diken-dalga aktivitesi tespit edilmiş-
tir. 1980’lerin sonlarında dirençli epilepsi 
tanısıyla takip edilen ve cerrahi açıdan de-
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 • Düşük maliyetli olması, ayaktan tetkik ve 
tedavi edilen hastalara da uygulanabilirli-
ği, doğal uyku ve sirkadiyen varyasyonlar 
hakkında bilgi vermesi, hastanın farkında 
olmadığı klinik olaylar hakkında bilgi ver-
mesi AEEG’nin avantajlarıdır.

 • AEEG’nin dezavantajları olay anında mü-
dehale ve olayın hemen sonrasında hastayı 
değerlendirme şansının olmaması, nöbet 
provakasyonu yapılamaması, teknik zor-
luklar olarak sayılabilir.
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Duygu AYKOL 1 

Döndü ÜLKER ÜSTEBAY 2 

Uluç YİŞ 3

YOĞUN BAKIM HASTALARINDA DEVAMLI 
ELEKTROENSEFALOGRAFİ MONİTÖRİZASYONU 

VE ELEKTROENSEFALOGRAFİ BULGULARI

BÖLÜM 50

GIRIŞ

Devamlı elektroensefalografi kritik durumda-
ki hastalarda elektroensefalografi (EEG) ve kli-
nik davranışların video ile uzun süre boyunca 
(saatler-haftalar) eş zamanlı kaydını ifade eder. 
Hastanın serebral kortikal fonksiyonunun de-
vamlı olarak değerlendirilmesini sağlayan de-
vamlı elektroensefalografi girişimsel olmayan 
bir işlemdir ve hastanın yatak başında değer-
lendirilir1,2.

Devamlı elektroensefalografi (DEEG), yo-
ğun bakım ünitelerinde bilinç durum bozuk-
luğu olan kritik öneme sahip hastaların beyin 
fonksiyonlarını izlemek için kullanılan yaygın 
bir prosedürdür. Pediatrik hastalarda en sık 
DEEG kullanım nedeni konvulziv olmayan 
nöbet (KON) için olan kullanımdır. Pediatrik 
dönemde akut ensefalopati tanılı çocukların 
%16-47’si konvulziv olmayan nöbet için risk 
altında olarak kabul edilmektedir1,3-5. Pediat-
rik dönem hastalarında DEEG kullanımının 
diğer sık nedeni konvulziv olmayan status epi-
leptikus (KOSE) olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Yenidoğan döneminde ise DEEG esas olarak 
hipoksik iskemik ensefalopati tanılı hastalar-
da nöbet tespiti için kullanılmaktadır3. Mevcut 

çalışmalar DEEG ile konvulziv olmayan nöbet 
tespiti ve tedavisinin hasta sonucunu iyileştir-
diğine dair kanıtlar sunmamakla birlikte özel-
likle yenidoğan döneminde DEEG ile tespit 
edilen konvulziv olmayan nöbetin kötü prog-
nozla ilişkili olduğu ortaya konmuştur1,6-8.

Devamlı elektroensefalografi genellikle eş 
zamanlı video kaydı ve grafik ekranlarını içe-
rir. Son yıllarda yeni teknolojik gelişmeler sa-
yesinde DEEG’nin kayıt ve uzaktan inceleme 
oranları artması yoğun bakım ünitelerinde 
daha fazla kullanılmasını sağlamıştır9. DE-
EG’nin amacı kritik öneme sahip hastalardaki 
beyin aktivitesi anormalliklerinin erken ta-
nımlanmasını ve yönetimini kolaylaştırmaktır. 
Nörolojik muayene ile saptanamayacak kon-
vulziv olmayan nöbet veya beyin fonksiyon-
larındaki değişiklikleri tanımlamaktır. DEEG 
çekim süresi rutin EEG çekim süresinden daha 
uzundur, fakat bu süre hastanın bireysel özel-
liklerine, endikasyonlarına ve elde edilmiş olan 
EEG bulgularına bağlı olarak değişiklik göste-
rebilmektedir. Amerikan Kinik Nörofizyoloji 
Derneği kritik hastalarda DEEG monitörizas-
yonunun çoğu endikasyon için en az 24 saat 
süreyle yapılması gerektiğini önermektedir fa-
kat hasta için daha uzun ya da daha kısa çekim 
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e.MİNOR NİTELEYİCİLER
Başlangıç Trifazik Gradiyent Polarite
Ani ≤3 sn Var A-P Anterior-posterior Negatif

Kademeli >3sn Yok P-A Posterior-anterior Pozitif
Yok Dipol

Belirsiz

f.ARTI(+) NİTELEYİCİLER

Yok

Hızlı aktivite-periyodik deşarj veya ritmik delta aktivitesi
Fazla ‘delta brush’

Ritmik aktivite-sadece periyodik deşarj

Keskin dalga veya diken veya keskin şekilli-sadece ritmik delta aktivitesi

Hem hızlı hem de ritmik aktivite alt tiplerinin olması-sadece periyodik deşarj

Hem hızlı aktivite hem de keskin dalga/diken/keskin şekilli deşarj-sadece ritmik delta aktivitesi

g.ELEKTROGRAFİK VE ELEKTROKLİNİK NÖBETLER

ELEKTROGRAFİK NÖBETLER

Epileptiform deşarjların, > 2,5 Hz ≥10 sn veya 10 saniyen üzerinde süren ve evolüsyon gösteren herhangi bir 
patern

ELEKTROKLİNİK NÖBETLER

Eş zamanlı kesin klinik korelasyon gösteren veya parenteral antinöbet ilaçla EEG ve klinik düzelme sağlanan 
herhangi bir EEG paterni

ELEKTROGRAFİK STATUS EPİLEPTİKUS

≥10 dakika devamlı veya herhangi bir 60 dakikalık kayıdın toplam süresinin ≥%20

ELEKTROKLİNİK STATUS EPİLEPTİKUS

Elektroklinik nöbetin devamlı olarak ≥10 dk veya herhangi bir 60 dakikalık kaydın ≥%20’si veya ≥5 dk süreyle 
konvülsif nöbet (örn: bilateral tonik klonik nöbet aktivitesi)

h.İKTAL-İNTERİKTAL SÜREKLİLİK

Periyodik deşarj veya diken dalga >1.0 Hz fakat ≤ 
2.5 Hz /10 sn ( >10 ve < 25 epileptiform deşarj/10 sn)

Herhangi bir periyodik deşarj veya diken dalga 
paterni ortalama ≥ 0,5 Hz ve ≤1,0 Hz/10 sn(≥5 

ve ≤10 deşarj/10 sn) ve artı değiştiricisi veya 
fluktuasyonu olan

Artı değiştirici veya fluktuasyonu olan ortalama 
> 1 Hz/10 sn herhangi bir lateralize ritmik delta 

aktivitesi
Elektrografik nöbet veya elektrografik status olarak 

tanımlanmayan

ı.KISA POTANSİYEL İKTAL RİTMİK 
DEŞARJLAR(KPİRD)

Bilinen bir normal patern veya benign varyantla 
uyumlu olmayan ≥0,5 sn < 10 sn süreli fokal (lateralize, 
bilateral bağımsız, unilateral bağımsız veya multifokal) 
veya jeneralize düzenli bir hızda >4 Hz ritmik aktivite. 
‘burst-supresyon’ veya ‘burst-atenüasyon’ paternin bir 
parçası olmamalı Bu patern belirli bir klinik korelasyon 
göstermeksizin aşağıdaki özelliklerin en az birini 
içermelidir: a. Evolüsyon (kesin KPİRD aktivitesinin 
bir formu, KPİRD’e evolüsyon gösteren) b. Aynı hastada 
benzer morfoloji ve lokalizasyonda yer alan interiktal 
epileptiform deşarj veya nöbetler (kesin KPİRD) c. a 
veya b’nin özelliklerini göstermeyen keskin kontürlü 
deşarjlar (olası KPİRD)

17 Hirsch L.J., FongM.W.K., Leitinger M. Et al. ACNS Gudelıne, American Clinical Neurophysiology Society’s Standardized Critical 
Care EEG Terminology: 2021 Version. J ClinNeurophysiol 2021;38: 1–29.
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EEG kritik hastaların bilinç değişikliği tanı ve 
tedavinin değerlendirilmesinde önemli bir yer 
tutmaktadır özellikle uzun süreli monitöri-
zasyonlar çocuk yoğun bakım ünitelerinin bir 
parçası olmalıdır10.

DEEG, kritik durumdaki hastalarda nöbet 
ve iskemi gibi ikincil beyin yaralanmalarını 
tanımlamak için ortaya çıkan bir tekniktir. Bu 
ikincil yaralanmaların nörolojik sonucu kötü-
leştirebileceğine dair kanıtlar artmaktadır, an-
cak henüz hiçbir prospektif çalışma EEG tara-
fından tanımlanan değişikliklerin tedavisinin 
nörolojik sonucu iyileştirdiğini göstermemek-
ktedir. Devamlı EEG için en yaygın endikasyon 
iskemi tanımlanması, ensefalopatinin belirlen-
mesi, konvulziv olmayan nöbet ve konvulziv 
olmayan status epileptikusun tanımlanmasıdır.
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BÖLÜM 51

BEYİN ÖLÜMÜ & ELEKTROENSEFALOGRAFİ

BEYIN ÖLÜMÜ TANIMI VE TARIHÇESI

Beyin ölümü tanı kriterlerinde son 70 yıl içe-
risinde önemli gelişmeler meydana gelmiştir. 
Yaklaşık 250 yıl öncesine kadar, ölüm “herhan-
gi bir nedenden ötürü, kalbin ve akciğerlerin 
birbirlerini durdurması” şeklinde tanımlan-
maktaydı. Ancak bu tanımlama, hekimlerin 
kalp ve akciğerin durduğunu anlaması ve bu 
durumu açıklaması konusunda yetersiz

kalmıştır. Beyin ölümü tanımı, ilk kez 
1959’da Mollaret ve Goulon tarafından me-
kanik ventilatör desteğiyle yaşamakta olan 
bir grup hastada “Le coma depasse (komanın 
ötesi)” adı altında yapılmıştır. Bu tanımlama-
da, beyin ölümünün günümüzdeki tanımına 
benzer şekilde ifadeler kullanılmıştır.1 23 va-
kalık serilerinde; hastalarda spontan solunum 
olmaması, derin koma durumu, refleks yoklu-
ğu, poliüri, tansiyon düşüklüğü (eğer norepi-
nefrin verilmemişse) ve EEG aktivitesi kaybı 
saptamışlardır. Yıllar sonra 1968 yılında Har-
vard Tıp Fakültesi’nin özel olarak bu araştırma 
için toplanmış komitesi (Ad Hoc Committee) 
tarafından yayınlanan “Ölümün yeni kriteri; 
geri dönüşümsüz koma” çok popüler olmuştur 
ve beyin ölümü tanımı için bir dönüm nokta-

sıdır.2 1971 Yılında Mohandas ve Chou, beyin 
sapındaki hasarı, ciddi beyin hasarının kritik 
bileşeni olarak tanımladı. 1976’da İngiltere’de 
“Medical Royal Colleges” tarafından yayın-
lanan “beyin ölümü tanısı”, kriterlerde birkaç 
değişiklik yapmıştır. Örneğin muayene tekrarı 
listeden çıkmış, apne testi uygulaması ise CO2 
değerlerinin takibiyle uygulanmaya başlamış-
tır. İngiltere’de yayınlanan bildiri, Harvard 
Kriterleri’yle birlikte bugün hala en geçerli ka-
bul edilen kriterlerden birisidir.3 Amerikan Ba-
rolar Birliği, Amerikan Tabipler Birliği, Tekdü-
zen Eyalet yasaları üzerine Ulusal Komiserler 
Konferansı ve Tıp ve Biyomedikal ve Davranış 
Araştırmalarında Etik Sorunların Çalışması 
için Başkanlar Komisyonu tarafından teklif 
önerildi. Ölüm, nedenselliğe bakılmaksızın, 
geri dönüşü olmayan beyin veya dolaşım yet-
mezliğinden kaynaklanan tek bir fenomen 
olarak kabul edildi, bu nedenle hastaları net 
olmayan ve kendine özgü ölüm açıklamalarına 
karşı korumaya çalıştı ve 1981 yılında Ünifor-
mal Ölüm Tayini Kanunu (ADDA) yayımlan-
dı.4 1995 yılında Amerikan Nöroloji Akademi-
si kanıta dayalı bir inceleme yaptı ve özellikle 
klinik muayene araçlarını ele aldı ve ardından 
ilk beyin ölümü uygulama parametrelerini ya-
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BÖLÜM 52
ÇOCUKLARDA ELEKTROENSEFALOGRAFİ 

ÇEKİMLERİ SIRASINDA SEDASYON 
UYGULAMALARI

GIRIŞ

Elektroensefalografi (EEG), epileptik nöbet 
geçiren ya da geçirdiğinden şüphe edilen has-
talarda tanısal amaçlı kullanılan bir görüntü-
leme yöntemidir. EEG beynin yapısal özellik-
lerinden çok fonksiyonel durumunu yansıtan, 
beyindeki nöronların spontan elektriksel ak-
tivitelerindeki değişimlerini saçlı deriden 
kaydeden bir yöntemdir.1 Bu yöntem beynin 
EEG’nin sağlıklı ve doğru bilgi vermesi için 
parazitsiz kayıt yapılmış olması önemlidir. Bu-
nun için de çocuğun çekim sırasında hareket-
siz kalması ve işleme uyum göstermesi gerekir. 
Ancak özellikle 6 yaş altı çocuklarda bu uyumu 
sağlamak her zaman mümkün olmamaktadır. 
Böyle durumlarda, EEG çekimi sırasında se-
dasyon ihtiyacı doğmaktadır.2-4

EEG çekimleri için sedasyon, ameliyathane 
dışı anestezi uygulamaları kapsamına girmek-
tedir. Dolayısıyla, EEG çekimleri için anestezi, 
ameliyathane dışında anestezi uygulamaları ile 
ilgili literatürde kabul gören klavuzlarda yer 
alan optimum standart koşulların sağlandığı 
ortamlarda uygulanmalıdır.5-7 Ancak, EEG için 
anestezi uygulamaları diğer girişimsel işlemle-

rinkine göre farklı bazı özellikleri bünyesinde 
barındırır. Uygulanan anestezikler beyin dal-
galarını baskılayabilir ve tanısal amaçlı yapılan 
EEG çekiminin güvenilirliğini bozabilir. EEG 
çekimlerinde, beyin dalgalarının baskılanma-
dığı veya minimal değiştiği bir sedasyon yön-
temi uygulanmalıdır. Pediatrik nörolog tüm 
bunları göz önünde bulundurarak, sedasyon 
altında çekilmiş olan bir EEG’nin yorumunu 
klinik tecrübesini kullanarak yapmalıdır.

Anestezi uygulanması planlanan tüm has-
talarda olduğu gibi EEG çekimleri öncesi anes-
tezi için rutin hasta hazırlığı tamamlanmalıdır. 
Preoperatif değerlendirme iyi bir anamnez ve 
fizik muayeneyi içermelidir. Sedasyonlarda 
mide içeriğinin aspirasyon riski yüksektir. Bu 
nedenle hastaların sedasyon öncesi uygun bir 
süre aç kalması sağlanmalıdır. Anestezi önce-
si ideal açlık süresi ASA (American Society of 
Anesthesiology) tarafından şöyle belirlenmiş-
tir; anesteziden 2 saat öncesine kadar berrak 
sıvılar, 4 saat öncesine kadar anne sütü, 6 saat 
öncesine kadar mama veya inek sütü verilebi-
lir8,9 (Tablo 1).
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Melatonin

Melatonin pineal bezden endojen olarak sa-
lınan ve uykuyu düzenleyen bir hormondur. 
Vücudun sirkadiyan ritmini kontrol eder ve 
iklimlere adaptasyonu düzenler. Antioksidan, 
anti-inflamatuar, onkostatik ve antikonvulzan 
özellikleri olduğu bildirilmiştir. Ekzojen mela-
tonin de uyku bozukluklarında tedavi amacıyla 
kullanılır.44 Melatoninin hipnotik etkisi preme-
dikasyon döneminden genel anestezi idame-
sinde ilaçların modülasyonuna kadar çeşitli 
aşamalarda kullanılır olmasını sağlamıştır.45 
Erişkinlerde ve çocuklarda sublingual, oral 
kullanılabilir ve hepatik ilk geçiş eliminasyo-
nuna uğrar. Oral dozdan 60 dakika sonra kan-
da pik düzeye ulaşabilir.46 Melatonin santral 
beta-endorfin salınımını artırdığı ve GABA-B 
receptör agonisti gibi davranarak analjezik 
özellikler gösterdiği rapor edilmiştir.47,48 Küçük 
çocuklarda 3-5 mg, okul çağında 6-10 mg ve 
adolesanlarda 6 mg, serebral palsili çocukların 
uyku düzensizliklerinde 5-15 mg dozunda, fiz-
yolojik uykuyu destelemek için ise geceleri 3-6 
mg kullanılabilir.49 Wassmer ve ark.50 melatoni-
nin EEG labarotuvarında farmakolojik sedatif 
ajanlara iyi bir alternatif olarak kullanılabilece-
ğini iyi bir normal uyku pateni sağlayabileceği-
ni bildirmişlerdir.

Doksilamin Süksinat

Doksilamin süksinat, aslında anestezik ajan de-
ğil, sedasyon etkisi oldukça fazla olan antihis-
taminiklerdendir. Bu ajanın sedatif etkisi, bar-
bitüratlarla mukayese edilebilecek düzeydedir. 
Erişkinlerde gece uykusunu düzenlemesi için, 
uykudan yarım saat önce 25 veya 12.5 mg oral 
kullanılır. 12 yaş altı çocuklarda kontrendike-
dir. Literatürde çocuklarda doksilamin süksinat 
kullanımına dair pek çok araştırma mevcuttur. 
2-17 yaş arası çocuklarda normal uykuyu des-
teklediği, tek doz oral alımlarda (yaş ve kiloya 
bağımlı olarak 3,125- 12,5 mg dozunda) gü-
venli ve etkili olduğu bildirilmiştir. Hipnotik 
etkilerinden dolayı EEG çekimi veya girişimsel 
işlemlerde kullanılmaktadır.8,51,52
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RUTİN EEG RAPORLAMA

GIRIŞ

Elektroensefalografi (EEG), Çocuk nörolojisi 
alanında en sık başvurduğumuz bir inceleme-
dir. EEG’nin değerlendirme ve raporlanma-
sında belli kuralllar konularak, standart bir 
dil kullanılması önem taşır. American Clinical 
Neurophysiology Society (ACNS), belli za-
manlarda EEG çekimi, değerlendirmesi, rapor-
lanması konularında, mutlaka olması gereken-
leri tanımlayan rehberler yayınlamaktadır. 1

Standart bir EEG raporu beş bölümden 
oluşmalıdır:
1. Öykü
2. Teknik özellikler
3. EEG bulguları
4. Yorum
5. EEG bulguları ve klinik ilişkisi

ÖYKÜ

EEG’nin doğru değerlendirilebilmesi için, 
hasta ile ilgili bilgilerin eksiksiz girilmesi 
önemlidir. Her ünitenin ayrı istek formları 
olabilir. Bu formlara; hasta adı soyadı, doğum 
tarihi, hastane protokol numarası, özellikle ye-
nidoğan bir bebekten EEG isteniyorsa, bebeğin 
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gestasyon yaşı, yazılmalıdır. Öyküde geçirilmiş 
nöbetler varsa özellikleri, nöbet önleyici ilaç 
kullanılıyorsa ilaçların adı ve dozları yer alma-
lıdır. Geçirilmiş kraniyal operasyonlar varsa 
not edilmelidir. Hastadan neden EEG istendiği 
belirtilmelidir. Genelde, EEG:
 • Bilinç bozukluğu olan hastayı değerlendir-

mek
 • Tekrarlayan epileptik nöbetleri olan hasta-

da epileptik deşarjları yakalamak ve sınıfla-
mak

 • Nonkonvülzif ve konvülzif status epilepti-
kus hastalarında, tedaviyi düzenlemek
ve izlemek için istenir.
Bu bölümde teknisyen, çekim sırasında, 

hastanın durumunu (uyanık, uyku, varsa bilinç 
bozukluğu) kaydetmelidir. Uyku EEG’si çekili-
yorsa, uykunun spontan veya ilaçla mı sağlan-
dığı, kullanılmışsa sedatifin adı yazılmalıdır. 
Çekim öncesi uyku deprivasyonu yapılmışsa 
belirtilmelidir.

TEKNIK ÖZELLIKLER

EEG çekiminde kullanılan elektrod sayısı, yer-
leşimi belirtilir. Çoğunlukla Uluslararası 10-20 
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Video-elektroensefalogram (EEG) çalışması-
nın raporlanmasında ana hedef EEG’nin ve 
atakların görsel analizinin, klinik kılavuzlarda 
belirtilen terminolojiler kullanılarak yazılı ola-
rak sunulmasıdır.1-3 Merkezler arasında teknik 
farklılıklar olsa da raporun klinik kılavuzlarda 
önerilen şekilde düzenlenmesi gerekir.1,4,5 Son 
yıllarda sağlık sistemi kayıtlarının tümüyle 
dijital ortama taşınması ile EEG raporlarının 
buna uygun yapılandırılması dikkati çekmek-
tedir.6

Klinik Bilgi

Hastanın adı-soyadı, doğum tarihi, cinsiyeti, 
el tercihi gibi demografik özellikleri ve dosya 
numarası yazılmalıdır. Medikal öyküsü, eşlik 
eden hastalıkları, öz ve soy geçmişi, nörolojik 
muayenesi kısaca özetlenmelidir. Hastayı yön-
lendiren hekim/merkez yazılmalı, hastanın 
yönlendirilme ve monitörizasyon nedeni (ta-
nısal, epilepsi cerrahisi öncesi değerlendirme 
gibi), yatış sırasındaki tanıları/ön tanıları açık-
ça belirtilmelidir.4,7,8

İlk nöbet/atak yaşı, geçmiş ve güncel nöbet 
tipi/tipleri, nöbet/atak sıklığı, son nöbet/atak 
tarihi, daha önce kullandığı ilaçlar ve güncel 
ilaçlar, nörogörüntüleme ve daha önceki EEG 
bulguları yazılmalıdır.

Teknik Özellikler

Kullanılan elektrot sayısı, elektrotların yerleş-
tirilme şekli (10-20, 10-10 sistemi) yazılmalı; 
T1/T2, sfenoidal ya da invazif elektrot ek ola-
rak kullanılıyorsa belirtilmelidir.4,7 Elektrotlar 
yerleştirilirken kafatasındaki bir problem ne-
deniyle ölçümler değişmiş ise not edilmelidir. 
Ayrıca elektrokardiyogram, pulse oksimetre ve 
elektromiyografi kaydı ile ilgili teknik bilgiler 
ve çekim süresi yazılmalıdır.

Bulgular

Elektroensefalogramdaki normal ve anormal 
paternler objektif bir biçimde tanımlanmalı-
dır.7 Uyanıklık zemin aktivitesinde hâkim ri-
tim (frekansı, amplitüdü, reaktivitesi, simetrisi, 
sürekliliği) ayrıntılı olarak yazılmalıdır.2 Uyku 
evreleri ve mimarisi değerlendirilmelidir. Ze-
min ritmindeki fokal veya diffüz değişiklikler 
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Haşim ASİL 1 

Sedat SEVİÇİN 2

EEG VE HEKİMLERİN YASAL YÜKÜMLÜLÜKLERİ

GIRIŞ

İnsanların, toplum içerisinde birbirleri ile sos-
yal, ekonomik, kültürel ve benzeri ilişkileri bu-
lunmaktadır. Bu ilişkilerin belirli bir düzende 
devam edebilmesi amacıyla zamanla bazı dav-
ranış kuralları ortaya çıkmıştır. Hukuk, toplu-
mun bu ilişkilerini düzenleyen ve yaptırımları 
bulunan kurallar bütünüdür. Hukuk düzeni, 
uyulması gereken kuralları ortaya koymuştur. 
Bu kurallara uymayan kişi hukuki bir yaptı-
rımla karşı karşıya kalmaktadır.1

Sorumluluk, hukuki bir kavram olup te-
melde hukuki ve cezai sorumluluğu ifade et-
mektedir. Kişi, davranışının hesabını vermek 
ve hukuka aykırı eylemin sonuçlarına katlan-
mak zorundadır. Hukuki sorumlulukta amaç 
zararın tazmini, ceza sorumluluğunda ise top-
lum düzeninin korunması amacıyla suçlunun 
cezalandırılmasıdır. Hukuka aykırı olan fiiller 
ya da eylemler Türk Ceza Kanunu’nda suç 
olarak tanımlanmış ise hapis veya para cezası 
gibi bir yaptırımla sonuçlanmaktadır. Bu fiil-
ler ya da eylemler tazminat sorumluluğunu da 
doğurabilmektedir. Doktorların yasal sorum-
lukları veya yükümlülükleri de benzer şekilde 
değerlendirilmektedir. Bu doğrultuda hekimin 

hukuka aykırı fiili, Türk Ceza Kanunu’nda 
tanımlanmış olan bir suç niteliğinde ise ceza 
sorumluluğu ile sonuçlanacak, aynı zamanda 
tazminat sorumluluğu ile idari ya da disiplin 
sorumluluğundan kaynaklanan yaptırımlar da 
söz konusu olabilecektir.1,2

Tıp hukuku, tıbbi uygulamalarla ilgili ola-
rak hekimlerin ve diğer sağlık mesleği men-
suplarının hakları ve yükümlülükleri, yasal 
sorumlulukları, hasta hakları, ilaç hukuku gibi 
konuları değerlendirmektedir. Tıp hukukunu 
ilgilendiren konular yasal düzenlemelerin içe-
risinde çeşitli şekillerde yer almaktadır.1 Sağlık 
hizmetlerinden yararlanma ihtiyacı bulunan 
kişilerin, Anayasa, milletlerarası antlaşmalar, 
kanunlar veya mevzuat içerikleri ile teminat 
altına alınmış hakları bulunmaktadır. Bu kap-
samda ifade edilebilecek bazı yasal düzenleme-
ler şunlardır.3

 • Türkiye Cumhuriyeti Anayasası
 • Çocuk Haklarına Dair Sözleşme
 • İnsan Hakları ve Biyotıp Sözleşmesi
 • Tababet ve Şuabatı Sanatlarının Tarzı İcra-

sına Dair Kanun
 • Türk Medeni Kanunu
 • Türk Borçlar Kanunu
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