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OZET

Bu arastirmada kortikal ve derin yerlesimli lakiinii olan 38 hastanin EEG bulgular: degerlendirilmis ve
EEG’nin bu iki grup infarkti ayirmadaki duyarliligi ve ozellikle erken donemde Bilgisayarli Tomografi
(BT) bulgusunun saptanamadig: olgularda yardimci tam aracit olarak degeri tartistimigstir.
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SUMMARY

In this study EEG findings of 38 patients with cortical and lacunar infarcts are evaluated. The sensi-
tivity of EEG in separating these two groups of infarcts and its value at the diagnosis in the early period

when CT is negative, are discussed.
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GIRiS

BT o6ncesi donemde, EEG serebrovaskiiler has-
taliklarda (SVH) lokalizasyonun belirlenmesinde
o6nemli bir tam araci olarak kullanilmistir. BT,
EEG’den daha 6zgiil ve lokalizasyonla ilgili daha
kesin bilgi vermesine karsin ilk giinlerde iskemik
lezyonu goriintiilemede yetersiz kalabilmektedir.
EEG, o6zellikle bu dénemde lokalizasyonu belirle-
mekte, kortikal ve subkortikal infarktlar1 ayird et-
mede yardimci olabilir.

Bu calismada, kortikal ve subkortikal infarktlar-
daki EEG bulgular1 ve EEG’nin bu ayrimi yapma-
daki degeri erken ve ge¢ donemdeki BT bulgular:
ile kargilastirilarak tartisilmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastahk-
lann Hastanesi Noroloji Kliniginde, Nisan 1990 - Su-
bat 1991 tarihleri arasinda izlenen, klinik olarak
serebral iskemi tanisi alan 38 hasta alindi. Erken
BT ile hemoraji ekarte edildi.

Hastalarin 21’i kadin, 17’si erkek olup yaslan
42-83 arasindaydi ve yas ortalamasi 61,9 idi. Her
hastaya EEG ve BT en az bir kez uygulandi. 38 has-
tadan 11°de ikinci bir BT incelemesi yapildi. BT ¢e-
kim tarihi 1-11 giin arasinda olmak {izere ortalama
2,3 iken, EEG c¢ekim tarihi 2-13 giin arasinda ol-
mak iizere ortalama 6,2 giindii.

EEG bulgular; Normal, jeneralize anomali, la-
teralizasyon gosteren anomali ve bir hemisferde da-

ha belirgin jeneralize anomali olarak siiflandirildi.

Anomali: Zemin aktivitesi ile karisik teta akti-
vitesi

BT bulgulan anatomik lokalizasyonlarina gore:
kortikal, kortikal-subkortikal ve subkortikal in-
farkt olmasina gore siniflandirildi.

Hastalarin 2. BT tekrarlan 4-20 giin arasinda ol-
mak {izere ortalama 11. giinde yapildi.

SONUCLAR

- BT bulgusu olarak eski lezyon gériinlimiinde
olan ve klinikle uyumlu olmayan lezyonlar deger-
lendirmeye alinmadi. Her hastada, klinik bulgula-
r1  acgiklayan infarkt ve EEG bulgulan
karsilastirilarak degerlendirildi. Erken BT ¢ekim-
lerinde: 38 olgunun 12’sinde kortikal-subkortikal
infarkt saptandi.- Yalmzca kortekste sinirh infarkt
saptanmadi. Subkortikal yerlesimli infarkt olan 11

-hastada lakiin, 3 hastada korona radiatada infarkt,
2 hastada talamik infarkt saptandi. 10 hastada ise
BT normal kald1 (Tablo 1). ’

Bu anatomik lokalizasyonlarla, EEG bulgular
karsilastirildi: 12 kortikal-subkortikal infarktta: 3
tanesinde EEG normaldi. 7’sinde lateralize, 2’sinde
ise lateralize bulgulara eslik eden, karsi hemisfer-
de normal islevle karisik durumda teta frekansin-
da EEG degisiklikleri gorildii. Buradan da
gozlendigi gibi %75 olguda EEG anomalisi vardi.

Ilk BT’sinde subkortikal infarkt saptanan (la-
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Infarkt Bolgesi

Hasta sayisi

Kortikal-subkortikal Inf.

MCA 4

ACA 2

Multipl inf. 6
Subkortikal Inf.

Lakiin 11

Korona radiatada inf. 3

Talamik inf. 2
Normal Inceleme 10
TOPLAM 38

Tablo 1: Ilk BT incelemesinde infarkt bélgelerinin sinif-

landiriimas:.

Ozer, Tiirkay, Arpaci, Baybas

kiin, korona radiata ve talamiik bolgede infarkt)
16 olgunun 9’unda (%56) EEG normal kahrken,
7’sinde (%44) EEG anomalisi saptandi. Bu grup
icinde lakiinler yalmz bagina ele alindiginda: 11 la-
kiiner infarkt olgusunun 7’sinde (%63,6) EEG nor-
mal, 4’iinde (%36,4) anormaldi. Bu 4 hastanin
2’sinde jeneralize EEG anomalisi, bir hastada la-
teralizasyon, bir hastada ise lateralizasyon ile bir-
likte kars1 hemisferde hafif aksama saptandi.

2 talamik infarktin 2’sinde de lateralizasyon sap-
tanmistir. :

Korona raidata infarkt saptanan 3 hastamn
2’sinde EEG normalken, birinde lateralizasyonla
birlikte karsi hemisferde aksama saptandi.

BT’si normal olan 10 hastanin birinde EEG nor-
mal, 2’sinde jeneralize anomali, 6’sinda lateralizas-
yon bulgusu, birinde laterilazasyonla birlikte
kontrlateral aksama saptanmistir(Tablo II).

Bilgisayarli Tomografi EEG
Normal Jeneralize Lateralize Lateralize
Kontrlat.Aksama
Kortikal-subkortikal
MCA 1 — 2 1
ACA — > 1 1
Multipl Inf. 2 — 4 —
Subkortikal
Lakiin 7 2 1 1
Korona radiata - 2 — — 1
Talamus — —_ 2 —
Normal 1 2 6 1
TOPLAM 13 4 16 5
Tablo 2: 1. BT incelemesi ve EEG bulgularimin karstlastirmasi.
EEG Anomalisi (+) EEG Normal
BT (I) BT (1I) BT (I) BT (1)
infarkt Bolgesi Sayisi infarkt Bolgesi Sayis1
PCA 2
MCA 3
Lakiin 1
Normal Normal Korona radiata 1
Sentrum Semiovale 1
Korona radiata 1
Normal 1
Lakiin Lakiin Lakiin Lakiin
(Degisiklik yok) (Degisiklik yok)

. Tablo 3: Tekrarlanan BT incelemesi ve EEG karsilastirmasi.




Kortikal ve lakiiner infarktlarin
ayirici tamisinda EEG’nin yeri.

Ozer, Tiirkay, Arpaci, Baybas

Birinci BT’si normal olan EEG’de bozukluk gos-
teren 8 hastamn, birinci BT sinde bir lakiin ve EEG
anomalisi saptanan 2 hastanin, ilk BT ve EEG bul-
gulari normal kalan bir hastamn ve birinci BT sinde
lakiin saptanmip, EEG’si normal olan bir hastamn
BT’leri, birinci incelemelerin klinikle uyumlu ol-
madi1 digiiniilerek tekrarlandi. 2. kez BT si ¢eki-
len 12 hastadan: EEG anomalisi olan 10 hastadan
5’inde (% 50) kortikal-subkortikal, 3’iinde (%30)
subkortikal infarkt saptanirken 2’sinde (%20) her-
hangi bir degisiklik olmamistir. Diger 2 hastada
EEG normaldi. Bunlann 2. kez yapilan BT kont-
roliinde, birinde korona radiatada yeni bir infarkt
saptandi (Tablo III).

12’si birinci BT’de, 5’i ikinci BT de saptanan
toplam 17 kortikal-subkortikal infarktin 14’
(%82) EEG anomalisi yaratmistir.

16’s1 ilk BT de, 4’1 ikinci BT de saptanabilen
toplam 20 subkortikal infarktin, 11°de(% 55) EEG
anomalisi saptanmistir. Bu olgunun 12’si lakiiner

infarktti. Bunlarin 7’sinde (%58) EEG normaldi.

5’inde (%42) EEG anormaldi. 3’{inde lateralizas-
yon veren EEG anomalisi vardi.

TARTISMA

EEG’nin klinik bulgular ve BT ile korelasyonu-
nu gosteren ¢ok sayida arastirma vardir. Ancak
EEG’nin kortikal ve lakiiner infarktlan ayirmada
kullammu ile ilgili literatiirde bir calisma vardir (8).

SVH’da EEG’de klinige uyan, hatta prognozu
belirleyen anomaliler oldugu halde, aym klinik tab-
lodaki bazi olgularda EEG tamamen normal ola-
bilir. Anomali; fokal, delta, teta veya sharp slow
wave tarzindadir (4, 5, 6, 11). Lokalize delta akti-
vitesi talamik lezyona bagh olabilir. Talamik lez-
yonlarda, unilateral veya bilateral olarak
polimorfik delta aktivitesi goriilebilir. Bilateral
frontal intermittan ritmik delta aktivitesi talamu-
sun dorsamedial nukleuslarimn veya hipotalamu-
sun 6n bolimiinin irritatif bir lezyonu ile ortaya
cikabilir (4, 6). ‘

Bilateral diffiiz delta aktivitesi Midbrain tegmen-
tumun iki tarafli lezyonuna baglh olarak ¢ikabilir
(4). Akut ataktan 3-4 giin hatta bir hafta sonrasi-
na kadar EEG anomalisi giderek artabilir. Bazi
vakalarda anomalinin bir kismi karsi hemisfere ile-
tilerek benzer bolgelerde de goriilebilir. EEG ano-
malisi en ge¢ 3-4 ayda tamamen kaybolur (11).

EEG; inme baslangicinda ¢ekilen BT nin, loka-

lere baghdir (8, 9). Basal ganglia, talamus, inter-
nal kapsiil veya beyin sapinda olusan lakiiner in-
farktlarin  ¢ogunlukla kiigiik damar
anormalliklerine (lipohyalinozis, mikroaterom,
mikroemboli) bagh oldugu bilinmektedir (2, 3, 7).

Striakapsiiler, korona radiata ve sentrum semi-
ovaledeki infarktlar, orta serebral arterde olusan
embolilere sekorder olabilir (8). Watershed infark-
tlar ise hemodinamik fatorlere bagh olabilir (8, 10).

Etyopatogenezin bilinmesi tedavi planimn gizil-
mesinde ve prognozun belirlenmesinde yardimci
olabilir.

Calismamuzda, 1. ve 2. BT sonunda saptanan 17
kortikal-subkortikal infarktin 14’iinde (%82) EEG
anomalisi saptanmugtir. Bu bulgu literatiirle uyum-
ludur (8). Ancak %18 gibi bir oranda kortikal-
subkortikal infarkta ragmen EEG normal bulun-
mustur.

12 lakiner infarktin 5’inde (%42)EEG anormal-
di. Bu S olgunun 3’iinde (%25) lateralizasyon bul-
gusu vardi. Literatiirde yapilan calismalarda, fokal
EEG anormallikleri %30 ve %9 olarak bildirilmis-
tir (8). Lakiiner infarkti 30 hastayi iceren bir ¢alis-
mada; 4’iinde bilateral hafif yavaslama, 2’sinde
unilateral anormallik (bu iki olgunun birinde kar-
s1 tarafta da anormallik)saptanmstir (1). Bizim ca-
lismamizda lateralizasyon veren anormallik %25
idi. Calismamizda oramin daha yiiksek bulunusu
olgu sayimizin azlifina bagh olabilir. Ancak biitiin
bu calismalardan da gorilmektedir ki lakiiner in-
farktlarda da kiiciimsenmeyecek oranda EEG ano-
malisi vardir.

Calismamizda, 1. ve I1. BT ¢ekimi sonunda sap-

. tanan toplam 2 talamik infarkt olgusunun 2’sinde

lizasyona yardimci olmadig olgularda, infarktin

korteksi etkileyip etkilemedigi konusunda bir 6l-
ciide yararl olabilir (8). Lezyon lokalizasyonunun
bilinmesi, etyopatogenezin belirlenmesinde yardim-
c1 olabilir, Soyleki: Korteksi igine alan infarktlar,
cogunlukla internal karotid arterin proksimal kis-
mindan veya kalpteki trombiisten olusan emboli-
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de EEG anomalisi saptanmustir. Bu bulgu, talamik
infarktlarin EEG anomalisi verebilecegi yoniinde-
ki bulgular: desteklemektedir (4, 6).
Calismamizda; subkortikal lezyonlarin da EEG
anomalisi yapabilecegi gozlenmistir.
Kortikal-subkortikal infarktlarda %82 gibi yiik-
sek bir oranda, lakiiner infarktlarda ise bu orana
gore oldukgca diisiik bir oranda (%25) EEG bulgu-
su bulmamiza ragmen, 1. grupta kiicimsenmeye-
cek bir oranda normal EEG’nin olmasi, II. grupta
ise yine kiiciimsenmeyecek bir oranda EEG anor-
malliginin olmas: bu iki grubun EEG bulgularina
gore ayirdedilemeyecegini diisiindiirmektedir. An-
cak, erken BT’nin bulgu vermedigi olgularda, kli-
nik bulgu ile birlikte degerlendirildiginde,
lokalizasyonu belirlemede yardimci olabilecegini ve
BT takibinin yapilamadigi durumlarda prognozu
belirlemede degerli olabilecegini diisiinmekteyiz.
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