noroloji

Canli dokularda biyoelektrik aktivite vardir. Uy-
gun cihazlar kullanarak bu aktivitenin trasesi elde edi-
lebilir. Elektrokardiyografi (EKG) cihazi ile kalp kasi-
nin ¢aligmasini, elektronéromyografi (ENMG) ile kas-
larm ve periferik sinirlerin aktivitesini inceledigimiz
gibi elektroansefalografi (EEG) cihaziyla serebral no-
ronlarin biyoelektrik aktivitesinin trasesini elde edebi-
liriz.

Bu yontemi insanda ilk uygulayan BERGER'dir
(1924). Halen biitiin diinyada oldugu gibi, tilkemize
de noroloji kliniklerinin hemen hepsinde EEG labora-
tuvarlan bulunmakta ve serebral hastaliklarin teshisin-
de rutin bir yontem olarak uygulanmaktadir. Hastaya
zarar vermeyen bir metoddur. Ciinkil hastaya bir sey
verilmiyor, kafatas1 derisine konulan elektrodlarla be-
yin potansiyelleri kagit tizerine gegiriliyor.

EEG'NIN NOROFiZYOLOJiK TEMELI

Bas derisinden veya beyin korteksinden kaydedi-
len tekrarlayici dalgalar korteksteki piramidal hiicre-
ler tarafindan meydana getirilen sinaptik potansiyel-
ler toplamidir. Talamus ve retikiiler formasyonun kor-
tikal aktivite lizerinde 6nemli etkileri vardir. Bu sinap-
tik potansiyeller talamusun niikleuslanndan ¢ikan rit-
mik desarjlara kortikal hiicrelerin cevaplandir. Beyin-
de bir néronun membrani hi¢ bir zaman tam istirahat-
te degildir, baska néronlarda ortaya ¢ikan aktivitenin
devaml:i etkisi altindadir. Bu etkiler eksitator veya in-
hibitor olabilir. Baska noéronlardan sadece minimal si-
naptik bombardiman alan istiraht halindeki bir noro-
nun membraninda negatif bir potansiyel farki vardir.
Bunun sebebi hiicrenin i¢indeki ve disindaki iyonla-
rin konsantrasyon farkidir. En 6nemli iyon potasyum
iyonudur. K iyonlarinin elektriksel olarak hiicreye
girisi ve kimyasal olarak membrandan disan ¢ikisi
arasinda bir denge kurulmustur. Boylece membran
potansiyeli "K denge potansiyeli" demektir’.

EEG TEKNIGI

EEG cihazlar iki kisma ayrilir. Birinci kisimda
¢ok diistik voltajli serebral potansiyelleri biiytitmek
icin gerekli amplifikatorler vardir. Bunlar cihaza gelen

Elektroansefalografi
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kortikal biyoelektrik aktiviteyi milyon defa buytitiir.
EEG dalgalarinin amplitidii mikrovolt ile ifade edilir.
Cihazin ikinci kismi bir osilograftir. Bunun yazici ug-
larina kanal adi verilir. Kullanilan cihazlar 8,10,12,16
kanallidir. Kanal sayist ¢ok olunca korteksin her bol-
gesinden alinan potansiyeller ayni anda izlenebilir.

En ¢ok kullanilan elektrodlar 5 mm ¢apinda, or-
tast ¢ukur, yuvarlak giimiis elektrodlardir. Yapiskan
ve iletken bir macun ile bag derisine tutturulur. Elekt-
rodlar beynin her lobunun aktivitesini gosterecek
sayida konulur; frontal loba 3, temporal loba 3, parie-
tal ve oksipital loblara birer elektrod hesaplanarak bu
bolgelerin hemen tizerindeki bas derisine elektrodlar
tutturulur. Boylece basa en az 16 elektrod konulmus
olur. Baslica 2 ¢esit elektrot montaji (baglantisi) kul-
lanilir. Bipolar montaj i¢in bas derisine konulan 2 ak-
tif elektrod birbirine baglanir. Monopolar montajda
ise basa konulan elektrodlar genellikle kulak memele-
rine tutturulan referans elektroda baglanir. Hasta ra-
hat bir koltuga oturtularak elektrodlar konulur. Tra-
se cekilirken hasta gozlerini kapatir’.

EEG TERMINOLOJISI

EEG traselerinde goriillen bulgularin ayrintili bir
sekilde rapora yazilmas: gerekir. Baslica parametre-
ler frekans, amplitiid, dalgalann sekli ve dagilimidir.
Traseye bakinca baglica 3 ¢esit element goriiliir:

1-oldukg¢a devamli ve ritmik dalgalar,

2- Gezici dalgalar

3-Zemin aktivitesini yapan dalgalar.

EEG aktivitesi frekans bakimindan dérde aynlir:

1- Delta dalgalar1 (4 Hz'den az).

2-Teta dalgalar1 (4-7 Hz)

3- Alfa dalgalan (8-13 Hz.)

4-Beta dalgalar1 (13 Hz'den fazla).

Alfa aktivitesinin amplitiidii genellikle 40-60 mik-
rovolt'tur. Beta dalgalannin daha diisiik, teta ve delta
dalgalanninki ise ¢ok degisiktir.

Traselerde ekstraserebral potansiyeller de vardir.
Bunlara artefakt denir. Bu potansiyeller elektroddan,
cihazdan ya da hastadan gelir. Artefaktlar ¢ok olursa

* Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi

Tiirkiye Klinikleri - Cilt: 3, Sayi: 3, Eylil 1983
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trasenin okunmas: giiglesir. Cihazdan gelenler iginde
50 Hz (sehir ceryani) enterferansi, hastadan gelenler
arasinda kas potansiyelleri ve goz hareketleri potansi-
yelleri en 6nemlileridir. Elektrodlar iyi yapistirilmaz-
sa beyin potansiyelleri ya hi¢ kaydedilemez veya arte-
faktlarla birlikte traseye gecger’.

NORMAL EEG BULGULARI

Normal yetiskinlerde uyanik ve gozler kapali
iken ¢ekilen traselerde goriilen aktivite alfa ve/veya
beta dalgalaridir. Alfa aktivitesi parieto-oksipital bol-
gelerden alman siniizoidal dalgalardir. Gozler agilinca
kaybolur. Buna "durdurma reaksiyonu" denir. iki he-
misferdeki aktivite simetriktir. Beta aktivitesi daha
¢ok anterior bolgelerdedir. Bazi ilaglar, 6zellikle bar-
bitliratlar, beta frekansinda aktivite ortaya c¢ikarir
(Sekil-1).

Cocuklarda EEG dalgalar1 diizensizdir, frekans
yavastir. Bebeklerde teta ve delta aktivitesi bulunur.
Iki ile 12 yaslar arasinda traseler poliritmiktir, iki he-
misfer arasinda asimetri gorilebilir. Alfa dalgalart 1.5
yasinda baslar ve giderek ¢ogalir, 56 yaslarinda tra-
sedeki alfa ve teta miktarlar1 birbirine esit hale gelir.
Sonra teta dalgalar1 giderek azalir ve kaybolur. Ileri
yaslarda trasede biraz yavaslama olur. 7-Hz dalgalar
gortlir.

Uykuda beyin biyoelektrik aktivitesi yavaglar.
Bu yavaslama uykunun derinligi ile orantilidir. Ha-
fif uykuda teta dalgalari, derin uykuda delta dalgalari
ortaya cikar. Traseye bakarak uykunun derinligi soy-
lenebilir. Uykuda ortaya ¢ikan bir ilging bulgu siirat-
li g6z hareketlerinin (REM) trasede gorulmesidir.
Bunlar her 80-90 dakikada bir tekrarlar ve ortalama
20 dakika stirer. Yetigkinlerde uyku siiresinin dortte
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Sekil-1: Normal EEG trasesi, Alfa dalgalan

biri REM uykusudur. Riiya gorme REM uykusunda
olur. Bu donemde siiratli goz hareketleri yaninda na-
biz ve solunum hizinda diizensizlik, eckstremiteler ile
yliizde myoklonik hareketler bulunur’ (Sekil-2).

Sekil—2: REM uykusu déneminin baslangic.
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EPIiLEPSIDE EEG BULGULARI

Epilepside tam yontemlerinin en 6nemlisi EEG'-
dir. Nobetlerin klinik ve EEG incelemesi birlikte ya-
pilmalidir. Zaten bu bulgular ayni patolojik olayin
farkli yonlerini gosterir. Epilepsi nobetinin goriilme-
si stiphesiz ki kesin taniyr saglar. Ancak hekimin no-
beti gormesi ¢ok ender olur. Hekim genellikle hasta-
lan nobetler arasinda gortir.

EEG bulgulan nébetler esnasinda ¢ekilen traseler
ile nobetler arasinda cekilen traselerde farklidir. Epi-
lepsi nébeti serebral ndronlarin anormal desarji oldu-
guna gore, nobet esnasinda ¢ekilen traseler her zaman
anormalite gosterecektir. Grand mal nobetinde 6nce
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disiik valtojh stiratli aktivite goriliir, bir ka¢ saniye
sonra yiiksek voltajli, yaygin, ritmik, senkron diken
desarjlan ortaya c¢ikar. Sonra bunlar azalir ve delta
dalgalan gorilur (Sekil-3). Petit mal nobetinde ¢ok
karakteristik EEG desarjlan ortaya ¢ikar.Bunlar yay-
gin, yiksek voltajli, senkron, 3 Hz, diken dalgalar-
dir" (Sekil-4).

EEG'nin asil degeri nobetler arasinda, hasta nor-
mal iken, ¢ekilen traselerde anormal desarjlar goster-
mesidir. Ancak bir trasenin, uzun siireli bir hastalik-
ta, ¢ok kisa bir donemi yansittigint hatirlamak gere-
kir. Bu kisa siirede trase her zaman anormalite goster-
meyebilir. Bu nedenle, normal bir EEG trasesi elde
edilince o kiside epilepsi bulunmadig1 sonucuna van-
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$ekil—-8: Spontan grand mal nébett. Tonik dénemdeki kas aksiyon potansivellert goritliiyor.
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Sekil-4: Spontan pecit mal nébeti. Yaygin, bilateral, senkron, simetrik, 3 Hz, diken-dalga desarjlan.
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lamaz. Epilepsi tanisinda en giivenilir desarjlar paroksis-
mal olanlardir: Dikenler ve keskin dalgalar. Her ikisinin
anlami aynidir, sadece dalga siireleri farklidir (dikenler
80 milisaniyeden daha kisa siirelidir). Bunlar epilepti-
Jorm desarjlar'dit. Epileptiform desarjlarin ¢oklugu
ve sik tekrarlamasi epileptik durumun siddetini ve né-
betlerin sikligin1 gosterir. Ancak istisnalar az degil-
dir'"" (Sekil-5).

Prensip olarak epileptogenik fokiislar beyinde,
korteksin her bolgesinde meydana gelebilir. Bunlar
ekseriya lezyonun marginal alanlarinda lokalize olur.
Bu ve g¢esitli serebral dokularin farkli eksitabilitesi,
diken aktivitesinin tercihan bazi bolgelerde ortaya cik-
masi sonucunu dogurur. Bu bélgelerin i¢inde en basta
geleni temporal loblardir ve en ¢ok da sol tarafdir’

Miiltipl, bagimsiz epileptogenik fokuslar, 6zellik-
le ¢ocuklarda ender degildir. Bunlar yaygin beyin lez-
yonlar1 (enfeksiy6z, toksik veya degeneratif) veya sta-
tus epilepticus sonucu ortaya ¢ikabilir.

Yaygin paroksismal patemler i¢inde bilateral
senkron tipler 6zel onem tasir. Derinde oturan bir de-
sarj odagi yaygin olarak korteksin her yanina simul-
tan desarjlar gonderir. Bu ritmik, tekrarlayan bulgu-
larin en tipik ornegi yaygin, simetrik, senkron, 3 Hz,
diken- dalga desarjlaridir, petit mal i¢in karakteristik-
tir. Trasede bu anormalite 5-6 saniyeden fazla siirerse,
klinik olarak absans ndbeti ortaya ¢ikar.
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Sekil-5: Grand mal epilepsi vakasi, 17 yasinda. Nobetler
arasindaki trase. Yaygin teta-delta yavaglamas,
keskin dalga ve diken degarjlar,
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Temporal lob epilepsisinde (psikomotor epilepsi)
trasede bir veya iki yanli olarak temporal lobda epilep-
tiform desarjlar goriilir (diken vekeskin dalgalar).Bazi
vakalarda fronto-temporal bolgelerde bilateral, senk-
ron, 4-6 Hz teta desarjlar1 ortaya ¢ikar. Psikomotor
epilepsi vakalarinda nazo-faringeal veya sfenoidal
elektrodlar kullanilirsa daha iyi sonug¢ alinir.

Fokal nébetlerde (Jackson nobetleri) trasede di-
kenler ve keskin dalgalar veya bunlarla birlikte yavas
dalgalar ortaya ¢ikar. Bu desarjlar ya fokaldir veya bir
hemisferdedir.

AKTIVASYON YONTEMLERIi

Epilepsi vakalannda sadece istirahat trasesi ¢eki-
lirse anormalitenin goriilme orani yaklagik % 60'dir.
Vakalarin % 40'inda normal trase elde edilecek
demektir. Bir laboratuvar yontemi olarak % 60 orani
cok dustiktir. Bu orani ve EEG'nin degerini yiikselt-
mek igin aktivasyon yontemleri kullanilir. Boylece
anormal trase oran1 % 90'a kadar ¢ikartilabilir.

Hipervantilasyon, rutin olarak kullanilan fizyolo-
jik bir aktivasyon yontemidir. Hastaya trase ¢ekilir-
ken 3 dakika siireyle derin ve hizli solunum yaptirilir.
Bu siirede, o6zellikle petit mal epilepside, 3 Hz diken-
dalgalar, epileptiform desarjlar ortaya ¢ikar. Bu de-
gisikligin alkalozun kendisinden mi yoksa alkaloza
kars1 beyni koruma refleksi olarak ortaya ¢ikan va-
zokonstritksiyonun sebep oldugu hipoksiden mi mey-
dana geldigi tartisilmaktadir. Hipervantilasyon stire-
side, ozellikle ¢ocuklarda, trasede yavas dalgalarin or-
taya ¢ikmasi normaldir'™ * (Sekil-6).

Rutin olarak kullanilan baska bir yontem, inter-
mittent fotik stimiilasyondur. Stroboskop ile saniye-
deki frekansi ayarlanabilen parilti kullanilir. Aktivas-
yon, gene en ¢ok petit mal vakalarinda ortaya ¢ikar,
151k stimulusu ile yaygin, 3 Hz diken-dalgalar goriiliir.
Bu desarjlar uzun siirerse klinik nobet ortaya ¢ikabi-
lecegi i¢in dikkatli olmali ve epileptiform desarjlar
goriilince fotik stimiilasyon kesilmelidir. Yas Onem-
lidir, ¢ocuklarda6 yasina kadar cevap azdir’ (Sekil-7).

Uyku ve uyku deprivasyonu da etkili yontemler-
dir. Uykunun epilepside aktivasyon etkisi gosterdigi
uzun siliredir biliniyor. Uyku trasesi, nobetleri uykuda
gelen hastalarda ve psikomotor epilepsi vakalarinda
yararli bir yontemdir. Hastay1 uzun siire uykusuz bira-
karak ¢ekilen traselerde, istirahat trasesi normal olan
epileptiklerin iigte birinde anormalite ortaya ¢i-
kar

Farmakolojik aktivasyon siiphesiz ki fizyolojik
bir yontem degildir. Sonuclar ihtiyatla degerlendiril-
melidir. Konviilsif bir ila¢ verildikten sonra ortaya
cikan jeneralize paroksismal desarjlar ¢ok az tani de-
geri tasir. Tetraetilenpentazol bu genellemenin disin-
da tutulabilir, ancak ufak dozda (100 mg'dan az) ve
yavas yavas (30 saniye icinde) damar i¢ine verilme-
lidir. Pentazol'un yanlis pozitif sonu¢ riski ¢ok az-
dir. Ozellikle fokal epilepsi vakalarinda yararlidir. Ay-
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Hipervantilasyon etkisi, 6 yasinda cocuk, a) istirahat trasesi. b,c,d-Hipervantilasyon basladiktan 0.5, 1.5 ve 2.5 daki-

ka sonra ortaya ¢cikan yavaslamayi gosteren trase parcalan

n1 sekilde etkili bagka bir ilag klorpromazin'dir. Bu
ilag 100 mg doza kadar kullanildiginda normallerde
epileptiform desarjlar ortaya ¢ikmaz. Kas icine 50 mg
enjekte edilir. Damar yoluyla ¢ok yavas verilmelidir,
kan basincini diisiiriir'.
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“ForiK STIMILASYON

Sekil—7: Fotik aktivasyon érnegi. Fotik stimiilasyon ile di-
ken ve keskin dalga desarjlan ortaya ¢ikmistir.

KAFA TRAVMALARINDA
EEG BULGULARI

Epilepsiden sonra EEG'nin en onemli endikas-
yonu kafa travmalaridir. Asil degeri de hafif kafa
travmalarinda ortaya ¢ikar. Bu vakalarda, commotio
cerebri geciren hastada, suur kaybi kisa siirer, sonra
hasta isine giicine devam eder. Ancak bir siire sonra
(birka¢ hafta veya birka¢ ay) nérolojik fonksiyon bo-
zukluklar1 ortaya ¢ikabilir; monopleji, hemipleji, epi-
lepsi nobetleri goriilebilir. Cinkid travmadan sonra
subdural hematom olusabilir, vendz bir kanama oldu-
gu i¢in yavas gelisir. EEG trasesi kafa travmasindan
hemen sonra normal bulunabilir. Ancak kisa araliklar-
la EEG tekrarlanmalidir.

Eger subdural hematom olusuyorsa trase bunu
klinik belirtiler ¢ikmadan 6nce haber verebilir, fokal
yavas dalgalar ortaya ¢ikar. Eger bir siire sonra post-
travmatik epilepsi ndbetleri meydana gelecekse EEG
bunu gene 6nceden haber verecektir, keskin dalga ve
dikenler goriilecektir”.

Kafa travmasi siddetli ise beyin dokusu zedelen-
mesi, intraserebral kanama v.b. meydana gelir. Bu va-
kalarda yaygin yavas dalgalarla birlikte fokal anorma-
lite de ortaya ¢ikar. Klinik iyilesmeye oranla EEG'nin
normale dénmesi ¢ok uzun siirer, 1-2 sene gerekebilir.
Vakalarin ¢ogunda trase normallesir. Eger bunun aksi
olur, EEG anormalitesi klinik belirtiler devam
ederken kaybolursa, prognoz koétidir. Geri donmeye-
cek derecede beyin dokusu harabiyeti var demektir.
Tam olarak harab olmus noronlar biyoelektrik aktivi-
te goOsteremez, etraftaki normal beyin dokusunun
aktivitesi traseye normal EEG dalgalar1 olarak yansir.
Prognozu kot vakalardaki bu geliskili duruma Willi-
ams paradoksu ad1 verilir.
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FOKAL SEREBRAL LEZYONLARDA
EEG BULGULARI

EEG bakimindan lezyonun cinsi degil yeri ve bii-
yukliigli 6nem tasir. Cunki timor, abse, kist, hema-
tom veya infarktus i¢in spesifik desarjlar yoktur. Fo-
kal harabiyet yapan bir lezyonun cinsi ne olursa ol-
sun trasede fokal teta ve delta dalgalar1 ortaya c¢ikar.
Eger lezyon kortekste veya kortekse yakin ise irri-
tasyon belirtileri olarak yavas dalgalarin arasinda kes-
kin dalga ve dikenler seklinde epileptiform desarjlar
da goriiliir. Bu demektir ki, sadece EEG ile, bir vakada
serebral tiimor, abse veya vaskiiler harabiyet tanisi ko-
nulamaz. EEG ile lezyonun cinsi sdylenemez, buna
kars1 lezyonun yeri ¢ogu kez dogru olarak ortaya
konabilir. Eger bir serebral proges beyinde motor ve-
ya duyu boélgesinde ise klinik muayene ile lokalizas-
yon yapilabilir. Lezyon bu bélgeler disinda ise klinik
olarak yerini sdylemek zordur, ¢esitli laboratuvar in-
celemeleri (bilgisayarli tomografi, sintigrafi, anjiog-
rafi v.b.) gereklidir. iste EEG en zararsiz, her hastane-
de yapilabilen, en az masrafli bir yontem olarak boy-
le vakalarda lezyonu lokalize ederek, hi¢ olmazsa late-
ralizasyon yaparak, hekime yardimc1 olur.

Kortikal lezyonlarda EEG ile lokalizasyon daha
kolay yapilabilir. Derindeki lezyonlar (posterior fossa,
K««min ah viizii v.b.) her iki hemisfere de desarj yaya-
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Sekil—8: Beyin tiimorii trasesi. Solda fronto-temporal gli-

oma vakasi. Fokal anormalite: Solda frontal ve
temporal baglantilarda delta desarjlari.

ADNAN GUVENER

caklari i¢in trasede yaygin, bilatéral anormalite ortaya
cikabilir. Derin lezyonlarda normal EEG trasesi elde
etme orani da yiiksektir. Epilepsi i¢in soyledigimiz
kural burada da gegerlidir; normal bir trase ile o vaka-
da fokal bir lezyon bulunmadigi sonucuna varila-
maz''" (Sekil-8).

YAYGIN SEREBRAL BOZUKLUKLAR-
DA EEG BULGULARI

Bu grupta ansefalit, menenjit, bobrek yetmez-
ligi (iremi), hepatik ansefalopati ve endokrin bozuk-
luklar sayilabilir. Burada hastanin suur bulanikligi de-
recesi 6nemlidir. Etyoloji ve lezyonun yeri énemli rol
oynamaz. EEG traselerinde suur bulaniklig: ile oran-
til1 olarak teta ve delta dalgalan ortaya ¢ikar. Bu grup
icinde sadece hepatik komada tipik EEG anormalitesi
(trifazik delta dalgalari) gorular” ™' '°' " (Sekil-9).

EEG'NIN LIMITASYONLARI

EEG'nin tani yontemi olarak kullanilmaga bas-
landig1 ilk yillarda, kortikal ve subkortikal dokular
arasindaki kompleks fonksiyonel baglanti ve retikiiler
aktivasyon sisteminin 6énemi tam olarak bilinmedigi
i¢in, EEG'nin degeri ¢ok biiytitiilmustiir. Traseye ba-
karak serebral hastaliklarda taniya varilabilecegi sanil-
mistir. Bunun miimkiin olamiyacag: anlasildiktan
sonra EEG endikasyonlar1 epilepsi, kafa travmalari, fo-
kal serebral lezyonlar ve yaygin serebral lezyonlar ile
sinirlandirilmigtir. Fokal ve yaygin serebral bozukluk-
larda EE G; etyoloji hakkinda yardimci olamaz, sadece
progesin fokal veya yaygin oldugunu gosterebilir.

Serebral hastaliklarin ¢esidi sik olmasina ragmen
EEG anormaliteleri o kadar degisik degildir. Teta ve
delta dalgalar1 seklinde harabiyet belirtileri veya kes-
kin dalga ve dikenler gibi irritatif (epileptiform) de-
sarjlar gorilebilir. Ayrintili ¢alisma ile yavas dalgala-
rin frekans, voltaj ve dagiliminda bazi 6zellikler ayird
edilebilir. Tan1 degeri tasiyan tipik anormalite olarak
sadece petit malde goriilen yaygin 3 Hz diken-dalga-
lar ile hepatik komada ortaya ¢ikan trifazik delta de-
sarjlar1 gosterilebilir.

EEG ile kaydedilen elektrik potansiyelleri, hentiz
tam olarak anlasilmamis, dinamik bir serebral proce-
sin ifadesidir. Bu desarjlar noronal aktiviteyi gosterir,
beyin dokusunun biitiinliigii hakkinda bir fikir vermez.
Buna 6rnek olarak kafa travmalarindaki Williams
paradoksu gosterilebilir.

EEG; hastanin bilin¢ diizeyi, asid-baz dengesi ve
kan sekeri gibi degiskenler ile yakindan baglantili-
dir. Bunlardaki degisiklik traseyi ¢ok etkiler ve orta-
ya ¢ikan potansiyeller patolojik bir progesin trase-
sinde goriilenlere benzer. Durum bilinmezse yanlig
tan1 konulur.

Traselerin degerlendirilmesinde siibjektif element
bulundugu bir gercektir. Bazi traseler bir kag uzman
tarafindan incelendiginde farkli sekilde yorumlana-
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Sekil—9: Hepatik koma trasesi. Yaygin 2 Hz trifazik delta dalgalari.

bilir. Ctinkii EEG morfolojik bir tam yontemi degil-
dir. Trasedeki potansiyellerin bir uzman tarafindan
siibjektif olarak degerlendirilmesi ile bir sonuca ulasi-
lir. Bilinmesi gereken baska bir ger¢ek, normal popu-
lasyonun % 15-20'sinde EEG traselerinin anormalite
gosterdigidir, 6te yandan, epilepside oldugu gibi, se-
rebral bir proges bulundugu halde trasenin normal
olabilecegidir. Normal trase orani posterior fossa gibi
derin bolge lezyonlannda % 40-50'ye kadar ¢ikabilir.

Bu nedenle EEG'nin normal bulunmas: o kisinin sag-
lam oldugunu goéstermedigi gibi, hafif derecede anor-
mal trase de o kimsenin hasta olduguna kesin bir bul-
gu degildir.

Ancak EEG i¢in yapilan bu degerlendirmenin
tipta kullandigimiz bir ¢ok tani yontemi i¢in de ge-
cerli olacagini belirtmek gerekir. EEG, epilepside uy-
gulanabilecek tek tan1 yontemidir. Uygulamast kolay-
dir, hastaya hi¢ bir zarar1 dokunmaz.
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