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ÖZET 
Epilepsi tanısını laboratuvar ile destekleyen tek di­

namik yöntem olan Elektro ansefalograinin yetersiz ka­
labilen duyarlılığını arttırmak için çeşidi aktivasyon yön­
temleri kullanılmaktadır. Bunların en eskisi ve en yaygın 
olanı Hiperventilasyondur (HV). 

68'i jeneralize Konvülzyon ve 357 Temporal Epi­
lepsi tanısı klinik olarak konan 103 hastada provaka-
syonsuz ve 3 dakikalık klasik HV uygulanarak EEG 
kaydı yapılmış ve sonuçlar değerlendirilmiştir. 

Provakasyonsuz EEG'de 103 hastanın 54'ünde 
(%52.4) epileptik deşarj gözlendi. HV jeneralize konvül-
zyonlularda % 13.3, Temporal Epilepsilerde % 14 oranın­
da Etektrofızyolojik diagnoza katkı sağladı. 

HV jeneralize konvûlzyonlularda daha yüksek 
oranda (JK: %33.8, TE: 25.7) aktivasyona neden olur­
ken yeni aktivlte ortaya çıkma oranının Temporal Epi­
lepsilerde daha büyük olduğu gözlenmiştir (JK: %39.1, 
TE:%55.5). 

HV her iki epilepsi grubunda da istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık göstermeksizin EEG aktlvasyonuna 
sebep olmaktadır (p-0.200). 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
Epileptik hastalarda tanı genellikle hasta ve çevre­

sindekilerin verdiği bilgiler temel alınarak konulmaktadır, 
bu ise aşırı epilepsi tanısı veya bazı olguların tanışız 
kalması gibi bir riski beraberinde taşımaktadır (1 -3). 
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SUMMARY 
Different activation methods are being used to 

support Electroencephalography (EEG) as the only dy­
namic laboratory method for epilepsy diagnosis. Hyper­
ventilation (HV) is the oldest and a common method. 

EEG records were taken with 3 minutes HV and 
without any provocation on 103 patients which were 
diagnosed 68 generalized convulsion and 35 temporal 
epilepsy clinically. 

Epileptic discharge were seen on 54 of 103 pa­
tients (52.4%) with nonprovacotive EEG. HV added ex­
tra electrophysiological diagnosis 13.3% in generalized 
convulsions, and 14% in Temporal epilectics. 

HV caused a high percentage of activation (GC: 
33.8%, TE: 25.7%) on generalized convulsions and 
new activity occurance on Temporal epilepsy (GC: 
39.1%, TE: 55.5%). 

HV caused EEG activation in two epilepsy groups 
which was not significant statistically (p-0.200). 
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Klinik semptamotoljiyi laboratuvar yöntemler ile 
doğrulamak için kullanılan yardımcı muayene prosedür­
leri içinde yeralan klasik EEG, primer önem taşımasına 
(4) karşın duyarlılığı yetersiz kalmakta ve bu nedenle 
EEG'de aktivasyon metodları kullanılmaktadır (5). 

HV en eski ve yaygın kullanılan bir aktivasyon 
yöntemi olmakla (6) birlikte HV esnasında oluşan ya­
vaş dalga ve diğer epileptik geçişlerin fizyopatolojisi 
hâlâ tartışılmaktadır (7). 

HV'nin absans nöbetlerini provoke ettiği tartışma­
sız olarak bilinmektedir (8). Petit Mal dışında kalan 
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konvülzyonlarda lokalize ve paroksismal deşarjları 
uyandırdığı da (9) bilinmekle birlikte Absans dışı epilep­
silerde, EEG'ye ne ölçüde etkili olduğu ve semptomato-
lojisi referans alınarak konulan tanıya ne katkı sağladı­
ğının araştırılması önem kazanmaktadır (10). 

Çalışmamız Primer Jeneralize Konvülzyonlar (JK) 
(Absans dışı) ve Temporal Epilepsi (TE) grubunda 
HV'nin etkilerini prospektif olarak araştırmak için yapıl­
mıştır. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmaya klinik semptomlarına göre 68'i (%66) 

JK ve 35'i (%34) TE tanısı alan 103 olgu dahil edil­
miştir. Olguların 55'i erkek (%53.4), 48'i bayan 
(%46.6)'dır (Tablo 1,2). 

Hastaların konvülzyonları, altındaki etyolojik neden 
dikkate alınmaksızın nörolojik fizik defisiti olmayanlar 
başvuru sırasına göre çalışmaya alınmışlardır. 

Hastaların provakasyonsuz EEG'leri ve tok karına 
3 dakikalık HV periodları yaptırılmış, çalışmanın biyo­
kimyasal bir analizi yapılmamakla birlikte hemen her 
yerde uygulanan rutin HV prosedürü uygulanmıştır 
(11.12). 

EEG'lerin değerlendirilmesinde kesin epileptik pat­
tern gösteren dalga geçişleri dikkate alınmış (13), 

Tablo 1. Epileptik olguların bazı özellikleri 

JK TE Toplam 

Cinsiyet N % N % N % 
Bayan 30 66.6 18 33.4 48 100.0 
Erkek 38 69.1 17 30.9 55 100.0 
Toplam 68 66.0 35 34.0 103 100.0 

x2-0.246 p-0.620 

Tablo 2. JK ve TE olgularının yaş gruplarına dağılımı 

Yaş JK TE Toplam 
Grupları N % N % N 

10 14 20.5 4 11.4 18 
11-20 34 50 9 20.5 43 
21-30 10 14.6 7 29 17 
31 10 14.6 15 42.8 25 

68 35 103 

Tablo 3. Provakasyonsuz EEG 

Duyarlık Yalancı 
Sensitivite) % Negatiftik % 

JK 52.9 47.1 
TE 51.4 48.6 
Toplam 52.4 47.6 
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çeşitli yazarlarca sözbirliği ile normal sınırlar içinde ol­
duğu kabul edilen yavaşlamalar değerlendirme dışı bıra­
kılmıştır (14). 

Değerlendirme sonucu olgular dört kategoride to­
planmıştır. 

1. İlk EEG (+) . HV (-) 
2. İlk EEG (+) HV (+) 
3. ilk EEG (-) HV (-) 
4. İlk EEG (-) HV (+) 

BULGULAR VE TARTIŞMA 
103 olgunun 54'ünde (%52.4) ilk alınan istirahat 

EEG'si pozitif diagnoz koydurucudur, diğer bir ifade ile 
%47.6'sı elektrofizyolojik olarak istirahat EEG'si ile po­
zitif tanı alamamıştır. 

EEG'nin duyarlılığını arttırmak için provakasyon 
yöntemleri kullanılmasının önemi burada açıkça görül­
mektedir (Tablo 3,4). 

HV'nin etkisi ilk EEG dikkate alınmaksızın JK'da 
%33.6 (N:23) ve TE'de %25.7 (N:9)'dur. Sonuçlarda 
JK'lular yönünde bir fazlalık görülmekte ise de istatis­
tiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p-0.200). 

. İlk EEG normal sınırlar içinde olduğu halde HV 
sonucu latent aktivitenin ortaya çıkışı dikkate alındığın­
da JK'da %39.1 (N:9; 23) ve TE'de %55.5 (N:5; 9) 
olarak görülmekte ise de buradaki TE lehine fazlalıkta 
istatistiksel olarak anlamlı değildir (p-0.200). Ancak ol­
gu gruplarının büyümesi ve bu oranların korunması ha­
linde istatistiksel olarak anlamlı olacağından bahsedile­
bilir. 

JK'lularda, grubun tamamına göre HV ile yeni ak-
tivasyon belirmesi %13.3, TE'lilerde %14 olarak ger­
çekleşmiş olup, bu oranlar HV'nin klinik semptomlar 
referans alınarak konulan epilepsi tanısını doğrulamada 
pozitif diagnostik katkısını göstermektedir (Tablo 5,6). 

Literatürde bu konuda fazla çalışma olmayıp, na­
dir çalışmalardan bazılarında Dalby absans dışı epilep­
silerde %25 (9) Miley, Forster TE'de %11 (15) bildirir­
ler. 

Vigouroux ve Gastaut 5-10 yaşlarında %30, 25-30 
yaşlarda %10 gibi aktivasyon oranları bulmuştur (16). 

Bizim çalışmamızda 7-10 yaşlar için JK'da %43, 
TE'de %25, 25-30 yaşlarında JK'da %10, TE'de %43 
aktivasyon gerçekleşmiştir (Tablo 7). 

Morgan ve Scott çalışmalarında (10) JK ve TE'li­
lerde HV'nin belli ölçülerde aktivasyon yaptırıldığını an­
cak her iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını 
söylemektedirler ki bu bizim araştırmamızın sonuçlarına 
oldukça uyumludur. 

Çalışmamız sonunda Epilepsinin pozitif diagnozu 
için vazgeçilmez bir yöntem olan EEG ile JK'lar ve TE­
'lilerde HV'nin %15 civarında ilave katkısı olduğunu bu 
katkının iki epilepsi formu arasında anlamlı bir fark gös­
termediğini ancak HV'nin JK'lılarda daha etkili TE'lilerde 
daha az etkili olduğunu söyleyebiliriz. 
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Tablo 4. Yaş gruplarına göre provakasyonsuz EEG (+) olanlar 

JK TE JK TE JK TE JK TE 

14 4 35 9 10 7 9 15 
EEG 10 1 15 4 5 2 6 9 

(%71.4) (%25) (%42.8) (%44.4) (%50) (%28.5) (%66.6) (%60) 

10 11-20 21-30 30 

Tablo 5. Provakasyonlu ve provakasyonsuz EEG'lerin karşılaştırılması 

JK TE Toplam 
N % N % N % 

ilk EEG (+) HV (-) 22 32.3 14 40 36 34.9 
İlk EEG (+) HV (+) 14 20.5 4 11.4 18 17.4 
İlk EEG (-) HV (-) 23 33.8 12 34.2 35 33.9 
İlk EEG (-) HV (+) 9 13.2 5 14.2 14 13.5 

Tablo 6. Epilepsi türüne göre HV'nun etkisi 

Epilepsi Türü ilk EEG (+) HV (+) ilk EEG (+) HV (-) Toplam HV (+) Genel Toplam 

JK 14 9 23 (%33.8) 68 
TE 4 5 9 (%25.7) 35 

Tablo 7. Yaş gruplarına göre (HV) (+) cevaplılık nispetleri 

JK TE JK TE JK TE JK TE 

N 14 4 35 9 10 7 9 15 
HV(+) 6 1 13 2 1 3 3 3 

(%43) (%25) (%37) (%22) (%10) (%43) (%33) (%20) 
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