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OZET

Video EEG monitorizasyon (VEM) {iinitelerinde hastalara iki elektrot aracigiyla es zamanli EKG monitorizasyonu yapilmaktadir. EKG
kaydinin olmasi, EEG artefaktlarinin epileptik desarjlardan ayirimmin yani sira, interiktal ya da periiktal donemde ortaya ¢ikabilicek kardi-
yak aritmileri de gosterebilmektedir. Bu aritmilerin ayrica ani beklenmeyen &liimlere (SUDEP: Sudden unexpexcted death of epilepsy) yol
acabilecegi diistiniilmektedir. Bu ¢aligmada VEM iinitelerinde takip edilen hastalarin es zamanli EEG-EKG kayitlar retrospektif degerlendi-
rilerek aritmilerin tanimlanmasi ve iligkili olabilecek faktorlerin belirlenmesi arastirilmasi amaglandi. Mart 2014 ile Subat 2016 arasinda
VEM diinitesinde takip edilen hastalarin EEG-EKG kayitlar1 ve nobet semiyolojileri retrospektif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, nobet sinif-
landirmasi, ndbet sayisi, aritmi varligi, ortaya ¢ikis zamani ve tiplendirmesi yapilarak, bunlarin birbiri ile iligkisi degerlendirildi. Caligmaya
dahil edilen 165 hastanin %45,4’i (n:75) kadin, %54,5°1 (n:90) erkekti. Kadin hastalarin yas ortalamasi 34+3 iken erkeklarin yas ortalamasi
49+ 5 idi. Tim bu hastalarin EEG- EKG ve nébet bulgulart degerlendirildi. Hastalari %77’si (n:127) fokal, %231 (n:38) jeneralize epilepsi
hastastydi. Kayit edilen toplam 370 fokal nébetin %62,9’u (n:233) temporal, %24,8’1 (n:92) frontal, %9 (n:35) parietoksipital kaynakliydi.
Temporal lob kaynakli nébetlerin %35’inde (n:82), frontal lob nobetlerin %50’sinde (n:46) parietoksipital ndbetlerin %11’inde (n:4) iktal
tasikardi saptandi. Tespit edilen 79 jeneralize nobetin %87’sinde (n:69) iktal tasikardi tespit edildi. Temporal lob kaynakl
nobetlerin %5,6’sinda (n: 13), frontal nébetlerin %2,2’sinde (n:2) ve primer jeneralize nobetlerin ise %1 ’inde (n:8) iktal bradikardi saptandi.
Temporal epilepsili 1 (%0,43) hastada ise iktal asistoli tespit edildi. Calismamizda epilepside ortaya ¢ikabilecek ritm bozukluklarinin siklik,
nobet semiyolojisi ve EEG ile iligkisinin belirlenmesi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: iktal EKG. iktal tasikardi. SUDEP. iktal bradikardi.

Evaluation of the Simultaneous EEG-ECG Recordings of the Patients in Video EEG Monitorization Units in Regard
to the Arrhythmias.

ABSTRACT

Video EEG monitoring (VEM) units are used for simultaneous ECG monitoring with two electrodes. The presence of ECG recordings may
also indicate cardiac arrhythmias, which may ocur in the interictal or periictal period, as well as the differentiation of EEG artifacts from
epileptic discharges. These arrhythmias are also thought to lead to sudden unexpected deaths (SUDEP: sudden epilepsy death). The aim of
this study was to evaluate the simultaneous EEG-ECG recordings of the patients who were followed in VEM units and to determine the
factors that may be related to the identification of the arrhythmias. EEG-ECG recordings and seizure semiology of the patients who were
followed in VEM unit between March 2014 and February 2016 were retrospectively analyzed. Age, gender, seizure classification, seizure
number, presence of arrhythmia, type of arrhythmia and their relation with each other were evaluated. Of the 165 patients included in the
study, 45.4% (n: 75) were female and 54.5% (n: 90) were male. The mean age of the females was 34 + 3 years and the mean age of the males
was 49 + 5 years. EEG-ECG and seizure findings of all these patients were evaluated. 77% (n: 127) of the patients were focal and 23% (n:
38) were generalized epilepsy patients. Of the total recorded 370 focal seizures, 62,9% (n:233) were temporal, 24,8% (n:92) were frontal, 9%
(n:35) were from parieto occipital origin. Ictal tachycardia was found in 35% (n:82) of the temporal lobe-induced seizures, 50% (n:46) of the
frontal lobe seizures and 11% (n:4) of the parieto-occipital seizures. Ictal tachycardia was detected in 87% (n:69) of 79 generalized seizures.
In 5.6% (n:13) of the temporal lobe-induced seizures , 2.2% (n: 2) of frontal seizures and 1% (n: 8) of primary generalized seizures were ictal
bradycardia. In patients with temporal epilepsy was detected ictal asystole 0.43% (n:1). The aim of this study was to determine frequency of
rhythm disorders that may occur in epilepsy, the relationship between seizure semiology and EEG.
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Uzun siireli Video EEG monitorizasyon (VEM) (nite-
leri non-epileptik ndbetleri ortaya ¢ikarma, epileptik
nobetleri ve es zamanli EEG’leri ile inceleyerek epi-
lepsi ndbetlerini simiflandirma, cerrahi aday: epilepsi
hastalariin ise nobet baslangic alanin1 saptama
imkanlarim sunmaktadir.' VEM (nitelerinde hastalara
ayrica hastalara rutin olarak iki elektrot aracigiyla es
zamanli EKG monitorizasyonu yapilmaktadir. EKG
kaydinin olmasi, EEG artefaktlarimin epileptik desarj-
lardan ayiriminin yan sira, bu hastalarin interiktal ya
da periiktal donemde ortaya cikabilecek kardiyak
aritmilerini de gosterebilmektedir.? Nébet sirasinda
kalp ritmindeki degisiklikler sik goriiliir. Aritmiye yol
acan mekanizma epileptik ndbetlerde otonomik dis-
fonksiyonun ortaya ¢ikmasidir. Bu disfonksiyon para-
sempatik ve sempatik sistemler arasi dengenin bozul-
mast ile ortaya ¢ikar. Ozellikle anterior singulat, insu-
lar, posterior orbito-frontal ve 6n frontal korteksler,
amigdala ve hipotalamus ile birlikte otonomik sinir
sistemini etkilemede anahtar rol oynar. Epileptik no-
betlerde bu yapilarda ortaya ¢ikan veya bu yapilara
yayilan iktal desarjlar sempatik ¢ikiglarin artmasina
yol agabilir. Siniis tasikardisi gibi sempatik yanitlar,
en sik gortilen degisikliklerdir. Bradikardi, asistoli gibi
parasempatik yanitlar da iktal desarjlarin depresyon
yanitlarint yoneten kortikal bolgelere yayilmasi ile
ortaya cikabilir. Cesitli noral yapilarin deneysel uya-
rimint igeren arastirmalar, epileptik desarjlarin sag
insular kortekse yayilmasinin, kalp atis hizint etkile-
yen sempatik-parasempatik degisikliklerin birincil
nedeni oldugunu ortaya koymaktadir.** Bu otonomik
disregllasyonun kardiyovaskuler sistemin katekola-
min reseptdrleri iizerinden yol agtig1 diisiilmekle bir-
likte son zamanlarda kalp ve beyinde ortak olan iyon
kanal mutasyonlarinin da tizerinde ¢alisilmaktadir.
Epilepsi ve kardiyak artimiler iligkisinde tanimlanan
mutasyonlardan ilki sodyum kanal geni SCN5A’dir.”
Mortalitesi yuksek bir epileptik sendrom olan Dravet
Sendromunda SCN1A gen mutasyonu olup bu gene
ait mutasyonu olan farelerde SUDEP 6ncesi bradikar-
di olustugu saptanmlstlr.s'8 iktal aritmiler arasinda
bradikardi ve asistoli daha az siklikla gorulmekle
birlikte daha ciddi sonuglara yola acabilmektedir. Son
zamanlarda fokal epileptik nébetleri olan hastalarda
aciklanamayan atonik diisme ataklart olmasi halinde
iktal bradikardi ve asistolinin akla gelmesi gerektigi
vurgulanmaktadir. Béyle hastalarda uzun siireli EEG
ve EKG monitorizasyonu yapmak gerekmektedir.
Ozellikle iktal asistolinin SUDEP nedeni ile olabile-
cegi bu nedenle boyle hastalarda pace-maker implan-
tasyoglun SUDERP riskini azaltabilecegi diistinilmek-
tedir.

P.U. Uslu, ark.

leptik tedavileri yatis Oncesi kesilmis olan hastalarin
EEG- EKG ve nobet semiyolojisini iceren gorinti
kayitlart Ginitenin mevcut data sisteminden retrospektif
incelendi. Psikojen ndbet saptanan hastalar ¢alismaya
alinmadi. Hastalarin yas, cinsiyet, nobet siniflandir-
masi, nobet sayisi, aritmi varligi, ortaya ¢ikis zamani
ve tiplendirmesi yapilarak, bunlarin birbiri ile iligkisi
degerlendirildi. Epilepsi siniflamasi Uluslararasi Epi-
lepsi ile Savas Dernegi (ILAE) rehberine gore yapil-
mig iken ritm bozukluklari Amerikan Kardiyoloji
Koleji/ Amerikan Kalp Cemiyeti/ Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ACC/AHA/ESC) ortak kilavuzuna gore
kategorize edilmistir. Bu dogrultuda goére nobetler
fokal baslangli, jeneralize baglangigh ve bilinmeyen
olarak ii¢ ana gruba ayrilmigtir. Tagikardi 100atim/dk
nin {izerinde, bradikardisi ise 60 atim/dk altinda olan
kalp hizlari olarak gruplandirilmistir. Asistoli ise EKG
de herhangi bir elektriksel aktivitenin gorilmemesidir.

Bulgular

Calismaya toplam 165 hasta dahil edildi. Hastala-
rin %4544 (n:75) kadin, %54,5°i (n:90) erkekti.
Kadin hastalarin yas ortalamasi 34+3 iken erkeklarin
yas ortalamasi 49+ 5 idi (Tablo I). Caligmaya alman
hastalarin VEM (iinitesi data sisteminden retrospektif
olarak interiktal-iktal EEG, EKG ve nébet bulgulari
degerlendirildi. N&bet semiyolojileri ve EEG leri
birlikte degerlendirildiginde hastalarin %77’si (n: 127)
fokal ve sekonder jeneralize epilepsi iken %23’0
(n:38) primer jeneralize epilepsiydi (Tablo I). Kayit
edilen toplam 370 fokal ndbetin %62,9’unda (n: 233)
temporal, %24,8’inde (n:92) frontal, %9’unda (n:35)
parietoksipitalde epileptik odak gorildi (Tablo II).
Nobet semiyolojisi ve EEG si temporal lob kaynakli
olan nobetlerin %35’inde (n:82), frontal lob nobetle-
rin  %50’sinde (n:46), parietoksipital nobetle-
rin %11’inde (n:4). iktal tagikardi saptandi. Tespit
edilen 79 jeneralize nobetin %87’sinde (n:69) iktal
tasikardi tespit edildi. Temporal lob kaynakli ndbetle-
rin %35,6’sinda (n: 13), frontal ndbetler-in %2,2’sinde
(n:2) ve primer jeneralize nobetlerin ise %21’inde (n:8)
iktal bradikardi saptandi. Temporal lob epilepsi-
li %0,43 (n:1) hastada ise iktal asistoli saptand:1 (Tablo
[11). Saptanan bu asistoli 13 saniye olup spontan ola-
rak sinus bazal ritmine dondu.

Tablo I. Hastalarin demografik ozellikleri ve nobet

Gerecg ve YOntem

Mart 2014 ve Subat 2016 tarihleri arasinda VEM’de
takip edilen antiepileptik tedavi almayan ya da antiepi-

tipleri
Kadin (dagilim, yas) %45,4 (n:75) 34+3
Erkek (dagilim, yas) %54,5 (n:90) 4945

Fokal ve sekonder

eneralize Primer jeneralize

Epilepsi tirleri %77 (n: 127) %23 (n:38)
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Tablo Il. Fokal ndbetli hastalarda iktal EEG lerde
ndbet odagi

Temporal ,(sag/sol/bitemporal) 233 (%62,9) , (109/103/21)

Frontal , (sag/sol/ bifrontal) 92 (%24,8), (34/48/10)

Parietooksipital 35 (%9)

Tablo Il. Ritm bozuklugunun ndbet tipine gore dagi-
lim

Tim ndbetler
tiplerinde

Primer
Jeneralize

Ritm

Bozuklugu Frontal

Temporal

iktal Tagikardi| 82 (%35) |46 (%50) | 69 (%87,3) | 201 (%44,8)

iktal

bradikargi | 2 (%5:6)

2(%22)| 8 (%l) | 23(%5)

iktal asistoli | 1 (%0,43) . 1 (%0,2)

Tartisma ve Sonug

Siniis tasikardisi epilepsi ndbetlerinde en sik goriilen
ritm bozuklugu olup nébetlerin %80’inde goriilebi-
lir.® Parsiyel epilepsili hastalarda iktal tasikardi Gar-
cia ve arkadaslar1 tarafindan %32 oraniminda saptan-
mustir.' Refrakter nobetlerin oldugu temporal lob
epilepsilerinde ise Zijlmans ve arkadaglari iktal tasi-
kardi sikligin1 %73, Moseley ve arkadaslar1 ise %57
olarak saptanmis iken Di Gennaro ve arkadaglari tara-
findan iktal tagikardi temporal lob epilepsilerinde %92
oraninda saptanmustir.’*** Walker ve fish parsiyel
epilepsilerde %64, jeneralize epilepsilerde %89, Op-
herk ve ark. ise parsiyel epilepsilerde %73, jeneralize
epilepsilerde %100 iktal tasikardi saptanmuglardir.
Bizim calismamizda ise ilag tedavisi altinda olmayan
tim epilepsiler degerlendirildiginde iktal tasikardi
temporal lob epilepsilerinde %35, frontal lob epilepsi-
lerinde %50, primer jeneralize epilepsilerde %87
oraninda saptandi. Iktal tasikardi tiim nébetlerinde en
sik gorilen aritmi olmakla birlikte tim literatiir goz-
den gegcirildiginde temporal lob epilepsilerinde ekstra-
temporal lob epilepsilerine oranla iktal tasikardinin
daha sik oldugu ve patofizyolojisinin temporal lobtan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.”® Calismamizda
jeneralize epilepsilerdeki iktal tagikardinin daha fazla
olmasindan hizli jeneralize olan ndbetler ve non-
invaziv EEG nin kisithiliklar1 sorumlu tutulabilir. Sagli
deriden cekilen EEG korteksin derin bdlgelerinden
kaynaklanan ndbet odagini gostermeyebilir. Bunun
yaninda 6zellikle hizli jeneralize olan ndbetlerde kas
artefakti nedeni ile epileptik odak gorilemeyebilir.
Subdural elektrot aracilifiyla korteksde daha fazla
alan dogrudan monitorize edilebilir ayrica sagh deri-
den kaynaklanan artefaktlar minumuma iner. Bdylece
epileptojenik odak agisindan galismalarin sensitivite
ve spesifitesi artirilabilir. Iktal tasikardi genellikle
asemptomatik seyrederken iktal bradikardi ve iktal
asistoli senkop ve hatta SUDEP nedeni olabilir. iktal

bradikardi epilepsi hastalarinda %6 oraninda goriil-
mekte olup 6zellikle temporal bolge ile iliskilendiril-
mektedir."**

Iktal asistoli ise ¢ok daha nadir goriilen bir ritm bo-
zuklugu olup %0,1-%0,4 oraminda goriilmektedir.'®
iktal asistolinin de daha ¢ok parsiyel nobetlerde ve
Ozellikle de temporal lob epilepsilerinde gorildiigi
saptanmustir.”® Calismamizda iktal bradikardi ve iktal
asistoli siklik ve lokalizasyonu literatiir ile wyumludur.
Mosely ve ark. Iktal asistoli saptanan hastalarda kar-
diyak pacemaker ile diigme ataklarinin azalabilecegini,
Duplyakov ve ark. ise iktal asistoli saptanan hastada
fiziksel yaralanma ve ani éluimlerin de azabilecegini
one siirmiislerdir.”*? Bu nedenle epilepsi nedeni ile
takipli hastalarda gegirilen nobetlerden fakli diigme ya
da senkop ataklari tanimlaniyorsa uzun siireli kardiyak
monitdrizasyon planlanmalidir. Boyle hastalarda epi-
lepsi tedavisinin yonetimi ile birlikte iktal ritm bozuk-
lugunu belirleyebilmek, kardiyak yan etki profili aci-
sindan dogru antiepileptigi se¢cmek ve pace maker
endikasyonu koyabilmek SUDEP riskini azaltmada
onemli rol oynamaktadir.
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