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- Cahygma, konrrol EEG lerl normal, ASA-1 19'u erkek, 11'i
kadin 10plam 30 gondildde yapildi, Olgulor rasigele 10'ar
Ligilik 3 gruba ayrildi. Premedikasyon icin Etomidat wuy-
gulamasindan 45 dakika once I, gruba 0.5 mg Atropin, il.
gruba 0.5 mg Atropin+10 mg Diatem, HI. gruba 0.5 mg
Atropin+0.] mg Fentanil uyguland:. 45, dokitantn sonun.
do 04 mgikg etomidat orialama 50 gn'de IV verilerek in-
ditksiyon gergeklegtirildl, Anessexinin idamesl igin 5. dak.
itada 0.] mglkg etomidar IV uygulandi. EEG kayd: 1. dos
uygulamasina baglandifi andan libaren srekli 15 dakika
yapildi. Elomidat, anesterisinde EEG bulgulart ve en
Snemli yan eskisl olan miyokioninin SS5 ile korelasyonu-
nwt olup oimadigi EEG ile gézlenarek aragtirildi,

EEG bulgulartna premedikasyon metodlarinir: farkh bir
crkisi olmad), Ban olgularda g8tienen miyokloni ile EEG
bulgnlart arasinda korelasyon yokwu. Miyeklonl premedi-
kasyonda Fenanil kullanlanlarda dnemli derecede arald,
Konnrol EEG lerinde gdatlen dilzenli alfa veya dagk am-
pliviislii hzly akeivirelerin yerini, yalsek amplinilft uk-
tivireler aldr, Bazi olgulaeda sharp dalga ve sipresyon
Bl st aktivitesi gariildil. Sonmug olarak epileprik orgularda
ctomidure uygularken dzel bir dikkat gésierilmesi veyo
muhtemelen ndben provoke edebiteceginden epilepsi his
kayest olanlarda bidtamlmamasinm uygun elacagt sonuci.

et wartldl.
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SUMMARY
EEG Findings In Etomidate Anaesthesia

This study included 30 volunteer cusces (19 male, 11 fe-
male) in ASA-I group with normal clecttoancephalo-
grophic findings. All cases divided in 3 groups randomly
and 45 minntes prior 10 administration of cromidare, first
group was premedicaied with 0.8 mg Atroping, second
group with 05 mg Aropine and ]0 mg Diazepame and
third group with 0.5 mg Atropine and 0.1 mg Femanyl.
Induction has been succeeded by IV 0.4 mglkg etomidase.
In order to maintain anacsthesia 0.1 mgikg etomidaie wus
administered luravencusly at 513 minure and EEG was
obtained for 15 minates afier first dosuge of ¢romiduic.

The EEG findings of eiomidute anvesthesio and the rela-
tion of myoclonia (the main side cffect) with CNS was
evaluated by EEG records. EEG findings were not affected
with premedication methods and ne corvelation benveen,
myoclonia and EEG signs was esiablished. However, myé- '
Jonia was decreased significantly in potlents who re-
ccived Fewanyl as premedscarion. Instead of the irregular
alpha and fast activities with low amplitede, the high am-
plitude activities were ohserved an contrel ELG recore
dings in pmicmg anaesthetised with clomidaie, The sharp
waves ond fic supression bur st activitics appear ed in Some

oaws,

It canclusion attention must be paid during etemidate an-
aesthesio In epilepric pavicms o it shendd be wvoided using
ctomidate in paticars who has o history of epilepsy by-
canse of the possibility of provecating the sefzures,
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Giris

Anestezinin geligimi iginde bazt armgtrmacilar yeni
ajanlarin kegfi igin ¢ahgurken, bazilan bulunan ajan-
larin yan etkiletini ortadan kaldirmaya ydnelik

(*) 5.0. Tip Fak. Anestezlyoloji Anabilim Dali. Yrd. Dos.
Dr :

(**) 8.0, Tip Fak. Ancsterlyclsfi Ansbilim Dah, Do. Dr.
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aragtirmalur yapmaktadir. Bugtin kullamilan aneste-
tiklerin hig birj idcal bir ajan degildir,

Efomidat; gabuk etkilf. nonbarbittrat. ciki stiresi
kisa, histamin sahminina neden olmayan, kardlo-
vaskller sistem ve solunum sistcmindeki olumiu
etkilert e benimsenen ve Umit veren bir ajan ol-
mugtur (173), Anesteriden kurtulma gabuk. sakin ve
ruhatur. Bu tzelligl ayakian gelen olgularda tercih
sebebidir 49, Bircok olumlu etki ile ideale yak.



lugan clomidarin da busr yan cikileri vardir, Isiem
drgr kay hareketl (myaokloni). enjeksiyon yerinde agn
en dnemlileri olup: oluy nedenleri halen tartigil-
muktadir (4:6.7.8),

Calrymamizda clomidat unestezisinde FEG bulgu-
Turini. indUksiyonda, igamede, anesteziden kurtul-
mida incelemck ve en Bnemli yun etkisi olan myok-
loninin SSS ile iligkisini EEG ile gizleyerck, aralu-
rindu korelasyon olup olmadigint aragtirmayr amag-
ladik,

MATERYEL ve METOD

Guhyma Selguk Universitesi Tip Fakitltes] Anesteziyoloji
Anabilim Dal'nda 1990°'da Nésroloji Anabilim Dali ile
hbirligh sadlanarak gergekleytirildl. Caliymays aldigimiz
vlgularla dnceden griljolerek, cultgmamn amicr ve yap-
lucuk Iglemler anlatilds, Sistemik ve ndrolajik muityene-
lert normal olan, laboratuvar tetkiklerinde patolojik bir
bulgu olmayan, kontrol EEU lerinde lemel bioelektrik ake
tivitesl normal gonulioler quligmaya alinds,

" Gahyma 19y erkek, 117 kadin ASA-l'e giren, yag ortala-
mast 27.73x1.50 y1l, agirhk ontalumax 63.1321,80 kg ofan
J0 olguda yepildi. Olgular rastgele 10'ar kigilik 3 gruba
aynlarak indksiyondan 45 dakika 8nce IM olarak preme.
dike cdildiler. I. grubar 0.5 mg atropin, IT. gruba: 0.5

mg atropin+10 mg diazem, 111, gruba: 0.5 mg atro-
pin+0.1 fentanyl uyguland:. EEG laboratuvannda olgular
st Ustil pozisyonda yaunldi. On kolda ven boyutlarina
uygun bir kateterle damar yolu agildi. EEQ kayd igin elek.
trodlar sagh deriye standart 10-20 sistemine gtre yerlegti-
rildl. Anestezi Sncesi en az 3 dakika sire ile kontrol

EEG'erd kaydedildi.

Premedikasyon stiresi olan 45 dakikanin sonunda olgulana
viul bulgulan tekrar degerlendirilerek, 0.4 mg/kg otomi-
dat ortalama 30 sn'de IV verilerek Induksiyon gerpekles-
tirildl, Etomidate uygulamasina baglandidy andan itibaren
HEQ kayitlanna baglanarak, olgular klinik olarak gdzlen-
di. AB, KAH ve solunum normal sinirlarda tutuldu.
Anestezinin Idamesi Igin 5. dakikada 2. doz olamk 0.1 mg/
kg etomidat [V uygulunds. EEG kayd: 1, doz uygulamosina
baglandif1 andan itibaren strekli 15 dskika yapildi. Anes-
teziden kurtulmada yer, zaman ve kigi oryantasyonunda
tant olduju an olgularimiz uyamk kubul edildi,

BULGULAR

Anestezi Oncesi en uz 3 Jakika slre ile gekilen kon-
trol EEG kuywduninda, 30 olgunun 22'sinde duzenli
alfa aktivitesi, 8'Inde dUsUk amplitutld izl akti.
vite glrtldd. Diguk amplitilt hizh aktivite 1.
grupla 1 olguda, II. grupta 3 olguda, I11. grupta 4 ol-
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cindan, EEG'de meyduna gelen degigikliklerin bay-
lamasmy kadur gegen stre (latent periyod=LP) ¢n
kisi 20 sn. en vzun 40 sn olup, JO olgunun orlalamy
tatent periyedu (OLP)'w 27.73 sn. idi. OLP 1. grupta
27.6 sn. 11, grupla 26.5 sn. 1. yrupta 29.1 sn bulun-
du, Latent periyod stresi sgisindan gruplar arusinda
istatistiki dnemde fark yokuw (p>0.03).

EEG degiyiklikleri, dalgalarn sekil. amplitdt ve
frekans Bzelliklerine giire 3 dtnemde incelendi. 30
olgunun baylangig ve bitly siire ortalamalun |,
dtinemde 27.73-48.5 sn.'ler arasindx olup: olgulann
hepsinde sharp, teta dalgalart vardi. Bunlarnin iki-
sinde ck oliruk delta ve beta uktivitesi meveut olup.
bu gruptu maksimum amplitdt ortalamas: 180 mik-
rovoltidi. I. donem siresi en kisa I, grupta gozlendi,

I. Dénem EEG Bulgular: 1. yrupta [. d8nemin stresi
ortalamy 27.6.45.2 sn.ler urusinda olup; 10 olgunun
9°unda teta, vharp akuvite, I'inde ulfa, teta frekansh dalga-
lur kaydedildi. Bu grupta maksimum amplitt ortalamas:
293 mikrovolt {dl. 1. grupta bu sUre ortalama 26.5-53.1
sn.ler amsinda olup: 10m olgularda sharp, teta uktivitesi,
bunlarinds ikisinde ilave alfa ve bota aktivitesi, 1'inde del-
ta aktivitesi vardi. Bu grupta maksimum amplittn ortala-
maw 270 mikrovolt idi. 0. grupta ise ortalama 29.1-48.5
tn.'ler arasinds olup; olgulann hepsinde sharp, teta dalga-
lan vard. Bunlann ikisinde ek olarak delta ve beta aktivi-
tesi meveut olup, bu grupta maksimum amplitit ortala-
mast 180 mikrovolt idi. [ donem siiresi cn kiss 1. grupta

gozlendi.

M. Dénem EEG Bulgular:: I. grupta II. ddne-min
slresi ortalama 45.2-186 sn.Ter arasinda olup; olgularin
t0mUnde delta aktlvitesi vards, Bunlar 7 olguda sharp, 6
olguda ise tetx dulgalrt ile karg-migls, | olguda bets ak.
tivitesi yavay dalgalarla stiperimpoze idl. Bu grupta ortal-
uma maksimum amplittt 395 mikrovolt idi. Il. grupta bu
tlire ortalama 53.1-139.5 sn.'ler arasinda olup; tim olgu-
larda mevcut olan delta dalgalan 7 olguda sharp, 2 olguda
teta dalgalart ile kanymiyu. 6 olguda sUperimpoze beta
dalgalan vards, Bu grupta ortalama maksimum amplitut
350 mikrovolt idi. I1I. grupta Ise ontalama 48.5-127 sn.'ler
arasinda olup; yine ltm olgularda delia dalgalurs hakimdi,
Bunlarin tUmUnde sharp, 8'inde tetn dalgalan, 4'Uinde
sUperimpoze beta akiivitesi kaydedildi. Du grupta ortala.
ma maksimum amplittit 245 mikrovolt Idl. [kincl dsnem
stresi en kasa [1. grupta, en uzun L. grupta gézlendt.

I, Ndnem EEG Bulgularu I, grupta 111, ddncmin
sliresi ortulumo 186-265 sn.'ler wrasinda olup; (thin olgu-
lurda teta vktivitosi gdrllldd. Bunlar 6 olguda sharp, 4 ol-
guda delta dalgolan, 5 olguda Ja superimpoze beta aktlvi-
tesi ils beraberdi. Bu grupta ortaluma maksimum amplittt
150 mikrovolt idi. IT. grupta bu sire ortalama 119,5-212.5

yn.'ler arasinda olup; elgulann (Uminde tetu aktlvitest
aHelilAIl Munine 1 Alasida shamn 4 alaade talea A Bt
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grupia ortalama maksimum ampliitt 195 mikrovoll idi.
11, grupta ise ortalama }27-239.5 gn.'ler urutinda olup;
yine olgulann 1mtinde teta aktivitesi vardr. Bunlar § ol-
guda sharp, 2 olguda delia dnigalan lle birlikieydi. Bu
grupta olgularin 1WUminde sUperimpoze beta aktlvitess
vardi. Bu grupta ontalama makximum amplitin 138 mikro-
volt Idi. 3, dOnem stresi en kisa 111, grupin, en uzun 1.
grupta 2tizlendl.

Etomidale'in ikinci doz uygulamosindan sopry; 1. grupta 8
olguda 121s, ) olguda deltn hakimiyetl var-di. 8 olguda
sharp dalgalan, 3 olguda ise sUperim-poze betn aktivites
meveuttu. Bu grupta ortalama maksimum amplitt 238
mikrovoll Idl. I, grupta; & olguda beta aktivitesi lo bir-
likte idi. Bu grupta ortaluma maksimum amplitin 163
mikrovolt idi. 1L grupta 9 olguda teta, 1 olguda allw fre-
kansl dalgalanin hakimiyeti vards. Bunlar 6 olguda sharp,
1 olguda delta, 3 olguda alfs, 6 olguda siperimpore betr
dalgalan ile birlikte idi. Bu grupta ortalama maksimum
amplitut 1438 mikrovoll idi.

EEG bulgulanmin maksimuma ulagtiy slire ortalamasi; 1,

grupta 73 sn,, 1T, grupta 64.3 sn,, I grupta 52.5 sn. olup;.

tum olgulann moksimum aktivite ortalamasy 61.26 sn,
idi

Boirst slipresyon aktivites! her iig grupta da, 2'ger ol-gu ol
mak Uzere toplam 6 olguda gUrildd.

EEQ bulgularymin dilzelme periyodu ortalamasi: I grupla
9.4 dakika, 1T, gruptn 12.] dakika, 1il. grupta 13.1 dakika
idi. EEG degiyiklikleril5. dakika tonunda (Um olgularda
minumumas inmekle birlikte halen devam etmekie idi.

fstem digt kas harcketl (miyokloni); 1. grupta & olguda (%
01, 11. grupta 6 olguda (& 60), lI1. grupia 1 clguda (%
10) dedisik kas gruplarinda 90, sn.'den sonta piirildy,

Uyunma stresi klinlk olarak 1. grupta 11.6524.59 dak., 11,
grupta 16.0844.28 dak., I1. grupta 15.8825.92 dak, bulun-
du. Uyanma aUrelen arasindn-ki fark |stwilstiki olarak
tinemll (p<0.01) hulundu. §imdiye kadar elde edilen bul-
gular Tablo J'de tzet-lendl, :

Tablo L 1, )1 ve 11 grups alt  EE( bulgu ortulamalart

TARTISMA

11X defa 1937'de Gibbs ve Lennox q;a!ismnlarmda
anestezinin derinligi ile clekirokortikal aklivire
dediyikligh arasinda siirekll bir iligki goileyerck.
anestezinin derinlidinin tayininde EEG'nin kullani-
lubileceini ileri strmiylerdin, Daha sonra 1950°de
Courtin. Bickfort ve Faulconer anestezik maddenin
konsantrasyonu ilc EEG defiigiklikleri arasinda bir
iligki saptamiglardir @, Beyin bioclektrik aktivite-
si: ritmik nitelikleri. ve senkron ¢ahgma dilzen
gtisteren dulgnlardan meydana gelir, Bu dalgalar fre-
kans, amplitlt ve faz olmak {lzcre 3 ana karakicrde
incelenir. EEG'nin degerlendirilcbilmesi igin nor.
mal ve patolojik dalgalanimn bilinmesi gerckir,
Bunlar Tublo II'de Bz¢tlenmigtir (1011),

Anestezik ajanlarla olugturulun EEG depresyonun-
du meyduna gelen dalgalann frekuns ve amplititd.
kullamisn anestezik ajunin kendisi icin karakteris-
tiktir, FFukat bu ajanlarin untan dozlardu slirekli ve-
rilmesi difer ajanlarda gortilen deigikliklere ol-
dukgu henzer elekiriksel aktivite defigikliklerine
yol agar. Hafif derecede sercbral depresyonds genel:
likle hizh aktivite. dUgk voltaj: vty derecede serez
bral depresyonda, daha yuvag aktivite ve urtimy am-
plitir'l dulga formlars; ilerl derecede sercbral
depresyonda isc ¢ok yavag frckans ve yhksek voltajh
dalgalar veya yavay frekunsh dlgik voltujla karak-
terize spike ahtivitesi gritar Y,

Ghoneim ve Yamada'min (1) premedikasyonda Al-
ropin. Fentunil+Atropin ve Diazem+Auopin kul-

I - . . |
Diénero ; Dénem Dénem Doz

Oruplar | Latent | Otalama  On. | On. On. |or On. | On. | Make.| Bomst. 'uuzél. Myok. | Uyan.

Perynd | silre m. Max, | dire s, Max. Max. | #dre | Aktv, | Silpres.; Perid. sliresi (dk)

(sn) Amp. Amp, Amp.| m m On.

Hv pv pv w.

I. grup 2156 276452 295 452.186 _ |395 | 186.265 150 238 |73 %20 (94 % B0 | 11851439
I grop | 268 265.53.1 170 4310393 (350 [ 1295.212.5 ) 198 168 1643 | %20 |10 %60 [16(5¢428
N1 grup| 29.4 191485 180 4R5a27 245 | 127.239.5 158 145 | 418 %20 (131 %10 15584572
T w71 [ar11ar 0 4R Q1340 RA 150.%1.219 63.26 =332



lanurak yapuklan uygulama gahigmamizdaking ben-
2erdir. Fakat yuzarlar premedikasyonda kullamilan
bu ilaglann EEQ Uzerine etkisini igeren bulgu ve
yorum bildirmemiylerdir. Doha sonrakl guhigma-
larda da bu konuda bir agiklamaya rastlaniima-
mishir.

Caligmamizda 30 algunun OLP'u 27.73 sn. olup: bu
I. grupta 27.8 su., 1L grupta 26.5 sn,, 111 grupia 29.1
sn. bulundu, Amgurmucilarin Etomidat'y degigik
sUrclerde uyguladiktart gorilmekiedir, Ghoneim ve
Yamadu (1) 30-60 sn., Meinck ve arkadaglan (13 ve
Docnicke ve arkadaglan (14 60 sn, stre iginde [V uy-
gulumiglardir. Bu aragtimacilardan Doenicke ilacin
verilig stresinin LP'u kisaltnging ifade etmekiedir

(16), Bizim Etomidat't verig slremiz 50 sn, olup,
guligmacilann OLP sdreleri gahgmamiZdakine ya-
kindur, "o

Gahymamuzdaki LPdan sonra goriilen EEG aktivas-
yanu 3 ddnemde incelendi. 1. dnem; baglangigta alfa
" “dalgalannda azalma, daha sonra amplititiie hizla
ylkselme (200-400 mikrovolt), keskin dalga ve teta
dalgalannda arug gorUldd. I, ddnem; delta aktivi-

Tablo 1I. Baynim sermal ve patolojik daiga tipleri
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tesinin hukim oldugu ve 600 mikrovolt'a kadar va-
ran sik sik keskin dalga borstleriyle karakterize idl.
111, donem'de is¢ daha dusik voltajli (300 mikro-
volt'a kadar) keskin daigalarla bol miktarda tela ve
alfa aktivitest gorildi. Bunlar lieratllr ile de uy-
umluduyr (1413361073 dBnemin de ortak Yzelligi
voltaj ylksekligi ve frekans digukiigudir. Bu da
aragtiemactlann orta derecede serebral depresyonda
tarif ettikleri akilvitcler ile benzerdir 49,
Wauquicr ve arkadaylan yaptiklan dencysel calig-
mada Etomidatin kdpeklerde de benzer EEG degi-
sikligi yapugi gostermiglerdic (), Cold'un’yap-
tgt caliymada olgulann % 50°sinde spresyon borst
aktvitesi gorildig bildirilmektedir, Arugtirmacy
bunua doza baglt vldudunu, Kigiler ve gruplar ara-
sinda da farkhihklar olabilecegini s8yle-mekiedir
(7). Bu bizim gahiymamizda % 20 oraninda g8riiidu.
Supresyon bdrst aktivitesinin gdrllmesi agisindan
premedikasyon ytntemleri arasinda furk yoktu.

Klinik gtizlem ile teshit edilen miyokloni ile EEG
bulgulan arasinda korclasyon yoku. Docenicke ve ar-
kadaglart Etomidata bagli myokloniyi dienmezen-

Dalga Tipi Frekans | Gordime
{sm)
Normal | Alfa dalgalan 813 | Sintzoldul vo mouoritoiitir. Beynin bivelekirk aktivitesial gdderr,
dalga ’iw;d_tlulm 13:30 __| Boynin nomal bioelekinik aklivitesin siiderir,
tiplerd | Camma dalgalan : 3550 Klinik dneml yoktue, Normal insanlarda nadircn gdeilir.
Delta dalgalan 0533 | Bebeklarde ve uyuyan erijkindo gcilmesi avrmaldir. Patolojik ofarak
ensafalitlerds gérolur. Derin yepidaki epileptik odaktan paroksismal
Tota dalgalzn 47 olarak yansiyabilir.
Spike (Diken) Elekironegatif, 10-20 milisaniye streli s frekanshidur. Birda 6.14/sn
Sharp Wave Elekironegatif, 60-150 miliunly‘a silrell, uzamiy yavaglemig spike'lagdir,
Sporadik | (Keskin dalga, Slvri dalga}
Patolojik| dalgalsr -
dalga Sharp-Slow Wave 150-300 millsaniye silrcli, sert bir gikegt gok yavay bir Inigin izledigi dal-
tipled ga tipldle.
Wave and Spike Eplleptofen | Dalga-Diken kamplekaidir. Santranscfulik epilepxide gdrdldr.
Kompleks [—— ————— bir - ~ —_—
dulgalas | Multiple Spike and Wave | odsfin Myoklonik Upte idivpatik cpilepriyi ifady cder.
haberci- -
Slow Spike and Wave sldirler Spike anid Wave dalgaunmin modifiye olinug seldiddir.
Zaman zaman meydana gikan slow ve sharp dalya aktlvitesi ve bunu lakd.
ben bir 2Ure zemin aktivitesinin yaveglamasidie. Beyin sapt lezycnlannda
SUPRESYON BORST AKTIVITE gdriiur. Beyin sapy uktivite edici sixtemin qtkisindan kurlulsa kericksin
. sorbead kalma gaistecisl olamk kabul edilir.
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sefalik sistemin direk stimtlasyonuna veya Inhibis-
yonuna bagladilar !6), Ghoneim ve Yamada miyok-
lonik kasiimalann kortikal orijinli almayip, beyin
sapr veya derin serebral yapilanin aktivitest ile iliy-
kili oldufunu dusnmigler ve¢ bunu miyoklonik ha-
reketlerin her zaman spesifik EEG degigiklikleri ile
paralel olmamasi ile agiklamislardir (). Bu arastir-
mactlara 38re miyokloni ile epileptik niibe! arasin-
daki fark Xlinik ve n8rofizyolojik olarak agiklana-
mami$ la olsa, biz epileptik hastalards Etomidat uy-
gularken 8zel bir dikkal gisterilmesi kanaatindeyiz.
Muhlemelen ndbeli provoke edebilir veya miyoklo-
nik harcketerin giddetini artirabilir.

Gran ve arkadaglan Elomidat verildikien sonra epi-
leptik aktivitenin belirgin gekilde artifim komp-
leks parsiyel nbetleri olan iki hastada bildirmigler
ve Etomidatin fokal epilepsi uyanimasinda kul-
lunilabilecegini fade etmiglerdir (19), Krieger ve ar-
kadaglan ¢aliymalannda kompleks parsiyel niibet-

leri olan bir grup hastamin EEG'sinde yiiksck oranda

epileptik akiivite g8zlemiglerdir, Ayrica epilepsi
hikayesi olmayan bir grup hastaninda % 20'sinde
FEtomidat indliksiyonu sonrast EEG'de generalize
cpileptiform akitivitenin gorildugling bildirmig-
lerdir 20.21), Ebrahim ve arkudaglan galismalannda
12 epileptik olgunun 9'unda epilcpliform aklivile-
nin Etomidal ile antugim gdstermiglerdir (22,

Bizim gahymamizda da her iig ddnemde zaman 2a-
man epileptik akiivite olarak kabul cdilebilecek pa-
roksismal sharp aktivitesi gtizlendi.

Ghaoncim ve Yamada duzelme fazinin jlk enjeksi-
yondan 200 sn, sonra bagladifim ve bu dincmde del-
ta aktivitesinin azalip, reta dalgularimin artufinm
bitdirmiglerdir (*4), Doenicke ve arkadaglan hipno-
tik aktivite azalmaya basladifinda miky akiivitede
diigme. paroksismal desarjlarda kaybolma, posterior
biilgelerde yavag dalgalann olugmasi gibi bulgu-
lann ortaya ¢riktifim, uyku derinlifinin 11.14, da-
kikalarda azaldipins bildirmiglerdir (16), Meinck ve
arkadaglann 15. dakikada EEG'nin hala kontrol
EEQ'sindeki durumuns d8nmedifini gdzlemis-
lerdir 19),

Calismarmizda da EEG'de duzelme periyodunda pa-
roksismal desarjlar gbrUlmedi, dusik amplittitde
alfa. 1c1a dalgalan ve beta wktivitesi traseyc hakim

oldu. Meydana gelen miyakloni insidansinin preme-
dikasyon ynicmler ile ilgili olduflunu ve premedi-
kasyonds Fentanil kullaniimasi ile 8nemlf derccede
azalma meydana geldigini gbzledik, Premedikasyon
metodlinimiz ve elde ettifimiz sonuglar opioid de-
riveleri ile miyokloni insidansimin en aza indiini
vurgulayan araghrmacilarin guhgmalan ile uygun-
luk gOstermekiedi (6.14.192324.25.26)

EEQ ortalama dUzelme periyodu silreleri ile uyan:
ma sireleri arasinda paralellik gtizlendi. EEG'de
duzelme periyodu ve Kinik olarak vyanma siiresi 11,
ve [J1. grupta uzadi (p<0.01). Faka( uyanmanin kali.
tesinin 1]. grupta iyi, I1I. grupta daha iyi oldufunu

“gzledik. Guizlemlerimiz bazn arastirmacilann bul-

gulan ile paraleldi (14.24.2728),

Sonug olarak EEG bulgulan Uzcrinde premedikas-
yon ybntemlierinin furkh bir etkisi oJmadi, Klinik
ghzlemde tespit edilen miyokloni ilc EEG bulgu-
lan arasinda korelasyon gbzlenmedi. Miyokloni
premedikasyonda Fentanil veya Diazepam kullanil-
mast ile Onemli derecede azuldi, Aznlma premedi-
kasyonda Fenanil kullamlanlarda daha barizdi,

EEG bulgulanmiz sonucunda cpileptik hastalardu
Etomidatc vygulamrken zel bir dikkat gbsteril-

mesi veya epilepsi hikayesi olunlardi niibeti provoke
edebileccfi ihtimali nedeni ile kullumiimamasimin
uygun olacaf) sonucuna vanid.
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EPILEPTIK HASTALAR ICIN REFERANS KITABI
GIRIS

Beyin "Noron" denilen milyonlarca sinir hiicresinden yapilmistir. Insan beyninin
¢evremizi tammak,hareketlerimizi diizenlemek,diistinmek,uyanik- kalmak bilgileri akilda
tutmak gibt ¢esitli fonksiyonlart vardir. Bu fonksiyonlan yerine getirmek igin her bir beyin
hiicresi sanki bir bilgisayar gibi ¢alisip etrafindan aldig bilgileri toplar,bunlari degerlendirir
ve gerekli verlere gonderir. Sinir hiicresi gévde ile iletisimi saglayan kollardan olusmustur.
Bu kollardan bilgi getirenler (akson) ve bilgi gétiirenler (dentrit) avn ayndir. Sinir
hiicresinde bilgt nakli norotransmitter denilen kimvasal maddelerin yol agtigt elektriksel
degigiklikler ile olur. Beyinde bu bilgi ahgverist ve bilginin degerlendirilmesi.temeli
elektriksel aktiviteye dayali ¢ok harika bir diizen i¢inde olur. Gereksiz elektrik akimlan yok
edilirken, gerekli olanlar daha aktif hale getinilir. Bevinde bu diizenin bozulmast sonucu bir
grup sinir hiicresinde ani,asint bir elektrik bogalimi ile “epilepsi nébeti" dedigimiz durum
gelisir. Nobet sekli bu sinir hiicrelerinin fonksiyonuna gére degisik sekillerde olabilir.

Anormal bosalimlar az ve beynin bir bolgesinde kahyor ise,fokal nobet dedigimiz
sadece beynin o bolgesi ile ilgili fonksiyon bozuklugu olur. Eger bosalim ¢ok fazla ise veya
beynin merkezi bolgelerinden kaynaklanuyor ise biling bozuklugunun da eslik ettigi, viicudun
tiimuint kapliyan buytik nébetlere yol agar.

Bogalimlar merkezi yapilardan kaynaklanip tim viicudu birden igeriyorsa buna
primer (jeneralize) nébet denir. Baslangigta beynin bir bélgesini tutup sonra viicudun
tiimiine yayilir ise buna ikincil sekonder (jeneralize) nébet denir. Ikincil nobetler tiim viicuda
yayilmayip sadece tuttugu bolge- nin fonksiyonunda bozukluk ile kalir ise fokal nobetler
mey- dana gelir.Ikincil nébetlerde nébetin baslangicindaki belirtiye aura denir. Bu beyindeki
bozuklugun yerini goster- mesi agisindan: onemlidir. Agir nobet geciren hastalar nobet
sonrasinda bunu hatirliyamayabilir. Nobetlerin baglangi¢ yeri,sekli ve siddeti hakkinda bilgi
elde etmek icin, EEG dedigimiz beynin elektriksel aktivitesinin kaydedildigi grafiler
onemlidir.

Fokal nobetlerde beynin tutulan bélgesinin fonksiyonunda azalma veya artma
gozlenir. Mesela hasta istemsiz olarak viicudunun bir bélgesini hareket ettirmeye baslar
veya olmadig1 halde ses, stk gibi seyleri algilar. Jeneralize nébetler ise birkac sekilde olabulir.
En ¢ok goriilen Grand Mal nébette hastanin aktivitesi birden durur. Tiim viicudu ani ve
siddetli olarak kasilir. Bu esnada cigerlerdeki hava kasilmis olan ses tellerinden bir anda
digsanigiktigy igin bir ¢iglik sesi olugabilir. Hasta sanki bir agag kiitiigii gibi arka iistii yere
diiger. Bu esnada agzindan kopiik gelebilir. Cene kaslan da kasildigindan dolay: dilimi de
isirmug 1se bu kopiik kanh olur. Bu nébetin tonik fazi olup 30-40 saniye kadar siirer. Daha
sonra hastada sanki ceryana tutulmus gibi siddetli kasiima ve gevseme seklinde silkinmeler
olur. Buna klonik. faz denir. Bu da 30-40 saniye kadar siirer.Hasta bu arada idranm ve
nadiren biiyiik abdestini kacirabilir. Nébet hastanin tiim enerjisi bitince durur. Hasta cok
yorgundur. Nobetin sersemligini atmak ve kendini toparlamak igin derin bir uykuya dalar.
Bu esnada beyin oksijensiz kaldig1 i¢in hasta derin derin solumaya baslar.

Petit Mal ve varyant: denilen diger tip primer jeneralize nobetlerde hasta,yaptig: isi
birakir,g6zlerini sabit bir noktaya diker,1-2 saniye biling kaybindan sonra sanki higbirsey
olmamus gibi isine devam eder.



