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1. GIRIS VE AMAG

_i'se_.ya"kla"\;ik %3 olarak saptanir ki bu farklilik epilepsinin bazi hastalarda
rémiéyOh ile sonlanabilir olmasindan kaynaklanmaktadir.(2,3) Epilepsi
N OIOJI pratijinde cocukiuk ve ergenlik caginda en sik, erigkinlerde ise

serebrovaskiler hastaliklardan sonra ikinci en sik rastlanan
astaliktir(1,2,3,4,5).

Ep:lé’pﬁk desarj korteksteki veya subkortikal yapilardaki belli bir bolgede
: E'""sa' buna fokal desarj, bu desarj sonucu ortaya gikan klinik tabloya da
fokal ('p'érsiyel) epilepsi denir(6,7).

pl ebSE tedavisinde ilk basamak taninin dogru konmasi ve ilagla tedaviye

gerek olup olmadiginin belirlenmesidir. llag tedavisine cevapsiz oldugu




Jerek epilepsi cerrahisi uygulanan merkezlere gdnderilen olgulann

cinde. tekrarlamadiginda bir nébetin tekrarlama riski dilsmektedir(6,7,8).

I né_deh[e bazi durumlarda uzun sirecek, yan etkileri olabilecek ve belki
e ._é_.'_éksiz olan bir tedaviye baglamadan énce epilepsinin dogal seyrini
‘I'emé:k' ékllCl olabilir. Ancak bu durumda da hasta ayrintili olarak etyolojik
idan :f'érag,tirllmalt ve mutlaka izlemeye alinmalidir. Onemli bir diger

a da hastaya durumun anlatilmasi ve verilecek karara katiliminin

aglanmasidir. (11,12)

a"zl_'gok iyi seyirli ve nobetleri sadece uyku sirasinda olan sendromlarda
jé_g[ﬁ cocukluk caginin selim sentrotemporal dikenli epilepsisi) hastanin

ailesinin goriist de alinarak tedavi yapiimayabilir.(1)

epileptk ilaglann epileptogenezi yani epilepsiyi olusturan temel
mekan:zmalan engelleyemedidi sadece kullanildiklari sure igin nébetleri
zaitablldig: veya ortadan kaldirabildidini bilmek tedaviyi belirlemek

¢isindan énemlidir. Burada onemli noktalardan biri de duzenli, yillar

Kin Qegmi§te yapilan calismalar, antiepileptik ilag (AEl) kullanan




|§ ' da amag ilk nobet ile bagvuran ve ndbet sayisi belii olan
rn.24 aylik duzenli takiplerinde nobet rekurrensini ve remisyonu
;_[eye_z‘l_"faktﬁrlerin prospektif olarak degerlendiriimesiydi. Bu amagla elde
onuglarin hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik dzellikleri yan
imakta olduklari AEI, nobet sayisi, eslik eden hastaliklar ve nobet

e:blan iligkisi incelendi.
NEL BILGILER

6zcugUnUn Grekce'deki "epilepsia“dan tliredigi ve nobet
anlamma geldlgl bilinmektedir. insanlik tarihi kadar eski olan ve Hippokrat
dan beri bilinen bu hastaligin siniflanmast antik caglardan beri

ilar ‘konulardan biridir. 1.0.175'de Galen beylnden kaynaklanan

ynin egi§|k bélgelerine yayilabilirler;(11,12,13)
a) 'Transkortlkal b) Transkallosal ¢} Talamo retikiiler

Transkortikal yayllma : Parsiyel (fokal) bir desarjin ortaya ¢kt
an_até_mlk'_'bdige ile ilgili ilk belittiler desarjin basladig: alan, nébet
s[ra_SIhda; gelisen sonraki belirtiler desarjin yayildigi komsu alanlarn

lta'siy[a- karsl hemisfere yaylimaS|d|rv Bu mekanizma ile bir

2§arjlann, talamusun non-spesifik nukleuslarina, retikiler sisteme




sk buradan diffuz projeksiyon sistemi ile kortekse bilateral ve
o.n olarak yaylldigi kabul edilmektedir ki buna sekonder bilateral
hi "'aenilmektedir‘ Bu tir desarjlarla olugsan epilepsiye de sekonder

lize epilepsi denmektedir. (1,2,3,4,5)

ralize ':;'-'epilepsiierde ise, desarjlarin beyin sapindaki bir “pace
dan kaynaklandig ve kortekse bilateral ve senkron olarak yayildig
n Irﬁéktedir. Bu nedenle bu tir desarjlara primer jeneralize desgarj, bu

klinkk tabloya ise primer jeneralize epilepsi

a _u_hj'epi!epsi nobetlerinde ayni patofizyoloji gegerli dedildir. Epilepsi
ogqrqm_"_'nﬁronlar icin epileptik ndron veya epileptojenik fokus terimi
ani 'r'zjtéktadur.‘(11,12,12) Ultrasiitriiktiirel  calismalarda  epileptik
ronla"_fh'_':f._' dendritk  cikintilarinda azalma oldugu {dendritik
a.__e_té_n't'asyon), epileptojenik  fokusta yeni sinapslar olustugu,
d'siti_'_e'_:ri'r_'\. artmasiyla gliozis olustugu gosteriimigtir. Epileptojenik
._t_ak_iz_g'lli'oz'isli hucreler, hiucre disi K* iyonlarini tamponlama kabiliyetleri
ZUEdu_Qghdan, hicre disginda K* iyon artisina yol agarak, néroniarin
é_bi_i_fﬁ_e esidinin dusmesine ve epilepsi nobetlerinin oclusmasina yol
ar Ayl'ica epileptojenik bélgelerde Na* K* /ATP’az aktivitesinin azalmas|
__nlyf_ede'hi]cre disi K' iyon konsantrasyonu artar. Bu sekilde néroniar

ar?tlafak desarjlarin olugsmasi ve yayilmasi kolaylasir.{2,3,4)



szetlemek gerekirse fizyopatolojide (¢ mekanizma

!15' (6zellikle astrositlerin) fonksiyonunun bozulmasi,
Glutamat gibi eksitator amino asitlerde arima,
agka GABA olmak lzere inhibitor amino asitlerde azalma.

mekanizmalar sonucunda ndéronlarin membran potansiyelleri
imakts :"bu norontar normalden daha kolay depolarize olmakta, bir
\ iglé néronda desarj ve eksitasyon esigi dusmektedir. inhibitdr bir
_smlﬁér olan GABA'nin azalmasi da, epileptik ndronlar tizerindeki

hﬁibisyonun kalkmasina ve daha kolay eksite olmalarina yol

aktadir (11,12,13).

o_rtlkél"néronlarln yuksek frekanslarda ateslenme yetileri,

NGb t aktivitesinin olugumu ve yayiliminin altinda yatan pozitif
(feed back) mekanizmalarina olanak saglayan rekirren eksitator
baglantiiarin varhigr.

fippokampus gibi nébet aktivitesinden en kolay etkilenen belli
orteks bolgelerindeki piramidal hucrelerin yogun bir sekilde ve
niform orientasyonu.

orteksteki sinaptik yollarin karakteristigi olan NMDA cevaplarinin

ekritman) dahil olmak (zere guglu frekans potensiyasyon

Uksek frekansh aktivasyon tarafindan olusturulan rekirren

nh bitt')r sinapslarin (GABAerjik) belirgin zit etkileri.



alize epllepsﬂerde beyin sapi retikuler formasyonundan, orta hat

-nukieuslan tizerinden tasinan diffuz bir inputun hiperekstabl
aki kortekse etkisi tizerinde duruimakta ve baz) asendan biyojenik
i rolleri vurgulanmaktadir. Bazi arastirmacilar ise tetikleyici
n 'bu'yuk olasilikla kortikal oldugunu ve anterograd veya retrograd
[ kron aktivitenin talamusa yayitdigini savunmaktadirlar. (16,17,18)

te eg,lik eden anormal desarjlarin fizyolojisi konusunda bilgimiz

(E: f'kargm epileptogenezden sorumiu hucresel mekanizmalar
m‘erﬁéktedir Hayvan deneylerinde  kortikal noronlarin - membran
nsuyeilermde ve ateslenme sekillerinde bazi karakteristik bozukluklar
tanm|§t|r Paroksismal depolarizasyon kaymasi olarak bilinen bu
'a membrani depolarize eden postsinaptik potansiyelin anormal
lde uzamaSI ve biliyimesi s6z konusudur ve bunun sonucu olarak
Ia & gruplar halinde ateslenebilir ve etraflarindaki néronlart benzer
Ide - atesleyebilecek bir kapasiteye ulagiriar(14,15,16) Paroksismal
"'__zasyon kaymasinin eksitator norotransmitterler olan glutamat ve
ile inhibitor noérotransmitter GABA sistemleri  arasindaki
9.é$t;likten kaynaklandig1 ileri siirilmektedir. Bunun  diginda
embtahlardaki iyon kanallarindaki bozukluklarin da paroksismal
rizasyon kaymasinin  ortaya  gkmasinda  etkii oldugu

l‘.]§ _n_ﬁlmektedir.‘(18,1 9)

.Istlrahat membran potansiyelinin instabilitesine neden olan primer bir

Qnal membran defekti Uzerinde durulmaktadir. Buna neden oldugu

sl nilen mekanizmalar;(17,19)

~@) potasyum iletiminde bozukluk,

b) voltaja duyarli kalsiyum kanallarinda defekt

.' c) ATPaza bagh iyon transportunda bozukluk olarak dzetlenmektedir,
© GABAerjik inhibitor sistemlerin primer defekti olasiligi veya eksitator
nérotransmisyonda rol alan  reseptorlerin  duyarbligr - ve

dizenlenmesindeki olasi defektler (zerinde de durulmaktadir.




sstafbr narotransmisyonla yakindan iligkili olan (mossy fibre)

;{{i’hdeki morfolojik degisiklikler gosterilmistir.

‘betlerde paroksismal desarjlarla ilgili olarak bolgesel beyin kan
artt;gl ‘uzun zamandan beri bilinmektedir. Nobet sirasinda ATP
MP- ADP, laktik asit gibi maddeler gogalmaktadir. Yine hucre
mun'.ar’tmaswia akfive olan fosfolipaziar serbest yag asitlerinin
I:agmakta ve prostaglandinler de artis gostermektedir. ADP

taglandmlenn vazodilatasyondaki rolleri g6z énune alinirsa, iktal

e _bolgese! beyin kan akimiin  artigini agiklamak

|k epilepsiler : (Primer jeneralize epilepsiler) Kalitsal yatkinlik

_:neden gosterilemeyen bagka bir norolojik hastalikla
__ Q"'olmayan epilepsilerdir. Cocukluk veya geng erigkinlik
:nde baglariar, Bu turdeki hastalarin nérolojik ve mental
a\ nen normaldir. Normal gelisim gdsterirler. Bu gruptaki

hastalarin karekteristik EEG goruntmleri vardir,

ptojenik epilepsiler : Semptomatik oldukian kabul edilen, fakat

tyi bj_i_kﬁ’ riéd'eni ortaya konamayan epilepsilerdir. Bu gruptaki hastalar,
iy patl__kf_ep'iiepsi kriterlerine uymaziar.

tik epilepsiler : Belli bir serabral bozukluga bagii olan veya
azandan onunla iligkilendirilen epilepsi grubudur. Bu grubun
tyolojis nde pek ok neden siralanabilir :




ka eh im anormallikleri : Girus anomalileri (makrogiri, mikrogiri,
- korpus  kallosum agenezisi, heterotopi (kortikal

eﬁs-). bégta oimak uzere degisik konjenital malformasyonlar

aian Dogum travmasindan baslyarak, her yasta gegirilen

fﬁiﬁalén epilepsi etyolojisi yonunden onemlidir. Ozellikle agir

art ve bunlara bagh frakturler, hematomlar, kommosyo ve

1Zyo serebrl gibi durumlar,
/0 laf* intrauterin enfeksiyonlar, her yasta gegirilen menenjit ve

"falltler kromk ve agir otitis media, mastoidit vb.

: Beynin primer ve metastatik tumorieri, abse ve kistler;

__-fyere, turine ve biyukiagiine baglh olarak epilepsiye neden

bozukiuklar : Hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi,

k ur';lrhlar : CO, Pb, alkol, talyum ve gesitli ila¢ entoksikasyonlar

186 ezyonlar : A-V malformasyoniar, anevrizmalar. Ge¢ yastaki

epsﬂerdfé_a serebrovaskiler hastaliklar (enfarkt veya kanamalar)

era 1f_:\ie demiyelinize hastaliklar : Ozellikle gocukluk yasgindaki
silerde dnemlidir. lleri yas grubunda demans ve demansla giden

jeneratif hastaliklar



hastaliklar : Malign hipertansiyon, kollajen doku hastaliklari

:e_r_li""ba§layan epileptik nobetlerin arastirilmasinda asagidaki
stleri yapilir.

\ : 'Sérebral anjiyografi.(1,2,3,4)
mayan bir hastaya, epilepsi tanisi konmasi, hastanin, degisik



tetklklel'l yaplimasina, isi ve sosyal hayati ile ilgili ciddi
jiag.masma neden olur. Ayirici tani kesin olarak yapilmai,
ansabilen organik veya psikiyatrik hastaliklar ekarte
linik ve laboratuar yoéntemleri ile ayiricr tani tam olarak

jyorsa fla¢ baglanmadan once beklenmeli, hasta izlenerek ayirici

'idiimeti'dir.u 2,3,4,5)

El ktro nsefalograft (EEG)’nin yeri :
sefalogram (EEG) epilepsi arastirmasinda onemii  bir tani

dur EEG de anormal elektrik aktivitenin gérulmesi, klinik olarak
fen epulepsn tanisini  destekler(20,21,22) Ayrica nébetin  tipl
b[lgi verir ve epileptik fokusun yerini belirler. Ancak hasta
ol 'u'gu halde, nébet tipine ve teknige bagli olmak tizere belli bir
EEG_'normat bulunabilir. Bu nedenle EEG’nin normal olmasi
anisim ekarte ettirmez EEG bu taniyl dogrulamakia kullanilan
.blr"laboratuar yontemidir.(2,23) Rutin EEG’nin normal oldugu
a, hasta bir gece uykusuz birakildiktan sonra (uyku

u) EEG tekrarlanabilir, ayrica 6zel baglantilaria (nazofaringial

b._)_;_-vé'endikasyon olan vakalarda uyku sirasinda EEG kaydi, rutin

‘yakalanmayan epileptik aktivitenin gérulmesini  saglayabilir.

;-..._.uyku ve diger aktivasyon metotlanyla cekilen traseler normal
" hasta tedaviye alinmahdir. Rutin EEG ve aktlvasyon

r I?ésyonu cok faydali olacaktir.(23,24,26)
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siniflama caligmalar ortak bir terminoloji olusturarak iletigimi
ldekl tum verileri ortak havuzlarda toplayarak karsifastirmak ve

sciminde bu verileri en dogru sekliyle kullanabiime isteginden

-'1960'!arda uluslararasi epilepsi uzmanlannin bir araya
eb’:iléptik nébetlerin - siniflanmasinin - temelleri  atilmistir

 League Against Epilepsy (ILAEYnin uzun yillar suren

omik Siniflama

sinflandinimasina ek  olarak  sendromik siniflamanin
s&,_;c}ih; hastalarin semptomlarinin ve klinik ézelliklerinin, EEG,
pgorintileme, nérolojik muayene bulgulaninin timiniin g6z onune

e_:_*_e’ktiﬁi dusiinGimektedir.

onerilen epileptik nébetin tanimlanmasinda:

B |

N




Gizeige 2.1 Epileptik ndbetlerin klinik ve elektroensefalografik
siniflamast, (ILAE 1981)

I-Parsivel (Lokal, Fokal) Nobetler

A. Basit parsiyel nébetler (Biling bozuklugu yoktur)

“1-Motor semptomiu nébetler

a)Fokal motor

~ b)Yayilan fokal motor
(Jacksonyen)

- ¢)Verzif

d)Postural

- e)Fonatuvar (vokalizasyon veya
konusmanin durmasi)
'3-Otonomik semptomlu
nobetler

2-Somatosensoryel veya ézel
_duysal semptomiu néhetier
a)Somatosensoryel

~ b)Viziel

- ¢)Odituvar

 d)Olfaktor

~e)Gustatuvar

f)Vertigo hissi

" 4-Psigik semptomiu nébetier
a)Disfazik

b)Dismnezik (6r:déja-vu )

' ¢)Kognitif (hayal durumu, zaman
hissinin bozuimast)

 d)Affexktif (korku, dfke v.b.)

- e)llluzyonlar (dr:makropsi)

f) Halusinasyonlar (6r:muzik pargalar)




- 2-Biling durumunun

baslangigtan itibaren
bozuimasi
a)Sadece biling bozuklugu ile
giden

- b)Otomatizmierle giden

i2



Bb'e'fler (konviiizif veva non-konvilzif)

2-Atipik absans
a)Tonus degisikligi A.1 den daha
belirgin olan

b)Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani

olmamasi

" c.Klonik ndébetier




SEMIYOLOUIK SINIFLAMA (35)

édituar
“._'_':C.)..'ifaktor
_.:'Cj-;.ustator

| _ :::I:?:fsig,ik
Otonomik

| .f Abdominal

Otonomik ndbetler

Bilinc degisikligi ile giden nébetier

Diyaleptik

Tipik diyaleptik

Motor ndbetler

Basit motor nobetler

18
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'Epi!epsiierin ve epileptik sendromlarnn uluslarasi

siniflamasi
(ILAE, 1989)

yona bagh { fokai iokal,parsiyel} epilepsiler ve

n ailese _I"yenidogan konvulziyonlar
__dogan konviilzhyonlar

ocukiugunun selim miyoklonik epilepsisi
ik g:ag! absans epilepsisi (piknolepsi)
.llzzabéans epilepsisi

yo_klonik epilepsi (impulsif petit mal)

_.en'_'_'_ elen grand mal nobetli epilepsi

17 EE




ifik etyoloji

m;_yqi_dbnik ensefalopati

ioh;burst)‘ lu erken infantil epileptik ensefalopati
empfomatik jeneralize epilepsiler

ik séndromlar

eya jeneraﬁize olduklarr belirlenemeyen epilepsiler
a[_lz'_'éf.ve' fokal konvilziiyonlu epilepsiler

gai "k'onvulzuyonlarl

ocug_u_hun agir miyoklonik epilepsisi

déigg'uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi

epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

elilehemeyen epilepsiler

eralize veya fokal konviilziyon ézelligi olmayanlar
romiar

bagl nobetler (Gelegenheitsanfaelle)

n gizﬂyonlar

Gbe 'Veya izole status epileptikus

etabolik veya toksik nedenlere bagli nébetler




er klonik motor bulgularin eslik ettigi

10




fik otomatizmall
yoklonusun eslik ettigi

r nobetlerin eslik ettigi

us epileptikus

atus epileptikus
-'ébiléptikus
status epileptikus

pileptikus
siyalis kontinua

kontinua
tU__s epileptikus (psikomotor status epilepticus)
arezinin eslik ettigi hemikonvuiziv status

fleks nobetleri tetikleyen uyaranlar

RaTal




tosen briyai

me nobetin parsiyel olarak ya da jeneralize baglamasina

' é’r’élize ndbetlerin ¢ok sayida tipi vardir.

!'ar'siyel ndbetler ise bilincin korunmasina gére basit parsiye!
ey: "E.')..i'ling kaybi olmasi halinde kompleks parsiyel olarak
:adlé_hdlrlllr.‘

ars__iyel baglayan nobetler jeneralize olabilir.

Bugun kullanilan bu siniflamanin semiyoloji bakimindan
oldugu kuskusuzdur. Ancak giderek artan bazi

I:e_stlri.ler de almaktadir.

drom siniflamasinda temel alinan 6zellikler sunlardir:




fartn pelirlenmesinin getirdigi yarariar baslica sunlardir:

belirfenmesi

enin belirlenmesi

| yapilirken beynin anatomik olarak loblara

.'olr'ﬁamaktadlr.‘ Noéral yoliarin birbiri ile karmasik

jin _al_éjn' benzer dzellikli ndbetiere rastlanmaktadir. Yine de

n g'raSyon ve yayllma paternleri ile ilgili bilgilerimiz kisitli

a'ya'lébildigi ve semptomlarin primer odagi degil yaylhm

: cegi gz oniinde tutulmahdir.

 kaynaklanan epilepsi nébetleri:

sirasinda ortay ¢ikarlar. Tonik ya da postural motor belirtlier
g':'"at;,l"k: iken gorulen bas dénmesi frontal lob igin tipik olarak
Ko’nkjgfha durmasi ve vokalizasyonlar gc‘iri‘.‘llebilir.. Ya da
_:z_i gibi otomatizmier gérilebilir. Desarj bilateral oldugu
Obet - éi_rasmda dusebilir. Post-iktal Todd paralizisi sik
bulgudur. EEG iktal ddnemde bile normal olabilir

g_ed_én_ kaynaklanan nébetlerin temporal loba yayilimasi
ntal nobetler temporal nobetler ile kanistinlabilir. Ayrica

a subkortikal yollar ile  karsi hemisfere yayiim sonucu
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o_ntal iobdan kaynaklanan parsiyel epilepsi nébetler

. kontralateral fokal Klonik aktivite, somatotopik
. (primer motor alan) yaythim gosterebilir. ?é
"+ zorlu dustnce, bilingli adversiyon, "dialeptik’ veya
kompleks parsiyel ndbet, hizli jeneralizasyon

« nonspesifik duysal aura, bilingli adversiyon ve
("supplementary motor area") tonik/distonik postur,

bilateral asimetrik tonik, konusma durmasi

,yokali_zasyonlar |

« erken biling kaybi, "dialeptik”, hizlt jeneralizasyon

« korku, psédoabsans, erken el hareketlerine iligkin

- otomatizmlerle giden kompleks parsiyel ndbetier,

jeneralize tonik klonik nobet

e Nokturnal kimeler halinde, ani baslangic, gucl
. affekt (korku), tuhaf motor otomatizmier

(bimanuel,bipedal) hipermotor nobetler

vokalizasyonlar(kufur,g13lik)

I lobdan kaynaklanan epilepsi nobetleri:

étleri_l:'_l. 50%'den fazlasint olustururiar. Febril konvuiziyon ve
st siktir, Nobetler kumeler halinde belli araliklarla gelir.
:Yaf%'bSiﬁ'ik semptomlar ve bazi &zel duysal fenomenler
kto'l'.__ e odituvar iluzyonlarla giden basit parsiyel nébetler sik
""Q_a'rak (20%) gorsel illuzyon ve halusinasyoniara rastlanir,
.:ged_e:h kaynakiananlarla kiyaslaninca daha kompleks yapida
féhm’_"'étlr.‘ Siklikla motor "arrest'le baslayip tipik oroalimentar

devam eden ve siklikla diger otomatizmierin eklendigi
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siyel ndbetler gérullr. Kompleks auralar ve viseral

eklinde uyarici semptomlar gérilmesi onemlidir. Dismneziler

ais vu" vb), gesitli kognitif ve affektif semptomlar gibi gok

mlar gorilebilmekle birlikte her hasta i¢in stabil olan bir nsbet

vardir. Konugmanin durmasi, dizartri ve afazi gibi

duklan gorilebilir.

__rorital ve temporal lob fokal nébetlerin ayrimu :

FRONTAL

sik, degisken,
baglangic  bdlgesi
hakkinda ipucu
verebilir

~1-2 dakika

cok kez

donarak durma,

veya erken
oroalimentar
otomatizmler

basit, oroalifhentar,
giysilerini
cekistirme

basit, konugfﬁém

olabilir
nadir

konfiizyon,  letarii,

afazi, 30 dakika
kadar siirebilir

10-60 saniye
T

s nonspesifik,

miphem sefalik
duyumsamalar,
zorlu diigsince

ginde bir cok kez,
cogunlukla demetler
halinde
vokalizasyon,
korkulu yiz
gorinimao

“tuhaf, yari-amagli,

kompleks,
bimanuel,bipedal,
sekstiel

 tuhaf (¢1glik, kafar)

‘minimal veya yok
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in kaynaklanan epilepsi nobetleri:

a ral hemisferde bulunan bir odaktan kaynakianan
e ﬁbbetlerden olusurlar. Ancak nadir de olsa bilateral ve
t{ gérulebilmektedir. Elementer paresteziler
ektnklenme kecelesme ve ignelenme..) en stk gorilen
sbet semptomlandir. Negatif fenomenler ornegin
lebilir. Agn iktal bir semptom olarak gorulebilir.(9)

lu" _da bazi sekstiel nobetler gorulebilir. Buniar temporal

neli:'kie kadiniarda gorulurler. Tat duyusunun uyariimasi da
ken" nébetlerin yam sira parietal operkiler bdigeden de
/iicudun belli bir bdlGMGnU hareket ettirememe hissi

:i_n_suprasiiviyan boigedeki ikinci duysal alan kokenli

gunul'r'nektedir.‘

kaynakianan parsiyel epilepsi nébetleri:

_negatif (iktal korlik, skotom, hemianopsi) veya pozitif
b.) elementer belirtilerie giden nobetlerdir. Bu fenomenler
n"da odagin genellikie kontralateralinde rastlanirlar. Iktal
ra gorulur ve migrenle iliskisi konusu tartisiimaktadir. Viziel
basit ve kompleks formiara ayirmak mumkundar. Cok farkli
'bali'_er Epileptik nistagmusun pariyeto- -oksipital korteksten
gostenlmtstlr Gézlerin karg! tarafa dénmesi, goz kirpma ve
t hissi oksipital lob nobet semptomlan olarak

‘Diger loblara yayilim ozellikle inferior longitudinal

mp()ral loba yayilim ve sekonder jeneralizasyon siktir.

[a.X




Epilepsi tirleri prognoz, etyoloji, tedaviye yamit bakimindan birbirinden
belirgin farkiar ile ayrilirlar. Bunlardan bazidari digerlerinden kesin hatlar ile

ayirt edilebilirler:
A. IDIYOPATIK PARSIYEL EPILEPSI SENDROMLARI:

Sentrotemporal dikenli selim cocukluk gadi epilepsisi (Rolandik epilepsi) :

Cocukluk ¢aginin en sik gorilen parsiyel epilepsisidir. Remisyonla
sonfanmasi dolayisiyla taninmast  ¢ok onemlidir  Genellikle 4-10
yaslarinda basglar;, erkeklerde biraz daha siktir.  YUzUn bir yarisinda
ozellikle dil, bojaz ve dudakiarda uyusma ve/veya taraflarda tek yanli
motor bulgularla seyreder. Farinks, larinks ve dil kaslarinin tutulmasi
nedeniyle konusma durur veya dizartrikiifasyon olur. Tukruk artigt eslik
edebilir. Nobet sirasinda biling agiktir. Genellikie uyku sirasinda gelen
ndbetler bazen jeneralize tonik klonik nébete donugebilir. Tipik interiktal
EEG bulgusu tek yanl, bazen iki yanli ama birbirinden bagimsiz ve yer
degistirebilen yiksek amplitudil sentrotemporal lokalizasyon veren diken/
diken-yavas dalga aktivitesi seklindedir. Nobetleri genelde seyrek oldugu
ve adolesan dénemde remisyonla sonlandidi igin bazi olgularda tedavi
verilmeyebilir

Oksipital paroksizmli selim cocukiuk gad epilepsisi:

Tipik ndébetier korlik, illizyon veya halUsinasyon seklindedir. Migrenle
karistirlabilir. Hemiklonik kasilmalar, bag agnsi, bulanti ve konflzyon
izlenebilir. Gozler kapatidiginda ortaya gikan, oksipital bolgede izlenen,
yiksek amplitiidlii keskin dalgalar tipik EEG bulgusudur. Ailede epilepsi

ve migren dykisi cok sikiir,

Epilepsia partialis kontinua.

Genellikle hayatin ik on ylinda baglayan ancak hemen her yasta




amll bir sekilde stren basit parsiyel nébetler goralur. Bu
pieks parsiyel veya sekonder jeneralize noébetler eslik
gularda bu nobetin baglamasi Rassmussen ensefaliti adini
-Ge_;__b;'r-hemisferi tutan kronik bir ensefalitin bulgusu olarak
“'uSs.;'en ensefaliti ilag tedavisine direngli epilepsi geligimi,
hemiparezi ve entellektiel gerileme ile seyreder. Etyolojide

ofalitten bagka kortikal displazi, tumorler, vaskuler lezyonlar

TIk JENERALIZE EPILEPS| SENDROMLARI:

senidodan konviilzityoniari:

imekle birlikte tamamen selim olmasi ve genetik agidan
___|§.-dlma31 acisindan 6nem tasimaktadir. Hayatin 2. veya 3.
ellikle j'eneralize tipte gunde 20'ye dek varan siklikta ndbetler
nde kaybolur. Norolojik acidan normal gelisen bu

:;n:d'___'_sonradan epilepsi geligebilir. Otozomal dominant ve




f_'é‘!abilil’ Suphelenildigi durumlarda tedavi denemesi

[ddkSln yani
glutamlk asitdekarboksilaz enziminin kofaktérudur ve

B6 vitamini inhibitor norotransmitter GABA'nin

s__;f"é_ksikllg;nln bu tabloya rol actigr dusunulmektedir.

mivoklonik ep ilepsisi:

jeneralize miyoklonus ataklar ile karakterizedir

geneliikle vardir ve nébetier kolayca kontrol altina alinir

<a = nobet tipleri

etler: goralebilir.

eslik etmez ama ergenlik doneminde

| sans epilepsisi hiknolepsi):

o etleri ile giden bu tablo cocukluk c¢adi ndbetlerinin
olus;.turur Baslangic yas! 3-9 arasidir, kizlarda biraz daha
her cesit mentai aktivitenin aniden durmasi ve saniyeler
e_rden devam etmesi g.ekhnde olur. Bu sirada hastanin

ie eyreden n(jbetlere basit absans; biling kaybi ile birlikte

mal zeka diizeyinde olan bu hastalar sik nébetleri nedeniyle
l_n_d___a diusme gosterebilirler. Tedaviye iyi cevap (%80 olguda
alinan bu tabloda uygun ilaglar sadece absans nobeti

0sUksimid veya valproik asid, diger ndbet tipleri eslik ettiginde

ML




sddir.. Ender gortlen direngli absans nobetlerinde iamotrijin,

ay:é' jevatirasetam kullanilabilir.

n ve gorece daha hafifdir. 8-16 yas arasi normal gocuk ve

"'-uien bu tabloda nobetler ymar icinde hafifler ama remisyon

__6:_f_'ya§ arasinda en sik olarak 12-16 yaslarinda bir hastada

jab_a_h' uyandiktan sonra gelen, suuru yerindeyken olan yaygin

'ené_llikle kollarda belirgin olan miyoklonilerle basglar. Aniden

| .ykusuzluk ile tetiklenen bu nébetler bazen hastanin

s;._ui‘mesine yol agar. Miyokionik nébetleri sinirlilik, yorgunluk
de titreme gibi aciklamalarla godu hasta cnemsemez ve bir
ba's\?u'_rrhéz.. Bu nedenle bu nébetlerin anlagilabilmesi igin ayrintill

Or_g'u'i'anma3| gerekmektedir. Miyokloniler bazi hastalarda tek
olarak kalabildigi gibi gogu hastada 1 yil iginde yine benzer
etkenlere bagli olarak ortaya cikan jeneralize tonik-klonik
ab'loya ekienir. Bu sendromda gorilebilen 3. nébet tipi olgularin
il de gorilen ve genellikle daha erken yasglarda ortaya cikan
_e__._er_idir‘ Bazi hastalarda nobet sirasinda hafif fokal bulgular
|§ik uyarana duyarlilik bu sendromda ézellikie kadin olgularda
Imektedir. Bu idiyopatik jeneralize epilepsi sendromu tum
%4-10 kadarini olusturmaktadir, buna kargin stk olarak tani
_-:_g.écikme ve giglukler ortaya gikar. Ik tani sorunu daha
el!(ﬁiidigi gibi hastanin miyoklonileri dnemsemeyip genellikle ilk

nab_eﬁ_"'gegirince doktora basvurmasi ve miyokioniier doktor




rulmazsa bahsetmemesi nedeniyledir. Bu arada hasta cesitli

la.biiir amegin parsiyel bir epilepsi sanilabilir. Karbamazepin
edavileri bu sendromda olumsuz etki yaratarak absans ve
.”rtti'rmaktadll‘ Dogru tani konduktan sonra yapilmasi gereken
anm nobeti arttiran faktérler agisindan uyanimasidir. Bu
smdé uykusuzluk, ani uyanma disinda yorgunluk, alkol alimi,

yari televizyon veya bilgisayar oyunlarl ve nadir baz
mental fonksiyonlar (okuma, oyun oynama vb.. ) yer ahr.

bu ktorlerin bir veya birkagindan etkilenebilir. Kadin hastalar
von s'"l.rasmda nébet artisindan yakinabilirler. Bu sendromda
t_e_cja\;;_i.si valproik asid ile olur. Yaklagik %80 olgu bu ilag ile tam
altina alinir. Ancak 6émur boyu surdugu bilinen bu hastalikta
tetikleyici faktorlere bagli olarak nuksler goruimektedir. EEG
'_.u.lg_u:;ﬂ-G Hz jeneralize cok diken-dalga desarjlar gorilmesidir.
gﬁda ilk EEG normal bulunur. Kesin tani icin EEG’nin
ve bazen uykusuz kalmayi izleyerek EEG g¢ekilmesi (uyku
n -:_E'EG) yararlidir. Bazen uyku deprivasyonunun hastada bir
'”\’fﬁlz'Uyona yol agma riski oldugundan tipik olgularda bu yol
dir. Bazi olgularda EEG’de asimeirik ve fokal anomalilere

ve_deneylms:z bir goz tarafindan yanlig sonuglara varilabilir.

I_grak_-.glokusu ilk calismalarda 6. kromozomun kisa kolunda

urar @ak calismalar kesin bir sonuca henuz ulagmis degildir.

elen grand mal nobetli epilepsi:

0*20 yas arasi baglayan ve diger Idiyopatk jeneralize

le ortak ozellkler tasiyan bu sendromda nébetlerin %90
‘emleri ve uykusuz kalma ile iligkilidir. Aksam Ustll dinlenme

e ndbet gorulebilir. Aile Oykisu genellikle bulunur, iyi
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Tipik absans nébetleri birbirinden farkli klinik tablolar, prognozian ve

tedaviye cevaplari olan cesitli epileptik sendromlarda gérulir.

ILAE tarafindan tipik absans nébetleriyle giden 4 sendrom tanimlanmstir:

o Cocukluk ¢cagi absans epilepsisi
e Juvenil absans epilepsisi
e Jivenil miyoklonik epilepsi

« Miyoklonik absans epilepsisi
Absans nobetli epilepsilerin prognozu:

Hasta ve ailelerini absans nébetinin remisyona girecegi ya da devam
edcedi acgisindan aydinlatabilmek c¢ok &nem tfagimaktadir. Yapifan
galismalar uzun takipli hasta gruplarinda normal [Q, normal né&rolojik
muayene, erken baslangig, jeneralize ndbet olmamasi (sadece absans
ndbeti ile %64 remisyon.; jeneralize nobet varliginda ise %34 remisyon
gorilir), absans statusu olmamasi, 1s1da duyarhlik olmamasi, aile éykusi

olmamasi gibi faktérlerin prognostik agidan olumlu oldugunu géstermistir.

C. KRIPTOJENIK VEYA SEMPTOMATIK JENERALIZE EPILEPSI
SENDROMLARI:

West sendromu:

Bu gorece sik rastlanan tablonun tipik 3 ana belirtisi sunlardir:

+ infantil spazmiar
+ mental gerilik
+ EEG'de hipsaritmi denen multifokal odaklar ve yaygin ve fokal

yavas aktivite ile giden kaotik tablo.
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Infantil spazmlar fieksor, ekstansdr, klonik veya miyoklonik tiplerde olabilir,
bazen hafif bir bag hareketi seklinde olup baglangicta ailenin ve doktorun
dikkatinden kagabilir. insidensi yakiasik olarak 5000'de1 olarak bildirilen
bu tablonun basglangi¢ yasi 3-12 aydir; en sik 3-7 aylar arasinda ve erkek
cocuklarda nispeten sik rastlanir. Olgularin yaklasik 3/4iinde etyolojik bir
neden gosterilebilir. Bu semptomatik olarak adlandirilan West olgularinda
stk olarak saptanan faktdrler hipoksik-iskemik ensefalopati (perinatal
asfiksi), serebral malformasyonlar (6zeliikle tuberoz skleroz), merkezi sinir
sistemi infeksiyonlan ve cesitli metabolik -toksik nedenlerdir. Kriptojenik
olarak adlandinlan grupta ise yapilan tum arasgtirmalara ragmen etyolojik
bir faktér bulunmaz. Bu grubun %5 kadarinda ailede infantil spazm &ykisu
bulunmaktadir. Prognoz semptomatik grupta ve tedavi gecikmesinde
ozellikle daha belirgin olmak Gzere genellikle kétudir. Infantil spazmlar
antiepileptik ilaglara genellikle direng gosterirler. Steroid tedavi
mekanizmasi bilinmemekle birlikte (ACTH veya prednison) daha iyi
sonuglar verir. Ancak son vyillarda 6zellikle vigabatrin tedavisi ile olumiu

sonuclar bildirilmektedir.

Lennox-Gastaut sendromu

West sendromunun bir uzantisi gibi distiinmek mimkundir, Bu tabloda
atipik absans, miyoklonik, tonik ndbetler, atonik ve tonik-klonik nébet
tiplerinin birden fazlast bir arada gorulir, EEG’de yavas (1-2.5Hz) diken-
dalga goriinim tipiktir. Olgularin blyiik kisminda belirgin motor-mental
gerilik s6z konusudur. West sendromunun etyolojisinde s6z edilen
nedenlerin ¢odu ayni zamanda Lennox-Gastaut sendromuna yol agabilir.
Bazi olgular West sendromundan gecerek bu tabloya girerler. Nobetler
genellikle ilag tedavisine direnglidir. Dusme nobetleri dzellikle kotu
prognoza isaret eder ve bu tip bazi olgularda anterior kallozotomi girigimi

ile olumlu sonuglar elde edilebilmektedir.

Miyoklonik-astatik nobetli epilepsi



Nadir olan bu sendromda normal bir ¢ocukta aniden dusme nébetleri
baglar. Nébetler miyoklonik, astatik, miyoklonik-astatik ve tonik kionik
olabilir. Status epileptikus ve ailede benzer 6yku siktir. EEG'de diizensiz
hizh diken-dalga veya gok diken dalga gorillr. Seyir ve prognoz cok
degiskendir Bazi olgular remisyona girerken bazilan Lennox-Gastaut

sendromu ile kesisme gdsterir.

Mivoklonik absans epilepsisi

Nadir rastlanan bu tabloda baslangic genellikle 5-8 yas arasindadir,
erkeklerde biraz daha fazladir. Tipik absanslara ciddi bilateral klonik
atmalar eslik eder. EEG o6zellikleri CAE'den farkii degildir. Tedaviye cevap
codunlukla kétiidiir ve bazi diger epilepsi tiplerine 6zellkle Lennox-Gastaut

sendromuna ilerleme gorulebilir.

Tipik absans nébetleriyle atipik absans nobetleri kiinik planda; atipik
absans nobetlerinin baslangic ve sonlanmasinin ¢ok kesin olmamasi,
tonus degisiklikierinin gok daha belirgin olmasi ile ayrilir. Ayrica atipik
absanslar genellikle mental retarde ve diger ndbet tipleri olan hastalarda
goriliir. Atipik absans nobetierinde iktal EEG ¢ok daha heterojendir;
diizensiz, yavas diken-dalga kompleksieri, hizli aktivite vb gorulur, bilateral

olmakla birlikte asimetrik ve duzensizdir, zemin genellikle anormaldir.

Spesifik sendromlar:

Progresif miyoklonik epilepsiler: (PME)

Baslangic yas! erken ¢ocukluktan erigkinlie dek olabilen bu tablodan altta
yatan cesitl nérodejeneratif surecler sorumludur. Cok sayida etyolojik
nedenlerin tUmul seyrektir ancak tedaviye direncli ve giderek siddeti artan
ve mental acidan da yikima yol agan tablolardir. Demans diginda cesitli
norolojik, oftaimolojik ve sistemik bulgular g(‘jn‘.‘llebiiir‘. En sk gorilen

nedenler :

Unverricht-Lundborg hastald!

feFa |




afora cisimli hastahk

Mitokondrial ensefalopati ve catlak kirmizi lifler "ragged red fibers"

Sialidoz

Seroid Lipofuksinoz olarak sayllabilir.

D FOKAL VEYA JENERALIZE OLDUGU BELIRLENEMEYEN BAZI
 EPILEPSI SENDROMLARI:

Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi:

Geneliikle ilk aylarda veya ilk yi icinde normal bir bebekte jeneralize veya
fokal miyoklonik nobetler gelisir. Febril bir status epileptikus olarak
baglayabilir. Psikomotor geligim ikinci yil iginde geriler. Tablo ilaclara
direnglidir. EEG’de jeneralize diken-dalga, fokal bulgular ve fotosensitivite
goriilur. Ailesel olgular siktir. Bu tablonun Ohtahara sendromu ( EEG'de
burst-supresyonlarla giden erken infantil epileptik ensefalopati) ve erken

miyoklonik ensefalopati ile kesigen yonleri oldugu distintimektedir.

Landau-Kleffner sendromu

Cok nadir olan bu tablo konugmay! normal olarak 6grenmis olan 3-10 yas
arasi bir cocukta konugmanin kaybolmasi (edinsel epileptik afazi) ve bunu
genellikle izleyen parsiyel motor ve JTK epileptik nobetlerle ortaya ¢ikar.
EEG bulgular tani koydurur. Patofizyolojisi aydinlatilamamig olan bu
tabloda ilerleyen yasla birlikte genellikle remisyon gorilur.  Ancak
hastalarda bazi davranis problemleri ve iletisim guclugtu  kahet
olabilmektedir. Tedavisinde klinik deneyimlerimize gore en etkili ilac

clonazepamdir.
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Duruma bagh ndbetler:

Febril konvilzilyon (atesli havale):

Merkezi sinir sistemi infeksiyonu veya kronik bir beyin hastaligi olmaksizin,
3 ay-5 yas arasi normal c¢ocuklarda atesli dénemlerde ortaya c¢ikan
nébetlerdir ve géruime sikiig1 toplumlara gére degismekle birlikte % 3-5
arasidir. Febril konviiziiyon (FK) gegiren bir olguda nérolojik durum ve
gelisim, koinsidental olabilecek bazi bulgular disinda tumiyle normal
olmaiidir. FK’lann yaklasik % 'U basit FK olarak gruplanabilir. Bu grupta
konvilzuyon 15 dakikadan kisa surer, kasiimalar jeneralizedir ve nérolojik
bulgu yoktur. Komplike FK olarak siniflanan grubun ise nébeti uzundur (ya
da status epileptikus seklindedir), fokal kasilma goriilir ve Todd parezisi
gibi bazi norolojik bulgular eslik edebilir. Olgularin %30 unda FK tekrarlar
ve bunlarinda yine 1/3'Unde 3. bir nébet daha gérilir. FK geciren
olgularda epilepsi gelisme riski %2-5 olarak bildirilmistir ki bu oran normal
populasyonun riskinden cok da yiksek degildir. Ancak komplike FK
6ykusu ile direngli bir mezyal temporal lob epilepsisi gelistirme agisindan
anlamli bir badlanti oldugu gosteriimistir. Bu iligkide neden-sonug
baglantisi su anda tam olarak aydinlatilamamistir. FK'da profilatik tedavi
verilmesi tartigmalidir. Profilaksinin nobet tekrarini ve epilepsi gelisimini
engeliedigini gdsteren somut bir kanit gosterilememistir Tekrarlayan ve
uzun FKar olan olgularda nodbeti durdurmak igin rektal diazepam

uygulamasi kolay ve etkili bir ydntem olarak kabul edilmektedir” (1,2,34).




3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar :

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiliitesi Noroloji Poliklinigi'ne, Acil
Servise veya Noroloji Servisine epileptik nébet ile bagvuran erigkin yas
grubu hastalar dahil edildi. ilk bagvuruya neden olan nébet “indeks nobet”
olarak kabul edildi. ik nébetle basvuran hastalar ve -daha énce nobet
gegirmis ise- gegirdigi nobet sayisi bilinen hastalar calismaya dahil edildi.
Daha 6nce epileptik nébet gegirmis olan, ancak nobet sayisi belirsiz olan
hastalar ¢alisma disinda birakildi. Hastalardan ayrintili nébet anamnezi
alindiktan sonra “epilepsi ik bagvuru formu” dolduruldu. Bu formdaki
sorularla hastalarin demografik 6zellikleri ve nobet nitelikleri ayrintil
ofarak tanimlandi.

3.2 Sorqulanan demografik 6zellikler:

v" Hasta yasl,
indeks nébet éncesi say,
indeks nébet sayisi,

indeks nébet sonrasi sayi,

AN NN

Etyoloji : kriptojen, idiyopatik, semptomatik ( iskemik strok,
arteriyovenéz malformasyon, anevrizma, intraserebral hemoraj,
intrakraniyal kitle, enfeksiyon (ensefalit veya meneniit), kortikal
displazi, vendz tromboz, posttravmatik ya da postoperatif sekele
baglh metabolik nedenler, hipoksi sekeli, multipl skieroz,
ndrobehget)

Eslik eden sistemik hastalik,

Kullandign diger ilaglar,

Ailede epilepsi dykiisii,

Ailede febril konviilziyon éykisii,

AN NEEN

Onceki antiepileptik ilag,




v ilac degisikligi, yapiimigsa nedeni

v Febril konvilziyon oykusi,

Status oykiis,

Status sayisi,

Elektroensefalografi (EEG) raporu,

Takip EEG

Manyetik rezonans goériintileme (MRG) raporu ve/veya

AN NN

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) raporu

\

Sendromik tant

<

indeks nobet sonrasi nébet

v’ Eksitus olup olmadig

_:Hastalar en az 2, en fazla 6 ay araliklarla poliklinik kontrollerine ¢agirildi.
Her 6 ayda rutin biyokimya analizleri ve gerekirse EEG istendi.
'-Hastalarda nobet rekirrensi oldugunda klinik gereklilik dogrultusunda
:éntgepileptik tedavi yeniden duzenlendi. Bu bilgiler epilepsi ilkk bagvuru |
formuna kaydedildi. Hastalar 24 ay boyunca “prospektif”’ olarak takip
edildi.

3.3 Istatistiksel analiz

istatiksel analizler "SPS$ 11.0 for MS Windows” programi ile yapild:.
Kategorik degiskenlerin kargtlagtinimasi igin “ki-kare” testi, badimsiz
gruplarda surekli degiskenleri karsilagtinimasinda “student t” test
kullaniidi.




4. BULGULAR

4.1 DEMOGRAFIK OZELLIKLER:

Yaglari 27 ile 79 arasinda degisen (ortalama 46.25+19,6) ) toplam 106
hasta calismaya dahil edildi.

4.1.1 indeks nébet sayisi ile yas arasindaki iligki:

Iindeks n&bet sayist 1 olan 79 hastanin yas ortalamasi 46,70+19,34 idi.
indeks nobet sayisi 1'den fazla olan 27 hastanin yas ortalamasi
44,93%20,29 idi.

Cizelge 4.1 indeks nobet sayisi ile yag arasindaki iligki

Indeks nibet savis: (INS) | Ortalama St. Dev.
INS=1
(n=79) 46,70 19,34
INS>1
(n=27) 44,93 20,29

Indeks nobet sayisi ile yas arasindaki iligki istatistiki olarak anlamit

bulunmadi
p> 0,05




3.4.1.2 Onceki ndbet sayisi ile indeks ndbet arasindaki iligki:

indeks nobet sayisi 1 olan 79 hastadan 55'inin (%69 .6) daha 6nceki ndbet

sayisinin 1'den fazla oldugu tespit edilmigtir. Bu hastalanin sadece

24’Unde (%30.4) daha Oncesine ait ndbet dykisi olmadig tespit edilmistir.

Indeks nébet sayisi 1'den fazla olan 27 hastadan 20’sinde (%74.1) daha

Odncesine ait nobet dykusiinin olmadi§l gdzlenmigtir. [sadece 7’sinde

(%25.9) ndbet dykustinin meveut oldugu  gozlenmistir],

Sonuglar retrospektif olarak degerlendirildiginde daha dncesine ait nébet

OykUsu olmayan hastalarin indeks ndbet sayisinin genelde 1'den fazla

oldugu; nobet Gykiis oldugdu belilenen hastalarda ise 1 indeks ndbet

sayisinin daha az oldugu goéruimektedir.

Cizelge 4.2 indeks éncesi nébet sayisi ile indeks nébet arasindaki

iligki

Indeks dncesi nobet

(n=62)

s indeks nébet sayis1 =1 | Indeks nébet sayis1 >1
savisi (IONS)
IONS =0
(n=44) 24 20
IONS>1
55 7

AL




Bu fark istatistiksel olarak anlamli olup indeks ndbet sayisi birden
fazla olan hastalarin %74.1 inin anamnezinde nébet dykiisiis yokken
indeks nébet sayist 1 olanlarin %25,9 unda gecirilmis nébet anamnezi

olup istatiksel olarak bu deger anlamlidir p = 0,001

3.4.1.3 ETYOLOJi VE INDEKS NOBET SAYISI ARASI iLiSKIi

Cizelge 4.3 HASTALARIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

indeks nobet indeks nébet | Toplam
Etyoloji
say1si =1 sayis1 >1
Kriptojen 39 9 48
Idiyopatik
4 0 4
Iskemik Strok 7 10 17
AVM+ Anevrizma 5 0 5
intraserebral
hemoraji 1 0 1
Intrakraniyal kitle 6 5 8




Intrakraniyal
enfeksiyon 2 0 2
Kortikal displazi 0 1 1
Venoz tromboz 0 1 1
Posttravmatik veya
postoperatif 10 1 11
Metabolik nedenler 3 3 6
Multipl skleroz ve
norobehcet 1 0 1
TOPLAM 79 27 106

Etyoloji ile indeks nobet sayisi arasindaki sayisal iligkilere
bakildiginda kriptojen, intrakraniyal kitle, posttravmatik veya
postoperatif gibi nedenlerin genelde tek indeks noéhete neden olma
egiliminin oldugu, fakat bunun herhangi istatistiksel anlam
tasimadigi anfagilmaktadir.

istatiksel olarak bu deger anlamii degildir .

p<0,01

4.4
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Cizelge 4.4 SISTEMIK HASTALIKLAR ILE INDEKS NOBET SAYISI

iLiSKisi

SISTEMIK o .

HASTALIK INS=1 INS>1 TOPLAM
Yok 38 7 45
Var 36 15 51

Psikiyatrik

hastalik 5 5 10

Psikiyatrik hastaligin epilepsi birlikteliginde ndbet rekiirrensi daha

fazladir . P<0,05

4.5 EPILEPTIFORM EEG ve iINDEKS NOBET SAYISI

CiZELGE 4.5:

EEG |

A9




jonspesifik 21 10 31

deké nobet sayisi ile epileptiform EEG arasinda anlamh iligki

ptanmadi (bu istatistiksel sonug¢ hasta sayisinin az olmasi ve EEG

séi.érinin ilk 24 saatte elde edilememesi ile agiklandi)

0,026

4.1.6 INDEKS NOBET VE REKURREN NOBETLER ARASINDAKI
: iLiSKi

eks nobet sayist 1 olan 79 hastadan 57'sinde (%72.2) reklrren nébet
enmez iken, sadece 22’sinde (%27.8) en az 1 rekiirren ndbet izlendi.
'ndéks nébet sayisi 1'den fazia olan 27 hastadan 15’inde (%55.6) reklrren
'bét' izZlenmez iken, 12'sinde (%44.4) en az 1 rekiirren nébet izlendi.

ni indeks nébet sayisi 1'den fazla olan hasta grubunda rekirren ndbet

"6r"£'llime yilzdesinin %50 oraninda arttigi gorillmektedir.




4.1.7 INDEKS NOBET vE REKURREN NOBETLER ARASINDAKI

iLisKi

3 - Cizelge 4.6 indeks Nobet Ve Rekiirren Nébetler Arasindaki Iligki

Indeks nébet

: INS =1 INS>1
sayis1 (INS) , TOPLAM
(n=79) (a=27)
Rekiirren NSbet
Sayisi1 =0 57 15 72
Sonraki Nobet ” W
Sayisi 21 22 12 34
TOPLAM
79 27 106
p> 0,05




3.5 TARTISMA

Epilepsi tanisi alan hastalann yaklasik %30'u antiepileptik tedaviye
ragmen nobet gegirmeye devam eder. Herhangi bir yapisal lezyona bagh
olan nodbetlerin kontrol( idiyopatik jeneralize nébetlere gére ¢ok daha
zordur(25,26,27)Guniumiiz caligmalarinda hastalanin yaklasik %60-70'inde
monoterapi ile uzun ddénem remisyon saglanabilirken, kimi hastalarin
ndbetleri ise tlim tedavilere ragmen devam etmektedir (1,2,3,4).

ILEA'nIn yeni tanimlamalarnina gore antiepileptik tedavisi altinda nébet
gecirmeyen hastalar kontrol aitinda olarak tanimlanmaktadir. Nébetin
baslangic yasi, ailede epilepsi Oykisunin varlidi, hastanin febril
konvulziyon gegirmis olmasi gibi etkenlerin nébetsiz kalim strresi ile iligkili
olmadig! ileri suriilmektedir.(11,12,13)

Semptomatik (altta yatan sebeplerin tanimlanabildigi) nobetlerde
kontrolun saglanmasi idiyopatik epilepsi olanlara gére ¢ok daha zordur, Bu
bilgiye ek olarak yapilan gahismalar gastermistir ki kriptojen epilepsi ve
semptomatik epilepsi arasinda da ncbet kontroli agisindan belirgin fark
yoktur. (23,24,25)

Hastalarin yaklagik %601 ik veya ikinci antiepileptik ile kontrol altina
alinabilier. Uzun d6nem prognozun saptanmasinda ilk antiepileptige
verilen yanit en gugll prediktif faktérdur. Buna kargin semptomatik veya
kriptojenik epilepsisi olan vakalarda ilk antiepileptik ile ndbet kontrolii daha
zor goruimektedir(13,14,15,16)).

Uzun dénem sonuglarin verildigi calismalar epilepsi hastalarini iki ayri
popllasyona bélmektedir. Birincisi kontroltin kolay oldugu, ikinci grup ise
altta yatan serebral patoloji ve tedavi éncesi nébet sayisinin fazlaligi.
Genel olarak %60 oraninda iyi prognoz bildirimektedir. Gegirilmis nobet
sayisinin fazlahdinin altta yatan sebepten ¢ok daha uzun dénemde
direngli epilepsi gelismesine yol acacak patofizyoloji degisikliklerin
olustugunu digtndurmektedir (5,35).



on 20 yidir ilaca direngli epilepsi vakalarinda cerrahisinin popuilarite
azanmasi ile iktal semiyoloji kavrami glindeme gelmistir.(35) By yeni
amimlama sekli dogrultusunda daha spesifik klasifikasyoniarin gerekliligi
glindeme gelmistir. Daha esnek ve dinamik kEasifikasyonlar periyodik
larak gozden gegirme ile tanimianmali ve nébet tipi hakkinga daha
|'giiendirici olmalidir. Bu anlamda yeni icerik ve terminolojiler giindeme
.elmigtir. Bu tablo henliz kesin olarak kabul ediimemis olmakig beraber
‘yaygin olarak kuanidmaktadir (11,12,13,35)).

“Qéllgmammda farkll etyolojik nedenlere bagll olarak, epileptik nébet
'_ giren ve epilepsi hastalifi nedeniyle klinigimize, acil servise veya
oliklinigimize bagvuran hastalan inceledik. Bu heterojen gruptaki
hastalari, eslik eden komorbid hastaliklar ve diger demografik 6zeiliklerini
ikkate alarak iki yif boyunca prospektif olarak takip ettik.

_'astalarm bagvuru anindaki nobeti, indeks nébet olarak nitelengi, indeks
Obet kriter olarak alinarak, hastalarin bu dénemden sonrakj

tedavi
fanlarinin ve nébet rekirrensinin takibi esas alind.

Etyolojik faktérler icinde -erigkin yag grubu olmasi sebebiyle- kriptojen
epilepsisi olan ve iskemik strok sonrasi nébetleri baglayan hastalar
gﬁgunlugu olusturuyordu,

':-:Bu agidan bakildiginda calismamizda elde ettigimiz sonuglar
-'ongordugumuz sekilde etyolojide kriptojen veya iskemik strok varsa
_rognozun daha kétl oldugu yani nébet rekirrensinin daha yiksek oldugu
€ antiepileptik tedaviye yanitin daha dusik oldugu saptandi.
-KriptOJen epilepsi; gUnimuzdeki tani  yéntemleri e lezyonun
ptanamadigi ancak muhtemel epileptik odagin meveut olduju epilepsi
ri olarak nitelendirilmektedir. Yas grubu sebebiyle dagihim kriptojen
Cpilepsi ve iskemik strok sonrasi epileptik nébet gegiren hastalar lehine
_dug“;undan sonuglar bu iki populasyonda epileptik nébetlerin daha sik

gorildugi lehine yorumlandt.




BU sonug yakin zamanda sonlanan genis hasta populasyonlarinda

izlenen olan ve sonlanan caligmalarla uyum gostermekteydi.

(11,12,13,14)

Degerlendirmeye aldigimiz diger bir unsur hastalann bize bagvurusundan
ve medikal tedaviye baslanmadan 6nceki nobet sayist oldu. indeks nébet
‘sayis! T’den fazla olan hastalarin indeks nobet 6ncesi nébet sayilarina
‘retrospektif olarak bakildiginda: indeks nébeti 1'den fazla sayida olan

“hastalarin bekledigimizin aksine gegcmiste daha az ndbet sayisi tarif ettigi

_____hdeks nébet sayisi 1 olan hastalarin ise %69,6sinmin daha 6nce en az bir

dbet gecirdigi gozlenmigtir. (p<0,001).

‘Bu bulgu calisma populasyonunda kriptojen epilepsi hastalarinin
sayllarinin  fazlahgina bagh olabilir. Zira istatistksel degerlendirme
:’f:kriptojen epilepsili  hastalar  orneklemden  cikarnldiktan  sonra

.-_tékrarlandlglnda istatistiksel anlamlilik ortadan kalkmaktadir.

Calismamizda epilepsiye eslik eden psikiyatrik bir hastalik varliginda
_'_hébet rekiirrensinin daha fazla oldugu dikkati gekmistir (p=0,05) .

Bu sonucun nedenleri eslik eden psikiyatrik hastallk sebebiyle hastalarin
3__'_El'ag; uyumsuziugu yahut almakta olduklan ek ilaglara bagl ilag etkilegimleri
~olabilir. Ancak orneklem grubu yeterli oimadiindan bunun net olarak

-degerlendiriimesi mimkiun olmamaktadir.

_;:_Monoterapiye yanitin diisiik olmasi nedeniyle uygulanan politerapinin
ndbet rekilrrensinin 6nlenmesi  agisindan monoterapiye istatistiksel
- Ustlinlugunun olmadigi goriildi.(4,5,6)

| Bu sonug birinci antiepileptige verilen yanitin uzun dénem prognozda en

: 6nemti prediktif faktor oldugunu ifade eden galigmalar ile uyumlu idi.(4,5,6)

2




Elde ettigimiz difer anlamli sonug ise: indeks nébet sayisi 1 olan hasta
grubunda EEG ler epileptiform iken, indeks nébet sayisi birden fazla olan
hastalarda sadece 1 epileptiform EEG 6rnegi olmasiydi. Bu sonug indeks
nébet sayisi ile epileptiform EEG paternlerinin anlaml iliskisi olmadigini
gésterdi. Ancak yine 6rmekiem grubu bu tartismanin yapilmasina olanak
tamimamaktadir ¢inki eger hasta klinige bagvurdugunda belli bir siire
geemis ise EEG deki tipik epileptiform patern saptanamayabilmektedir. Bu
nedenle ilk 24 saatteki EEG nin klinik énemi goriimektedir. 24 saat
sonrasinda eide edilebilen EEG bilgileri nonspesifik  bilgiler

verebileceginden tanimlar uyumsuz gérinebilmektedir

SONUC:

Epileptik  hastalarin  demografik ozellikleri ve bagvuru  anindaki
sergiledikleri klinik paternieri ile nébet rekiirrensi arasinda anlaml istatiksel
anlamli korelasyon kurabilen prospektif randomize calisma yoktur.(8,11)

Bu nedenle bu galigma orijinal bir calismadir.

Biz, ¢alismamizda yeni tani alan epilepsi hastalari ve epileptik nobet
nedeniyle basvuran hastalarda demografik &zellikler ve klinik nitelikleri
deferlendirmeye alarak nébet rekirrens oranlari arasindaki baglantiy
aragtirdik. Bu amagla indeks nébet degerini ana kriter olarak
degerlendirmeye alarak hastalarn tim diger ozelliklerini degerlendirdik.
Degerlendirmelerimiz sonucunda hastalarin yag dagiliminin, daha 6nce
gecirimis olan  nébetlerin olmasimin, tedavide mono veya politerapi
uyguianmig olmasinin, ailede epilepsi Gykisi varliginin  olmasinin, ilk
nébet prezantasyonun status olmasinin veya sendromik taninin varliinin
nobet reklirensi Uzerinde etkin olmadigini saptadik.Bu sonugiarda
hastalarin eriskin yas grubunda ve genel olarak belli hastalik grubunda

kiimelenmis olmalarinin etkin oldugunu gorduk.



:; sayist 1 olanlara gére rekirrens oranlarinda yaklasik %50 oraninda artis
'iz;endi.‘ Ancak bu artigin istatistiksel olarak anlamir oldugu kanitlanamad;.

‘Bunun nedeni birden fazla indeks nébet sayisina sahip hasta

popiilasyonunun indeks nébet Sayisi 1 olan gruba gére daha az sayida
olmas: olarak degerlendirildi.

‘Nébet reklrrensi iizerine etkili olan ve antaml farkliik yaratan bir unsur
~hastalarin eglik eden psikiyatrik hastaiiklarinin varligiydi Epilepsiye eslik
eden psikiyatrik bir hastalik varliginda nébet rekirrensinin daha fazla
-oldugu dikkati cekmistir (p=0,05) .

Bu sonucun nedenleri esiik eden psikiyatrik hastaik sebebiyle hastalarin
ilag uyumsuzlugu yahut almakta olduklar ek lalara bagh ilag etkilesimieri

“olabilir. Ancak érneklem grubuy veterli olmadigindan bunun net olarak
degerlendirilmesi mimkiin olmamaktadr.

EEG de epileptiform anormalligin varliginin diger bir anlaml; sonug¢ oimasi
beklenirken ; bu sonucu elde edememizin nedeninin ise EEG lerin

tamaminin ik 24 saatte gekilememig olmasindan kaynaklandigini
disUndiik.

Galismamiz halen devam etmektedir ve hasta sayisinin arttiriimas ile
daha anlamli sonuglar elde edebilecegimiz kanisindayz.

OZET

Erigkin yas epilepsi hastalarnimin dahil edildigi bu galismada semptomatik
ve kriptojen epilepsi tanisi ile izlenen, eslik eden psikiyatrik hastaligin

oldugu ve tek antiepileptige yanitin - dusik oldugu vakalarda nébet
rekirrensinin aniamli oranda yuksek oldugunu saptadik,
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