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OZET

Siirmeli R. Posterior Temporal-Parietal-Oksipital Bolgede Epileptiform (Keskin, diken
dalga) Aktivitesi Olan Hastalarin Klinik ve Elektroensefalografik Olarak incelenmesi.
Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali, Klinik Cocuk Noroloji Bilim Dali. Yiiksek Lisans/Doktora Tezi.
Istanbul. (2018).

Amag: Bu calismada, posterior serebral lokalizasyonda epileptiform anomali saptanan
olgularin epilepsisi olanlarda epilepsinin tipi ve etiyolojisi, epilepsi dis1 nedenlerle
inceleleme yapilan hastalarda farkli klinik tablolarin saptanmasi ve oranlarinin
irdelenmesi amaglanmisir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada 2014-2015 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Cocuk Norolojisi EEG
Laboratuvarinda en az bir kez EEG kaydi olan 3500 olgu degerlendirilmistir. EEG
tetkikleri uygun sartlar saglanmis bir ortamda, en az 2 saat siireyle ve bunun en az 90
dakikas1 uyku aktivitesi olacak sekilde yapilmistir. Tiim olgular igerisinde 1518 hastada
epileptiform aktivite saptanmis olup 370’inde posterior temporo-parieto-oksipital (post
TPO) bolgede epileptiform aktivite izlenmistir. 24 hastada yeterli bilgiye ulasilamadigi
icin, calismaya 346 hasta katilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 346 hastanin %42,4’tinii (n=147) kiz, %57,5’ini (n=199)
erkek olusturmaktadir. Olgularin yas araligr 1-21 (ort:8,7+4,6 yil) dir. 346 olgunun
%58,95’inde (n=204) sadece post TPO bolgede fokal epileptiform aktivite, %31,21’inde
(n=108) EEG’de post TPO epileptiform odakla birlikte farkli lokalizasyonlarda birden
fazla epileptiform odak, % 9,8 (n =34) kadarinda birden fazla epileptiform odaga eslik
eden jeneralize epileptiform aktivite bulunmustur. EEG tetkikleri yapildigi dénemde
olgularin 250’sinde (%72,25) nobet gecirme ve/veya epilepsi mevcutken, 96’sinda
(%27,74) davranis bozuklugu, otizm gibi epilepsi dis1 klinik tablolar mevcuttur.

Sonuc: Inceledigimiz EEG kayitlarinda keskin ve diken dalga aktiviteleri siklikla
sadece post TPO bolgede lokalize olarak goriilmiistiir. Post TPO bolgede fokal
epileptiform aktivitelerin farkli klinik tablolarla olan iligkisinin arastirildigi bu
calismanin bu konuda yapilacak diger ¢alismalara 6rnek olacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler : EEG, epilepsi, davranis bozuklugu, post TPO bolgede
epileptiform anomaliler
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ABSTRACT

Siirmeli, R. Clinical and Electroencephalographic Investigation of Patients With
Epileptiform Discharge (Sharp, spike wave) Activities In Posterior Temporal-Parietal-
Occipital Region. Istanbul University, Institute of Health Science, Cerrahpasa Medical
Faculty Department of Neurology, Department of Clinical Child Neurology, Thesis in
Electroneurophysiology. Istanbul. (2018).

Aim: Sleep-wake EEG examinations of patients with interictal epileptiform anomaly in
the posterior region, epileptic and / or non-epileptic different clinical manifestations are
encountered. The aim of this study was to determine the type and etiology of epilepsy
in patients with epileptic anomalies in patients with posterior cerebral localization and
to determine the different clinical pictures and to evaluate the rates of epilepsy.
Material and Method : In this study, 3500 patients with at least one EEG record at the
EEG Laboratory of Clinical Child Neurology Department of Cerrahpasa Medical
Faculty of Istanbul University were evaluated in 2014-2015. EEG examinations were
performed in an environment with suitable conditions for at least 2 hours and at least 90
minutes of sleep activity. Epileptiform activity was detected in 1518 patients and
epileptiform activity was observed in 370 posterior temporo-parieto-occipital region
(post TPO). Three hundred forty-six patients were included in the study because 24
patients could not have sufficient information.

Signs: Of the 346 patients included in the study, 42.4% (n = 147) were female and
57.5% (n = 199) were male. The age range of the cases was 1-21 (mean: 8.7 + 4.6
years).

Focal epileptiform activity was found only in post TPO region in 58,95% (n = 204),
post-TPO epileptiform focus with focal epileptiform focus in different localizations in
31.21% (n = 108), generalized epileptiform activity with more than one epileptiform
focus in 9.8% (n = 34). In the period of EEG examinations while epileptic seizures and /
or epilepsy were present, 96 (27.74%) had non-epileptic clinical conditions such as
behavioral disorder and autism.

Results: In the EEG recordings we examined, sharp and spike wave activities were
frequently seen only in the post TPO region. We believe that this study, which
investigated the relationship between focal epilptiform activity in post TPO region and
different clinical conditios, will serve as an example for other studies.

Key Words: EEG, epilepsy, behavior disorder, epileptiform anomalies in post TPO
region



1. GIRIS VE AMAC

EEG, epilepsi tanisinin konmasi, desteklenmesi, siiflandirilmasi, ndbet
baslangi¢ yerinin arastirilmasi ve hastalarin takibinde kullanimi kolay ve ucuz bir

yontemdir.

EEG, nobetlerin tanisinin yant sira epilepsi siniflamasinda, bozuklugun
derecesinin  degerlendirilmesinde, nobetin  kaynaklandigi  beyin  odaginin
belirlenmesinde, nobet tipi ile EEG arasinda iliskinin belirlenmesinde ve psikojen
ndbetler, senkoplar, hareket bozukluklari, uyku bozukluklar1 gibi epileptik olmayan
paroksismal tablolarin ayirict tanisinda kullanilmaktadir. Kognitif etkilenmeyle
seyreden eplileptik ve gelisimsel ensefalopatilerde EEG her zaman spesifik 6zellik
vermemekle birlikte, subakut sklerozan panensefalit, Creutzfeldt-Jacob hastaligi,
hepatik ve tiremik ensefalopati gibi durumlarda ayird edici 6zellikler tasimakta, tan1 ve

takipte kullanilmaktadir.

EEG bulgularimi degerlendirirken epilepsilerde goriilen  biyoelektriksel
patolojiler, sadece epilepsilere 6zgiil olmayip, beyni etkileyen cesitli patolojilerin seyri
sirasinda da ortaya cikabilecegi gibi, normal kisilerde diisiik oranda da olsa (yaklasik

%2) benzer bulgularla karsilasilmaktadir.

Bu ¢alismada EEG incelemelerinde posterior temporo-parieto-oksipital bolgede
epileptiform  (keskin, diken dalga) aktivite olan hastalarin  klinik ve

elektroensefalografik olarak incelenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. EEG

Ilk kez 1929 yilinda Hans Berger tarafindan kaydedilen elektroensefalografi
(EEG) sagli deriye yerlestirilen elektrotlar aracilifiyla kaydedilen serebral
biyoelektriksel aktivitedir (1). EEG kayd1 Jackson tarafindan ileri siiriilen anormal, asir1
noronal aktivitenin en kesin kanitidir (2). Elektroensefalogram; beyin korteksinden
kaynaklanan, kortikal noronlardaki pek cok inhibitdr ve eksitator sinaptik potansiyelin
toplam1 olan, ekstraseliiler boslukta akan elektrik akimlarinin olusturdugu, spontan
elektriksel aktivitelerin sacli deriden kaydedilmesidir. Elde edilen kayitlara

elektroensefalografi denir.

Normal veya anormal EEG Orneklerini daha dogru ve diizgiin bir sekilde
gosterebilmek i¢in minimum olarak 16 kanalli EEG kaydi gereksinimi vardir. Farkli

fizyolojik aktiviteleri monitorize etmek i¢in ilave elektrotlar gerekebilir (3).

Epilepsi tanisinin konmasi, desteklenmesi, siniflandirilmasi, nébet baslangig
yerinin aragtirilmasit ve hastalarin izlenmesinde EEG kullanimi kolay ve ucuz bir
yontemdir. EEG’nin epileptik olgunun degerlendirilmesinde, klinik olarak konulmus
taninin desteklenmesi ve dogru tan1 konmasina yardim, ndbet kaydi ile ya da dolayh
bazi bulgularla nobet ve sendrom tipinin belirlenmesi, odagin lokalizasyonu hakkinda

bilgi edinilmesine katkis1 vardir (4).

EEG ayn1 zamanda, Creutzfeld Jacob hastaligi, Subakut Sklerozan Panensefalit
(SSPE), yavas dalga uykusu sirasinda elektriksel status epileptikus “Epileptic
encephalopathy with electrical status epilepticus during slow-wave sleep” (ESES)

tablolarinda takip ve prognoz agisilarindan kullanimi faydali bir inceleme yontemidir.

Giinliik hayatta davranis bozuklugu, hiperaktivite, otizm spektrumu, konusma
geriligi, psikomotor gerilik, bas agrisi, bas donmesi, senkop, uyku bozukluklari, beyin
striikktiirel hasarlanmas1 durumlarinda, epilepsi gelisme olasiligi, bilinmeyen epilepsi

varligin1 géstermede kullanilmaktadir.

Baslica, zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya yavaslama ve epileptiform
desarjlarin (diken, keskin ve diken-dalga desarjlar1) saptanmasma yardimci olur.

Elektroklinik sendromlar hakkinda bilgi verir. Ancak epileptiform anomalinin



goriilmesi mutlaka epilepsi anlamina gelmemektedir, aksine normal bir EEG’nin varligi

da epilepsi tanisini diglamaz.

2.2. EPILEPSI

Epilepsi santral sinir sisteminde, yer alan ndron gruplarinin ani, anormal ve hipersenkron
desarjlar1 sonucu ortaya cikan, genellikle tekrarlayan ve provoke olmayan nobetlerle
karakterize kronik bir klinik tablodur. Epilepsi belli bir hastalik ya da sendromdan
olmaktan 6te, beyindeki hiicresel ve molekiiler degisiklere bagl olarak cesitli patolojik
stireglerden kaynaklanan semptomlar biitiiniidiir. Epilepsi sozciigilinlin eski Yunan dilinde

¢

“Epilambanien®’ kelimesinden tiiredigi ve yalin anlaminin “’ele gecirme’’ veya
y Y

“tutma’’ anlamina geldigi bilinmektedir (5).

Gliniimiizde ise epilepsi, farmakolojik ve cerrahi olarak tedavisi yapilabilen, diinyada % 1

prevelansa sahip oldugu 6ngoriilen, yaygin ve ciddi norolojik bir bozukluktur (6).
2.2.1. Simiflama

Uluslararas1 epilepsi ile savas dernegi “The International Leage Against Epilepsy”
(ILAE) epileptik nobetlerin klinik ve elektrofizyolojik siniflandirmasini ilk kez 1981
yilinda yapmistir. ILAE siniflama komisyonu tarafindan hazirlanan 1981 Epileptik
Nobetlerin Klinik ve Elektrografik Simiflamasi ve 1989 Epilepsiler ve Epileptik
Sendromlarin Siniflamasi, nébetlerin ve epileptik sendromlarin tanimlanmasinda ortak bir
dil olusumuna katki saglamistir (7, 8). Zamanla nobet fenomeninin anatomik 6zelliklerinin
anlasilmasi, video EEG’nin yayginlasmasi ve cerrahi Oncesi yapilan komplike
arastirmalarla elde edilen bilgi birikimi sonucunda 1981°de 6nerilen nobetlerin klinik ve
elektrografik siniflamasi yetersiz hale gelmistir. 1998°de Liiders ve arkadaslar1 tarafindan
semiyolojik ndbet siniflamasi (Semiological Seizure Classification, SSC) Onerilmistir (9).
Ayrica 2001 yilinda ILAE simiflama komisyonu tarafindan iktal bulgular1 tanimlayici nébet

semiyolojisi sozliigii yayinlanmistir (10).

ILAE 2010°da 2005-2009’da onerilen siniflandirmalar1 degerlendirerek siniflandirmay1

jeneralize, parsiyel ve bilinmeyen olarak {i¢ ana baslikta toplamistir (11).

Son olarak ILAE 2017’de biiyiik oranda 1981°de formiile edilmis siniflamay1 temel alarak

nobet tiplerinin yeni bir siniflandirmasini yayimladi (Sekil 1,2,3). Yeni temel ndbet



siiflandirmasi nobetlerin beyinde nereden bagladigi, ndbet sirasindaki biling diizeyi ve

ndbetlerin diger 6zelliklerini iceren 3 temel 6zellige dayanmaktadir (12, 13).

Tablo 1.Epilepsi ve Epilepsi Sendromlarin Siiflandirilmasi.
(ILAE,1989)

1. Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idiyopatik (yasa bagh baslangic)
- Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk ¢agi1 epilepsisi
- Oksipital paroksizmli cocukluk ¢agi epilepsisi
- Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik
- Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri
- Cocukluk caginin kronik progresif ‘epilepsia parsiyalis continua’s1
- Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize sendromlar
1.3. Kriptojenik
2. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. Idiyopatik (yasa bagl baslangig-yas sirasina gore siralanmigtir)
- Selim ailesel yenidogan konviilsiyonlar1
- Selim yenidogan konviilsiyonlar1
- Siit gocugunun selim miyoklonik epilepsisi
- Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (piknolepsi)
- Jiivenil absans epilepsisi
- Jivenil miyoklonik epilepsi (impulsif “petit-mal’)
- Uyanirken gelen grand-mal nobetli epilepsi
- Diger jeneralize idiyopatik epilepsiler
- Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
- West sendromu
- Lennox-Gastaut sendromu
- Miyoklonik astatik nobetli epilepsi
- Miyoklonik absansli epilepsi
2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etiyoloji
- Erken miyoklonik ensefalopati
- Supresyon “burst”lii erken infantil epileptik ensefalopati
- Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar




3. Fokal ya da jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal konviilsiyonlu epilepsiler
- Yenidogan konviilsiyonlari

- Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

- Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
- Diger belirlenemeyen epilepsiler
3.2. Net jeneralize ya da fokal konviilsiyon 6zelligi olmayanlar
4. Ozel durumlar
4.1. Duruma bagli nobetler
- Febril konviilsiyonlar
- izole ndbet ya da izole status epileptikus

- Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli ndbetler

- Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi

Sekil 1: ILAE 2017 Epilepsilerin Siniflandirilmasi
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Sekil 2: ILAE Nobet Tipleri Siniflamasi-Basit Versiyon
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Sekil 3: ILAE 2017 Nobet Tipleri Siniflamasi-Genisletilmis Versiyon
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ILAE tarafindan 2017 yilinda gelistirilen operasyonel siniflama c¢ok basamakli olmakla
birlikte eski smiflamalara gore bazi farkliliklar gostermektedir (14). Parsiyel terimi
kullamimdan kalkarak yerini “’fokal °* terimi almistir. Nobet tipleri fokal, jeneralize,
bilinmeyen baslangi¢h olarak smiflandirilmistir. Biling durumu (farkindalik) fokal nobet
siniflamasinda kullanilmigtir. Diskognitif, basit parsiyel, kompleks parsiyel, psisik ve
sekonder jeneralize terimleri kullamimdan kalkmistir. Yeni fokal nobet tipleri;
otomatizmalar, otonom, davranig duraksamasi, duygusal, hiperkinetik, duyusal ve fokal
baslangicli bilateral tonik klonik olarak belirlenmistir. Atonik, klonik, epileptik spazmlar,
myoklonik ve tonik nobetler fokal veya jeneralize olabilir. Yeni jeneralize nobet tipleri;
gozkapagl myoklonili absans, myoklonik absans, myoklonik-tonik-klonik, myoklonik-
atonik ve epileptik spazmi icermektedir. Epilepsi sendromlarindan idiopatik fokal
epilepsiler, kendiliginden sonlanan “self limited” fokal epilepsiler olarak yeni

terminolojiyle tanimlanmistir.



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secilmesi

Calismaya, 2014-2015 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Cocuk Norolojisi EEG laboratuvarinda, en az bir kez
EEG incelemesi olan olgular alinmistir. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

05.01.2017 tarihli 2017-6241 sayili karar ile calisma i¢in onay alinmistir (EK 1).

EEG incelemelerinde, posterior temporo-parieto-oksipital bolgede epileptiform
(keskin, diken dalga) aktivitesi olan hastalarin klinik, elektrofizyolojik ve manyetik

rezonans goriintilleme (MRG) bilgileri geriye doniik olarak gézden gecirilmistir.

Hastalarin ndbet semiyolojisi ve sendrom simiflamasi ILAE kriterlerine gore
yapilmistir (12,13). Mental retardasyon tanisi, klinik olarak ya da noropsikometrik test

sirasinda konulmustur.

Hastalarda yas, EEG istenme nedeni, ndbet ve /veya epilepsi varligi, nobet
tipleri, status epileptikus Oykiisii, febril nobet oykiisii, EEG kaydi sirasinda hastanin
kullandig1 antiepileptikler, ailede epilepsi ve/veya febril nobet Oykiisii, mental
retardasyon, iletisim sorunu ve epilepsi dist diger klinik o6zellikler, dogum travmasi
oykiisii, MRG incelemesi ve cesitli laboratuvar Ozellikleri standart bir formla

irdelenmistir.

3.2. Elektrofizyolojik incelemeler

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Cocuk Norolojisi  Bilim
Dali EEG laboratuvarinda yapilan EEG kayitlar1 incelenerek hastalarin interiktal

bulgular1 degerlendirilmistir.

EEG incelemeleri 32 kanal dijital kayitlama ile yapildi. Elektrotlar uluslararasi
10-20 sistemine uygun olarak yerlestirilmistir (Fp1, Fp2, Fz, F3, F4, F7, F8, Cz, C3, C4,
Pz, P3, P4, T3, T4, TS5, T6, Oz, O1, O2). EEG tetkikleri uygun sartlar saglanmis bir
ortamda, en az 2 saat siireyle ve bunun en az 90 dakikas1 uyku aktivitesi olacak sekilde
yapilmustir. Tetkikler sirasinda zaman sabitesi 0,3 sn, yiiksek frekans filtresi 70 Hz

olarak secilmis, sehir cereyan1 50 Hz filtresi kullanilmigtir. Tiim hastalara aralikli 151k



uyarani uygulanmistir. Kooperasyon kurulabilen hastalara hiperventilasyon yaptirilmis

ve gbz agma, gdz kapama reaksiyonlari incelenmistir.

3.2.1. Interiktal EEG Kayitlarinin Degerlendirilmesi

Daha 6nce yapilmis interiktal EEG kayitlar1 asagidaki bagliklara gore incelenmistir:

Temel aktivite,

Temel aktivite uyaniklikta alfa dalgalarinin, uykuda uyku iglerinin varligina
gore 4 gruba ayrilmistir:

Evre 1: Alfa dalgas1 var Uyku i8i var

Evre 2: Alfa dalgas1 var Uyku 181 yok

Evre 3: Alfa dalgas1 yok Uyku i8i var

Evre 4: Alfa dalgas1 yok Uyku igi yok

Epileptiform aktiviteler,

Keskin, keskin-dalga, diken, diken-dalga, miiltipl diken ve miiltipl diken-
dalgalar

o Fokal epileptiform aktiviteler:

Fokal epileptiform  aktiviteler, lateralizasyonlarina gore {nilateral ve
bilateral olarak degerlendirilmistir. Lokalizasyonlarina gore ise frontal (F),
sentrotemporal (CT), sentral (C) ve posterior temporo-pariyeto-oksipital (post
TPO) olarak smiflandirilmistir. Bu lokalizasyonlar disinda kalanlar ‘diger’
baslig1 altinda ele alinmistir.

Frontal diken elemanlar: Fp1, Fp2, F7, F8, F3, F4

Sentrotemporal diken elemanlar: C3, C4, T3, T4

Posterior-temporo-pariyeto-oksipital diken elemanlar: T5, T6, Pz, P3,
P4, O1, 02

Sentral: Fz, Cz

Diger: Lokalizasyonlar1 agisindan yukaridaki gruplara gruplara dahil
edilemeyen ve siklikla iinilateral, komsu alanlara yayilim ozelligi gosteren

dikenler.

o Bilateral yaygin epileptiform aktiviteler:

Her iki hemisfer bolgesinde yaygin, simetrik ya da asimetrik, taraf
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dominans1 degigebilen, kisa ya da uzun siireli, yukarida bildirilen epileptiform
(diken, miiltipl diken, diken-dalga, miiltipl diken-dalga) aktivite Ozelliklerine

sahip paroksizmal bosalimlar.

e Hemisferik epileptiform bosalimlar:

Hemisferler aras1 alternans gosterebilmekle birlikte, goriildiigiinde tek
hemisfere smirli, ama o hemisferin tiimiine yayilmis bulunan epileptiform

bosalim.

o Kaotik aktivite:

Kisa ya da uzun siireli, ¢ok yliksek amplitiidlii keskin ve yavaslarin bilateral
yaygin, simetrik/asimetrik, senkron ya da asenkron, arada biyoelektrik
baskilanma donemlerini kapsayabilen bu diizensiz goriiniim hipsaritmi-benzeri

aktivite olarak da tanimlanmustir.

o lktal degisiklikler:

EEG kaydi esnasinda epilepsi nobeti geciren hastalarda ndbete eslik eden

EEG degisiklikleri
e Hiperventilasyon, intermittan fotik stimiilasyon ve uyku sirasinda epileptik

odaklarin aktiflesmesi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirmeler

Verilerin istatistiksel analizi i¢in Statistical Program For Social Sciences- SPSS 20.0
programi kullanild1 ve p<0,05 anlamlilik siir1 olarak alindi. Deskriptif analizler yan
sira gruplar arasi kiyaslamalarda Pearson’un ki kare testi ya da Fisher’in Exact testi
gereken sekilde secilerek uygulandi. Bagimsiz degiskenler ise normal dagilim olup
olmamasina gore bagimsiz iki ornek t testi ya da non-parametrik Mann Whitney U testi

kullanilarak karsilastirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Bu ¢alismaya post TPO bolgede epileptiform aktivite saptanan, 1-21 yas arasi
(yas ortalamasi 8,7+4,6 yil), 199’u erkek (% 57,3), 147°si kiz (%42,4) olmak iizere
toplam 346 hasta dahil edilmistir.

Erkek/kiz orani 1,3:1 olarak bulunmustur.
Tiim hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2: Hastalarin demografik 6zellikleri

Cinsiyet

Erkek Kiz Total
(n:199) (n:147) (n:346)
Ortalama * Std. Sapma. 8,52 £ 4,53 8,97 +4,75 8,71 + 4,62
Median 8 8 8
(Min.-Max.) (1-27) (1-27) (1-27)

Yas

4.2. EEG istenme Nedenleri

Calismaya dahil edilen post TPO bolgede epileptiform aktivite saptanan toplam
346 olgunun, EEG istenme nedenleri asagida gosterilmektedir (Sekil 4, tablo 3).

Nobet ve/veya epilepsi: 250 (%72,25) hastada
Nobet/epilepsi dis1 klinik tablolar: 96 (%27,74) hastada
davranig bozuklugu: 23 (%6,64) hastada
otizm: 18 (%5,20) hastada
konusma geriligi: 21 (%5,20) hastada
bas donmesi: 5 (%1,44) hastada
gelisimsel malformasyon: 6 (%1,73) hastada
psikomotor gerilik: 20 (%5,78) hastada

uyku bozuklugu: 3 (%0,86) hastada
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EEG istenme
Nedenleri

[CJUyku Bozuklugu
W Psikomotor Gerilik
O Geligimsel Malformasyon
[ otizm
M Basgdénmesi
ClBilinmeyen
[ Konusma Geriligi
M E
[ Davranig Bozuklugu
B Febril Nobet
[ Epileptik-Geligimsel
Ensefalopati
[CJLezyonel (Fokal)
IPE

Sekil 4: EEG kaydinin yapildig1 déonemde hastalarin bilinen epilepsi/nobet ve epilepsi

dis1 klinik tablo 6zelliklerinin dagilimi



Tablo 3: Hastalara EEG istenme nedenleri
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Hasta
say1sl
Nobet/epilepsi 250
ilepsi d
i .
Davranis bozuklugu 23
Otizm 18
Konusma geriligi 21
Psikomotor gerilik 20
Gelisimsel
malformasyon °
Bas donmesi 5
Uyku bozuklugu 3

4.3. Antiepileptik fla¢c Kullanimi

EEG kaydinin yapildigi dénemde, 222 (%64) hastanin antiepileptik ilagc (AEI)

kullanim1 oldugu 6grenilmistir.
Kullanilan antiepileptik ajanlara ve tedaviye dair bilgiler:
Valproik asit: 87 (%25,14)
Karbamazepin: 44 (%12,71)
Okskarbazepin: 13 (%3,75)

Benzodiazepin: 36 (%10,4)




14

Levetirasetam: 57 (%16,47)

Fenitoin: 2 (%0,5)

Lamotrigin: 12 (%3.,46)

Topiramat: 9 (%2,6)

Zonisamid: 1 (%0.2)

Etosiiksimid: 4 (%1,15)

Vigabatrin: 12 (%3,46)

Monoterapi: 137 (%39,59)
Valproat: 66 (%19,07)
Levetirasetam: 18 (%15,2)
Benzodiazepin: 9 (%2,6)
Karbamazepin: 26 (%7,51)
Vigabatrin: 3 (%0,86)
Lamotrigin: 4 (%1,15)
Okskarbazepin: 9 (%2,6)
Topiramat: 1 (%0,2)
Zonisamid: 1 (%0,2)

2’li antiepileptik tedavi: 47 (%13,58)

3’lii antiepileptik tedavi: 18 (%5,2)

4’1i antiepileptik tedavi: 7 (%2,02)

4.4. Epilepsi ve Epilepsi Nobeti

EEG kayitlarinda post TPO epileptiform anomali saptanan 346 olguda epilepsi
varligr sorgulandiginda, 250 (% 72,25) hastada epilepsi hastalig1 (epilepsi)
ve/veya epilepsi nobeti (ndbet) Oykiisii mevcutken, 96 (%27,74) hastada herhangi

bir epilepsi nobet Oykiisii alinamamastir.

Epilepsi/epilepsi nobeti: 250 (%72,25) hastada
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Idiopatik jeneralize/genetik epilepsi: 22 (%6,35) hastada

Kendiliginden sonlanan “Self-limited” fokal epilepsi: 69 (%19,94) hastada
Lezyonel (fokal): 67 (%19,36) hastada

Epileptik-gelisimsel ensefalopati: 45 (%13) hastada

Bilinmeyen: 21 (%6,06) hastada

Febril nobet: 26 (%7,51) hastada

Tablo 4’te hastalarin epileptik sendrom tiplerine gore dagilimi gosterilmistir.
Gelisimsel ve epileptik ensefalopatisi olan hastalarin siniflandirilmas: tablo 5°te

verilmistir.



Tablo 4: Epileptik Sendrom Tiplerine Gore Hastalarin Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Santrotemporal  dikenli kendiliginden
o 21 6,06
sonlanan epilepsi
Cocukluk cagmin kendiliginden sonlanan
. o 34 9,82
oksipital epilepsileri
Panayiotopoulos tipi 23 6,64
Gastaut tipi 11 3,17
6 1,73
Cocukluk ¢agi absans ’
epilepsisi
Juveni absans epilepsisi 3 0,86
szkapag.lmly.olflomh 5 .44
absans epilepsisi
Miyoklonik atonik 1 02

nobetli epilepsi

16
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Tablo 5: Gelisimsel ve Epileptik Ensefalopatisi Olan Hastalarin Siniflandirilmast

Say1 (n) Yiizde (%)
Atipik selim parsiyel epilepsi 9 260
West sendromu 20 578
4 0,11
Lennox Gastaut sendromu

Yavas dalga uykusu sirasinda 10
devamli diken-dalgal1 epilepsi 2,89
Edinsel epileptik afazi 2 0.57
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4.5. EEG Bulgular:

EEG kayitlarinda post TPO bolgede epileptiform anomali saptanan 346 olguda

epileptiform anomalilerin lokalizasyonu asagida gosterilmistir (Sekil 5).

Epileptiform
Anomalilerin
Lokalizasyonu

B Sadece Post TPO
B Post TPO + Farkl Odak
Cmuttifokal + Jeneralize

Sekil 5: Post TPO bolgede epileptiform anomalilerin dagilimi

Temel aktivite

Alfa dalgalar1 ve uyku iglerinin mevcudiyetine gore yapilan degerlendirmede,
346 EEG degerlendirmeye alinmustir. 272 (%78,61) olgunun alfa dalgas: ve uyku igleri
yeterli iken, 74 (%21,3) olguda alfa dalgasi ve/veya uyku igleri yetersiz olarak

bulunmustur.
Evre 1: Alfa dalgas1 ve uyku i8i var: 272 (%78,61) hasta

Evre 2: Alfa dalgas1 var, uyku igi yok: 3 (%0,8) hasta
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Evre 3: Alfa dalgas1 yok, uyku igi var: 7 (%2) hasta
Evre 4: Alfa dalgas1 ve uyku igi yok: 64 (%18,49) hasta
Fokal epileptiform anomali

Post TPO bolgede epileptiform anomali olan hastalarin 312’sinde (%90,17)
sadece post TPO bolgede veya multifokal epileptiform aktivite gdzlenmistir.

Sadece post TPO: 204 (%58,95) hasta

Posterior-temporo-parieto-oksipital ve farkli lokalizasyonda bagka odak: 108

(%31,21) hasta

Hastalarin izlem siireci i¢inde herhangi bir donemde yapilan EEG kaydinda elde
edilen fokal anomali/multifokal anomali saptandig1 esnada epilepsi ve/ veya epilepsi
nobeti olan hastalarin 38’inde antiepileptik ila¢ kullanim1 yok ve nobetsiz, 90’ ninda
antiepileptik ila¢ altinda nobetsizlik, 96’sinda antiepileptik ila¢ kullanimi ile birlikte
nobet gecirdigi dgrenilmistir (Tablo 6).
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Tablo 6: Fokal/MultiFokal Epileptiform Anomalisi Olan Hastalarin AEI

Kullanim ve Epilepsi Nobet Mevcudiyeti

AEI kullanimi var, nébet var

Say1 (n) Yiizde (%)
AEI kullanim1 yok, nébetsiz 38 10,98
AEI kullanimi var, nobetsiz 90 26,01
96 27,74

Sadece post TPO bolgede epileptiform aktivite olan 204 olgunun 131’inde

(%64,21) epilepsi nobeti ve/veya epilepsi, 63’linde (%30,88) epilepsi dis1 klinik tablolar

mevcuttur (Tablo 7). Post TPO bolgede epileptiform anomali saptanan grupta epilepsi

dis1 klinik tablolarin da 6nemli diizeyde yiiksek oldugu goriilmektedir.




21

Tablo 7: Sadece post TPO bolgede epileptiform anomali olan hastalarda

epilepsi ve epilepsi dis1 klinik tablolar

Say1 (n) Yiizde (%)
Epilepsi ve/veya epileptik nobet 143 70,09
13 6,37

Idiopatik  generalize/genetik

epilepsi

Kendiliginden sonlanan (Self- 37 18,13

limited) fokal epilepsi

Lezyonel (fokal) 39 19,11

Epileptik ensefalopati 26 12,74

Febril nobet 15 7,35

Bilinmeyen 13 6,37
Epilepsi dist 61 29,90

EEG kaydinda fokal/multifokal epileptiform aktivite saptanan 312 olgunun
14’tinde (%4,48) idiopatik jeneralize/genetik epilepsi (IJE), 66’sinda (%21,15)

kendiliginden sonlanan (Self-limited) fokal epilepsi oldugu saptanmistir. IJE olan

olgularda fokal epileptiform desarjlarin sik oldugu goriilmektedir.
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Fokal/multifokal epileptiform odaga eslik eden jeneralize epileptiform

aktivite

34 (%9,8) EEG kaydinda saptanmistir. 3’iinde kendiliginden sonlanan (Self-
limited) fokal epilepsi, 8’inde idiopatik jeneralize/genetik epilepsi, 3’linde lezyonel
(fokal), 5’inde epileptik ensefalopati, 4’iinde bilinmeyen, 4’linde febril ndbet, 7’sinde
epilepsi dis1 sebep; 2’sinde otizm bozuklugu, 3’iinde konusma bozuklugu, 1’inde

psikomotor gerilik, 1’inde bas donmesi gorilmiistiir.

Hastalarin izlem siireci i¢inde herhangibir donemde yapilan EEG kaydinda elde
edilen fokal anomali/multifokal anomaliye eslik eden jeneralize desarj saptandigi
esnada epilepsi ve/ veya nobeti olan hastalarin 4’iinde antiepileptik kullanimi yok ve

nobetsiz, 7’sinde antiepileptik ila¢ altinda nobetsizlik, 14’linde antiepileptik ilag

Epilepsi hastalifit olan ve epilepsi disi klinik tablo olgularinin EEG
tetkiklerindeki epileptiform anomaliler karsilastirilmistir. Epilepsi dist klinik tablo
grubunda sadece post TPO bolgede epileptiform anomali goriilmesi epilepsisi olanlara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8: Post TPO epileptiform anomalisi olan olgularin epilepsi ve epilepsi
dis1 klinik tablolara gére dagilimi ( Post TPO: Posterior Temporal-Parietal-Oksipital,
LJE: Idiopatik jeneralize epilepsi, IPE: Idiopatik parsiyel epilepsi)

Hastahk Epileptiform Anomaliler (EEG) Total
Sadece Post TPO + Multifokal p-degeri
Post TPO Farkh + Jeneralize
Odak
N 13 1 8 22
UE % Hastalik 59,1% 4,5% 36,4% 100,0%
% EEG 6,4% 0,9% 23,5% 6,4%
% Total 3,8% 0,3% 2,3% 6,4%
N 37 29 3 69
% Hastalik 53,6% 42,0% 4,3% 100,0%
IPE % EEG 18,1% 26,9% 8,8% 19,9%
% Total 10,7% 8,4% 09% 19,9%
N 26 14 5 45
Ensefalopati % Hastalik 57,8% 31,1% 11,1% 100,0%
% EEG 12,7% 13,0% 14,7%  13,0%
Y%Total 7,5% 4,0% 1,4% 13,0%
N 39 25 3 67
Lezyonel % Hastalik 58,2% 37,3% 4,5% 100,0%
% EEG 19,1% 23,1% 8,8% 19,4%
% Total 11,3% 7,2% 09% 19,4%
N 13 4 4 21
Bilinmeyen % Hastalik 61,9% 19,0% 19,0% 100,0%
% EEG 6,4% 3,7% 11,8% 6,1%
% Total 3,8% 1,2% 1,2% 6,1%
N 15 7 4 26
Febril Nobet % Hastalik 57,7% 26,9% 15,4% 100,0%
% EEG 7,4% 6,5% 11,8% 7,5%
% Total 4,3% 2,0% 1,2% 7,5%
N 61 28 7 96
% Hastalik 63,5% 29,2% 7,3% 100,0% “0,001%
Epilepsi Dis1
% EEG 29,9% 25,9% 20,6%  27,7%
% Total 17,6% 8,1% 2,0% 27,7%
N 204 108 34 346
% Hastalik 59,0% 31,2% 9,8% 100,0%
Total % EEG 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 59,0% 31,2% 9,8% 100,0%

APearson Chi-Square *n<0,05
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Post TPO bolgede epileptiform anomalisi olan 346 olgunun incelenmesinde

bilinen epilepsisi olan ve epilepsi dis1 klinik tablo gruplar1 arasinda

diizeyde anlamli fark saptanmamistir (p=0.420) (Tablo 9).

istatistiksel

Tablo 9: Post TPO bolgede epileptiform anomalisi olan olgularin epilepsi ve epilepsi

dis1 klinik tablolarla iliskisi ( Post TPO: Posterior Temporal-Parietal-Oksipital )

Epileptiform Anomaliler Epilepsi Total
(EEG) Var Yok p-degeri
N 143 61 204
% EEG 70,1% 29,9% 100,0%
Post TPO
% Epilepsi 57,2% 63,5% 59,0%
% Total 41,3% 17,6% 59,0%
N 80 28 108
% EEG 74,1% 25,9% 100,0% 0,468
Post TPO + Farkhh Odak
% Epilepsi 32,0% 29,2% 31,2%
% Total 23,1% 8,1% 31,2%
N 27 7 34
% EEG 79,4% 20,6% 100,0%
Multifokal + Jeneralize
% Epilepsi 10,8% 7,3% 9,8%
% Total 7,8% 2,0% 9,8%
N 250 96 346
% EEG 72,3% 27,7% 100,0%
Total
% Epilepsi 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 72,3% 27,7% 100,0%
APearson Chi-Square *n<0,05
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Idiopatik jeneralize-genetik epilepsisi ve kendiliginden sonlanan (Self-limited)
fokal epilepsisi olan olgularda herhangi bir zamanda yapilan EEG tetkiklerinde
saptanan epileptiform anomaliler incelendi. Idiopatik jeneralize-genetik epilepsi mevcut
olgularda multifokal+jeneralize epileptiform desarjlar, kendiliginden sonlanan (Self-
limited) fokal epilepsisi olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekken,
fokal epileptiform anomaliler istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik olarak

bulunmustur (p<0.001) (Tablo 10).

Tablo 10: idiopatik epilepsisi olan olgularin epileptiform anomalilerle olan iliskisi
(Post TPO: Posterior Temporal-Parietal-Oksipital, LJE: Idiopatik jeneralize epilepsi,
IPE: Idiopatik parsiyel epilepsi)

Epileptiform Anomaliler Sendrom Tipi Total
(EEG) 1JE IPE p-degeri
N 13 37 50
% EEG 26,0% 74,0%  100,0%
Post TPO
9% Sendrom Tipi 59,1% 53,6% 54,9%
% Total 14,3% 40,7% 54,9%
N 1 29 30
% EEG 3,3% 96,7%  100,0%
Post TPO + Farkh Odak
9% Sendrom Tipi 4,5% 42,0% 33,0%
% Total 1,1% 31,9% 33,0%
N 8 3 11
% EEG 72, 7% 27,3%  100,0% “<0,001%
Multifokal + Jeneralize
9% Sendrom Tipi 36,4% 4,3% 12,1%
% Total 8,8% 3,3% 12,1%
N 22 69 91
% EEG 24.2% 75.8%  100,0%
Total
% Sendrom Tipi 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 24.2% 75,8%  100,0%

APearson Chi-Square *»<0,05
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Epileptiform aktivitelerin uyku ve uyaniklik ile olan iliskileri

Bu aktivitelerin uyku ve uyaniklik ile olan korelasyonuna bakildiginda, asagidaki

sonuglar saptanmaistir:
Uykuda: 324 (%93,64)
Uyaniklikta: 246 (%71,09)
Yalniz uykuda: 90 (%26,01)
Yalniz uyaniklikta: 12 (%3,75)

Uyku ve uyanikligin her ikisinde: 234 (%67,63) seklinde sonuglar elde

edilmistir.

4.6. Kranyal MRG Bulgular:

Degerlendirilen 342 kranyal MRG’ nin 224’1 (%65,49) normal, 118’1 (%34,50)
patolojik bulunmustur. 4 hastanin kranyal MRG bulgularina ulagilamamustir. Patolojik
bulgularin saptandigi 118 kranyal MRG’den 84’sinde (%71,18) hipoksik, iskemik,
hemorajik sekel lezyon, 6’sinda (%5,08) gecirilmis menenjit/ensefalit sekel lezyon,
I’inde (%0,8) subakut sklerozan panensefalite bagli patolojik 6zellik, 20’sinde
(%16,94) gelisimsel malformasyon, 4’linde (%3,38) yer kaplayic1 lezyon, 3’linde
(%2,54) 16kodistrofi mevcuttu. Epilepsi dis1 nedenler mevcut olan 96 olgunun 23’{iniin

(%23,95) beyin MRG incelemesinde striiktiirel patoloji saptanmustir.

Bilinen epilepsisi olmayan 96 olgunun herhangi bir zamanda inceleme yapilan
EEG tetkiklerindeki  epileptiform  anomalilerle = kranyal MRG  bulgulan
karsilagtirilmistir. Sadece post TPO, post TPO ile birlikte farkli lokalizasyonda odak,
fokal odaga eslik eden jeneralize epileptiform anomali saptanan olgularin MRG
bulgular1 arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark saptanmamistir (p=0,825) (Tablo
11).
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Tablo 11: Epilepsi dis1 klinik tablo olgularinin epileptiform anomali ve kranyal MRG
bulgulariin degerlendirilmesi (Post TPO: Posterior Temporal-Parietal-Oksipital)

Epileptiform Anomaliler Kranyal MRG Total
(EEG) Normal Lezyonel p-degeri
N 46 15 61
% EEG 75,4% 24,6% 100,0%
Sadece Post TPO
% MRG 63,0% 65,2% 63,5%
% Total 47,9% 15,6% 63,5%
N 21 7 28
% EEG 75,0% 25,0% 100,0% 20,825
Post TPO + Farkh Odak
% MRG 28,8% 30,4% 29,2%
% Total 21,9% 7,3% 29,2%
N 6 1 7
% EEG 85,7% 14,3% 100,0%
Multifokal + Jeneralize
% MRG 8,2% 4,3% 7,3%
% Total 6,2% 1,0% 7,3%
N 73 23 96
% EEG 76,0% 24,0% 100,0%
Total
% MRG 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 76,0% 24,0% 100,0%
APearson Chi-Square *»<0,05

Bilinen epilepsi hastaligi olan 250 olgunun epilepsi alt tipleri ile kranyal MRG
bulgulart karsilastirildi. Lezyonel (fokal) epilepsi olan olgularda kranyal MRG’lerinde
sekel iskemik-hipoksik lezyonlar diger epilepsi alt tiplerine gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001)(Tablo 12).
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Tablo 12: Epilepsi olan hastalarin epilepsi alt tiplerinin kranyal MRG bulgularinin

karsilastirilmast
Nobet Tipi Kranyal MRG Total
Bilinmiyor Normal Sekel Yapisal p-value
Iskemi-
Hipoksi
N 0 22 0 0 22
% Nobet Tipi 0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
LE % MRG 0,0% 14,0% 0,0% 0,0% 8,8%
% Total 0,0% 8,8% 0,0% 0,0% 8,8%
N 0 67 2 0 69
e % Nobet Tipi 0,0% 97,1% 2,9% 0,0% 100,0%
% MRG 0,0% 42,7% 2,6% 0,0% 27,6%
% Total 0,0% 26,8% 0,8% 0,0% 27,6%
N 3 22 16 4 45
% Nobet Tipi 6,7% 48,9% 35,6% 8,9% 100,0%
Ensefalopati
% MRG 75,0% 14,0% 20,8% 33,3% 18,0%
% Total 1,2% 8,8% 6,4% 1,6% 18,0%
N 1 5 55 6 67
% Nobet Tipi 1,5% 7,5% 82,1% 9,0% 100,0% “<0,001%
Lezyonel (fokal)
% MRG 25,0% 3.2% 71,4% 50,0% 26,8%
% Total 0,4% 2,0% 22,0% 24%  26,8%
N 0 21 0 0 21
% Nobet Tipi 0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Bilinmeyen
% MRG 0,0% 13,4% 0,0% 0,0% 8,4%
% Total 0,0% 8,4% 0,0% 0,0% 8,4%
N 0 20 4 2 26
% Nobet Tipi 0,0% 76,9% 15,4% 7,7% 100,0%
Febril Nobet
% MRG 0,0% 12,7% 52% 16,7% 10,4%
% Total 0,0% 8,0% 1,6% 0,8% 10,4%
N 4 157 77 12 250
Total % Nobet Tipi 1,6% 62,8% 30,8% 4,8% 100,0%
% MRG 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 1,6% 62,8% 30,8% 4,8% 100,0%

4Pearson Chi-Square *n<0,05
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5. TARTISMA

Cocukluk caginda epilepsi ve epilepsi dis1 klinik tablolarda epileptiform
degisikliklerin sikligina dair yapilan ¢alismalar bulunmaktadir (15-17). Calismamiz
genis bir seride post TPO bolgede interiktal epileptiform aktivitelerin klinik ve

elektrofizyolojik iligkisinin arastirildigi bir ¢aligma olmasi nedeniyle 6nemlidir.

Demografik ve klinik bulgularin, noro-goriintileme ve EEG bulgularinin
arastirildigl ¢alismamizda 346 olgu yer almaktadir. Hastalarin 199°u (%57,3) erkek,
147’si (%42,4) kiz olup erkek:kiz oran1 1,3:1 idi. EEG istendigi donemdeki yas

ortalamasi 8,7+4,6 ay olarak hesaplanmistir.

Post TPO bolgede interiktal epileptiform aktivitesi olanlarin %72,25’ini epilepsi
ve epilepsi nobet grubu, %27,74’linii epilepsi dis1 klinik tablo grubu olusturmaktadir.
Post TPO bolgede interiktal epileptiform anomali saptananlarda EEG istenme nedenleri
kiyaslandiginda epilepsi ve/veya nobeti olan grupla epilepsi dist klinik tablo grubu

arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark izlenmemistir (p=0,420).

Epilepsi dis1 klinik tabloda yer alan olgularin, 89’unda (%92,70) fokal ve
multifokal, 7’sinde (%7,3) multifokal ve jeneralize epileptiform aktivite oldugu
gorilmistiir. Epilepsi ve/veya nobet olan ve epilepsi dis1 klinik tablo gruplari arasinda
epileptiform aktiviteler kiyaslanmis, epilepsi dis1 klinik tablo grubunda sadece post TPO
bolgede epileptiform anomaliler istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek
bulunmustur (p<0,05). Literatiirde davranis bozuklugu, hiperaktivite sendromu, otizm
spektrumunda interiktal epileptiform degisikliklerin sikligmmin kognitif fonksiyonlar
lizerine etkisi ve epilepsi gelisme riskini degerlendiren ¢alismalar bulunmaktadir
(18,19). Otizm ve dikkat eksikligi bulunan c¢ocuklarda yapilan EEG c¢aligmalarinda,
EEG anomalisi ve epilepsi goriilme oran1i normal popiilasyona gore oldukga yiiksek
bulunmus prognoz takibi agisindan da EEG incelemesinin énemi belirtilmistir. Epilepsi
dist klinik tabloda EEG incelemesinde saptanan interiktal epileptiform aktivitelerin
epilepsi  gelistirme sikhiginin, interiktal epileptiform degisikliklerin  kognitif

fonksiyonlar lizerine etkisinin ne oldugu bilinmemektedir.

EEG tetkiklerinde saptanan epileptiform aktiviteler, idiopatik jeneralize epilepsi

ve idiopatik fokal epilepsi gruplari arasinda kiyaslanmstir. IJE grubunda
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multifokal+jeneralize desarjlar anlamli diizeyde yiiksekken, fokal epileptiform

anomaliler anlamli sekilde diisiik olarak bulunmustur. (p<0,001).

Idiopatik jeneralize/ genetik epilepsi olan 22 (%6,35) olgunun 14’iinde (%4,04)
multifokal, 8’inde (%2,31) multifokal ve jeneralize epileptiform aktiviteler izlenmistir.
IJE’1i olgularda interiktal fokal epileptiform aktiviteler de 6nemli diizeyde saptanmustir.
EEG tetkiki siire¢ icinde herhangi bir doneme ait oldugundan, iJE olanlarda EEG
incelemesinin  jeneralize desarjlarin olmadig1 bir dénemde yapilmis oldugu
diistiniilmektedir. Bu durum heniiz sendromik tani almamis olgularda tanida karisikliga
sebep olabilir. Literatiirde 1JE’lerde interiktal fokal epileptiform aktivitelere dikkat
ceken calismalar bulunmaktadir. Esmail ve arkadaslarinin bildirdigi 41 1JE’li olgunun
20’sinde fokal interiktal epileptiform degisiklikler saptanmistir. Bu ¢alismada fokal
degisikliklerin prognozla iliskili olabilecegi savunulmustur (20).

Kendiliginden sonlanan “Self-limited” fokal epilepsi tanili 69 hastanin
EEG’sindeki bulgular irdelendiginde 66’sinda fokal-multifokal interiktal epileptiform
aktivite mevcutken 3’linde fokal-multifokal epileptiform aktivitelere eslik eden
jeneralize desarjlar mevcuttur. EEG’sinde fokal-multifokal epileptiform aktivitelere
eslik eden jeneralize epileptiform aktivite saptanan 3 olgunun 2’sinde oksipital nobet
Oykiisii mevcutken diger hastanin nobet tipi hakkinda ayrintili bilgi edinilememistir.
Bizim hastalarimizda oldugu gibi idiopatik fokal epilepsisi olanlarda EEG’de jeneralize
desarjlar nadir de olsa bildirilmistir. Bu durum heniiz sendromik tani almamis olgularda
tanida karigikliga sebep olabilir. Literatiirde idiopatik oksipital lob epilepsisi tanili
olgulart iceren c¢alismalarda EEG incelemelerinde spontan jeneralize epileptiform

anomali varlig bildirilmistir (21, 22).

EEG’de post TPO bdlgede epileptiform aktivite saptanan gelisimsel ve epileptik
ensefalopatisi olan 45 (%13) hasta mevcuttur. Ensefalopati spektrumunda EEG her
zaman patognomik bulgular vermeyebilir. Calismamiza dahil edilen epileptik/metabolik
ensefalopati hastalarinda oldugu gibi EEG de fokal epileptojenik aktiviteler
gozlenebilir. Bu nedenle Creutzfed Jacob hastaligi, SSPE, ESES, West sendromu,
Lennox Gastaut sendromu gibi epileptik/gelisimsel ensefalopati tablolarinda takip ve
prognoz acilarindan kullanimi faydali bir inceleme yontemidir. Literatiirde bir
calismada SSPE hastalarin EEG incelemesinde interiktal post TPO bolgede epileptiform
aktivite izlendigi belirtilmistir (23).
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EEG’de saptanan epileptiform aktivitelerin uyku ve uyaniklikla iliskisine
bakildiginda, uyku EEG incelemesi yapilan grupta epileptik bulgularin belirgin yiiksek
olmasi hastalarda bilinen epilepsi 0ykiisii olmasa bile 6zellikle uyku deprivasyonlu EEG

kayidinin 6nemini yansitmaktadir.

Epilepsi dist klinik tablo grubu ve epilepsi grubunda herhangi bir zamanda
inceleme yapilan EEG tetkiklerindeki epileptiform anomalilerle MRG bulgular
karsilastirildiginda epilepsi dis1 klinik tablo grubunda anlamli diizeyde fark yokken,
lezyonel (fokal) epilepsi olan olgularda kranyal MRG’lerinde sekel iskemik-hipoksik
lezyonlar diger alt tiplerine gore anlamli diizeyde yiikek bulunmustur (p<0,001).
Epilepsi dis1 klinik tablo grubunun %?23,95’inde MRG bulgular1 patolojikti. Bu sekilde
klinik epilepsi nobeti olmadig1 halde patolojik MRG ve EEG anormalligi birlikteliginin

epilepsi gelistirme riskini artiracagi goriisiindeyiz.

Sonug olarak ¢alismamiz post TPO bolgede epileptiform aktivite saptanan genis
bir seride farkli klinik tablolarin, laboratuvar ve klinik 6zelliklerin dokiimante edildigi

ilk ¢alisma olmasi acgisindan 6nem tasir.
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