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1. GiRi~ VE AMA<; 

;{flpilepsi;' noronlann artml!? uyanlabilirliginden (noronal hiperekstabilite) 

Ic~~'naldarlan bir klinik durumdur (1,2,3) .. Epileptik nobetler gri maddedeki 

''''''''~''' hlzh ve lokal elektriksel bo!?alimlardan k6ken alir ve klinikte belli bir 

smlrll olarak, biliny, davranl!?, duygu, hareket veya algllama 

>fcJnk!;iyclnla Ina ili!?kin stereotipik bir bozukluk gozlenir(1,3).. Nobetler 

,.,<"".<'" iginde her hasta igin belli bir paternde, genellikle spontan olarak 

bazl tetikleyen faktorler zemininde tekrarlar(1) .. Nobetler arasmda 

genellikle normal ya!?antlsml silrdurilr. Nobet araliklan ve tipleri son 

.deirec:e degi!?ken olmakla birlikte aynl hastada genellikle aym bir veya belli 

PbirkaiC nobet tipi tekrarlama egilimi gosterir(1 ,3) .. 

lJ.r"..,,,,,,<>1 epileptik de!?arjm ortaya ylktlgl noronlar, yaYlldlgl anatomik yo liar 

veya bi:ilgeler ni:ibetin klinik gi:irOnOmOnO belirlerler Klinik gorOnum bazen 

bir fonksiyonun kaybl (dialeptik ni:ibetler veya akinetik ni:ibetlerde oldugu 

veya bir fonksiyonun istemsiz olarak ortaya ylkmaSI (fokal motor 

epilepside oldugu gibi) !?eklinde olabilir(5,6) .. 

Epilepsinin insidansl toplumdan topluma degi!?mekle birlikte genellikle 

Yllda yiizbinde 20-50 olarak bildirilmektedir(1 ,2,3). Aktif epilepsi prevalansl 

ise binde 4-10 olarak verilmektedir{1,2) .. Ya!?am boyu kilmulatif insidans 

ise yakla!?lk %3 olarak saptanlr ki bu farklillk epilepsinin bazl hastalarda 

remisyon ile sonlanabilir olmasmdan kaynaklanmaktadIL{2,3) Epilepsi 

noroloji pratiginde yocukluk ve ergenlik yagmda en slk, eri!?kinlerde ise 

serebrovaskiller hastallklardan sonra 

hastaliktlr{1,2,3,4,5) .. 

ikinci en slk rastlanan 

Epileptik de!?arj korteksteki veya subkortikal yapllardaki belli bir bolgede 

kalirsa buna fokal de!?arj, bu de!?arj sonucu ortaya ylkan klinik tabloya da 

fokal (parsiyel) epilepsi denir{6,7) .. 

Epilepsi tedavisinde ilk basamak tanmm dogru konmasl ve ilayla tedaviye 

gerek olup olmadlglnm belirlenmesidir. ilay tedavisine cevapslz oldugu 
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!sC)ylemereK epilepsi cerrahisi uygulanan merkezlere gonderilen olgulann 

%15-30 kadannm video-monitorizasyon incelemeleri sonunda 

.'. psikojen nobet tanlsl aldlgml anlmsamak onemlidir(1 ,2,3,4) .. 

epileptik nobet ile ba!,>vuran bir hastada tedaviye ba!,>lama konusu 

igin halen tartl!,>mah bir konudur. Bazl olgular omUrleri boyunca tek 

nobet veya birkag YII arayla seyrek olarak nobet gegirmektedirler. Bir 

;;iE~pileplik nobelin tekrarlama riski ilk 3 ay iginde en yuksektir(6,7,8) .. ilk YII 

ir.irlde tekrarlamadlgmda bir nobetin tekrarlama riski dU!,>mektedir(6,7,8). 

nedenle bazl durumlarda uzun sUrecek, yan etkileri olabilecek ve belki 

gereksiz olan bir tedaviye ba!,>lamadan once epilepsinin dogal seyrini 

.. i:zlelme,k akilci olabilir Ancak bu durumda da hasta aynntlli olarak etyolojik 

;iEl9lclan ara!,>tmlmah ve mutlaka izlemeye ahnmahdlL Onemli bir diger 

da hastaya durumun anlatllmasl ve verilecek karara katlhmmm 

nm'3SI0Ilr .. (11,12) 

gok iyi seyirli ve nobetleri sadece uyku slrasmda olan sendromlarda 

(ornegin gocukluk gagmm selim sentroternporal dikenli epilepsisi) hastanm 

ve ailesinin gorli!,>U de ahnarak tedavi yapilmayabilir .. (1) 

Antiepileptik ilaglann epileptogenezi yani epilepsiyi olu!,>turan temel 

mekanizrnalan engelleyemedigi sadece kullanlldlklan sUre igin nobetleri 

azaltabildigi veya ortadan kaldlrabildigini bilmek tedaviyi belirlemek 

aglsmdan onemlidir.. Burada onemli noktalardan biri de dUzenli, Yillar 

sOren bir tedaviye uyum saglamak aglslndan hastanln i!,>birliginin mutlaka 

saglanmasldlL(1 ,2,7,8,11,13) 

Yakm gegmi!,>te yapllan gah!,>rnalar, antiepileptik ilay (AEi) kullanan 

eri!,>kinlerde ilag kesirni sonraslnda nobetsiz kalma sUreleri ara!,>tmlml!,>tlr. 

Antiepilepik ilag kesiminin karan hastanm AEi ile nobetsiz kalma sUresi, 

epilepsi etyolojisi, e!,>lik eden komorbit hastahklar, kullanmakta oldugu ek 

i1aglar gibi nedenler goz online alinarak verilmelidir .. (1,2,3,4,5) 
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amag ilk nobet ile ba§vuran ve nobet saYlsl belli olan 

!'st~llarln 24 ayllk dUzenli takiplerinde nobet rekUrrensini ve remisyonu 

iJ<ilE~ye,n faktorlerin prospektif olarak degerlendirilmesiydi. Su amagla elde 

sonuglann hastalann ya§, cinsiyet gibi demografik ozellikleri yanl 

almakta olduklan AEi, nobet saYlsl, e§lik eden hastahklan ve nobet 

ity(lllojiSI ile olan ili§kisi incelendi 

!~GIENE:L BiLGiLER 

sozcugUnUn Grekge'deki "epilepsia"dan tOredigi ve nobet 

jnl~lmllna geldigi bilinmektedir insanhk tarihi kadar eski olan ve Hippokrat 

nlnl"bn beri bilinen bu hastaligln slnlflanmasl antik gaglardan beri 

konulardan biridir LO .. 175'de Galen beyinden kaynaklanan 

idiyop~ltik nobetlerden ve vOcudun herhangi bir bolgesinden kaynaklanan 

:errIDt()m.~tik nobetlerden soz etmi§tir .. 

Epilept:ik de§arjlar bir bOlgede slnlrh kalabilecegi gibi, ba§llca Ug yolla 

'Yhl~vnin degi§ik bolgelerine yaYllabilirler;(11 ,12,13) 

a) Transkortikal b) Transkallosal c) Talamo retikUler 

Transkortikal yaYllma : Parsiyel (fokal) bir de!?arjln ortaya glktlgl 

bolge ile ilgili ilk belirtiler de!?arjm ba!?ladlgl alanl, nobet 

geli§en sonraki belirtiler de§arjln yaYlldlgl kom§u alan Ian 

Jacksonien epileptik nobet, transkortikal yaYllmanln tipik bir 

b) Transkallosal yaYllma : Sir hemisferdeki de§arjlann, karpus kallosum 

vasltaslyla kar§1 hemisfere yaYllmasldlL Su mekanizma ile bir 

epileptojenik odaktan kar§1 hemisferin homolog bolgelerine 

yaYllan de§arjlar 0 bolgede ikincil bir epileptojenik fokus geli§mesine 

neden olabilirler (ayna odaM. 

c) Talamo retikiiler yaYllma : Sir hemisferdeki de§arjlann korpus 

kallosum kesilse bile kar§1 hemisfere yaYlldlgl gosterilmi§tir.. Fokal kortikal 

de§arjlann, talamusun non-spesifik nukleuslanna, retikUler sisteme 
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buradan diffCiz projeksiyon sistemi ile kortekse bilateral ve 

olarak yaYlldlgl kabul edilmektedir ki buna sekonder bilateral 

,loi"lkrOn! denilmektedir Bu tor de~arjlarla olu~an epilepsiye de sekonder 

E:}l'lerali;~e epilepsi denmektedir .. (1 ,2,3,4,5) 

epilepsilerde ise, de~arjlann beyin sapmdaki bir "pace 

;:;",,'~or"rI<on kaynaklandlgl ve kortekse bilateral ve senkron olarak yaYlldlgl 

OlrTlektedir. Bu nedenle bu tor de~arjlara primer jeneralize de~arj, bu 

olu~an klinik tabloya ise primer jeneralize epilepsi 

lelllnelcreclir.(11, 12, 13) (Eski terminolojide "sentransefalik de~arj" ve 

epilepsi" terimleri kulianilmaktaydL) Ancak primer 

epilepsilerdeki bilateral senkron olarak gorOlen de~arjlann 

ler(;ekl:e senkron olmaYlp, aralannda milisaniyelerle olyOlen faz farklannm 

nedeniyle bu tCir de~arjlarm da korteksten ba~layarak yaYlldlgl 

''l:I0i~Oniilmlektledir (kortiko retikOler epilepsi) .. (1, 14) 

EpileJltik nobetlerin patofizyolojisi her zaman tam olarak bilinmemektedir. 

;Avl"'''. tom epilepsi nobetlerinde aynl patofizyoloji geyerli degildir .. Epilepsi 

noronlar i9in epileptik noron veya epileptojenik fokus terimi 

iIIalllirTlaktadlr(11 ,12,12) UltrasiltrOktorel yah~malarda epileptik 

\n·omlnl~lrIn dendritik azalma oldugu (dendritik 

epileptojenik fokusta yeni sinapslar olu~tugu, 

artmaslyla gliozis olu~tugu gosterilmi~tir.. Epileptojenik 

bdakt:aki gliozisli hOcreler, hOcre dl~1 K+ iyonlanm tampon lama kabiliyetleri 

bOl~uldugundan, hOcre dl~mda K+ iyon artl~ma yol ayarak, noronlann 

uyanlabilme e~iginin dO~mesine ve epilepsi nobetlerinin olu~masma yol 

. a~r. Aynca epileptojenik bolgelerde Na+ K+ IATP'az aktivitesinin azalmasl 

nedeniylede hOcre dl~1 K+ iyon konsantrasyonu a rta r .. Bu ~ekilde noronlar 

uyanlarak de~arjlann olu~masl ve yaYllmasl kolayla~Ir.(2,3,4) 
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ozetlemek gerekirse fizyopatolojide u9 mekanizma 

Glia (ozellikle astrositlerin) fonksiyonunun bozulmasl, 

Glutamat gibi eksitator amino asitlerde artma, 

Ba~ka GABA olmak Ozere inhibitor amino asitlerde azalma 

mekanizmalar sonucunda noronlann membran potansiyelleri 

bu noronlar normalden daha kolay depolarize olmakta, bir 

(Ercleyi~le noronda de!?arj ve eksitasyon e!?igi dO~mektedir inhibitor bir 

,tr",""milter olan GABA'nm azalmasl da, epileptik noronlar Uzerindeki 

inhibisyonun kalkmasma ve daha kolay eksite olmalanna yol 

lakt!~dlr (11,12,13). 

bir nobet slrasmda beyindeki noronlann hipersenkron ve repetetif 

soz konusudur" 

noronlann hOcresel elektrofizyolojik ozeliklerine ili!?kin 5 noktanm 

)psiye egilim yarattlgl dO!?OnOlmektedir 

Sinaptik eksitasyon ve yava!? inaktive edici Ca++ iletkenligi ile 

ortaya <;:Iktlgl dU!?UnOlen uzaml!? depolarizasyona yamt olarak 

kortikal noronlarm yUksek frekanslarda ate!?lenme yetilerL 

N6bet aktivitesinin olu!?umu ve yaYlhmmm altmda yatan pozitif 

(feed back) mekanizmalanna olanak saglayan rekUrren eksitator 

baglantllann varhgl. 

Hippokampus gibi nobet aktivitesinden en kolay etkilenen belli 

korteks bolgelerindeki piramidal hUcrelerin yogun bir ~ekilde ve 

uniform orientasyonu. 

Korteksteki sinaptik yollann karakteristigi olan NMDA cevaplannm 

rekrOtmam dahil olmak Ozere gO<;:IU frekans potensiyasyon 

mekanizmalan" 

• YOksek frekansh aktivasyon taraflndan olu!?turulan 

inhibitor sinapslann (GABAerjik) belirgin Zit etkileri.. 

rekllrren 



epilepsilerde beyin sapl retikUler formasyonundan, orta hat 

nukleuslan Ozerinden ta~lnan diffOz bir inputun hiperekstabl 

"lny,dakl kortekse etkisi Ozerinde durulmakta ve bazl asendan biyojenik 

rolleri vurgulanmaktadlL Bazl ara~tlrmacllar ise tetikleyici 

bOyOk olasllikla kortikal oldugunu ve anterograd veya retrograd 

senkron aktivitenin talamusa yaYlldlgln1 savunmaktadlrlar (16,17,18) 

e~lik eden anormal de~arjlann fizyolojisi konusunda bilgimiz 

kar~1n epileptogenezden sorumlu hOcresel mekanizmalar 

illhrnelmekteidir, Hayvan deneylerinde kortikal noronlann membran 

)talnsi'yellerindle ve ate~lenme ~ekillerinde bazl karakteristik bozukluklar 

Paroksismal depolarizasyon kaymasl olarak bilinen bu 

membraOi depolarize eden postsinaptik potansiyelin anormal 

ekilde uzamasl ve bOyOmesi soz konusudur ve bunun sonucu olarak 

lar gruplar halinde ate~lenebilir ve etraflanndaki noronlan benzer 

ate~leyebilecek bir kapasiteye ula~lrlar(14, 15, 16) Paroksismal 

ep'OIaJlZ;aS'{on kaymaslnln eksitator norotransmiUerler olan glutamat ve 

inhibitor norotransmitter GABA sistemleri araslndaki 

kaynaklandlgl ileri sOrOlmektedir Bunun dl~lnda 

iyon kanallanndaki 

kaymaslnln 

dO~10n(ilmEiktel::lir, (18,19) 

ortaya 

bozukluklann da paroksismal 

ylkmaslnda etkili oldugu 

membran potansiyelinin instabilitesine neden olan pnmer bir 

noronal membran defekti Ozerinde durulmaktadlL Buna neden oldugu 

dO~OnOlen mekanizmalar; (17,19) 

a) potasyum iletiminde bozukluk, 

b) voltaja duyarli kalsiyum kanallannda defekt 

c) ATPaza bagli iyon transportunda bozukluk olarak ozetlenmektedir, 

GABAerjik inhibitor sistemlerin primer defekti olaslligl veya eksitator 

norotransmisyonda ral alan reseptorlerin duyarliligl ve 

dOzenlenmesindeki olasl defektler Ozerinde de durulmaktadlr, 
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norotransmisyonla yakmdan ilil?kili olan (mossy fibre) 

sistemindeki morfolojik degil?iklikler gosterilmil?tir .. 

nobetlerde paroksismal del?arjlarla ilgili olarak bolgesel beyin kan 

arttlgl uzun zamandan beri bilinmektedir. Nobet slraslnda ATP 

AMP, ADP, laktik asit gibi maddeler e;:ogalmaktadlr. Yine hucre 

artmaslyla aktive olan fosfolipazlar serbest vag asitlerinin 

yol ae;:makta ve prostaglandinler de artll? gostermektedir .. ADP 

"os1:agllandinleriin vazodilatasyondaki rolleri goz onune ailnlrsa, iktal 

bolgesel beyin kan aklmmm artll?ml ae;:lklamak 

vlasrnak1:adlr. (19,20) 

,""iiIAriin onemli bir bolumunde mevcut tam yontemleriyle etyolojiyi 

Etyolojik yonden epilepsiler uQ grupta incelenebilir : (7,8) 

dyc)psltik epilepsiler : (Primer jeneralize epilepsiler) Kailtsal yatkmilk 

neden gosterilemeyen bal?ka bir norolojik hastailkla 

olmayan epilepsilerdir.. <;ocukluk veya gene;: eril?kinlik 

bal?larlar Bu tllrdeki hastalann norolojik ve mental 

normaldir Normal gelil?im gosterirler.. Bu gruptaki 

.hlastialal n karekteristik EEG gorunumleri vardlr 

epilepsiler : Semptomatik olduklan kabul edilen, fa kat 

ety,olojik nedeni ortaya konamayan epilepsilerdir .. Bu gruptaki hastalar, 

IOly'oplatiK epilepsi kriterlerine uymazlar .. 

Semptomatik epilepsiler : Belli bir serabral bozukluga bagil olan veya , 

ell azmdan onunla ilil?kilendirilen epilepsi grubudur.. Bu grubun 

etyolojisinde pek e;:ok neden slralanabilir : 



: Girus anomalileri (makrogiri, mikrogiri, 

korpus kallosum agenezisi, heterotopi (kortikal 

ba~ta olmak Ozere degi~ik konjenital malformasyonlar 

..lli!Y!lJ@!§!!l : Dogum travmasmdan ba~liyarak, her ya~ta gee;;irilen 

epilepsi etyolojisi yonOnden onemlidir Ozellikle aglr 

","'''",n-".I~1rI ve bunlara bagll fraktorler, hematomlar, kommosyo ve 

serebri gibi durumlar, 

~~[!)gjl:' intrauterin enfeksiyonlar, her ya~ta gee;;irilen menenjit ve 

~faliitler, kronik ve aglr otitis media, mastoidit vb. 

~~QD!ill! : Beynin primer ve metastatik tUmorleri, abse ve kistler; 

l1dlJkl~m yere, tOrOne ve bOyOklOgOne bagh olarak epilepsiye neden 

Hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi, 

IM1:renni veya diger elektrolit bozukluklan .. Kronik b6brek yetersizligi, 

ensefalopati .. 

~lliJl!!ill!!!l!!5K..;.· CO, Pb, alkol, talyum ve e;;e~itli ilae;; entoksikasyonlan 

~illllUIm(Q!J@!: : A-V malformasyonlar, anevrizmalar. Gee;; ya~taki 

"1t'1~5I1erCle serebrovaskOler hastahklar (enfarkt veya kanamalar) 

Ozellikle e;;ocukluk ya~mdaki 

Iilellsilerdle onemlidiL ileri ya~ grubunda demans ve demansla giden 

Or01dej!enleratif hastahklar 



Malign hipertansiyon, kollajen doku hastaliklan 

(alkol, morfin, 

doz fenotiazinler, noroleptikler, trisiklik antidepresanlar ve 

Tam ve Nobet Tipinin Belirlenmesi. 

~JaE~.a'(IrI'C:1 tam yapmanm ve epilepsi nobetlerinin tipini belirlemenin 

mOmkOn olursa hastanm nobetini gozlemek ve incelemektir. 

hekim bu §ansl yogu zaman bulamaz .. Genellikle aymci tanlya 

onemli bilgiler, hastadan ve hastanln nobetini goren, gOvenilir bir 

alman anamnezdir.. Siliny degi§ikligi olmayan nobetlerde 

anamnez alinmasl yogu zaman yeterli olabilir (Nobet duysal 

semptomlar iyeriyorsa zaten zorunlu olarak anamnez hastadan 

(16,17,18) Ancak biling degi§ikligi ile giden nobetlerde, 

alman anamneze ek olarak nobeti goren ki§ilerin de 

gereklidir. Hekim hastamn nobetlerinin, preiktal, iktal ve 

'RI..'inr'ArY,IA,·;nQ ait bOtOn detaylan ogrenmelidir, . 

.. nobetlerinin ozellikle, slk kan§an senkop ve psikojenik 

aynlmasl onemlidir. (1 ,2,3) 

epileptik nobetlerin ara§tmlmasmda a§agldaki 

testleri yapllir 

biyokimya tetkikleri, rutin EEG, uyku deprivasyonundan 

endikasyon olan hastalarda uyku EEG'si, ST, MRG, 

ve serebral anjiyografL(1 ,2,3,4) 

almayan bir hastaya, epilepsi tanlsl konmasl, hastanm, degi§ik 

alan ilaC;:lan gereksiz §ekilde uzun sOre kullanmasma, gereksiz 

Q 
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tetkikleri yapllmaslna, ii?i ve sosyal hayatl ile ilgili ciddi 

kari?llai?masma neden olur.. AYlricl tam kesin olarak yapllmail, 

kani?abilen organik veya psikiyatrik hastailklar ekarte 

Klinik ve laboratuar yontemleri ile aYlricl tam tam olarak 

ilay bai?lanmadan once beklenmeli, hasta izlenerek aYlricl 

rgidilme,lIdlr .. (1,2,3,4,5) 

ektlroelnsE~falogl'afi (EEG)'nin veri : 

(EEG) epilepsi arai?tlrmaslnda onemli bir tam 

. EEG'de anormal elektrik aktivitenin gorUimesi, klinik olarak 

epilepsi tanlSlnl destekler(20,21,22) Aynca nobetin tipi 

bilgi verir ve epileptik fokusun yerini belirler.. Ancak hasta 

oldugu halde, nobet tipine ve teknige bag" olmak uzere belli bir 

EEG normal bulunabilir Bu nedenle EEG'nin normal olmasl 

tanlsml ekarte ettirmez. EEG bu tamYI dogrulamakta kullanllan 

bir laboratuar yontemidir .. (2,23) Rutin EEG'nin normal oldugu 

hasta bir gece uykusuz blraklldlktan sonra (uyku 

EEG tekrarlanabilir, aynca ozel baglantllarla (nazofaringial 

ve endikasyon olan vakalarda uyku slraslnda EEG kaydl, rutin 

yakalanmayan epileptik aktivitenin gorOlmesini saglayabilir .. 

temporal lob'un derinliklerinden kaynaklanan de§arjlan yakalama 

nazofaringial elektrotlarla yekilen trase degerlidir(22,23,24) 

yanlnda EEG'de anormal aktivitenin gorOimesi, hastaya epilepsi 

koymaya yeterli degildir. Epilepsi dli?lnda da EEG'de paroksismal 

, hatta epileptiform aktivite ortaya 9Ikabilir.. Daha oncede 

igi gibi epilepsi tanlsl esas olarak EEG ile degil, klinik olarak 

bir tanldlL Bu nedenle hikayede epilepsi tanlsl kesin ise, 

uyku ve diger aktivasyon metotlanyla gekilen traseler normal 

bile, hasta tedaviye aiinmaildlL Rutin EEG ve aktivasyon 

ragmen hastanln epilepsisi olup olmadlQI kesin degilse veya 

tipi anlai?llamamli?sa, teknik imkanlar varsa uzun sOreli EEG 

yok faydail olacaktlr .. (23,24,26) 
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slOlfiama 9all~malan ortak bir terminoloji olu~turarak ileti~imi 

eldeki tum verileri ortak havuzlarda toplayarak kar~lla~tlrmak ve 

bu verileri en dogru ~ekliyle kullanabilme isteginden 

1960'larda uluslararasl epilepsi uzmanlannm bir araya 

epileptik nobetlerin Slnlflanmasmm temelleri atllml~tlr. 

League Against Epilepsy (ILAE)'nin uzun yillar suren 

sonucunda 1981 Yllmda epileptik nobetlerin klinik ve 

smlflamasl yapllml~tlr(1 ,2,3,4,5) 1985'deki ilk 

1989'da yapllan yeni smlflama izlemi~tir .. 1998 de semiyolojik 

i ... ""n"m",,, ve 2001'de hem epileptik nobetler hem de sendromlar 

kSEmli yeni bir slnlflama onerisi yaymlanml~tJr (35) 

f9n,dr.~mik Simflama 

smlflandlnlmasma ek olarak sendromik simflamanm 

hiln,,,,,,; i9in; hastalann semptomlannm ve klinik ozelliklerinin, EEG, 

norolojik muayene bulgulannm tumUnOn goz on One 

gerektigi du~OnUlmektedir .. 

~rmu;:la onerilen epileptik nobetin tanlmlanmasmda: 

~pilepl:ik sendrom 

~pill~pt()jenjk odak 

IOt:l,etlElrin semiyolojik slnlflamasl, 

n1KleVlici faktor, 

tlbbi durumunun goz onune allnmasl onerilmektedir (31) .. 
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<;izelge 2.1 Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik 
slmflamasl, (ILAE 1981) 

I-Parsiyel (Lokai, Fokal) Nobetler 

A. Basit parsiyel nobetler (Bilin\( bozuklugu yoktur) 

1-Motor semptomlu nobetler 

a)Fokal motor 

b)YaYllan fokal motor 

(Jacksonyen) 

c)Verzif 

. d) Postural 

e)Fonatuvar (vokalizasyon veya 

konu§manm durmasl) 

3-Otonomik semptomlu 

. nobetler 

2-Somatosensoryel veya ozel 

duysal semptomlu nobetler 

a)Somatosensoryel 

b)Vizuel 

c)Odituvar 

d)Olfaktor 

e)Gustatuvar 

f)Vertigo hissi 

4-Psi!;ik semptomlu nobetler 

a) Disfazik 

b)Dismnezik (or:deja-vu ) 

c)Kognitif (hayal durumu, zaman 

. hissinin bozulmasl) 

d)Affektif (korku, ofke v .. b,.) 

e)illUzyonlar (or:makropsi) 

f) HalUsinasyonlar (or:mUzik pan,alan) " 

1_~ 



parsiyel nobetler (BHin!( bozuklugu vardlr) 

or .. ,h" .. 1 ba!?langlcl bilin!( 

s,,"""'" ozelliklerin ard Indan 

;7n' ... ""lo giden 

2-Bilinc; durumunun 

ba!?langl!(tan itibaren 

bozulmasl 

a)Sadece bilinc; bozuklugu ile 

giden 

b)Otomatizmlerle giden 

jeneralize nobete donu!?en 

nobetin (A) jeneralize nobete donOi?mesi 

parsiyel nobetin (8) jeneralize nobete donUi?mesi 

:p~lrsiivel nobetin kompleks parsiyel nobete donUi?mesi ve ardlndan 

nobete donU§mesi # 
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nobetler (kOnvulzif veya non-·konvUlzif) 

bozuklugu ile 

nobetler (tek 

k';ti;;/(';';a'statik) 

2-Atipik absans 

a)Tonus degi§ikligi A 1 den daha 

belirgin olan 

b)Ba§langl<;: ve/veya sonlanmanm ani 

olmamasl 

C.Klonik nobetler 

E.Tonik-klonik nobetler 

epileptik nobetler (yetersiz bilgi) 
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SEMiYOLOJiK SINIFLAMA (35) 

Aura 

Somatosensoriyal 

Vizuel 

Odituar 

Olfaktor 

Gustator 

Psil?ik 

Otonomik 

Abdominal 

Otonomik nobetler 

Bilinc degisikligi ile giden nobetler 

Diyaleptik 

Tipik diyaleptik 

Motor nobetler 

Basit motor nobetler 
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spazm 
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Epilepsilerin ve epileptik sendromlarm uluslarasl 

slmflamasl 

(ILAE, 1989) 

ali;!asYOI1a bagh ( fokal,lokal,parsiyel) epiiepsilerve 

rOPIltik (ya~a bag!! ba~langl~) 

ltrc)ternp;:Jral dikenli selim gocukluk gagl epilepsisi 

paroksizmli gocukluk gagl epilepsisi 

okuma epilepsisi 

rOoc)ral lob epilepsisi 

i;:ukJuk yagmm kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasl 

faktorlerle uyanlan nobetlerle karakterize sendromlar 

'"~,.Ii,.''' epilepsiler 'lie sel1drom Jar 

'YOIPatik (ya~a bagh ba~langl~-ya~ slrasma gore slralanml~tlr) 

l.ailesel yenidogan konvulzuyonlan 

yenidogan konvulzuyonlan 

unun selim miyoklonik epilepsisi 

~.I.iLll\llll\ yagl absans epilepsisi (piknolepsi) 

absans epilepsisi 

miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal) 

V" .. "rl,~~ gelen grand mal nobetli epilepsi 

jeneralize idiyopatik epilepsiler 

aktivasyon yontemleriyle uyanlan epilepsiler 

veya semptomatik (ya~ slrasma gore) 

sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe) 

sendromu 

1'7 
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'1;'1,,,nil< astatik n6betli epilepsi 

.1;'1,,,n.1< absansll epilepsi 

!Dfl:J5s:iorl-bl rst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati 

semptomatik jeneralize epilepsiler 

i. .. ;*;", sendromlar 

veya jeneralize olduklan belirlememeyen epilepsiler 

...... II; ..... ve fokal konvUlzuyonlu epilepsiler 

lld()aaln konvulzuyonlan 

'co."u~lunun aglr miyoklonik epilepsisi 

dalga uykusu slraslnda devamh diken-dalgall epilepsi 

epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu) 

'r~'~I;rlenemeyen epilepsiler 

en.erillliz:e veya fokal konvUlziyon ozelligi olmayanlar 

bagll nobetler (Gelegenheitsanfaelle) 

konvulzuyonlar 

nobet veya izole status epileptikus 

metabolik veya toksik nedenlere bagh nobetler 

I 
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CEJ)ile~)til< nooat tipleri (ILAE 2(01) s!rliflamasi 

,Cl£lr.nik nobetler(klonik veya myoklonik faz ile ba§layanlar) 

(rlGlbe'tler (tonik ozellik gosteren ve gostermeyenler) 

~h,,"'r .. " nobetleri 

abisarls nobetleri 

absans nobetleri 

I myoklonileri (absansln oldugu ve olmadlgl) 

atonik nobetler 

Ilsl~ns;oriyal nobetler 

ozelliklerin e§lik ettigi (oksipital ve parietal lob nbbetleri) 

duyusal semptomlar (temporoparietooksipital kav§ak 

motor nobetler 

klonik motor bulgulann e§lik ettigi 

Hl 
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otomatizmalr 

!'ne,galtif miyoklonusun e!?lik ettigi 

...... "tnr nobetlerin e!?lik ettigi 

liIdnnlK nobetler 

jeneralize nobetler 

epilepsi sendromlan iginde refleks nobetler 

~rallize status epileptikls 

status epileptikus 

status epileptikus 

'''''''Ui:> epileptikus 

,klnnik status epileptikus 

;:n .. LUi:> epileptikus 

status epileptikus (psikomotor status epilepticus) 

lipc3rezinin e!?lik ettigi hemikonvulziv status 

uyaranlar 

sonen 1!?lklar 

gorsel uyaranlar 
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i'blolOnmle nobetin parsiyel olarak ya da jeneralize ba§lamasma 

.leneralize nobetlerin yok saYlda tipi vardlr. 

Parsiyel nobetler ise bilincin korunmasma gore basit parsiyel 

veya biliny kaybl olmasl halinde kompleks parsiyel olarak 

P",r"j,.",.1 ba§layan nobetier jeneralize olabilir. 

kullanllan bu slnlflamanm semiyoloji baklmmdan 

yararh oldugu ku§kusuzdur.. Ancak giderek artan bazl 

,ele§tiriler de almaktadlL 

,sndrClm simflamasmda temel alman ozellikler =;Iunlardlr: 

norolojik bulgular 



belirlenmesinin getirdigi yararlar bal?lIca l?unlardlr: 

ik~:ok,enin belirlenmesi 

yapllirken beynin anatomik olarak loblara 

olmamaktadlr. Noral yollann birbiri ile karmal?lk 

slnlrlar ile ortO~mez. Bu nedenle aynl kortikal 

nobet tipleri ortaya 9lkabilirken, farkll kortikal 

alan benzer ozellikli nobetlere rastlanmaktadlL Yine de 

entegrasyon ve yaYllma paternleri ile ilgili bilgilerimiz klsltll 

,,.t.~mik odaklar ile ili~kili olan bulgular degerini korumaktadlr. 

lokalizasyonu ve lateralizasyonu tartll?lldlgmda 

yaYllabildigi ve semptomlann primer odagl degil yayilim 

isteirel)ilecei~i goz onOnde tutulmahdlL 

kaynaklanan epilepsi nobetleri: 

SIfl~!':lrlrl::l ortay 9Ikarlar .. T onik ya da postural motor belirtlier 

,Bilin9 a91k iken gorOien ba~ donmesi frontal lob igin tipik olarak 

Konu~ma durmasl ve vokalizasyonlar g6rOlebilir., Ya da 

atma gibi otomatizmler gorOiebilir. Del?arj bilateral oldugu 

nobet slrasmda dO~ebilir Post-iktal Todd paralizisi slk 

bulgudur. EEG iktal d6nemde bile normal olabilir .. 

bcilgEldein kaynaklanan nobetlerin temporal loba yaYllmasl 

nobetler temporal nobetler ile kanl?tlnlabilir.. Aynca 

subkortikal yollar ile karl? I hemisfere yaYlhm sonucu 

lneralize epilepsile ile kan~tlrllabilir .. 
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1.J::.nr,htllobdan kaynaklanan parsiyel epilepsi nabetler 

• kontralateral fokal klonik aktivite, somatotopik 
(primer motor alan) yaYlhm gasterebilir .. 

• zorlu dOi?imce, bilingli adversiyon, "dialeptik" veya 
kompleks parsiyel nabet, hlzh jeneralizasyon 

• nonspesifik duysal aura, bilingli adversiyon ve 
("supplementary motor area") tonik/distonik postOr, 
bilateral asimetrik tonik, konui?ma durmasl 
,vokalizasyonlar 

• erken biling kaybl, "dialeptik", hlzh jeneralizasyon 

• korku, psodoabsans, erken el hareketlerine iIi§kin 
otomatizmlerle giden kompleks parsiyel nobetler, 
jeneralize tonik klonik nobet 

,- ~ -~ , ,~ 

• NoktOrnal kOmeler halinde, ani ba§langl(~:, gOylO 
affekt (korku), tuhaf motor otomatizmler 
(bimanuel,bipedal) hipermotor nobetler 
,vokalizasyonlar(kOfOr,ylgllk) 

lobdan kaynaklanan epilepsi nabetleri: 

50%'den fazlaslnl olui?tururlar Febril konvOlziyon ve 

e c;Vk,usii slktlL N6betler kOmeler halinde belli arahklarla gelir 

psii?ik semptomlar ve bazl azel duysal fenomenler 

:>lfalktor ve odituvar illOzyonlarla giden basit parsiyel nabetler slk 

olarak (20%) gorsel iIIOzyon ve halOsinasyonlara rastlaniL 

ib(ilaE~dEm kaynaklananlarla klyaslanmca daha kompleks yaplda 

.. Slkhkla motor "arrest"le ba§laYlp tipik oroalimentar 

devam eden ve slkhkla diger otomatizmlerin eklendigi 
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'parsiyel nobetler gorulur" Kompleks auralar ve viseral 

§eklinde uyanci semptomlar gorOlmesi onemlidir Dismneziler 

""i,~mll.iS vu" vb), r,:e§itli kognitif ve affektif semptomlar gibi yok 

"nTllll.r gorOlebilmekle birlikte her hasta iyin stabil olan bir nobet 

vardlr Konu§manln durmasl, dizartri ve afazi gibi 

gorOlebilir 

Frontal ve temporal lob fokal nobetlerin aynml : 

TEMPORAL 

• slk, degi§ken, 
ba§langu;: bolgesi 
hakklnda ipucu 
verebilir 

• 1·2 dakika 

• haftada/ayda 
c;:ok kez 

bir 

durma, 
erken 

• donarak 
veya 
oroalimentar 
otomatizmler 

• basit, oroalimentar, 
giysilerini 
r,:eki§tirme 

• basit, 
olabilir 

• nadir 

konu§ma 

• konfOzyon, letarji, 
afazi, 30 dakika 
kadar silrebilir 

FRONTAL 

• nonspesifik, 
muphem sefalik 
duyumsamalar, 
zorlu dO~Once 

• 10-60 saniye 

• gunde bir gok kez, 
yogunlukla demetler 
halinde 

• vokalizasyon, 
korkulu 
gorOnumu 

yuz 

• tuhaf, yan-amayll, 
kompleks, 
bimanuel,bipedal, 
seksuel 

• tuhaf (ylgllk, kOfOr) 

• Sik 

• minimal veya yok 
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)bdlan kaynaklanan epilepsi nobetleri: 

hemisferde bulunan bir odaktan kaynaklanan 

nobetlerden olu~urlar. Ancak nadir de olsa bilateral ve 

gorGlebilmektedir .. Elementer paresteziler 

elektriklenme kegele~me ve ignelenme ... ) en slk gorulen 

nobet semptomlandlr. Negatif fenomenler ornegin 

Agn iktal bir semptom olarak gorulebilir .. (9) 

d"n,rll'l bazi seksOel nobetler gorUlebilir .. Bunlar temporal 

tersine genellikle ho~ olmayan, korkutucu veya agnll 

'l'!n.p.llikle kadmlarda gorOIOrler. Tat duyusunun uyanimasl da 

Ii nobetlerin yan! slra parietal operkOier bolgeden de 

bir b610munO hareket ettirememe hissi 

suprasilviyan b61gedeki ikinci duysal alan k6kenli 

dO~sOr\Olrnekte!dir. 

kaynaklanan parsiyel epilepsi nobetleri: 

negatif (iktal k6rluk, skotom, hemianopsi) veya pozitif 

v.b.) elementer belirtilerle giden n6betlerdir.. Bu fenomenler 

odagm genellikle kontralateralinde rastlanlrlar .. iktal 

gorOiOr ve migrenle ili~kisi konusu tartl§llmaktadlL Vizllel 

ve kompleks formlara aylrmak mUmkUndOr .. yok farkll 

Epileptik nistagmusun pariyeto-oksipital korteksten 

gosterilmi§tir. G6zlerin kar~1 tarafa d6nmesi, goz klrpma ve 

hissi oksipital lob nobet semptomlan olarak 

. Diger loblara yaYllim ozellikle inferior longitudinal 

temporalloba yaYllim ve sekonder jeneralizasyon slktlr 



Epilepsi tUrleri prognoz, etyoloji, tedaviye yamt baklmlndan birbirinden 

belirgin farklar ile aynllrlar. Bunlardan bazllan digerlerinden kesin hatiar ile 

aYlrt edilebilirler: 

A. iDiYOPATiK PARSiYEL EPiLEPsi SENDROMLARI: 

Sentrotemporal dikenli selim GOGukluk Gagl epilepsisi (Rolandik epilepsil : 

Qocukluk c;:aglnln en slk garulen parsiyel epilepsisidir.. Remisyonla 

sonlanmasl dolaYlslyla tamnmasl c;:ok anemlidir. Genellikle 4-10 

ya~lannda ba~lar; erkeklerde biraz daha slktlL Yuzun bir yanslnda 

azellikle dil, bogaz ve dudaklarda uyu~ma velveya taraflarda tek yanll 

motor bulgularla seyreder.. Farinks, larinks ve dil kaslannln tutulmasl 

nedeniyle konu~ma durur veya dizartrikulasyon olur. Tukruk artl~1 e~lik 

edebilir .. Nabet slraslnda bilinc;: aC;:lktlL Genellikle uyku slraslnda gelen 

nobetier bazen jeneralize tonik klonik nabete danu~ebilir. Tipik interiktal 

EEG bulgusu tek yanll, bazen iki yanll ama birbirinden baglmslz ve yer 

degi~tirebilen yOksek amplitudlO sentrotemporal lokalizasyon veren diken! 

diken-yava~ dalga aktivitesi ~eklindediL Nobetleri genelde seyrek oldugu 

ve adolesan danemde remisyonla sonlandlgl ic;:in bazl olgularda tedavi 

verilmeyebilir 

Oksipital paroksizmli selim Gocukluk Gagl epilepsisi: 

Tipik nabetler karluk, iIIuzyon veya halusunasyon ~eklindedir Migrenle 

kan~tmlabilir Hemiklonik kasllmalar, ba~ agnsl, bulantl ve konfUzyon 

izlenebilir. Gazier kapatlldlglnda ortaya C;:lkan, oksipital balgede izlenen, 

yuksek amplitudlu keskin dalgalar tipik EEG bulgusudur.. Ailede epilepsi 

ve migren oykusO c;:ok slktlr. 

Epilepsia partialis kontinua: 

Genellikle hayatln ilk on Ylhnda ba~layan ancak hemen her ya~ta 

garUiebilen c;:ok nadir ve ciddi bir parsiyel epilepsi ~eklidir Hastada 
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,d€!vamll bir ~ekilde sOren basit parsiyel nobetler gorOIOr. Bu 

parsiyel veya sekonder jeneralize nobetler e~lik 

olgularda bu nbbetin bai?lamasl Rassmussen ensefaliti adml 

bir hemisferi tutan kronik bir ensefalitin bulgusu olarak 

ensefaliti ilac;: tedavisine direnc;:ii epilepsi gelii?imi, 

hemiparezi ve entellektuel gerileme ile seyreder,. Etyolojide 

lse·raliltten ba~ka kortikal displazi, tomorler, vaskOier lezyonlar 

KJENERALiZE EPiLEPsi SENDROMLARI: 

birlikte tamamen selim olmasl ve genetik aC;:ldan 

·liOnlm;o:: olmasl aC;:lsmdan onem tal?lmaktadlr. Hayatm 2 .. veya 3 .. 

!l1elliklle jeneralize tipte gOnde 20'ye dek varan slkllkta nobetler 

ic;:inde kaybolur,. Norolojik aC;:ldan normal gelil?en bu 

II7'c,in~l", sonradan epilepsi gelil?ebilir. Otozomal dominant ve 

lp.tr::lm,h olan bu hastallgm geninin 20 .. kromozomda oldugu 

8 .. kromozomda da bir defekt bal?ka bir grupc;:a 

genlerin her iki kromozomda yer alan farkll 

genleri oldugu 1998'de kanltlanmll?tlr. 

klonik ve sinsi brnegin apneik nobetler gorOIOr .. Bebeklerin 

normaldir ve ardmdan epilepsi gelil?imi gorOlmez .. 

birlikte spesifik tedavisi oldugundan onem ta~lyan 

nClbe'tler hayatm ilk 24 saatinde bal?lar, in utero veya birkac;: ay 

i1iinglc bildirilmi~tir Genellikle jeneralize tipte olan nobetler tom 

tedavilere direnc;:lidir IV 100mg piridoksine c;:ok hlzla yanlt 

normale dbner,. Bazl olgularda erken tedviye ragmen 
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kalabil ir $ophelenildigi durumlarda tedavi denemesi 

yani B6 vitamini inhibitor norotransmitter GABA'nm 

alan glutamik asitdekarboksilaz enziminin kofaktorOdur ve 

eksiklig inin bu tabloya rol ac;:tlgl dO§unOlmektedir 

I ic;:inde jeneralize miyoklonus ataklan ile karakterizedir .. 

,.,.~r.~llikle vardlr ve nobetler kolayca kontrol altma almlr. 

nobet tipleri e§lik etmez ama ergenlik doneminde 

5b.~tIE~r gorUiebilir. 

nobetleri ile giden bu tablo c;:ocukluk gagl nobetlerinin 

. nO olu§turur. Ba§langlC;: ya§1 3-9 arasldlr, klzlarda biraz daha 

her c;:e§it mental aktivitenin aniden durmasl ve saniyeler 

verden devam etmesi §eklinde olur. Bu slrada hastanln 

hareketsiz oldugu, bo§ bir §ekilde baktlgl gozlenir. Sadece 

seyreden nobetlere basit absans; biling kaybl ile birlikte 

atonik, tonik, ve otonom komponentlerin ve otomatizmlerin 

kompleks absans n6betleri denir.. Tipik absans 

EEG bulgusu bilateral, genelikle duzenli ve simetrik 3 Hz 

kompleksleri; bazen multipl diken-yava§ dalgalar §eklindedir; 

normaldir. 

zeka dGzeyinde olan bu hastalar slk nobetleri nedeniyle 

dO§me gosterebilirler Tedaviye iyi cevap (%80 olguda 

bu tabloda uygun ilaglar sadece absans nobeti 

l.i~l[OSUk.sirnicl veya valproik asid, diger nobet tipleri e§lik ettiginde 



asiddir, Ender gorulen direngli absans nobetlerinde lamotrijin, 

levatirasetam kullanllabilir 

absans epilepsine (c;AE) oldukc;:a benzer Absans nobetleri 

ve goreee daha hafifdir, 8-16 ya~ arasl normal gocuk ve 

,i-!"; nOlrOIEln bu tabloda nobetier Yillar ic;:inde hafifler ama remisyon 

beklenmez , jeneralize nobet ve seyrek miyokloni olabilir 

;'""k,"rl,~rl"" EEG c;AE'ye benzer ama multipl diken olabilir, 

ya~ araslnda en Sik olarak 12-16 ya~lannda bir hastada 

sabah uyandlktan sonra gelen, ~uuru yerindeyken olan yaygm 

genellikle kollarda belirgin olan miyoklonilerle ba~lar, Aniden 

ve uykusuzluk He tetiklenen bu nobetler bazen hastanm 

do~ormesine yol ac;:ar Miyoklonik nobetleri sinirlilik, yorgunluk 

elde titreme gibi aC;:lklamalarla c;:ogu hasta onemsemez ve bir 

iba,,,"vlllrn'''7, Bu nedenle bu nobetlerin anla~llabilmesi igin ayrmtlll 

sorgulanmasl gerekmektedir Miyokloniler bazl hastalarda tek 

olarak kalabildigi gibi gogu hastada 1 YII iginde vine benzer 

etkenlere bagh olarak ortaya glkan jeneralize tonik-klonik 

tabloya eklenir" Bu sendromda gorUlebilen 3" nobet tipi olgulann 

gorulen ve genellikle daha erken ya~larda ortaya glkan 

nobetieridir, Bazi hastalarda nobet sirasinda hafif fokal bulgular 

. 1~lk uyarana duyarllhk bu sendromda ozellikle kadln olgularda 

gorUlmektedir Bu idiyopatik jeneralize epilepsi sendromu tOm 

%4-10 kadanm olu~turmaktadlr, buna kar~1n slk olarak tan! 

gecikme ve gUc;:lUkler ortaya C;:lkar ilk tam sorunu daha 

belirtildigi gibi hastanln miyoklonileri onemsemeyip genellikle ilk 

nobeti gegirinee doktora ba~vurmasl ve miyokloniler doktor 
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,1m:<'!Z5;a bahsetmemesi nedeniyledir .. Bu arada hasta gel?itli 

alabilir 6rnegin parsiyel bir epilepsi sanllabilir .. Karbamazepin 

ltEldavllElfi bu sendromda olumsuz etki yaratarak absans ve 

arttlrmaktadlr Dogru tanl konduktan sonra yapllmasl gereken 

n6beti arttlran fakt6rler aylstndan uyanlmasldlL Bu 

Itas,mcla uykusuzluk, ani uyanma dl~lnda yorgunluk, alkol ahml, 

",,.u,, televizyon veya bilgisayar oyunlan ve nadir bazi 

mental fonksiyonlar (okuma, oyun oynama vb ...... ) yer ahr. 

fakt6rlerin bir veya birkaytndan etkilenebilir .. Kadtn hastalar 

Slrastnda nobet artl~tndan yaktnabilirler.. Bu sendromda 

tedlavisi valproik asid ile olur .. Yakla~lk %80 olgu bu ilag ile tam 

altma altntr Ancak omur boyu surdugu bilinen bu hastahkta 

tetikleyici faktorlere baglt olarak nuksler gorUlmektedir. EEG 

3-6 Hz jeneralize Qok diken-dalga de~arjlan gorOlmesidir. 

olguda ilk EEG normal bulunur .. Kesin tam iyin EEG'nin 

ve bazen uykusuz kalmayl izleyerek EEG yekilmesi (uyku 

EEG) yararltdlr. Bazen uyku deprivasyonunun hastada bir 

,kClnviiI7nVI,n;:, yol ayma riski oldugundan tipik olgularda bu yol 

Bazl olgularda EEG'de asimetrik ve fokal anomalilere 

ve deneyimsiz bir goz taraflndan yanll~ sonuylara vartlabilir .. 

lokusu ilk yalt~malarda 6.. kromozomun klsa kolunda 

ancak yalt~malar kesin bir sonuca henUz ula~ml!? degildir. 

ba~layan ve diger idiyopatik jeneralize 

ortak ozellikler ta~lyan bu sendromda nobetlerin %90'1 

ve uykusuz kalma ile ili~kilidir .. Ak~am Osto dinlenme 

de nobet gori..tlebilir, Aile oykusi..t genellikle bulunur, iyi 

, 



Tipik absans nbbetleri birbirinden farkll klinik tablolan, prognozlan ve 

tedaviye cevaplan olan c;:e~itli epileptik sendromlarda gbrulOr 

ILAE tarafmdan tipik absans nbbetleriyle giden 4 sendrom tanlmlanml~tlr: 

• <;ocukluk c;:agl absans epilepsisi 

• JOvenii absans epilepsisi 

• Juvenil miyoklonik epilepsi 

• Miyoklonik absans epilepsisi 

Absans nobetli epilepsilerin prognozu: 

Hasta ve ailelerini absans nbbetinin remisyona girecegi ya da devam 

edcegi aC;:lsmdan aydmlatabilmek c;:ok bnem ta~lmaktadlL Yapllan 

c;:all~malar uzun takipli hasta gruplannda normal IQ, normal nbrolojik 

muayene, erken ba~langlC;:, jeneralize nobet olmamasl (sadece absans 

nobeti ile %64 remisyon .. ; jeneralize nobet varhgmda ise %34 remisyon 

gbrOIOr), absans statusu olmamasl, 1~lga duyarllilk olmamasl, aile bykusO 

olmamasl gibi faktbrlerin prognostik aC;:ldan olumlu oldugunu gbstermi~tir. 

C.. KRiPTOJENiK VEYA SEMPTOMATiK JENERALiZE EPiLEPsi 

SENDROMLARI: 

West sendromu: 

Bu gbrece slk rastlanan tablonun tipik 3 ana belirtisi ~unlardlr: 

• infantil spazmlar 

• mental gerilik 

• EEG'de hipsaritmi denen multifokal odaklar ve yaygm ve fokal 

yava~ aktivite ile giden kaotik tablo .. 
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infantil spazmlar fleks6r, ekstans6r, klonik veya miyoklonik tiplerde olabilir, 

bazen hafif bir ba§ hareketi §eklinde olup ba§lang,,;;ta ailenin ve doktorun 

dikkatinden kac;;abilir .. insidensi yakla§lk olarak 5000'de1 olarak bildirilen 

bu tablonun ba§langlC;; ya§1 3-12 aydlr; en slk 3-7 aylar arasmda ve erkek 

C;;ocuklarda nispeten slk rastianlL Olgulann yakla§lk 3/4unde etyolojik bir 

neden g6sterilebilir .. Bu semptomatik olarak adlandlnlan West olgulannda 

slk olarak saptanan fakt6rler hipoksik-iskemik ensefalopati (perinatal 

asfiksi), serebral malformasyonlar (ozellikle tuberoz skleroz), merkezi sinir 

sistemi infeksiyonlan ve c;;e§itli metabolik -toksik nedenlerdir .. Kriptojenik 

olarak adlandlnlan grupta ise yapilan tum ara§tlrmalara ragmen etyolojik 

bir fakt6r bulunmaz .. Bu grubun %5 kadannda ailede infantil spazm 6ykusu 

bulunmaktadlL Prognoz semptomatik grupta ve tedavi gecikmesinde 

ozellikle daha belirgin olmak uzere genellikle k6tildur. infantil spazmlar 

antiepileptik ilac;;lara genellikle direnc;; gosterirler.. Steroid tedavi 

mekanizmasl bilinmemekle birlikte (ACTH veya prednison) daha iyi 

sonuc;;lar verir. Ancak son Yillarda 6zellikle vigabatrin tedavisi ile olumlu 

sonuc;;lar bildirilmektedir .. 

Lennox-Gastaut sendromu 

West sendromunun bir uzantlsl gibi du§unmek mumkundilr. Bu tabloda 

atipik absans, miyoklonik, tonik nobetler, atonik ve tonik-klonik nobet 

tiplerinin birden fazlasl bir arada g6rul(Jr.. EEG'de yava§ (1-2 .. 5Hz) diken­

dalga g6runilmu tipiktir. Olgulann bilyilk klsmlnda belirgin motor-mental 

gerilik soz konusudur,. West sendromunun etyolojisinde soz edilen 

nedenlerin c;;ogu aynl zamanda Lennox-Gastaut sendromuna yol ac;;abilir" 

Bazl olgular West sendromundan gec;;erek bu tabloya girerler,. Nobetler 

genellikle ilac;; tedavisine direnc;;lidir.. Du§me n6betleri 6zellikle k6til 

prognoza i§aret eder ve bu tip bazl olgularda anterior kallozotomi giri§imi t 

ile olumlu sonuc;;lar elde edilebilmektedir., 

Miyoklonik-astatik nobetli epilepsi 



Nadir olan bu sendromda normal bir gocukta aniden dlti?me nbbetleri 

bai?lar Nbbetler miyoklonik, astatik, miyoklonik-astatik ve tonik klonik 

olabilir Status epileptikus ve ailede benzer bykU slktir .. EEG'de dltzensiz 

hlzli diken-dalga veya gok diken dalga gorulur,. Seyir ve prognoz c;:ok 

degii?kendir. Bazl olgular remisyona girerken bazllan Lennox-Gastaut 

sendromu ile kesii?me gbsterir .. 

Miyoklonik absans epilepsisi 

Nadir rastlanan bu tabloda bai?langlg genellikle 5-8 yai? araslndadlr, 

erkeklerde biraz daha fazladlL Tipik absanslara ciddi bilateral klonik 

atmalar ei?lik eder .. EEG bzellikleri <;:AE'den farkli degildir .. Tedaviye cevap 

gogunlukla kbtodOr ve bazl diger epilepsi tiplerine bzellkle Lennox-Gastaut 

sendromuna ilerleme gorUiebilir,. 

Tipik absans nobetleriyle atipik absans nobetleri klinik planda; atipik 

absans nbbetlerinin bai?langlg ve sonlanmaslnln gok kesin olmamasl, 

tonus degii?ikliklerinin gok daha belirgin olmasl ile aynllL Aynca atipik 

absanslar genellikle mental retarde ve diger nobet tipleri olan hastalarda 

gorOIOr" Atipik absans nobetlerinde iktal EEG gok daha heterojendir; 

dUzensiz, yavai? diken-dalga kompleksleri, hlzli aktivite vb gbrUIUr, bilateral 

olmakla birlikte asimetrik ve duzensizdir, zemin genellikle anormaldir .. 

Spesifik sendromlar: 

Progresif miyoklonik epilepsiler: (PMEI 

Bai?langlg yai?1 erken gocukluktan erii?kinlige dek olabilen bu tablodan alUa 

yatan gei?itli nbrodejeneratif sltregler sorumludur.. <;:ok saYlda etyolojik 

nedenlerin tOmO seyrektir ancak tedaviye direngli ve giderek i?iddeti artan 

ve mental agldan da Ylklma yol agan tablolardlL Demans dli?lnda gei?itli 

norolojik, oftalmolojik ve sistemik bulgular gbrOlebilir.. En slk gbrltlen 

nedenler: 

Unverricht-Lundborg hastaligl 
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bafora cisimli hastahk 

Mitokondrial ensefalopati ve catlak klrmizi lifler "ragged red fibers" 

Sialidoz 

Seroid Lipofuksinoz olarak saYllabilir. 

o FOKAL VEYA JENERALiZE OLDUGU BELiRLENEMEYEN BAZI 

EPiLEPSi SENDROMLARI: 

Silt cocugunun aglr mivoklonik epilepsisi: 

Geneliikle ilk aylarda veya ilk YII ic;inde normal bir bebekte jeneralize veya 

fokal miyoklonik nobetler geli§iL Febril bir status epileptikus olarak 

ba§layabilir.. Psikomotor geli§im ikinci yll ic;inde geriler.. Tablo ilac;lara 

direnc;lidir .. EEG'de jeneralize diken-dalga, fokal bulgular ve fotosensitivite 

gorUlllr. Ailesel olgular slktlL Bu tablonun Ohtahara sendromu ( EEG'de 

burst-supresyonlarla giden erken infantil epileptik ensefalopati) ve erken 

miyoklonik ensefalopati ile kesi§en yonleri oldugu dU§UnUimektedir.. 

Landau-Kleffner sendromu 

C;ok nadir olan bu tablo konu§maYI normal olarak ogrenmi§ olan 3-10 ya§ 

arasl bir c;ocukta konu§manm kaybolmasl (edinsel epileptik afazi) ve bunu 

genellikle izleyen parsiyel motor ve JTK epileptik nobetlerle ortaya C;lkar 

EEG bulgulan tanl koydurur .. Patofizyolojisi aydmlatllamaml§ olan bu 

tabloda ilerleyen ya§la birlikte genellikle remisyon gorUlllr. Ancak 

hastalarda bazl davranl§ problemleri ve ileti§im gUC;IUgU kahcl 

olabilmektedir. Tedavisinde klinik deneyimlerimize gore en etkili ilac; 

clonazepamdlr. 



Duruma bagh nobetler: 

Febril konvOlzOyon (atesli havale): 

Merkezi sinir sistemi infeksiyonu veya kronik bir beyin hastahgl olmakslzln, 

3 ay-5 ya§ arasl normal c;:ocuklarda ate§li donemlerde ortaya C;:lkan 

nobetlerdir ve gorOlme slkhgl toplumlara gore degi§mekle birlikte % 3-5 

arasldlL Febril konvOlzOyon (FK) gec;:iren bir olgudanorolojik durum ve 

geli§im, koinsidental olabilecek bazl bulgular dl§lnda tilmOyle normal 

olmahdlL FK'lann yakla§lk % '0 basit FK olarak gruplanabilir. Bu grupta 

konvOlzQyon 15 dakikadan klsa sOrer, kasllmalar jeneralizedir ve norolojik 

bulgu yOktUL Komplike FK olarak slnlfianan grubun ise nobeti uzundur (ya 

da status epileptikus §eklindedir), fokal kasllma gorulOr ve Todd parezisi 

gibi bazl norolojik bulgular e§lik edebilir .. Olgulann %30 unda FK tekrarlar 

ve bunlannda yine 1/3'unde 3 .. bir nobet daha gorulOr FK gec;:iren 

olgularda epilepsi geli§me riski %2-5 olarak bildirilmi§tir ki bu oran normal 

populasyonun riskinden c;:ok da yuksek degildir.. Ancak komplike FK 

6ykQsQ ile direnc;:li bir mezyal temporal lob epilepsisi geli§tirme aC;:lsmdan 

anlamh bir baglantl oldugu gosterilmi§tir.. Bu ili§kide neden-sonug 

baglantlsl §u and a tam olarak aydmlatllamaml§tlL FK'da profilatik tedavi 

verilmesi tartl§mahdlr. Profilaksinin nabet tekrannl ve epilepsi geli§imini 

engelledigini gosteren somut bir kanlt gosterilememi§tir. Tekrarlayan ve 

uzun FK'lan olan olgularda nobeti durdurmak ic;:in rektal diazepam 

uygulamasl kolay ve etkili bir yontem olarak kabul edilmektedir" (1,2,34) .. 



3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Hastalar : 

C;;all§maya Akdeniz Oniversilesi TIp FakUllesi Noroloji Poliklinigi'ne, Acil 

Servise veya Noroloji Servisi'ne epileplik nobel ile ba§vuran eri§kin ya§ 

grubu hastalar dahil edildL ilk ba§vuruya neden olan nobet "indeks nobet" 

olarak kabul edildL ilk nobetle ba§vuran haslalar ve -daha once nobet 

ger,:irmi§ ise- ger,:irdigi nobel saYlsl bilinen haslalar r,:all§maya dahil edildi. 

Daha once epileplik nobel ger,:irmi§ olan, ancak nobet saYlsl belirsiz olan 

haslalar r,:all§ma dl§lnda blraklldL Haslalardan aynnlill nobel anamnezi 

allndlktan sonra "epilepsi ilk ba§vuru formu" dolduruldu.. Bu formdaki 

sorularla haslalann demografik ozellikleri ve nobet nilelikleri aynnlill 

olarak lanlmlandL 

3.2 Sorgulanan demografik ozellikler: 

'" Hasta ya~l, 

'" indeks nobet oncesi saYI, 

'" indeks nobet saYlsl, 

'" indeks nobet sonrasl sayl, 

'" Etyoloji : kriptojen, idiyopatik, semptomatik ( iskemik strok, 

arteriyovenoz malformasyon, anevrizma, intraserebral hemoraji, 

intrakraniyal kitle, enfeksiyon (ensefalit veya menenjit), kortikal 

displazi, venoz tromboz, posttravmatik ya da postoperatif sekele 

bagll melabolik nedenler, hipoksi sekeli, multipl skleroz, 

norobehr,:et) 

'" E~lik eden sistemik hastallk, 

'" Kullandlgl diger ila!(lar, 

'" Ailede epilepsi oykusu, 

'" Ailede febril konvulziyon oykusu, 

'" 6nceki antiepileptik ila«;, 

f 
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./ ila!( degi~ikligi, yapllml~sa nedeni 

./ Febril konvLilziyon oykusLi, 

./ Status oykLisLi, 

./ Status saYlsl, 

./ Elektroensefalografi (EEG) raporu, 

./ Takip EEG 

./ Manyetik rezonans goruntUleme (MRG) raporu ve/Veya 

Bilgisayarll Beyin Tomografisi (BBT) raporu 

./ Sendromik tam 

./ indeks nobet sonrasl nobet 

./ Eksitus olup olmadlgl 

Hastalar en az 2, en fazla 6 ay arallklarla poliklinik kontrollerine 9aglrlidL 

Her 6 ayda rutin biyokimya analizleri ve gerekirse EEG istendi" 

Hastalarda nobet rekUrrensi oldugunda klinik gereklilik dogrultusunda 

antiepileptik tedavi yeniden duzenlendi" Bu bilgiler epilepsi ilk ba~vuru 

formuna kaydedildi. Hastalar 24 ay boyunca "prospektif" olarak takip 

edildi" 

3.3 istatistiksel analiz 

istatiksel analizler "SPSS 11.0 for MS Windows" programl ile yaplldl. 

Kategorik degi~kenlerin kar~lla~tlrllmasl i9in "ki-kare" testi, baglmslz 

gruplarda sUrekli degi~kenleri kar~lla~tlrllmaslnda "student t" test 

kullanlldl. 



4. BULGULAR 

4.1 DEMOGRAFiK QZELLiKLER: 

Yai?lan 27 ile 79 araslnda degii?en (ortalama 46 . .2S±19,6) ) top lam 106 

hasta c;:ahi?maya dahil edildi .. 

4.1.1 indeks nobet saYlsl ile ya~ arasmdaki ili~ki: 

indeks nabet saYlsl 1 olan 79 hastanln yai? ortalamasl 46,70±19,34 idL 

indeks nabet saYlsl i'den fazla olan 27 hastanln yai? ortalamasl 

44,93±20,29 idi .. 

9izelge 4.1 indeks nobet saYlsl ile ya~ arasmdaki iIi~ki 

indeks niibet saYlsl (iNS) Ortalama St. Dev. 

iNS = 1 

(n=79) 
46,70 19,34 

iNS> 1 

(n=27) 
44,93 20,29 

indeks nobet saYlsl ile ya~ arasmdaki iIi~ki istatistiki olarak anlamh 

bulunmadl 

p> 0,05 

, 



3.4.1.2 bnceki nobet saYlsl ile indeks nobet arasmdaki iIi!ilki: 

indeks ntibet saYlsl 1 olan 79 hastadan 55'inin (%696) daha tinceki ntibet 

saYlslnln i'den fazla oldugu tespit edilmii?tir Bu hastalann sadece 

24'Unde (%30.4) daha tincesine ait ntibet tiykOsO olmadlgl tespit edilmii?tir 

indeks ntibet saYlsl i'den fazla olan 27 hastadan 20'sinde (%74 .. 1) daha 

tincesine ait nobet oykOsOnOn olmadlgl gtizlenmii?tir. [sadece Tsinde 

(%25 .. 9) nobet oykOsOnOn mevcut oldugu gtizlenmii?tir].. 

Sonu<;:lar retrospektif olarak degerlendirildiginde daha tincesine ait ntibet 

tiykOsO olmayan hastalann indeks ntibet saYlsln1n genelde i'den fazla 

oldugu; ntibet tiykOsO oldugu belirlenen hastalarda ise 1 indeks nobet 

saYlslnln daha az oldugu gtirUlmektedir. 

Qizelge 4.2 indeks oncesi nobet saYlsl ile indeks nobet arasmdaki 
ili!ilki 

indeks iincesi niibet 
indeks niibet saYlsl =1 indeks niibet sayISl >1 

saYlsl (iONS) 

iONS=O 

(n=44) 
24 20 

iONS~l 

(n=62) 
55 7 



Bu fark istatistiksel olarak anlamh olup indeks nobet saYlsl birden 

fazla olan hastalarm %74.1 inin anamnezinde nobet oykilsils yokken 

indeks nobet saYlsl 1 olanlarm %25,9 unda ge~irilmi!? nobet anamnezi 

olup istatiksel olarak bu deger anlamhdlr p = 0,001 

3.4.1.3 ETYOLOJi VE iNDEKS NOBET SAYISI ARASI iLi~Ki 

c;izelge 4.3 HASTALARIN ETYOLOJiK SINIFLAMASI 

indeks niibet indeks niibet Toplam 
Etyoloji 

saYlsl =1 saYlsl >1 

Kriptojen 39 9 48 

idiyopatik 

4 0 4 

iskemik Strok 7 10 17 

A VM+ Anevrizma 5 0 5 

intraserebral 

hemoraji 1 0 1 

intrakraniyal kitle 
6 2 8 

t 



intrakraniyal 

enfeksiyon 2 0 2 

Kortikal displazi 
0 1 1 

Veniiz tromboz 
0 1 1 

Posttravmatik veya 

postoperatif 10 1 11 

Metabolik nedenler' 3 3 6 

MuItipl skleroz ve 

niirobeh!;et 1 0 1 

TOPLAM 79 27 106 

Etyoloji ile indeks nobet saYlsl arasmdaki saYlsal ili~kilere 

baklldlgmda kriptojen, intrakraniyal kitle, posttravmatik veya 

postoperatif gibi nedenlerin genelde tek indeks nobete neden olma 

egiliminin oldugu, fakat bunun herhangi istatistiksel anlam 

ta~lmadlgl anla~llmaktadlr. 

istatiksel olarak bu deger anlamh degildir . 

p<O,01 



3.4.1.4 

<;izelge 4.4 SiSTEMiK HAST ALlKlAR ilE iNDEKS NOBET SA VISI 

ili~Kisi 

SiSTEMiK iNS=1 iNS>1 TOPLAM 
HASTALIK 

Yok 38 7 45 

Var 36 15 51 

PSikiyatrik 
5 5 10 

hastahk 

Psikiyatrik hastallgm epilepsi birlikteliginde nabet rekurrensi daha 

fazladlr . P<O,05 

4.5 EPilEPTiFORM EEG ve iNDEKS NOBET SAYISI 

~iZElGE 4.5: 

EPilEPTiFORM 
EEG 

Normal 

iNS=1 

22 

iNS>1 

12 

TOP LAM 

34 

A'1 



21 10 31 

21 1 22 

ndE!KS nobet saYlsl i1e epileptiform EEG araslnda anlamh i1i=;>ki 

(bu istatistiksel sonul( hasta saYlslnm az oimasl ve EEG 

:rlls,ele,rinin ilk 24 saatte elde edilememesi ile al(lklandl) 

3.4.1.6 iNDEKS NOBET VE REKORREN NOBETLER ARASINDAKi 

iLi~Ki 

,mn,F'K" nobet saYlsl 1 olan 79 hastadan 57'sinde (%722) rekOrren nobet 

1'7le>nl"l'''7 iken, sadece 22'sinde (%27 .. 8) en az 1 rekurren nobet izlendi. 

Inri,>I", nobet saYlsl 1 'den fazla alan 27 hastadan 15'inde (%55.6) rekOrren 

',lIu'oeI izlenmez iken, 12'sinde (%44.4) en az 1 rekurren nobet izlendL 

indeks nobet saYlsl 1'den fazla alan hasta grubunda rekOrren nobet 

yOzdesinin %50 aranmda arttlgl gorllimektedir.. 



1 7 iNDEKS NOBET VE REKORREN NOBETLER ARASINDAKi 4. . 

iLi~Ki 

Cizelge 4.6 indeks Nobet Ve Rekilrren Nobetler Arasmdaki ili~ki 

indeks niibet 

saYIsi <iNS) 

... Rekilrren Nobet 

SaYlsl =0 

Sonraki Nobet 

SaYlsl ~1 

TOPLAM 

P> 0,05 

iNS:: 1 

(n=79) 

57 

22 

79 

iNS> 1 
TOPLAM 

(n=27) 

15 72 

12 34 

27 106 

Bu fark istatiksel olarak anlamh bulunmamakla beraber yilzde 

oranlarl degerlendirildiginde anlamh idi ; bunun nedeni olarak birden 

fazla indeks nobete sa hip hasta populasyonunun indeks nobet saYlsl 

1 olan gruba gore daha az saYlda olmasl olarak degerlendirildi. 



3.5 TARTIl;iMA 

Epilepsi tanlsl alan hastalann yakla~lk %30'u antiepileptik tedaviye 

ragmen nobet ge<{irmeye devam eder .. Herhangi bir yapisal lezyona bagh 

olan nobetlerin kontrolu idiyopatik jeneralize nobetlere gore <{ok daha 

zordur(25,26,27)GOnOmOz <{ah~malannda hastalann yakla~lk %60-70'inde 

monoterapi ile uzun donem remisyon saglanabilirken, kimi hastalann 

nobetleri ise tom tedavilere ragmen devam etmektedir (1,2,3,4) .. 

ILEA'nln yeni tammlamalanna gore antiepileptik tedavisi altmda nobet 

ge<{irmeyen hastalar kontrol altmda olarak tanlmlanmaktadlL Nobetin 

ba~langl<{ ya~l, ailede epilepsi oykOsOnOn varhgl, hastanln febril 

konvUlziyon ge<{irmi~ olmasl gibi etkenlerin nobetsiz kahm sOresi ile ili~kili 

olmadlgl ileri surOlmektedir .. (11, 12, 13) 

Semptomatik (altta yatan sebeplerin tanlmlanabildigi) nobetlerde 

kontrolun saglanmasl idiyopatik epilepsi olanlara gore <{ok daha zordur .. Bu 

bilgiye ek olarak yapllan <{ah~malar gostermi~tir ki kriptojen epilepsi ve 

semptomatik epilepsi arasmda da nobet kontrolO a<{lsmdan belirgin fark 

yoktur,. (23,24,25) 

Hastalann yakla~lk %60'1 ilk veya ikinci antiepileptik ile kontrol altma 

ahnabilirler. Uzun donem prognozun saptanmasmda ilk antiepileptige 

verilen yanlt en gO<{IO prediktif faktordOr,. Buna kar~m semptomatik veya 

kriptojenik epilepsisi olan vakalarda ilk antiepileptik ile nobet kontrolu daha 

zor gorulmektedir(13, 14, 15, 16)),. 

Uzun donem sonu<{lann verildigi <{all~malar epilepsi hastalannl iki ayn 

popOlasyona bolmektedir .. Birincisi kontrolun kolay oldugu, ikinci grup ise 

altta yatan serebral patoloji ve tedavi oncesi nobet saYlsmm fazlallgl 

Genel olarak %60 oramnda iyi prognoz bildirilmektedlr.. Ge<{irilmi~ nobet 

saYlsmm fazlahgmm altta yatan sebepten <{ok daha uzun donemde 

diren<{li epilepsi geli~mesine yol a<{acak patofizyoloji degi~ikliklerin 

olu~tugunu dO~OndOrmektedir (5,35) .. 

f 



Son 20 Ylldlr ilaca direnc;:1i epilepsi vakalannda cerrahisinin popOlarite 

kazanmasl ile iktal semiyoloji kavraml gOndeme gelmii?tir .. (35) Bu yeni 

tammlama i?ekli dogrultusunda daha spesifik klasifikasyonlann gerekliligi 

gondeme gelmii?tir. Daha esnek ve dinamik klasifikasyonlar periyodik 

olarak gozden gec;:irme ile tanlmlanmall ve nobet tipi hakkmda daha 

bilgilendirici olmahdlr Bu anlamda yeni ic;:erik ve terminolojiler gUndeme 

gelmii?tir Bu tablo henOz kesin olarak kabul edilmemii? olmakla beraber 

yaygm olarak kullamlmaktadlr (11,12,13,35)) .. 

Calli?mamlzda farkll etyolojik nedenlere bagh olarak, epileptik nobet 

gec;:iren ve epilepsi hastallgl nedeniyle klinigimize, acil servise veya 

poliklinigimize bai?vuran hastalan inceledik Bu heterojen gruptaki 

hastalan, ei?lik eden komorbid hastahklan ve diger demografik ozelliklerini 

dikkate alarak iki yll boyunca prospektif olarak takip ettik. 

Hastalann bai?vuru anlndaki nobeti, indeks nobet olarak nitelendL indeks 

nobet kriter olarak ahnarak, hastalann bu donemden sonraki tedavi 

planlannm ve nobet rekOrrensinin takibi esas ahndl. 

EtyOlojik faktorler iginde -eri~kin ya~ grubu olmas. sebebiyle- kriptojen 

epilepsisi olan ve iskemik strok sonrasl nobetleri bai?layan hastalar 

c;:ogunlugu olui?turuyordu .. 

Bu aC;:ldan baklldlgmda c;:ahi?mamlzda elde 

ongordUgUmUz i?ekilde etyolojide kriptojen veya 

ettigimiz sonuc;:lar 

iskemik strok varsa 

. prognozun daha koto oldugu yani nobet rekOrrensinin daha yOksek oldugu 

ve antiepileptik tedaviye yanltm daha dUi?Ok oldugu saptandL 

Kriptojen epilepsi; gunumuzdeki tanl yontemleri ile lezyonun 

saptanamadlgl ancak muhtemel epileptik odagm mevcut oldugu epilepsi 

turu olarak nitelendirilmektedir. Yai? grubu sebebiyle daglhm kriptojen 

epilepsi ve iskemik strok sonrasl epileptik nobet gec;:iren hastalar lehine 

oldugundan sonuc;:lar bu iki populasyonda epileptik nobetlerin daha slk 

gorlildOgU lehine yorumlandL 



Bu sonu<;: yakm zamanda sonlanan genil? hasta populasyonlannda 

izlenen olan ve sonlanan <;:aill?malarla uyum gostermekteydi. 

(11,12,13,14) 

Degerlendirmeye aldlglmlz diger bir unsur hastalann bize bal?vurusundan 

ve medikal tedaviye bal?lanmadan onceki nobet saYlsl oldu. indeks nobet 

saYlsl 1 'den fazla olan hastalann indeks nobet oncesi nobet saYllanna 

retrospektif olarak baklldlgmda: indeks nobeti 1 'den fazla saYlda olan 

hastalann bekledigimizin aksine ge<;:mil?te daha az nobet saYlsl tarif ettigi 

goruldu .. 

indeks nobet saYlsl 1 olan hastalann ise %69,6smm daha once en az bir 

nobet ge<;:irdigi gozlenmil?tir .. (p<O,001 ) .. 

Bu bulgu <;:alll?ma popOlasyonunda kriptojen epilepsi hastalannln 

saYllannm 

kriptojen 

fazlailgma bagh olabilir. Zira istatistiksel degerlendirme 

epilepsili hastalar orneklemden <;:Ikanldlktan sonra 

tekrarlandlgmda istatistiksel anlamhllk ortadan kalkmaktadlr. 

C;:ail~mamlzda epilepsiye e~lik eden psikiyatrik bir hastailk varligmda 

nobet rekOrrensinin daha fazla oldugu dikkati <;:ekmil?tir (p=O,05), 

Bu sonucun nedenleri e~lik eden psikiyatrik hastallk sebebiyle hastalann 

ila<;: uyumsuzlugu yahut almakta olduklan ek ila<;:lara bagil ila<;: etkilel?imleri 

olabilir,. Ancak orneklem grubu yeterli olmadlgmdan bunun net olarak 

degerlendirilmesi mOmkOn olmamaktadlr. 

Monoterapiye yamtm dO~Ok olmasl nedeniyle uygulanan politerapinin 

nobet rekurrensinin onlenmesi a<;:lsmdan monoterapiye istatistiksel 

GstonlOgOnOn olmadlQI gorUldu,,(4,5,6) 

Bu sonug birinci antiepileptige verilen yamtm uzun donem prognozda en 

onemli prediktif faktbr oldugunu ifade eden <;:alll?malar ile uyumlu idL(4,5,6) 



Elde ettigimiz diger anlamll sonuy ise: indeks nobet saYlsl 1 olan hasta 

grubunda EEG ler epileptiform iken, indeks nobet saYlsl birden fazla olan 

hastalarda sadece 1 epileptiform EEG ornegi olmaslydL Bu sonuy indeks 

nobet saYlsl ile epileptiform EEG paternlerinin anlamll ili~kisi olmadlglnl 

gosterdL Ancak yine orneklem grubu bu tartl~manm yapllmasma olanak 

tanlmamaktadlr yOnkO eger hasta klinige ba~vurdugunda belli bir sOre 

geymi~ ise EEG deki tipik epileptiform patern saptanamayabilmektedir .. Bu 

nedenle ilk 24 saatteki EEG nin klinik onemi gorOlmektedir.. 24 saat 

sonrasmda elde edilebilen EEG bilgileri nonspesifik bilgiler 

verebileceginden tanlmlar uyumsuz gOrilnebilmektedir. 

SONUQ: 

Epileptik hastalann demografik ozellikleri ve ba~vuru anmdaki 

sergiledikleri klinik paternleri ile nobet rekOrrensi arasmda anlamll istatiksel 

anlamll korelasyon kurabilen prospektif randomize yall~ma yoktur .. (8, 11) 

Bu nedenle bu yall~ma orijinal bir yall~madlr 

Biz, yall~mamlzda yeni tanl alan epilepsi hastalan ve epileptik nobet 

nedeniyle ba~vuran hastalarda demografik ozellikler ve klinik nitelikleri 

degerlendirmeye alarak nobet rekOrrens oranlan araslndaki baglantlYI 

ara~tlrdlk.. Bu amayla indeks nobet degerini ana kriter olarak 

degerlendirmeye alarak hastalann tom diger ozelliklerini degerlendirdik .. 

Degerlendirmelerimiz sonucunda hastalann ya~ dagillmlnm, daha once 

geyirilmi~ olan nobetlerin olmasmm, tedavide mono veya politerapi 

uygulanml~ olmasmm, ailede epilepsi oykusQ varllgmm olmasmm, ilk 

nobet prezantasyonun status olmasmm veya sendromik tanmm varllgmm 

nobet rekilrrensi ilzerinde etkin olmadlgml saptadlk..Bu sonuc;;larda 

hastalann eri~kin ya~ grubunda ve genel olarak belli hastallk grubunda 

kilmelenmi~ olmalannm etkin oldugunu gordOk .. 

( 



indeks nobet saYlsl birden fazla saYlda olan hastalarda indeks nobet 

saYISI 1 olanlara gore rekUrrens oranlannda yaklal?lk %50 oramnda artll? 

izlendi.. Ancak bu artll?m istatistiksel olarak anlamli oldugu kanltlanamadl 

Bunun nedeni birden fazla indeks nobet saYlsma sahip hasta 

popillasyonunun indeks nobet saYlsl 1 olan gruba gore daha az saYlda 

olmasl olarak degerlendirildi. 

Nobet rekurrensi uzerine etkili olan ve anlamll farklillk yaratan bir unsur 

hastalann el?lik eden psikiyatrik hastaliklannln varllglydl. Epilepsiye el?lik 

eden psikiyatrik bir hastalik varligmda nobet rekllrrensinin daha fazla 

oldugu dikkati gekmil?tir (p=0,05) " 

Bu sonucun nedenleri el?lik eden psikiyatrik hastallk sebebiyle hastalann 

ila9 uyumsuzlugu yahut almakta olduklan ek ila91ara bagll ila9 etkilel?imleri 

olabilir Ancak omeklem grubu yeterli olmadlgmdan bun un net olarak 

degerlendirilmesi mumkUn olmamaktadlL 

EEG de epileptiform anormalligin varligmln diger bir anlamll sonu9 olmasl 

beklenirken ; bu sonucu elde edememizin nedeninin ise EEG lerin 

tamammln ilk 24 saatte gekilememil? olmasmdan kaynaklandlgml 

dill?ilndUk 

yalil?mamlz halen devam etmektedir ve hasta saYlslnm arttlnlmasl ile 

daha anlamll sonu91ar elde edebilecegimiz kamsmdaYlz .. 

6ZET 

Eril?kin val? epilepsi hastalannm dahil edildigi bu 9alll?mada semptomatik 

ve kriptojen epilepsi tamsl ile izlenen, el?lik eden psikiyatrik hastallgm 

oldugu ve tek antiepileptige yanltm dUl?uk oldugu vakalarda nobet 

rekUrrensinin anlamll oranda yuksek oldugunu saptadlk. 
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