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1. GIRIS VE AMAC

ta'g:e.nellikle normal yagantisini strduriir. Nobet araliklan ve tipleri son

ecjé:degig,ken olmakla birlikte ayni hastada genellikle ayni bir veya belli

;_kag-"nbbet tipi tekrarlama egilimi gésterir(1,3).

_aj_l_j.é'bileptik desarjin ortaya ciktigi néronlar, yayildi§i anatomik yollar
reya :bé'lg_éler nébetin klinik gortnimuni belirlerler. Klinik gdérinum bazen

"f'drjk”s”iycjnun kaybi (dialeptik nobetler veya akinetik nobetlerde oldugu
ve'yé_l bir fonksiyonun istemsiz olarak ortaya g¢ikmasi (fokal motor
pilepside oldugu gibi) seklinde olabilir(5,6).

_;p.l_l_g;_'jgihi'n insidansi toplumdan topluma degismekle birlikte genellikle
' id:_a" yt]zbinde 20-50 olarak bildirilmektedir(1,2,3). Aktif epilepsi prevalansi
.1s'e-'-.t.)'i'hde"'4-10 olarak verilmektedir(1,2). Yasam boyu kaomulatif insidans
""'yaklaslk %3 olarak saptanir ki bu farklilik epilepsinin bazi hastalarda
emlsyon ile sonlanabilir olmasindan kaynaklanmaktadir.(2,3) Epilepsi
:n.O.i_.'?I_().J_I pratlgmde ¢ocukluk ve ergenlik caginda en sik, erigkinlerde ise
:'-sé’fe’bhﬁaski]ler hastaliklardan sonra ikinci en sik rastlanan
_ ’astahktur(i 2,3,4,5).

_Eplieptlk desarj korteksteki veya subkortikal yapilardaki belli bir boigede
fka!:rsa buna fokal desarj, bu desarj sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya da
'fokai (parsuyel) epilepsi denir(6,7).

Epllepst tedavisinde ilk basamak taninin dogru konmasi ve ilagla tedaviye

'-g_fé_rfsk-otup olmadiginin belirlenmesidir. liag tedavisine cevapsiz oldugu



s-oyle'h:e:rek epilepsi cerrahisi uygulanan merkeziere gonderilen olgularin

sinda %15-30 kadarinin video-monitorizasyon incelemeleri sonunda

ps.lkbfe'ni nobet tanist aldigini animsamak énemlidir(1,2,3,4).

k epﬁ_e__htik nébet ile basvuran bir hastada tedaviye baglama konusu
n icin halen tartigmali bir konudur. Bazi olgular émurleri boyunca tek
nob;ét Veya birkag yil arayla seyrek olarak nébet gegirmektedirter. Bir
ﬁtik nobetin tekrarlama riski itk 3 ay icinde en yiksektir(6,7,8). ik yil
nde_tekrarlamadlgmda bir nébetin tekrarlama riski digmektedir(6,7,8).

; ned_en[e bazi durumlarda uzun strecek, yan etkileri olahilecek ve belki

géféksiz olan bir tedaviye baglamadan énce epilepsinin dogal seyrini

izl n_iék’-_ékllcu olabilir. Ancak bu durumda da hasta ayrintili olarak etyolojik
a‘gldah_-_arag‘,tirllmalt ve mutlaka izlemeye alinmalidir. Onemli bir diger

_t_a"."da-hastaya durumun anlatiimasi ve verilecek karara katiliminin

saglanmasidir. (11,12)

1 ok iyi seyirli ve nobetleri sadece uyku sirasinda olan sendromlarda

eg[n cocukluk caginin selim sentrotemporal dikenli epilepsisi) hastanin

ilééihin gorust de alinarak tedavi yapiimayabilir.(1)

____bi'Ee'ptik ilaclarin epileptogenezi yani epilepsiyi olusturan temel
mekanizmalan engelleyemedigi sadece kullanildiklari sire igin nobetleri
"Za'it_a\_bildigi veya ortadan kaldirabildigini bilmek tedaviyi belirlemek
aglsmdan énemlidir. Burada 6nemli noktalardan biri de duzenli, yillar
Slfi’_i*éh-fb'ir tedaviye uyum saglamak agisindan hastanin isbirliginin mutlaka
s_a;c“;'lanmasndlrn (1,2,7,8,11,13)

akln__ gegm1§te yapilan calismalar, antiepileptik ilag (AEl) kullanan

ts____ nlerde la¢ kesimi sonrasinda nébetsiz kalma sireleri aragtinlmistir,

”t*epllepik ilag kesiminin karar hastanin AEI ile nébetsiz kalma siiresi,
D!Iep5| eton03|S| eslik eden komorbit hastaliklar, kullanmakta oldugu ek

Iiaq.ia_r g|b| nedenler géz Gniine alinarak veriimelidir.(1,2,3,4,5)




a].gméda amagc ilk nobet ile bagvuran ve nobet sayisi belii olan
24 ayhk duzenti takiplerinde nébet rekurrensini ve remisyonu
yén féktorlenn prospektif olarak degerlendirilmesiydi. Bu amagla eide
onugiarm hastalarin yasg, cinsiyet gibi demografik dzellikleri yani
.‘a!mai.'('t.é olduklari AEI, nobet sayisi, eslik eden hastaliklari ve nébet

iile olan iliskisi incelendi.
GENEL BILGILER

s?lﬁzcugUnUn Grekge'deki "epilepsia"dan tlredigi ve nobet
hlamma@éldi@i bilinmektedir. insanhk tarihi kadar eski olan ve Hippokrat
man ndan beri bilinen bu hastaligin siniflanmasi antik ¢aglardan beri

grasll.:ahf__'konulardan biridir. 1.0.175'de Galen beyinden kaynaklanan

eynln egiglk bélgelerine yayilabilirler;(11,12,13)
a) Transkortlkal b) Transkallosal ¢} Talamo retikuler

;a_ri_SkdrtikaI yayilma : Parsiyel (fokal) bir desarjin ortaya c¢iktig:
natoniik'_'bﬁige ile ilgili ik belirtiler desarjin bagladigr alani, n&bet

|n a gelisen sonraki belittiler desarjin yayildigt komsu alanlar
"'.._".'Jacksonien epileptik nobet, transkortikal yayilmanin fipik bir

""s'l'.yla karst hemisfere yayllmasidir. Bu mekanizma ile bir
hemisferdeki epileptojenik odaktan karsi hemisferin homolog bélgelerine
ayl'n desarjlar o bdlgede ikincil bir epileptojenik fokus gelismesine
neden olablllrler (ayna odag).

) | -Ta!amo retikiiler yayilma : Bir hemisferdeki desarjlarin korpus
ka_li_QSUm kesilse bile kargi hemisfere yayildigi gésterilmistir. Fokal kortikal

-degarjlarm, talamusun non-spesifik nukleusiarna, retikiiler sisteme



agagak*'-’buradan diffiz projeksiyon sistemi ile kortekse bilateral ve

kron o.!arak yayildigr kabul edilmektedir ki buna sekonder bilateral

‘nkroni denilmektedlr Bu tir desarjlarla olusan epilepsiye de sekonder

iZe-_‘ep:lepsu denmektedir.(1,2,3,4,5)

' e' epilepsilerde ise, desarjlarin beyin sapindaki bir “pace
da‘n.kaynak!andlgl ve kortekse bilateral ve senkron olarak yayildigi

JImektedir. Bu nedenle bu tir desarjlara primer jeneralize desarj, bu

ar;larlé olusan klink tabloya ise primer jeneralize epilepsi
ektedlr (11,12,13) (Eski terminolojide “sentransefalik desar]” ve
en_trehsefahk epilepsi” terimleri  kullaniimaktaydi.) Ancak primer

eneralize epilepsilerdeki bilateral senkron olarak goérulen desarjlarin

rgekfé‘_sénkron olmayip, aralannda milisaniyelerle digilen faz farklarnin
maSI _'fri_'e'deniyle bu tur desarjlann da korteksten baglayarak yayildig
nillmektedir (kortiko retikiiler epilepsi).(1,14)

atofizyoloji :

"Q_t’-ik:_ﬁ_c‘ibetlerin patofizyolojisi her zaman tam olarak bilinmemektedir.
a__tij__rh'epi!epsi nébetlerinde ayni patofizyoloji gecerli degildir. Epilepsi
db@urar'i"’"nﬁronlar icin epileptik néron veya epileptojenik fokus terimi
Hénllmaktadlr (11,12,12) Ultrasutriktirel cahismalarda epileptik

'ronlar;n ~dendritk  ¢ikintilarinda azalma oldugu (dendritik
_eafférentasyon) epileptojenik  fokusta yeni sinapslar olustugu,
smerm artmasiyla gliozis olustugu gosterilmistir. Epileptojenik
__aktaki gl|02|sI| hicreler, hucre digi K* iyonlarini tamponlama kabiliyetleri
uEdugundan hicre diginda K" iyon artisina yol agarak, néronlarin
abi|me esidinin dusmesine ve epilepsi nobetlerinin oclusmasina yol
AYrica epileptojenik bélgelerde Na* K* IATP’'az aktivitesinin azalmas
emyfede hiicre dis1 K* iyon konsantrasyonu artar. Bu sekilde néronlar

3 Iarak desarjlarin olugsmasi ve yayilmasi kolaylasir.{2,3,4)



saca Ozetlemek gerekirse fizyopatolojde uU¢ mekanizma

Glia (6zellikle astrositlerin) fonksiyonunun bozulmasi,
Glﬁtamat gibi eksitator amino asitlerde arima,
Bagka GABA olmak izere inhibitor amino asitlerde azalma.

-_l_napfik eksitasyon ve yavas Inaktive edici Ca++ iletkenligi ile

Q:_'tay'é_t' ciktigr dusinidlen uzamig depolarizasyona yanit olarak

_-(_)_rtlkél néronlarin yllksek frekanslarda atesienme yetileri.

NG 'f"aktivitesinin olusumu ve yaylliminin altinda yatan poazitif
'_ed_: back) mekanizmalarina olanak saglayan rekirren eksitator
aglantitarin varlig,

._lppbkampus gibi ndbet aktivitesinden en kolay etkilenen belli
'rté_ks béigelerindeki piramidal hiicrelerin yodun bir sekilde ve
Iniform orientasyonu.

Kor_ﬁéksteki sinaptik yollarin karakteristigi olan NMDA cevaplarinin

k’r_[‘xtmam dahil olmak uzere gucli frekans potensiyasyon

*Yﬂk_sek frekanshi aktivasyon tarafindan olusturulan rekirren
n'_f_l.i_bitér sinapslarin (GABAetjik) belirgin zit etkileri.



iz epilepsilerde beyin sapy retikiller formasyonundan, orta hat
s nukleuslar Gzerinden taginan diffuz bir inputun hiperekstabl
mdakl .kortekse etkisi Uzerinde durulmakta ve baz asendan biyojenik
. rolleri vurgulanmaktadir. Bazi arastrmacilar ise tetikleyici
slgenin 'biyuk olasilikla kortikal oldugunu ve anterograd veya retrograd
enkron aktivitenin talamusa yayildigini savunmaktadirlar. (16,17,18)
ete eslik eden anormal desarjlarin fizyolojisi konusunda bilgimiz
_ karsin epileptogenezden sorumlu hlcresel mekanizmalar
smektedir. Hayvan deneylerinde  kortikal néronlarin membran
anslyéiierinde ve ateglenme sekillerinde bazi karakteristik bozukiuklar
_:m_'l:§t|r.. Paroksismal depolarizasyon kaymas! olarak bilinen bu
_umdé membrani depolarize eden postsinaptik potansiyelin anormal
iide uzamasl ve buylimesi sdz konusudur ve bunun sonucu olarak
Q[_:Ia;'___"gruplar halinde ateslenebilir ve etraflarindaki néronian benzer
e atesleyebilecek bir kapasiteye ulasiriar(14,15,16) Paroksismal
l_a'r'i"z'asyon kaymasinin eksitatér norotransmitterler olan glutamat ve
a"spa(tat_}'-' ile inhibitér norotransmitter GABA  sistemleri  arasindaki
é_s_éi'_Zlikten kaynaklandigi ileri surilmektedir  Bunun diginda
embrahlardaki iyon kanallarindaki bozukluklarin da paroksismal
="~"?'ID"€">'|f=\l‘izalsyon kaymasinin  ortaya ¢kmasinda  etkili  oldugu
$Unlimektedir.(18,19)

‘.t_lr_ahat membran potansiyelinin instabilitesine neden olan primer bir
o) _nal membran defekti izerinde duruimaktadir. Buna neden oldugu
Ustinilen mekanizmalar;(17,19)

@) potasyum iletiminde bozukluk,
b) voltaja duyarli kalsiyum kanaflarinda defekt

) ATPaza bagh iyon transportunda bozukluk olarak dzetienmektedir

GABAerjik inhibitér sistemlerin primer defekti olasiidi veya eksitatdr
norotransmisyonda rol  alan reseptorlerin - duyarlihids  ve

duzenlenmesindeki olasi defektler Uzerinde de durulmaktadir.



ta{c')r_ norotransmisyonla yakindan iligkili olan (mossy fibre)

temindeki morfolojik degisiklikler gosterilmistir.

sbetlerde paroksismal desarjiarla ilgili olarak bolgesel beyin kan
rtt;gjl uzun zamandan beri bilinmektedir. Nobet sirasinda ATP
MP ADP, laktik asit gibi maddeler cogalmaktadir. Yine hiicre
' ﬁn'ér’cmamyla aktive olan fosfolipaziar serbest yagd asitlerinin
¥ ':égmakta ve prostaglandinler de artig gostermektedir. ADP

bolgesel beyin  kan akiminin  artisim agiklamak

riptojenik epilepsiler

Semptomatik oldukian kabul edilen, fakat



elisim_anormaliikleri : Girus anomalileri (makrogiri, mikrogiri,
ir). - korpus kallosum agenezisi, heterotopi (kortikal

- én Dogum travmasindan basliyarak, her yasta gecirilen
-'a_\qmalaﬁfl, epilepsi etyolojisi yonunden onemlidir. Ozeliikle agir
-ma'ian ve bunlara bagli fraktiurler, hematomlar, kommosyo ve
tiizyo serebri gibi durumlar,
ar Intrauterin enfeksiyonlar, her yasta gegirilen meneniit ve

1 Beynin primer ve metastatik tuméorleri, abse ve kistler;

"._i?'yere, ttriine ve biuylkiigune bagli olarak epilepsiye neden

etabolik  bozukiuklar : Hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi,
mi veya dider elektrolit bozukluklarn. Kronik bobrek yetersizligi,
atik ensefalopati.

_'(::I'u'r:umlar : CO, Pb, alkol, talyum ve gesitli ilag entoksikasyonlar

iiléi'.-le" oniar : A-V malformasyoniar, anevrizmalar. Ge¢ yastaki

epsﬂerde serebrovaskiler hastaliklar (enfarkt veya kanamalar)

1f" ve_demiyelinize hastaliklar : Ozellikle gocukluk yasindaki

epsnlerde onemlidir. lleri yas grubunda demans ve demansia giden
o_d_ > ]_e_nerat[f hastaiiklar



ik hastaliiar : Malign hipertansiyon, kollajen doku hastalikiar

‘doz fenotiazinler, noroleptikler, trisiklik antidepresanlar ve

ani ve Nobet Tipinin Belirlenmesi.

e 'y.l-l‘lt'_:i_:tanl yapmanin ve epilepsi nébetlerinin tipini belilemenin

mi kiin olursa hastanin nobetini gézlemek ve incelemektir
kh .kim”'bu sans| gogu zaman bulamaz. Genellikle ayirici taniya
0 'mii.'bilgiler, hastadan ve hastanin nébetini géren, glivenilir bir
en élénén anamnezdir. Biling degisikligi olmayan no&betlerde
anafnhez alinmasi ¢ogu zaman yeterli olabilir (Nébet duysal
ik e f)__tom[ar iceriyorsa zaten zorunlu olarak anamnez hastadan
16,17,18) Ancak biling degisikligi ile giden nobetierde,
aliﬁén_ ~anamneze ek olarak noébeti goren Kkisilerin de
S :”gé_reklidir.. Hekim hastanin nobetlerinin, preiktal, iktal ve

e_ml_'e".rine ait bituin detaylan 6grenmeilidir.

iYQkimya tetkikleri, rutin EEG, uyku deprivasyonundan
- endikasyon . olan hastalarda uyku EEG'si, BT, MRG,
e LP ve serebral anjiyografi.(1,2,3,4)



ar tetkikleri yapimasina, isi ve sosyal hayati ile ilgili ciddi
kargllagmasina neden olur. Ayinci tani kesin olarak yapiimai,
kansabilen organik veya psikiyatrik hastaliklar ekarte
Kiinik ve laboratuar yontemleri ile ayirici tani tam olarak
yors ;_'iiag baslanmadan énce beklenmeli, hasta izienerek ayirict
gidilmelidir.(1,2,3,4,5)

roel sefalograft (EEG)’nin yeri :

'sef.a.logram (EEG) epilepsi arastirmasinda o6neml bir tan
dur. . EEG'de anormal elektrik aktivitenin gdralmesi, klinik olarak
epilepsi tanisini  destekler(20,21,22) Ayrica nobetin tipi
a bilgi verir ve epileptik fokusun yerini belirler. Ancak hasta
oldugu halde, nébet tipine ve teknie bagh olmak lizere belli bir

EEG normal bulunabilir. Bu nedenle EEG'nin normal olmasi

j laboratuar yOntemidir.(2,23) Rutin EEG’nin normal oldugu
arda, hasta bir gece uykusuz birakildiktan sonra  (uyku

__.Vc_'a_'endikasyon olan vakalarda uyku sirasinda EEG kaydi, rutin

le 'Yéka!anmayan epileptik aktivitenin goérulmesini  saglayabilir.

bir tamidir. Bu nedenle hikayede epiiepsi tanisi kesin ise,
-- _"uyku ve diger aktivasyon metotlanyla gekilen traseler normal
hasta tedaviye alinmahdir. Rutih EEG ve aktivasyon
ine ragmen hastanin epilepsisi olup olmadig kesin degilse veya
tln.tipl anlagilamamigsa, teknik imkanlar varsa uzun sureli EEG
torizasyonu gok faydah olacaktir.(23,24,26)

10



ﬂama galismalarn ortak bir terminoloji olusturarak iletigimi
etdeki tiim verileri ortak havuzlarda toplayarak karsilagtirmak ve

mnde bu verileri en dogru sekliyle kullanabilme istedinden

QGO‘larda uluslararast epilepsi uzmanlarninin  bir araya
ep.i'!'eptik nobetlerin - siniflanmasinin - temelleri - atilmigtir,
League Against Epilepsy (ILAE)nin uzun yillar suren
) ’s_éhucunda 1981 yilinda epileptik nobetlerin  klinik ve
n_s_efat_c')grafik siniflamasi  yaptimistir(1,2,3,4,5) 1985'deki ilk
989'da yapilan yeni siniflama izlemistir. 1998 de semiyolojik
asi ve 2001'de hem epileptik nébetier hem de sendromlar

veni bir siniflama énerisi yayinlanmistir. (35)

idromik Siniflama

sinflandinimasina ek  olarak sendromik  siniflamanin
mesi icin; hastalarin semptomlarinin ve klinik ézelliklerinin, EEG,
leme, noérolojik muayene bulgulannin timinun goz ontne

sl gerékfigi dusiinUimektedir.

acla 6nerilen epileptik ndbetin tanimlanmasinda:

11



: a)Fokal motor

- b)Yayilan fokal motor
(Jacksonyen)

c)Verzif

d)Postural

e)Fonatuvar (vokalizasyon veya

konusmanin durmasi)

3-Otonomik semptomlu
nébetler

“1-Motor semptomiu nébetler

Cizelge 2.1 Epileptik ndbetlerin klinik ve elektroensefalografik
siniflamas:, (ILAE 1981)

-Parsiyel (Lokal, Fokal) Nobetler

A. Basit parsiyel nébetler (Biling bozuklugu yoktur)

~2-Somatosensoryel veya ozl
duysal semptomiu nébetier

| a)Somatosensoryel

b)Viziiel

- ¢)Odituvar

- d)Olfaktor

e)Gustatuvar

f)Vertigo hissi

" 4-Psisik semptomiu ndbetier

- a)Disfazik

- b)Dismnezik (6r:déja-vu )
c)Kognitif (hayal durumu, zaman
hissinin bozulmast)

- d)Affektif (korku, 6tke v.b.)

- e)llluzyonlar (6r:makropsi) .
f) Halusinasyonlar (6r:miizik parcalar) ‘




parsiyel nobetler (Biling bozukiugu vardir)

rsiyel baglangici biling  2-Biling durumunun
mn'_'i'zledigi nébetler “baslangictan itibaren

yei ozelliklerin ardindan bozulmas:
_ a)Sadece biling bozuklugu ile
mietle giden _giden
: | b)Otomatizmierle giden

er jeneralize ndbete déniisen

are 'iy_é:l" ﬁbbetin (A) jeneralize nébete déniismesi

s .ar:s":'iyel ndbetin (B) jeneralize nébete déntigmesi

S ..el:'h"ébetin kompleks parsiyel nébete déniigmesi ve ardindan

Obete donuigmesi

12



Je nobetler (konviilzif veya non-konviilzif)

........ 5-Atipik absans
ing "oiukiugu ile a)Tonus degisikligi A.1 den daha

. belirgin olan

- b)Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani

olmamasi

~C.Klonik nébetier

"E.Tonik-klonik nébetier

betler (astatik)

amayan epileptik nobetler {yetersiz bilgi}

1.4



EMIYOLOJIK SINIFLAMA (35)

Somatosensoriyal

'..I.-‘E_’sig,ik
: '.J_.Qtonomik
_: ':Abdominal
Otonomik nébetler

-

Bilinc degisiklidgi ile giden ndbetier

Divaleptik

Tipik diyaleptik

Motor nébetler

Basit motor nobetler

18



1£




22 E'pllepsnerm ve epileptik sendromlarin uluslarasi
siniflamasi
(ILAE, 1989)

asyona baght ( fokal,lokal,parsiyel) epilepsiler ve

' e_i _yemdogan konvtlzuyonlar

yenidogan konvulzuiyonlar

cCUki_'ﬂgunun selim miyoklonik epilepsisi

klu _¢a'§| absans epilepsisi (piknolepsi)
hfili'ébSahs epilepsisi

enil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
k_e_ﬁ'-g'élen grand mal nébetli epilepsi

eneré_lize idiyopatik epilepsiler

ékfi"_ asyon ysntemleriyle uyarilan epilepsiler
939.“lk '_Veya semptomatik (yag sirasina gore)
'éf.‘_d'rdmu (infantil spazmiar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
X:'Qéﬁaut sendromu

17




Lionik astatik nobetli epilepsi

or:'i.ik absansl epilepsi

endromiar

agh nobetler (Gelegenheitsanfaelle)
konvulziyonilar

o] et\)eya izole status epileptikus

1€ abolik veya toksik nedenlere bagli nébetier

1Q




fleptik nobet tipleri (ILAE 2001) siniflamas:

sinrlayan nébet tipleri

n_éibetler(klonik veya myoklonik faz ile basglayanlar)

6better' (tonik 6zellik gbsteren ve gostermeyenler)
s:nobetleri

ab“sané'_'ﬁbbetleri

ik“ébéans nébetleri




s epileptikus (psikomotor status epilepticus)

'arezu__nin:'eslik eftigi hemikonvulziv status

plal



lo} -_nn‘ie nobetin parsiyel olarak ya da jeneralize baglamasina

érélize ndbetlerin ¢ok sayida tipi vardir,
sivel ndbetler ise bilincin korunmasina gore basit parsiyel

_'e_yai__:.b"il'ing kaybi olmas: halinde kompleks parsiyel olarak

ararli. oldugu kuskusuzdur. Ancak giderek artan baz

lestiriler de almaktadir.




Hn 'be:iirlenmesinin getirdigi yarariar basghca sunlardir:

a:r'na:s'l_" yapiirken beynin anatomik olarak lobiara
olmamaktadir. Noral yollanin  birbiri ile karmasik
_q"rhik sinirlar ile ortusmez. Bu nedenle ayni Kortikal

fé'rki_ljnﬁbet tipleri ortaya cikabilirken, farkli kortikal

onugsma durmasi ve vokalizasyonlar go&riulebilir. Ya da

ma_ gibi otomatizmier gorilebilir. Desarj bilateral oldugu

lfbk(_)rtikal yollar ile kargt hemisfere yayiiim sonucu

epiiepsile ile kanstirilabitir,



Frontal lobdan kaynaklanan parsiyel epilepsi nobetler

(primer motor alan) yayihm gosterebilir.
e zorlu dusiince, bilingli adversiyon, "dialeptik” veya
- kompleks parsiyel nobet, hizli jeneralizasyon

(‘supplementary motor area") tonik/distonik posti,
bilateral asimetrik tonik, konugma durmasi
,vokalizasyonlar

e korku, psédoabsans, erken el hareketlerine iligkin
~otomatizmlerle giden kompleks parsiyel ndbetier,
jeneralize tonik klonik nébet

affekt (korku), tuhaf motor otomatizmier
(bimanuei,bipedal) hipermotor ndbetler
vokalizasyonlar(kufir,ciglik)

e kontralateral fokal klonik aktivite, somatotopik |

"+ nonspesifik duysal aura, bilingli adversiyon ve

" erken biing kaybr, “dialeptik’, hizli jeneralizasyon

« Nokturnal kimeler halinde, ani baglangig, gigli

él--iébdan kaynaklanan epilepsi ndbetleri:

é_t:i_e_rih 50%'den fazlasini olustururlar. Febril konvilziyon ve
kst siktir. Nobetler kumeler halinde belii araliklarla gelir.
elvey ~psisik semptomlar ve bazi 6zel duysal fenomenler
K‘i_d_lj e odituvar illizyonlarla giden basit parsiyel nébetler sik
S'k'--01§fak (20%) gbrsel illizyon ve halilisinasyonlara rastianir,

ge n kaynaklananlarla kiyaslaninca daha kompleks yapida

rie _’@_evam eden ve sikhkla diger otomatizmlerin eklendigi




zukluklari gorulebilir.

TEMPORAL
o .__Slk? decjis'k”en,

baglangic  bdlgesi
hakkinda ipucu
verebilirr _______

e 1-2 dakika

» haftada/ayda
cok kez

e donarak  durma,
veya erken
orcalimentar
otomatizmier

* basit, oroalimentar,
giysilerini
gekistirme

e basit, konusma |
olabilir

e nadir

. konft'{zyon, Ietarj'ijm
afazi, 30 dakika

kadar strebilir

fyei nobetler gorilir. Kompleks auralar ve viseral
_- se‘klin’de uyarici semptomlar gérilmesi énemtidir. Dismneziler
amais vu" vb.), cesitli kognitif ve affektif semptomlar gibi cok
ﬁnqéf gérulebilmekle birlikte her hasta igin stabil olan bir nébet

vardir. Konugmanin durmasi, dizartri ve afazi gibi

Frontal ve temporal lob fokal nébetlerin ayrim :

 FRONTAL
S onspesik,
muphem sefalik
duyumsamalar,

tuhaf,

zorlu dugtnce

' 10-60 saniye
mﬂgﬂi"mde" " Bir gok' kez,

cogunlukia demetler
halinde
vokalizasyon,
korkulu
goérianamu

yuz

yari-amagili,
kompleks,
bimanuel,bipedal,
sekslel

tuhaf (ciglik, kfar)

e
minimal veya yok

A




ydan kaynakianan epilepsi nébetleri:

Jateral hemisferde bulunan bir odaktan  kaynaklanan
betlerden olusurlar. Ancak nadir de olsa bilateral ve
jbetler ~ gorulebilmektedir. Elementer paresteziler
”iekﬁiklenme kecelesme ve ignelenme..) en sik goérilen
: ébet semptomlandir. Negatif fenomenler &rmegin
d.;qiéb:_ilir‘. Agn iktai bir semptom olarak goérulebilir.(9)
lumda bazi seksiiel ndbetler goriilebilir. Bunlar temporal
téréine geneliikle hog olmayan, korkutucu veya agr
e e!hklé kadinlarda goralarler. Tat duyusunun uyariimasi da
nébetlerin yani sira parietal operkiler bélgeden de
_ucﬁdun beili bir b&lGtmind hareket ettirememe hissi
betlerin suprasilviyan bolgedeki ikinci duysal alan kdkenii
suntlmektedir.

bdan kaynaklanan parsiyel epilepsi ndbetleri:

el, negatif (iktal korlik, skotom, hemianopsi) veya pozitif
v.b.) elementer belirtilerle giden ndbetlerdir. Bu fenomenler

gunda odagin genellikle kontralateralinde rastlanirlar. Iktal

":_r.".'_'_f.')orai loba yayilim ve sekonder jeneralizasyon siktir.

s




Epilepsi tiirleri prognoz, etyoloji, tedaviye yamit bakimindan birbirinden
belirgin farkiar ile ayrihirlar. Bunlardan baziari digerlerinden kesin hatlar ile
ayirt edilebilirler:

A. iDIYOPATIK PARSIYEL EPILEPSi SENDROMLARI:

Sentrotemporal dikenli selim cocukluk cadi epilepsisi (Rolandik epilepsi) :

Cocukluk caginin en sik gorilen parsiyel epilepsisidir. Remisyonla
sonlanmasi dolayisiyla taninmast c¢ok o&nemlidir Genellikle 4-10
yaslarinda baslar, erkeklerde biraz daha siktir. Y0zin bir yarisinda
6zellikle dil, bodaz ve dudakiarda uyusma velveya taraflarda tek yanli
motor bulgularla seyreder. Farinks, larinks ve dil kaslarinin tutulmasi
nedeniyle konugsma durur veya dizartrikilasyon olur. Tukrik artisi eslik
edebilir. Nobet sirasinda biling acgiktir. Genellikle uyku sirasinda gelen
nobetler bazen jeneralize tonik klonik nébete dénusebilir. Tipik interiktal
EEG bulgusu tek yanl, bazen iki yanli ama birbirinden badimsiz ve yer
degistirebilen yuksek amplitudit sentrotemporal lokalizasyon veren diken/
diken-yavas dalga akfivitesi seklindedir, Nobetleri genelde seyrek oldugu
ve adolesan dénemde remisyonla sonlandigi icin bazi olgularda tedavi
verilmeyebilir

Oksipital paroksizmli selim ¢ocukluk ¢cad) epilepsisi:

Tipik ndbetler korlik, ililizyon veya hallsilinasyon seklindedir. Migrenle
kanstiniabilir. Hemiklonik kasiimalar, bas agnsi, bulanti ve konflzyon
izlenebilir. Gozier kapatiidifinda ortaya c¢ikan, oksipital bolgede izlenen,
yuksek amplitiidli keskin dalgalar tipik EEG bulgusudur.  Ailede epilepsi

ve migren dykisi gok sikiir,

Epilepsia partialis kontinua:

Genellikle hayatin ilk on yilinda baglayan ancak hemen her yasta

24



le: bir gekilde stiren basit parsiyel ndbetler géri‘JIUr‘ Bu

' ERALIZE EPILEPSI SENDROMLARI:

nidogan konviilziiyoniari;

Imekle birlikte tamamen selim olmasi ve genetik agidan
'|§ olmasi acisindan onem tagsimaktadir. Hayatin 2. veya 3.
iﬁkle jeneralize tipte gunde 20'ye dek varan sikiikta ndbetler
|¢ande kaybolur. No&rolojik acgidan normal gelisen bu

qe sonradan epilepsi geligebilir. Otozomal dominant ve

etra slr__'_blan bu hastaligin geninin 20. kromozomda oldugu
Ardlndan 8. kromozomda da bir defekt bagka bir grupca
__orumlu genlerin her iki kromozomda vyer alan farkli
kéna%a‘g_enlen oldugu 1998'de kanitlanmistir.

an koanIzUvonIarl (5.qlin ndbetleri)

klorﬁ'_k- ve sinsi 6rnegin apneik nébetier gorulir. Bebeklerin

n normaldir ve ardindan epilepsi gelisimi gériimez.
Jimiiligy:

Imekle birlikte spesifik tedavisi oldugundan dnem tasiyan
obeti';.r hayatin ilk 24 saatinde baslar. In utero veya birkag ay
: fof ____Idirslmlstir‘. Genellikle jeneralize tipte olan nébetler tim
' tedavilere direnglidir. IV 100mg piridoksine cok hizla yanit

€ normale déner. Bazi olgularda erken tedviye ragmen



='-kélabilir-- $uphelenildi§;i durumlarda tedavi denemesi

P;rzdbksm yani
glutamik asitdekarboksilaz enziminin kofaktorudur ve

B6 vitamini inhibitdér nérotransmitter GABA'nin

Ia_n

sif ksikliginin bu tabloya rol actigy dusunulmektedir.

ivokionik ep ilepsisi:

nun-sehm m

if; iginde jeneralize miyoklonus ataklar ile karakterizedir
genelllkie vardir ve
sbet tipleri eslik etmez ama ergenlik doéneminde

nodbetler Kolayca kontrol altina alinir,

ska n
etler gdrilebilir.

31 absans epilepsisi (K iknolepsi):

obetleri ile giden bu tablo gocukluk cadi nébetlerinin
‘olusturur. Bagslangic yasi 3-9 arasidir, kizlarda biraz daha
___pe_r cesit mentai aktivitenin aniden durmasi ve saniyeler
gi yerden devam etmesi seklinde olur. Bu sirada hastanin
areketsnz oldugu, bos bir sekilde baktigi gdzlenir. Sadece
eyreden nébetlere basit absans; biling kaybi ile birlikte

ato_mk, tonik, ve otonom komponentlerin ve otomatizmlerin
6b§tier¢. kompleks absans nodbetleri denir. Tipik absans
EG ‘bulgusu bilateral, genelikle dizenli ve simetrik 3 Hz
_a.kon_jpleksleri; bazen multipl diken-yavag dalgalar seklindedir;
normaldir.

) alinan bu tabloda uygun ilaclar sadece absans nobeti

S _k_Simid veya valproik asid, diger ndbet tipleri eslik ettiginde

N0




"'ic.i.dir.‘ Ender gorulen direncli absans ndbetlerinde lamotrijin,

'levatirasetam kullanilabilir.

pilepsi

"”bsans epilepsine (CAE) oldukga benzer. Absans nobetleri
n ve gorece daha hafifdir. 8-16 yas arasi normail gocuk ve
gori en bu tabloda nébetler yillar iginde hafifler ama remisyon
gibi beklenmez , jeneralize ndbet ve seyrek miyokloni olabilir
and.adlr.‘ EEG CAE’ye benzer ama multipi diken olabilir.

mit oklo_nik epilepsi

2 yag arasinda en sik olarak 12-16 yaslarinda bir hastada

a_béh uyandiktan sonra gelen, suuru yerindeyken olan yaygin

senellikle kollarda belirgin olan miyoklonilerle baslar. Aniden

e uykusuzluk ile tetiklenen bu ndbetler bazen hastanin

§urmesme yol agar. Miyoklonik ndbetleri sinirlilik, yorguniuk
d titreme gibi agiklamalarla cogu hasta dnemsemez ve bir
'jgvurrhaz.‘ Bu nedenle bu nébetlerin anlasilabilmesi igin ayrintili
ulanmas| gerekmektedir. Miyokloniler bazi hastalarda tek
rak kalabildigi gibi cogu hastada 1 yil iginde yine benzer
etken!ere bagl olarak ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klonik
ablqya eklenir. Bu sendromda gérilebilen 3. nobet tipi olgularin
/'3’i_l de gorilen ve genellikie daha erken yaslarda ortaya gikan
et _r'idir. Bazi hastalarda nébet sirasinda hafif fokal bulgular
§|k'.uyarana duyarlilik bu sendromda &zellikle kadin olgularda
éri:ajlmektedir.‘ Bu Idiyopatik jeneralize epilepsi sendromu tom
n %4-10 kadarini olusturmaktadir, buna karsin sik olarak tan!

_.'_:ge'c'ikme ve gugliikler ortaya cikar. ik tanm sorunu daha

l_rti__l'dig";i gibi hastanin miyokionileri dnemsemeyip genellikie ik

Qbet?_, gegirince doktora basvurmasi ve miyokloniler doktor




or i’nazsa bahsetmemesi nedeniyiedir” Bu arada hasta g;egitli

y_arl, televizyon veya bilgisayar oyunlan ve nadir bazi

_ __:_"'6 Hz jeneralize ¢ok diken-dalga desarjiar gérllmesidir.
olguda ilk EEG normal bulunur. Kesin tani icin EEG’nin

r ve_ denewmsnz bir g6z tarafindan yanls sonuglara varilabilir.
arak___-lokusu itk calismalarda 6. kromozomun kisa kolunda

st -'-:a:\'rjcak calismalar kesin bir sonuca heniiz ulagmis degildir,

1 gelen grand mal nébetli epilepsi:

07'_20 yas arasi baslayan ve diger Idiyopatik jeneralize
fle r§ak Ozellikler tasiyan bu sendromda nobetlerin %90'

fjﬁn. _!fhieri ve uykusuz kalma ile iligkilidir. Aksam Ustil dinlenme

de ndbet gérulebilir. Aile Gykiisi genellikle bulunur, iyi
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_ Tipik absans nébetleri birbirinden farkh klinik tablolan, prognozian ve

. tedaviye cevaplan olan cesitli epileptik sendromlarda gorulir.

ILAE tarafindan tipik absans nébetleriyle giden 4 sendrom tanimlanmstir:

e Cocukiuk ¢gagl absans epilepsisi
+ Juvenil absans epilepsisi

+ Juvenil miyoklonik epilepsi

+ Miyoklonik absans epilepsisi

Absans nébetli epilepsilerin prognozu:

Hasta ve ailelerini absans ndébetinin remisyona girecedi ya da devam
edcedi acisindan aydinlatabilmek c¢ok &nem tasimaktadir. Yapilan
caligmalar uzun takipli hasta gruplarinda normal [Q, normal nérolojik
muayene, erken baslangig, jeneralize nébet olmamasi (sadece absans
nébeti ile %64 remisyon.; jeneralize nobet varliinda ise %34 remisyon
gorilar), absans statusu olmamasi, 1s1§a duyarlibk olmamasi, aile éykus

olmamasi gibi faktérlerin prognostik agidan olumlu oldugunu géstermistir.

C. KRIPTOJENIK VEYA SEMPTOMATIK JENERALIZE EPILEPSI
SENDROMLARI:

West sendromu:

Bu goérece sik rastlanan tablonun tipik 3 ana belirtisi sunlardir:

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

yavas aktivite ile giden kaotik tablo.

A




infantil spazmlar fleksér, ekstansor, kionik veya miyoklionik tiplerde olabilir,
bazen hafif bir bas hareketi sekiinde olup baslangicta ailenin ve doktorun
dikkatinden kacabilir. insidensi yaklagik olarak 5000'de1 olarak bildirilen
bu tablonun baslangi¢ yasl 3-12 aydir; en sik 3-7 aylar arasinda ve erkek
gocuklarda nispeten sik rastlanir. Olgularin yaklasik 3/4inde etyolojik bir
neden gosterilebilir. Bu semptomatik olarak adlandirilan West olgularinda
stk olarak saptanan faktorler hipoksik-iskemik ensefalopati {perinatal
asfiksi}, serebral malformasyonlar (ézellikie tuberoz skieroz), merkezi sinir
sistemi infeksiyonlar ve gesitli metabolik -toksik nedenlerdir. Kriptojenik
olarak adlandirifan grupta ise yapilan tum arasgtirmalara ragmen etyolojik
bir faktér bulunmaz. Bu grubun %5 kadarinda ailede infantil spazm &ykusu
bulunmaktadir. Prognoz semptomatik grupta ve tedavi gecikmesinde
dzellikle daha belirgin olmak {izere genellikle kétidir. Infantil spazmlar
antiepileptik ilaglara genellikle direng gosteririer. Steroid tedavi
mekanizmasi bilinmemekle biriikte (ACTH veya prednison) daha iyi
sonuglar verir Ancak son yillarda 6zellikle vigabatrin tedavisi ile olumlu

sonuclar bildirilmektedir.
Lennox-Gastaut sendromu

West sendromunun bir uzantisi gibi dusiinmek mimkundir. Bu tabloda
atipik absans, miyoklonik, tonik ndbetler, atonik ve tonik-klonik nébet
tiplerinin birden fazlasi bir arada gorulir. EEG’de yavasg (1-2.5Hz) diken-
dalga gorinimu tipiktir. Olgularin buyik kisminda belirgin motor-mental
gerilik s6z konusudur. West sendromunun etyolojisinde s6z edilen
nedenlerin gogu ayni zamanda Lennox-Gastaut sendromuna yol agabilir.
Bazi olgular West sendromundan gegerek bu tabloya girerler. Ndbetler
genellikle ilag tedavisine direnglidir. Dusme no&betleri oOzellikle k&t
prognoza isaret eder ve bu tip bazi olgularda anterior kallozotomi girisimi

ile olumlu sonuglar elde edilebilmektedir.

Miyoklonik-astatik nobetli epilepsi



Nadir olan bu sendromda normal bir gocukta aniden dusme ndébetleri
baglar. Nobetler miyoklonik, astatik, miyoklonik-astatik ve tonik klonik
olabilir. Status epileptikus ve ailede benzer dyki siktir. EEG'de diizensiz
hizli diken-dalga veya cok diken dalga gorullr. Seyir ve prognoz gok
defiskendir Bazi olgular remisyona girerken bazilari Lennox-Gastaut

sendromu ile kesisme gdsterir.

Miyoklonik absans epilepsisi

Nadir rastlanan bu tabloda baslangi¢c genellikle 5-8 yas arasindadr,
erkeklerde biraz daha fazladir. Tipik absanslara ciddi bilateral klonik
atmalar eslik eder. EEG o6zellikleri CAE'den farkii degildir. Tedaviye cevap
codunlukla kétidur ve bazi diger epilepsi tiplerine dzellkle Lennox-Gastaut

Tipik absans nébetleriyle atipik absans ndbetleri klinik planda; atipik
absans nobetlerinin baslangic ve sonlanmasinin ¢ok kesin olmamasi,
tonus degisikliklerinin cok daha belirgin olmasi ile ayrihr. Ayrica atipik
absanslar genellikle mental retarde ve diger ndbet tipleri olan hastalarda
gorilir. Atipik absans nobetlerinde ikial EEG ¢ok daha heterojendir;
dizensiz, yavas diken-dalga kompleksieri, hizii aktivite vb gérilir, bilateral

olmakla birlikte asimetrik ve dizensizdir, zemin genellikle anormaldir.

Spesifik sendromlar:

Progresif miyoklonik epilepsiler: (PME}

Baglangi¢ yasi erken gocukluktan erigkinlie dek olabilen bu tablodan aitta
yatan cesitli ndrodejeneratif stirecler sorumiludur. Cok sayida etyolojik
nedenlerin tUmu seyrektir ancak tedaviye direngli ve giderek siddeti artan
ve mental acidan da yikima yol acan tablolardir. Demans diginda cesitli
norolojik, oftaimolojik ve sistemik bulgular gérulebilir. En sik gériien

nedenier :

Unverricht-Lundborg hastaligi




tafora cisimli hastalik

Mitokondrial ensefalopati ve catlak kirmizi lifler "ragged red fibers"

- Seroid _Lipofuksinoz olarak savilabilir.

EPILEPS| SENDROMLARI:

_' St cocugunun agir miyoklonik epilepsisi:

miyoklonik ensefalopati ile kesisen yonleri oldugu disunlimektedir.

Landau-Kleffner sendromu

tabloda ilerleyen yasia birlikte genellikle remisyon gorilur.

clonazepamdir.

- D. FOKAL VEYA JENERALIZE OLDUGU BELIRLENEMEYEN BAZI

Genellikle ik aylarda veya ilk yil icinde normal bir bebekte jeneralize veya
fokal miyoklonik ndbetler gelisir. Febril bir status epileptikus olarak
baglayabilir. Psikomotor gelisim ikinci yil iginde geriler. Tablo ilaglara
direnclidir. EEG’de jeneralize diken-daiga, fokal bulgular ve fotosensitivite
gorilur. Ailesel olgular siktir. Bu tablonun Ohtahara sendromu ( EEG'de

burst-supresyonlarla giden erken infantil epileptik ensefalopati) ve erken

Cok nadir olan bu tablo konugmay! normal olarak 6grenmis olan 3-10 yas
arasi bir gocukta konugsmanin kaybolmas: (edinsel epileptik afazi) ve bunu
genellikle izleyen parsiyel motor ve JTK epileptik nébetlerle ortaya ¢ikar.
EEG bulgulan tam koydurur. Patofizyolojisi aydinlatilamamis olan bu

hastalarda bazi davranis problemieri ve iletisim gugiugd kalc

olabilmektedir. Tedavisinde klinik deneyimlerimize gbre en etkili ilag



Duruma bagl ndbetler:

Febril konvilziiyon {atesli havale):

Merkezi sinir sistemi infeksiyonu veya kronik bir beyin hastaligi olmaksizin,
3 ay-5 yas arasi normal ¢ocuklarda atesli ddénemlerde ortaya ¢ikan
nébetlerdir ve goriime sikiig1 toplumlara gore degismekle birlikte % 3-5
arasidir. Febril konviiziyon (FK) geciren bir olguda nérolojik durum ve
gelisim, koinsidental olabilecek bazi bulgutar diginda timuyle normal
olmalidir. FK’larnin yaklagik % 'U basit FK olarak gruplanabilir. Bu grupta
konvilziiyon 15 dakikadan kisa sirrer, kasilmalar jeneralizedir ve nérolojik
bulgu yoktur. Komplike FK olarak siniflanan grubun ise nébeti uzundur (ya
da status epileptikus seklindedir), fokal kasilma gorulir ve Todd parezisi
gibi bazi norolojik bulgular eslik edebilir. Olgularin %30 unda FK tekrarlar
ve bunlarinda yine 1/3'Unde 3. bir ndbet daha gorllir. FK gegiren
olgularda epilepsi gelisme riski %2-5 olarak bildiriimigtir ki bu oran normal
poptulasyonun riskinden cok da yuksek degildir. Ancak komplike FK
oykustii ile direncli bir mezyal temporal lob epilepsisi gelistirme agisindan
anlaml bir baglanti oldugu gbdsterilmistir. Bu iligkide neden-sonug
bagdlantisi su anda tam olarak aydinlatilamamistir. FK'da profilatik tedavi
verilmesi tartismalidir. Profitaksinin nodbet tekrarini ve epilepsi geligimini
engelledigini gbsteren somut bir kanit gosterilememigtir Tekrarlayan ve
uzun FK'lan olan olgularda nébeti durdurmak igin rektal diazepam

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

-




3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar :

Caligmaya Akdeniz Universitesi Tip Fakuitesi Néroloji Poliklinigine, Acil
Servise veya Néroloji Servisi'ne epileptik ndbet ile bagvuran erigkin yas
grubu hastalar dahil edildi. ik bagvuruya neden olan nébet “indeks nobet”
olarak kabul edildi. ilk nébetle basvuran hastalar ve -daha énce nébet
gecirmis ise- gecirdi§i ndbet sayisi bilinen hastalar galismaya dahil edildi.
Daha d6nce epileptik ndbet gegirmis olan, ancak nébet sayisi belirsiz olan
hastalar calisma disinda birakildi. Hastalardan ayrintili nobet anamnezi
alindiktan sonra “epilepsi ilk basvuru formu” dolduruidu. Bu formdaki
sorularla hastalarin demografik dzellikleri ve noébet nitelikleri ayrintili
olarak tanimland.

3.2 Sorgulanan demografik ézellikler;

v' Hasta yasi,
indeks nébet éncesi sayi,
indeks nébet sayisi,

indeks nébet sonrasi sayi,

ANEENEE NN

Etyoloji : kriptojen, idiyopatik, semptomatik ( iskemik strok,
arteriyovendz malformasyon, anevrizma, intraserebral hemorasiji,
intrakraniyal kitle, enfeksiyon (ensefalit veya menenijit), kortikal
displazi, vendz tromboz, postiravmatik ya da postoperatif sekele
bagll metabolik nedenler, hipoksi sekeli, multipl skleroz,
ndrobehget)

Eslik eden sistemik hastalik,

Kullandign diger ilaglar,

Ailede epilepsi 6ykisi,

Ailede febril konviilziyon éykiisii,

RN

Onceki antiepileptik ilac,




ilag degisikligi, yapiimissa nedeni
Febril konvtilziyon oykisu,
Status oykiis(,

Status sayisl,

Elektroensefalografi (EEG) raporu,

Takip EEG
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) raporu ve/veya

AN LA s o

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) raporu

<

Sendromik tani

indeks ndbet sonrasi nébet

<

v Eksitus olup olmadig

"Hastalar en az 2, en fazla 6 ay araliklarla poliklinik kontrollerine gagtrildi.
Her 6 ayda rutin biyokimya analizieri ve gerekirse EEG istendi.
Hastalarda nébet rekiirrensi oldugunda klinik gereklilk dogrultusunda
“antiepileptik tedavi yeniden duzenlendi. Bu bilgiler epilepsi ilk bagvuru |
“formuna kaydedildi. Hastalar 24 ay boyunca “prospektif” olarak takip
- edildi.

3.3 istatistiksel analiz

istatiksel analizler “SPSS 11.0 for MS Windows” programi ile yapildi.
Kategorik degiskenlerin Kkarsilagtiriimasi igin “ki-kare” testi, bagimsiz
gruplarda surekli degiskenleri karsilastirimasinda “student t” test
kulfaniidi.




4. BULGULAR

4.1 DEMOGRAFiIK OZELLIKLER:

Yaslart 27 ile 79 arasinda de{isen (ortalama 46.25+19,6) ) toplam 106
hasta galigmaya dahil edildi.

4.1.1 indeks nébet sayisi ile yas arasindaki iligki:

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

Cizelge 4.1 indeks nébet sayisi ile yag arasindaki iliski

indeks nibet sayis1 (INS) Ortalama St. Dev.
INS=1
(n=79) 46,70 19,34
INS>1
(n=27) 44,93 20,29

indeks nébet sayisi ile yas arasindaki iliski istatistiki olarak anlamli
bulunmadi

p> 0,05



3.4.1.2 Onceki ndbet sayisi ile indeks ndbet arasindaki iligki:

Indeks nobet sayisi 1 olan 79 hastadan 55'inin (%69.6) daha dnceki ndbet

sayisinin 1T'den fazla oldugu tespit edilmistir. Bu hastalarin sadece

24’unde (%30 4) daha éncesine ait ndbet Oykiist: olmadi§i tespit edilmigtir.
indeks nébet sayisi 1'den fazla olan 27 hastadan 20'sinde (%74.1) daha

dncesine ait nébet dykusiinun olmadidi gdézlenmistir. [sadece 7’sinde
(%25.9) ndhet dykusuniin meveut oldugu  gézlenmigtir].

Sonuglar retrospektif olarak degerlendirildiginde daha dncesine ait nébet

6ykUsU olmayan hastalarin indeks ndbet sayisinin genelde 1'den fazla

oldugu; nobet 6ykiisu oldudu beliflenen hastalarda ise 1 indeks ndbet

sayisinin daha az oldugu gérilimektedir.

Cizelge 4.2 indeks dncesi nobet sayisi ile indeks nobet arasindaki

iligki

Indeks éncesi nobet

sayisi (IONS)

indeks nibet sayisi =1

Indeks nébet sayis1 >1

(n=62)

IONS =0
(n=44) 24 20
IONS>1
55 7




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

olup istatiksel olarak bu deger anlamlidir p = 0,001

3.4.1.3 ETYOLOJi VE INDEKS NOBET SAYISI ARASI iLiSKIi

Cizelge 4.3 HASTALARIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

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




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

Etyoloji ile indeks nohet sayisi arasindaki sayisal (iligkilere
bakildiginda kriptojen, intrakraniyal kitle, posttravmatik veya
postoperatif gibl nedenlerin genelde tek indeks nébete neden olma
egiliminin oldugu, fakat bunun herhangi istatistiksel anlam
tagimadigi anlasiimaktadir.

Istatiksel olarak bu deger anlamii degildir .

p<0,01




3.41.4

Cizelge 4.4 SISTEMIK HASTALIKLAR ILE INDEKS NOBET SAYISI

ILISKIiSI

SISTEMIK . .

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

Psikiyatrik

hastalik 5 5 10

Psikiyatrik hastaligin epilepsi birlikteliginde nébet rekiirrensi daha

fazladir . P<0,05

4.5 EPILEPTIFORM EEG ve INDEKS NOBET SAYISI

CIZELGE 4.5:

EPiLEPTIFORN  iNsc1 INS>1 ToPLAM
EEG i 5
Normal gy TS Can

A2



onspesifik o1 e e

PV ; 55

eks nobet sayisi ile epileptiform EEG arasinda anlamh iligki
"'rimadi (bu istatistiksel sonug¢ hasta sayisinin az oimasi ve EEG

ase'iérinin ilk 24 saatte elde edilememesi ile agiklandi)

0,026

--_4".1.6 INDEKS NOBET VE REKURREN NOBETLER ARASINDAKI
| iLiSKi

eks noébet sayist 1 olan 79 hastadan 57'sinde (%72.2) reklrren nébet
-I'enhwez iken, sadece 22'sinde (%27.8) en az 1 rekurren ndbet izlendi.
deks nobet sayisi 1'den fazia olan 27 hastadan 15'inde (%55.6) rekurren

Qbef izlenmez iken, 12'sinde (%44.4) en az 1 reklarren ndbet izlendi.
ani indeks nébet sayisi 1'den fazla olan hasta grubunda rekiirren nébet

6rjii'll'me ylizdesinin %50 oraninda arttig1 gériiimektedir.




4.1.7 INDEKS NOBET VE REKURREN NOBETLER ARASINDAK!
iLiSKI

Cizelge 4.6 indeks Nobet Ve Rekiirren Nobetler Arasindaki fligki

indeks nibet .1 NS = ¢
n hgnet INS=1 INS>1

say1si { INS) :_ . : TOPLAM
| (n=79) | (0=27) ;

;' Rekirren Nobet |

Sayisi =0 57 15 - 72
" Sonraki Nébet | |
' Sayist 21 22 :_ 12 f 34
TOPLAM 79 | 27 106

Bu fark istatiksel olarak aniamh bulunmamakla beraber yiizde
oranlart degeriendirildiginde anlamli idi ; bunun nedeni olarak birden
tazla indeks nobete sahip hasta populasyonunun indeks ndbet sayisi
1 olan gruba gdre daha az sayida olmasi olarak degerlendirildi.




3.5 TARTISMA

Epilepsi tanisi alan hastalarin yaklasik %30°u antiepileptik tedaviye
ragmen ndbet gegirmeye devam eder. Herhangi bir yapisal lezyona bagh
olan ndbetlerin kontrolli idiyopatik jeneralize ndbetlere gore cok daha
- zordur(25,26,27)Gunimuz ¢aligmalarinda hastalanin yaklasik %60-70'inde
monoterapi ile uzun dénem remisyon saglanabilirken, kimi hastalarin
~ nébetleri ise tlim tedavilere ragmen devam etmektedir (1,2,3,4).

[ILEA'nin yeni tanimlamalarina gbére antiepileptik tedavisi alfinda nébet
gecirmeyen hastalar kontrol altinda olarak tanimlanmaktadir. Nébetin
baslangi¢c vyasi, ailede epilepsi Oykistnin varh§, hastanin febril
konvilziyon gegirmis olmasi gibi etkenlerin nébetsiz kalim suresi ile iligkili
olmadigi ileri suriilmektedir.(11,12,13)

Semptomatik (alita yatan sebeplerin tanimlanabildigi} nobetlerde
kontrolun saglanmasi idiyopatik epilepsi olanlara gére ¢ok daha zordur. Bu
bilgive ek olarak yapilan calismalar gostermistir ki kriptojen epilepsi ve
semptomatik epilepsi arasinda da nobet kontroli agisindan belirgin fark
yoktur, (23,24,25)

Hastalarin yaklasik %601 ik veya ikinci antiepileptik ile kontrol altina
alinabilirler. Uzun ddnem prognozun saptanmasinda ik antiepileptije
verilen yanit en gliglu prediktif faktérdir. Buna kargin semptomatik veya
kriptojenik epilepsisi olan vakalarda ilk antiepileptik ile nébet kontrolii daha
zor gOriilmektedir(13,14,15,16)).

Uzun dénem sonuglarin verildigi calismalar epilepsi hastalarini iki ayn
populasyona bélmektedir, Birincisi kontrolin kolay oldudu, ikinci grup ise
altta yatan serebral patoloji ve tedavi 6ncesi nébet sayisinin fazlahg:.
Genel olarak %60 oraninda iyi prognoz bildiriimektedir. Gegirilmis nébet
sayisinin fazlahiginin altta yatan sebepten g¢ok daha uzun dénemde
direngli epilepsi gelismesine yol acacak patofizyoloji degisikliklerin
olustugunu distndurmektedir (5,35).



Son 20 yildir ilaca direngli epilepsi vakalarinda cerrahisinin popularite
kézanmaSI ile iktal semiyoloji kavrami glundeme gelmistir”(ss) Bu yeni

tammlama sekli dogrultusunda daha spesifik klasifikasyoniarin gerekliligi

iindeme gelmistir Daha esnek ve dinamik kiasifikasyonlar periyodik
oérak gozden gecirme ile tanimlanmali ve nébet tipi hakkinda daha
6;|’gi|eﬂdiri0i olmahdir. Bu anlamda yeni igerik ve terminolojiler gindeme
gelmigtir. Bu tablo henuz kesin olarak kabul edimemis olmakia beraber
yaygin olarak kullaniimaktadir (11,12,13,35)).

alismamizda farkll etyolojik nedenlere baglt olarak, epileptik nébet

geciren ve epilepsi hastaligi nedeniyle kiinigimize, acil servise veya

p';j"giklinigimize bagvuran hastalart inceledik. Bu heterojen gruptaki
éétalarl, eslik eden komorbid hastaliklarn ve diger demografik dzelliklerini
-:.dfkkate alarak iki yiIf boyunca prospektif olarak takip ettik.

:Héstalann bagvuru anindaki nobeti, indeks ndbet olarak nitelendi. indeks
fnébet kriter olarak alinarak, hastalarin bu donemden sonraki tedavi

"";_:)Eanlarlnm ve ndbet rekirrensinin takibi esas alind.

Etyolojik faktorler iginde -eriskin yas grubu olmasi sebebiyle- kriptojen
epilepsisi olan ve iskemik strok sonrasi nobetleri baslayan hastalar
6§unlugu olusturuyordu,

8__u_ agidan bakildiginda caligmamizda elde ettigimiz sonuglar
ngérdigumiiz sekilde etyolojide kriptojen veya iskemik strok varsa
_f_dgnozun daha kétl oldugu yani nébet rekirrensinin daha yiiksek oldugu
ve antiepileptik tedaviye yanitin daha dugik oldugu saptandi.

;:':Kriptojen epilepsi; glnumiizdeki tanmi  yontemleri ile lezyonun
.1__S_:_ajptanamad|g| ancak muhtemel epileptik odagin mevcut oldugu epilepsi
tird olarak nitelendiriimektedir. Yas grubu sebebiyle dagitim kriptojen
_-'_epilepsi ve iskemik strok sonrasi epileptik nébet geciren hastalar Iehine
Q"dugundan sonuglar bu iki populasyonda epileptik nébetlerin daha sik

- gorildugi fehine yorumlandt.




Bu sonu¢  yakin zamanda sonlanan genig hasta populasyonlarinda

izlenen olan ve sonlanan caligmalarla uyum gostermekteydi

Degeriendirmeye aldigimiz diger bir unsur hastalann bize bagvurusundan
ve medikal tedaviye baslanmadan énceki nébet sayisi oldu. indeks nébet
saylsl 1'den fazla olan hastalarin indeks nébet 6ncesi ndbet sayilarina
rétrospektif olarak bakildiginda: indeks nobeti 1'den fazla sayida olan
;__.--hastalarm bekledigimizin aksine gecgmiste daha az nébet sayisi tarif ettidi
gorildu.

i'ﬁdeks ndbet sayisi 1 olan hastalarin ise %69,6sinin daha dnce en az bir

nﬁbet gecirdigi gézienmistir. (p<0,001).

Bp bulgu c¢aligma popllasyonunda Kkriptojen epilepsi hastalarinin
S'éyllannm fazlaigina badh olabilir. Zira istatistiksel degerlendirme
kriptojen  epilepsili  hastalar  érneklemden  gikaridiktan  sonra

ekrarlandiginda istatistiksel anlamlilik ortadan kalkmaktadir.

Cailsmamlzda epilepsiye eslik eden psikiyatrik bir hastalik varlhiginda
:___.;"n'c")bet reklrrensinin daha fazla oldugu dikkati cekmistir (p=0,05) .
Bu sonucun nedenleri eslik eden psikiyatrik hastalik sebebiyle hastalarin
la¢ uyumsuzlugu yahut almakta olduklan ek ilaglara bagl ilag etkilesimleri
@Iabilir.. Ancak orneklem grubu yeterli olmadigindan bunun net olarak

degerlendirilmesi miumkin olmamaktadir.

Monoterapiye yanitin diigsik olmasi nedeniyle uygulanan politerapinin
- ndbet rekiirrensinin  énlenmesi acisindan monoterapiye istatistiksel
- Ustlniogunin olmadig goriildi.(4,5,6)

_ Bu sonug birinci antiepileptige verilen yanitin uzun dénem prognozda en

f-'-76nemli prediktif faktor oldugunu ifade eden ¢alismalar ile uyumiu idi.(4,5,6)




Elde ettigimiz diger anlamh sonuc ise: Indeks nébet sayisi 1 olan hasta
grubunda EEG ler epileptiform iken, indeks ndbet sayisi birden fazla olan
hastalarda sadece 1 epileptiform EEG 6rnegi olmasiydi. Bu sonug indeks
ndbet sayisi ile epileptiform EEG paternlerinin anlaml iligkisi olmadigini
gosterdi. Ancak yine drneklem grubu bu tartigmanin yapiimasina olanak
tarumamaktadir ¢iinki eger hasta kiinige basvurdugunda belli bir sire
gecmis ise EEG deki tipik epileptiform patern saptanamayabilmektedir. Bu
nedenle ilk 24 saatieki EEG nin klinik onemi go6ruimekiedir. 24 saat
sonrasinda elde edilebilen EEG  bilgileri nonspesifik  bilgiler

verebileceginden tanimlar uyumsuz gérinebilmektedir,

SONUC:

Epileptik hastalarin demografik o©zellikleri ve basvuru anindaki
sergiledikieri klinik paternieri ite nébet rekiirrensi arasinda anlamli istatiksel
aniamli korelasyon kurabilen prospektif randomize calisma yoktur.(8,11)

Bu nedenle bu ¢alisma orijinal bir caligmadir.

Biz, caligmamizda yeni tam alan epilepsi hastalan ve epileptik nébet
nedeniyle bagvuran hastalarda demografik &zellikler ve Klinik nitelikleri
degerlendirmeye alarak nobet rekirrens oranlari arasindaki baglantiyi
arastirdik. Bu amagla indeks noébet deferini ana kriter olarak
degerlendirmeye alarak hastalann tum diger dzellikierini degerlendirdik.
Degerlendirmelerimiz sonucunda hastalarin yas dagiiminin, daha énce
geciriimis olan nébetlerin olmasinin, tedavide mono veya politerapi
uygulanmis olmasinin, ailede epilepsi éykusiu varliginin olmasinin, ilk

nébet prezantasyonun status olmasinin veya sendromik tarinin varhdinin
| nébet rekirrensi Uzerinde etkin olmadigint saptadik. Bu sonuglarda
hastalarin erigkin yas grubunda ve genel olarak belli hastalik grubunda

- kiimelenmis ofmalarinin etkin oldugunu gorduk.




indeks nébet saysi birden fazla sayida olan hastalarda indeks nébet
sayis! olanlara goére reklrrens oranlarinda yaklasik %50 oraninda artig
| izlendi. Ancak bu artigin istatistiksel olarak anlamli oidugu kanitlanamadi.
‘Bunun nedeni birden fazla indeks nobet sayisina sahip hasta
popilasyonunun indeks nobet sayisi 1 olan gruba gbre daha az sayida
- olmas! olarak degerlendirildi.

“Nobet rekurrensi uzerine etkili olan ve anlamlt farkhiik yaratan bir unsur
" hastalarin eglik eden psikiyatrik hastaliklarinin varligiyd:. Epilepsiye eslik
: eden psikiyatrik bir hastalik varliginda nébet rekurrensinin daha fazla
oldugu dikkati gekmistir (p=0,05) .

 Bu sonucun nedenleri eslik eden psikiyatrik hastalik sebebiyle hastalarin
“jlag uyumsuzlugu yahut almakta olduklari ek ilaglara bag ilag etkilesimleri
olabilir. Ancak 6rneklem grubu yeterli olmadigindan bunun net olarak

degerlendirilmesi mumkin olmamaktadir.

EEG de epileptiform anormalligin varliginin diger bir anlamli sonug olmasi
beklenirken ; bu sonucu elde edememizin nedeninin ise EEG lerin
tamaminin ik 24 saatte gekilememis olmasindan kaynaklandigini
dustndik.

Galigmamiz halen devam etmektedir ve hasta sayisinin arttirimasi ile

daha anlaml sonuglar elde edebilecegimiz kanisindayiz.

OZET

Erigkin yas epilepsi hastalarinin dahil edildigi bu calismada semptomatik
~ ve kriptojen epilepsi tanist ile izlenen, eslik eden psikiyatrik hastaligin
oldugu ve tek antiepileptije yanitin dusuk oldugu vakalarda nobet

rekiirrensinin anlaml oranda yuksek oldugunu saptadik.
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