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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada epilepsi nöbetlerini sınıflamak, epileptik olmayan nöbetleri ayırt 

etmek ve epilepsi cerrahisi öncesinde nöbet başlangıç alanını saptamak gibi çok çeşitli 

durumlarda kullanılan video-EEG monitörizasyonun (VEM) önemini vurgulamayı 

amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği 

VEM Ünitesinde 2008–2016 yılları arasında yatmış olan 252 hastanın verileri 

dosyalarından retrospektif olarak incelendi.VEM yatış süresi, izlenilen nöbet özelliği, 

interiktal ve iktal EEG bulguları gözden geçirildi.  

Bulgular: VEM ünitesine yatırılan 252 hastanın 130’u(%51.6) kadın, 122’si(%48,4) ise 

erkekti.. Hastaların nöbet başlama yaşı ortalama 13±9.93 yaş  olarak saptandı.Yatış 

süresi ortalama 3.2±1,8 gündü.   

Bu hastaların 23’ü(%9,1) tanı, 18’i(%7,1) epileptik nöbetlerin sınıflandırılması, 

31’i(%12,3) epilepsi ayırıcı tanısı, 166’sı(%65,9) cerrahi öncesi lokalizasyonun 

belirlenmesi, 10’u(%4) tedavi takibi, 4’ü(%1,6)  VNS kararı nedeniyle VEM ünitesine 

yatırılmıştı.  

Tanı ve epilepsi ayırıcı tanısı nedeniyle incelenen 23 hastada ve cerrahi lokalizasyon 

belirlemek için interne edilen 1 hastada toplamda 24 hastada tanı değişikliğine gidildi. 

Bu hastaların 12’si(%50) PNES, 11’i(%45,8) Epilepsi+PNES, 1’i(%4.2) 

Epilepsi+Hipersomni tanısı aldı.  

VEM sayesinde cerrahi lokalizasyon ve VNS amaçlı yatırılan 170 hastanın 64‘üne 

rezektif cerrahi ve 9 hastaya VNS, iki hastaya kallozotomi uygulandı. 

VEM 205 (%81,3) hastada ise tanı ya da tedaviye yönelik bir etki yarattı.  

Sonuç 

VEM epilepsi tanı, ayırıcı tanısı, cerrahi adaylarının odak lokalizasyonu, nöbet 

sınıflandırılması, epilepsi tanılı hastaların tedavi ve takibinde değerli ve vazgeçilmez bir 

yöntemdir. 

Anahtar kelimeler: Video-EEG Monitorizasyon,Dirençli Epilepsiler. 

. 
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ABSTRACT 

Goal: In this study, we aimed to emphasize the importance of video-EEG monitoring 

(VEM) used in a variety of conditions such as classifying epileptic seizures, 

distinguishing between non-epileptic seizures and detecting seizure onset area prior to 

epilepsy surgery.  

Materials and Methods: The data of 252 patients who were hospitalized in the VEM 

Unit of Istanbul University Cerrahpaşa Medical Faculty Neurology Clinic between 

2008-2016 were retrospectively analyzed from patients files. The duration of VEM 

hospitalization,seizure characteristics, interictal, ictal EEG findings, records were taken 

into consideration. 

Findings.Of the patients, 130 (51.6%) were female and 122 (48.4%) were male. Mean 

age at seizure onset was 13 ± 9.93. Mean duration of hospitalization was 3.2 ±1.8 day 

23 (%9,1) for diagnosis, 31(%12,3) for differential diagnosis of epilepsy, 166 (%65,9) 

localization before epilepsy surgery, 10(%4) for treatment and follow up, 18 (7.1%) for 

classification of epileptic seizures, 4 (%1,6) were hospitalized in VEM unit for VNS 

23 patients that were hospitalized for differential diagnosis, and 1 that was hospitalized 

for localization of epileptic surgery totally 24 of them the diagnosis was changed. They 

were diagnosed; 12(%50) patient PNES, 11(%45,8) patient Epilepsy+PNES,1(%4,2) 

patients Epilepsy+Hipersomny. 

İn 170 patient who were hospitalizated for aim of surgical localization and VNS, 

resective 

surgery applied on 64 patient and VNS was implemented to 9 patient, corpus 

callosotomy 

operation applied to 2 patient with the guidance of VEM. 

VEM had an impact on the diagnosis or treatment of 205 (81.3%) patients. 

 

Conclusion 

Video-EEG monitoring is a valuable and indispensable method in the diagnosis, 

differential diagnosis, focal localization of surgical candidates, seizure classification, 

treatment and follow-up of patients with epilepsy. 

 



 

x 

 

Keywords: Video-EEG Monitorization, Resistant Epilepsy 

 

 



1 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

VİDEO-EEG monitorizasyonu epilepsi pratiğinin vazgeçilmez bir inceleme 

yöntemi haline gelmiştir. Tedaviye dirençli epilepsi hastaları değişik sebeplerle VEM 

ünitesinde değerlendirilmektedir. 

İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Video-EEG Monitorizasyon 

Ünitesinde 2008-2016 yılları arasında incelenen hastaların  Video-EEG verilerini 

retrospektif olarak  epidemiyolojik değerlendirilmesi adlı çalışmamızda İstanbul 

Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği Video EEG Ünitesinde 2008–

2016 yılları arasında yatmış olan 252 hastanın  verileri dosylarından geriye dönük 

olarak incelendi. Çalışmamız da medikal tedaviye dirençli nöbetleri izlenilen hastaların 

poliklinik dosyalarından demografik bilgileri,febril nöbet varlığı,tıbbı ve aile epilepsi 

öyküleri,nörolojik muayene ve zeka değerlendirilmesi,nöbet başlama yaşı, anemnezdeki 

nöbet özelliği ve sıklığı,  antiepileptik ve antipsikotik kullanım bilgilerine ulaşıldı  ve  

VEM öncesi EEG bulguları, Beyin MR ve PET bulguları sorgulanmışdı. 

VEM yatış süresi, izlenilen nöbet özelliği, interiktal, iktal EEG bulguları, 

kayıtlar dikkate alınarak toplam 252 hasta çalışmaya dâhil edildi. Hastalar VEM 

ünitesine aşağıdaki özetlenen 6 nedenle yatırılmıştır: 

1.Tanı amaçlı 23(%9,1) 

2.Epilepsi ayırıcı tanısını yapabilmek  31(%12,3) 

3.Epilepsi cerrahisine aday hastaların değerlendirilmesi  166(%65,9) 

4.Tedavi takip amaçlı 10(%4) 

5.Epileptik nöbetlerin sınıflandırılması 18(%7,1) 

6.VNS uygulaması 4(%1,6)  

Bu çalışmada epilepsi nöbetlerini sınıflamak, epileptik olmayan nöbetleri ayırt 

etmek ve epilepsi cerrahisi öncesinde nöbet başlangıç alanını saptamak gibi çok çeşitli 

durumlarda kullanılan video-EEG monitörizasyonun (VEM) epilepsili hastasının tanı ve 

tedavisinde ne ölçüde ve ne tür değişikliklere yol açtığını belirlemek, izlemde hastalarda 

tanıya ve tedaviye yönelik değişimleri incelemeyi amaçladık.  



 

2 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Epilepsi: Genel bakış ve Tanımlamalar 

2.1.1. Epilepsi Tanımı 

Epileptik nöbet, santral sinir sisteminde bir grup nöronda   anormal  ve 

hipersenkronize deşarja bağlı olarak,somatik motor, psişik duysal veya otonomik 

semtomların  eşlik ettiği paroksizmal  ataktır. Epilepsi; kortikal nöronlardaki anormal ve 

aşırı elektriksel deşarjdan kaynaklanan, ani, tekrarlayıcı, tanımlanabilen bir olayla 

tetiklenmemiş (provoke olmamış) epilepsi nöbetleri ile karakterize bir durumdur (1). 

Epileptik  sendrom ise kendisine spesifik olarak nörolojik  ve elektroensefalografik 

(EEG)  bulgu ve belirtilerle  karakterize olunan semptomlar kümesidir.Epileptik 

ensefolopati ise  patolojik epileptik deşarjlara bağlı olarak beyin fonksiyonlarında 

ilerleriyici bozukluğun oluştuğu durumdur (2,3). Konvülzüyonlar  sürekli veya  kesintili  

istemdışı  kas kontraksiyonları ile karakterize  ataklardır. 

ILAE 2014 de yayınlanan düzenlemede  aşağıdeki durumların  birinin varlığında 

epilepsi denilebilinir; 

1) 24 saatten  uzun sürede en az 2 spontan nöbet geçirmek 

2) Herhangi bir epilepsi sendrom tanısı almak 

3) İki adet spontan nöbet sonrası spontan tek nöbet  ile birlikte nöbet tekrarı 

olasılığının >%60 üzerinde olması 

Son 5 yılda antiepileptik ilaç kullanılmasından bağımsız  olarak en az 1 epileptik 

nöbet geçirilmesi aktif epilepsi olarak tanımlanmaktadır (4,5). Son beş yıl içinde 

tedaviden bağımsız  nöbetsiz olan hastalar remisyonda olarak kabul görülmektedir. 

2.1.2. Tarihçe 

Epilepsi hastalığının  ortaya çıkma tarihi insanlığın ilk çağlarına   kadar 

uzanmaktadır. 

Epilepsi ile ilgili  en eski kaynaklar Mezepotamya  uygarlığına aittir.Babil kralı 

Hammurabi’nin yasalarında (M.Ö. 1750)   epilepsi karşılığı olarak ‘bennu’ sözcüğü yer 

almaktadır (6). 
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Günümüzde kullandığımız epilepsi sözcüğü eski Yunanca’da yakalamak, 

kavramak anlamlarına gelen “epilambanein” kelimesinden kaynaklanmaktadır (7).  

İngilizce’de nöbet kelimesinin karşılığı olarak kullanılan “seizure” kelimesi ise tutmak, 

yakalamak, ele geçirmek anlamındaki “to seize” fiilinden türemiştir (8). 

Hipokrat epilepsiyi bir beyin hastalığı olarak ilk kez tanımlamıştır. Epilepsi ile 

ilgili ilk monograf olan “On the sacred disease” (Kutsal hastalık hakkında) adlı 

kitabında epilepsi hastalığının beyinden kaynaklandığını belirtmiş ve epilepsiye ‘mal 

caduque’ adını vermiştir  (9). 

 Huglings Jackson tarafından 19.yy sonlarında yapılan epilepsinin ilk modern 

tanımı “sinir dokusunun ara sıra, aşırı, düzensiz deşarjı” şeklindedir (10). 

Alman psikiyatrist  Hans Berger   tarafından insan kafa derisine elektrotlar 

yerleştirerek  beynindeki elektrik sinyallerini kaydetmiştir. Hans Berger   tarafından 

bulunan bu  keşif ile epilepsinin sınıflandırılmasında elektroensefalogram (EEG) 

kullanılmaya başlanmıştır (11). Gibbes spesifik EEG bulgularını ortaya koymuş ve 

epilepsi tanı ve tedavisinde kayda değer bir adım atılmıştır (12). 

2.1.3. Etyoloji  

Eski sınıflandırılmada  epilepsiler etyolojik olarak idiyopatik,ktiptojenik ve 

semptomatik olarak sınıflandırılmaktaydı. Bu  sınınıflandırılmada   alltta yatan herhangi  

beyin lezyonu olmaksızın  kompleks genetik bozukluklar  ve sık olmamakla tek gen 

bozuklukları,semptomatik epilepsilerde  altta yatan bir beyin  lezyonunun 

mevcutluğu,kriptojenik tipte ise nöbetin semptomatik olduğu bilinmekte  fakat mevcut 

tanısal yöntemlere  gösterilemediği düşünülmekteydi (13). 

Kafa travması (14,15), perinatal hipoksi, santral sinir sistemi enfeksiyonları 

konjentinal yapısal bozukluklar (16,17) ve febril konvülsiyonlar (18,19) çocukluk çağı 

epilepsileri arasında  risk faktörlerindendir.  

Ciddi kafa travmalarından sonra beş yılda epilepsi gelişme riski %2 dir. Santral 

Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonlarından bakteriyel menenjit sonrası epilepsi gelişme 

riski beş kat artmış olup, viral ensefalitte 1,5 kat artış bildirilmiştir (20,21). Febril 

konvülziyonlu çocuklarda uzun süreli takip sonucunda basit febril konvülziyonlardan 

sonra epilepsi gelişme risk %2,5 oranında olup, komplike febril konvülziyonlardan 

sonra risk %6-50 oranında tespit edilmiştir (22).Beyin damar hastalıkları, tümörler, 
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travmatik beyin hasarları, santral sinir sistemi enfeksiyonları, nörodejeneratif hastalıklar 

erişkinler arasında en önemli etyolojik faktörlerdir (23). 20–40 yaşlar arasında kafa 

travması, beyin tümörü ve arteriovenöz malformasyonlardır en sık  görülen etyolojik 

faktörlerdir (23). Altmış yaş üstünde etyolojik faktörlerden arteriosklerotik beyin damar 

hastalıkları ve primer ya da metastatik beyin tümörleri sık izlenmektedir  ve üçüncü 

sırada  Alzheimer hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıklar izler (23). 

2017  ILAE tarafından   sınıflandırmada  etyolojik nedenler 6 gruba ayrılmıştır  

(24). Bir hastanın epilepsisi birden fazla kategoride yer alabilir  

1.Yapısal etyoloji:Epilepsi nöbetinin elektrofizyolojik olarak, 

nörogörüntülemede işaret edilen yapısal bozukluktan kaynaklandığı gösterilir. 

Hipokampal skleroza bağlı gelişen mezial temporal lob epilepsisi, hipotalamik 

hamartoma bağlı gelişen jelastik nöbetler, Rasmussen sendromu ile hemikonvülsiyon, 

hemipleji ve epilepsisi yapısal etyolojilerden en iyi tanımlanmış olanlardır. 

Altta yatan temel  yapısal anomali genetik veya edinsel olabilir, aynı zamanda 

ikisi de  bulunabilir. Örnek olarak polimikrogiri, GPR56 mutasyonuna bağlı veya 

intrauterin sitomegalovirüs enfeksiyonuna bağlı gelişebilir.  

Yapısal etyolojiler   kazanılmış (inme,travma ,enfeksiyon )veya genetik(kortikal 

gelişim anomalileri) olabilir. Edinilmiş sekonder yapısal nedenlere hipoksik-iskemik 

ensefolapati, travma, enfeksiyon, ve inme  gibi patolojiler örnek verilebilir. 

2. Genetik etyoloji: Genetik mutasyonların neden olduğu epilepsilerdir. 

1. Bunlardan bir kısmı otozomal dominant bir hastalığın aile öyküsünde  

bulunmasıyla  tanınabilir.  İyi gidişli ailesel yenidoğan epilepsisinde aile bireylerinde 

potasyum kanallarını kodlayan genlerde (KCNQ2 ove ya KCNQ3) mutasyon tespit 

edilebilirken otozomal dominant noktürnal frontal lob epilepsisinde mutasyonların  

sadece çok az bir kısmı gösterilebilir. 

 2.Genetik etyolojiye sahip ikinci bir grup ise yapılan  klinik çalışmalarla genetik 

özelliği olduğu düşünülen Çocukluk çağının absans epilepsisi ve juvenil myoklonik  

epilepsi gibi hastalıklardır. 

3. grupta  moleküler kökeni tanımlanmış ya da tek bir gen veya major 

bozukluğun kopya sayısı gösterilmiş bozukluklar olabilir. Hastaların %80’den 
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fazlasında, SCN1A (sodium channel subunit gene) patojenik varyantı bulunan  Dravet 

sendromu  örnek verilebilir. Monogenik etyoloji  hafif veya şiddetli spektruma neden 

olabilir.  

3. Enfeksiyöz etyoloji: Dünya çapında en sık etyolojik sebeptir. Nörosistiserkoz, 

tüberküloz, insan immün yetmezlik virüsü (HIV), serebral malarya, subakut sklerozan 

panensefalit, serebral toksoplazma, zikavirüs ve sitomegalo virüse bağlı konjenital 

enfeksiyonlar  en yaygın etkenlerdendir  

4. Metabolik etyoloji: Porfiri, üremi, aminoasidopatiler, gibi vücutta önemli  

biyokimyasal değişikliklerle birlikte pridoksin bağımlı nöbete sebep olan durumlar için 

kullanılır. Bunların çoğunun temelinde genetik bir köken olduğu ,fakat  serebral folat 

yetmezliği gibi bazı faktorlar  edinsel  nedenlerdendir. 

5. İmmün etyoloji:  İmmun hastalığın sonucu olarak epileptik nöbetler ortaya 

çıkmaktadır.  Son zamanlarda erişkin ve çocuklarda çok çeşitli  immün ilişkili 

epilepsiler tanımlanmıştır. Anti-NMDA (N-metil D-aspartat) reseptör ensefaliti, anti-

LGI1 (leucinerich glioma inactivated 1) ensefaliti  bu gruptandır. 

6. Etyolojisi bilinmeyen: Bu grup epilepsinin sebebi  bilinmemektedir. 

2.1.4. Fizyopatoloji 

Epileptik nöbet, fizyolojik olarak santral sinir sistemi fonksiyonunun ani, 

tekrarlayan ataklar halinde, yüksek veya düşük frekanslı elektriksel boşalımlarla 

karakterize değişikliğidir. Boşalımlar serebral korteksin herhangi bir yerinde veya 

subkortikal yapılardaki uyarılmış sinir hücresi gruplarının aynı zamanda senkronize 

ateşlenmesi sonucunda ortaya çıkar (25).  

Anormal deşarjlara neden olan nöronlarda ‘’paroksizmal depolarizasyon 

kayması’’(PDS) denilen ani membran depolyarizasyonu oluşur. Paroksizmal 

depolarizasyon şifti sonrası oluşan uzamış hiperpolarizasyon ile impulslar,  diğer nöron 

gruplarına  yayılır ve hipersenkronizasyon gelişerek nöbet aktvitesi oluşur (26).  

Eksitatör nörotransmitterler olan glutamat ve aspartat ile inhibitör nörotransmitter olan 

GABA (gama amino bütirik asit) arasındaki dengenin bozulması  sonucu  

depolarizasyon kaymasının ortaya çıktığı düşünülmektedir (27,28) .  
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Epileptik nöbetlerin fizyopatolojisi  çok iyi bilinmemekle beraber sinaps dışı 

olaylar, hücre kaybı, değişmiş reseptör yapımı, hücresel düzeyde anatomik değişiklikler, 

 presinaptik sonlanmadaki aşırı uyarılma ve hatalı sinaptogenez gibi birçok 

mekanizma ileri sürülmektededir. Sonuç olarak bu mekanizmalarda patolojiler 

sonucunda  artmış nöronal hiperkestabilite  ve senkronite ortaya çıkmaktadır.Nöronal 

ağda normalde  inhibitör ve eksitatör   mekanizmalar düzen halinde çalışmaktadır. 

İnhibitor mekanizmanın azalması ve ya eksitator mekanizmanın artması sonucunda  

nöronlarda hiperekstabilite  oluşarak nöbete neden olmaktadır.Nöronlarda eksitasyon, 

membranın Na ve Ca’a, inhibisyon ise klor (Cl) ve potasyuma (K) geçirgenliğin 

artmasına bağlıdır (29).Glisin, gama aminobutirik asit (GABA), dopamin, noradrenalin 

ve taurin inhibitör nörotransmitterlerdir (29). 

Glutamat, aspartat ve asetilkolin eksitatör nörotransmitterlerdir.Gama 

aminobutirik asid (GABA) beyindeki nöronal eksitabilitenin ana inhibitörüdür  ve bu 

etkisini GABA’A ve GABA’B reseptörleri vasıtasıyla yapmaktadır (11).  

GABA’nın GABA’A reseptörüne bağlanması kanalın açılmasını sağlayarak  

klor iyonunun hücre içine girmesine izin vermektedir. Bu da nöronal elektriksel 

aktivitenin hızlı bir şekilde inhibisyonunu sağlamaktadır (30). GABAA’nın GABAB 

reseptörüne bağlanması ise potasyum akımını arttırmakta, kalsiyum iyon girişini 

azaltmakta ve diğer nörotransmitterlerin presinaptik salınımını inhibe etmektedir (31). 

Jeneralize nöbetler genel olarak her iki hemisferden  simultane olarak ortaya 

çıkarken, fokal nöbetler ise  bir veya birden fazla odaktan  ortaya çıkarlar ve karşı 

hemisfere yayılarak jeneralize nöbetlere dönüşebilirler.Genetik faktörler  jeneralize 

epilepsilerin  fizyopatolojisinde  önemli rol oynar. Tek gen epilepsilerinin anormal iyon 

kanallarını kodlayan genlerdeki mutasyonlardan kaynaklanmaktadır (32). İyon kanalı 

proteinlerini kodlayan genlerde  ortaya  çıkan patolojiler  sonucunda kortikal nöronlar 

hiperekstabiliteye  karşı eğilimli hale gelirler  ve bu durum ‘kanal patolojileri’ olarak 

adlandırılır.İyon kanallarındaki mutasyonlar eksitatör ve inhibitör nörotransmitter 

arasındakı dengeyi bozmakta; bunun sonucunda eksitatör nörotransmitterlerin artmasına 

ve inibitor nörotransmitterlerin  azalmasına  neden olmaktadır. Yapılan çalışmalarda   

IL-1 beta ve TNF-alfa  gibi  sitokinlerin eksitatör mekanizmalarda artışa ve inhibitör 

mekanizmalarda azalmaya yol açarak  epilileptojeneze neden olduğu ileri sürülmüştür 

(33). Son yıllarda epileptogenez ile ilgili olarak kan beyin bariyeri bütünlüğü üzerinde 
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de durulmakta olup, bariyer yapısında ortaya çıkan fonksiyonel veya morfolojik bir 

patolojinin epileptik sendromlarla ilişkili olduğu ve epileptogenezin başlatılması veya 

ilerletilmesinde önemli bir rol oynadığı üzerinde durulmuştur. Nörovasküler ünitenin bir 

strüktürü olan astrositler de epileptogenezin patofizyolojisinde rol oynar ve özellikle 

nöronal hiperekstabilite  ile ilgili mekanizmalarda yer alır.Santral sinir sisteminde 

destek hücresi olarak  görev yapmakta olan glial hücrelerin epileptogenezde  rol 

oynayabileceği son yapılan çalışmalarda  öne sürülmüştür. Glial hücreler potasyum ve 

glutamat  geri alınımda  tampon olarak görev yapmaktadırlar ve bu dengenin bozulması 

sonucu glutamat artışı oluşabilir. Sonuç olarak  bu olaylar epileptik nöbetin  

oluşumunda   rol oynayan faktörlerdir (34). 

Nöbetin klinik belirtileri ve tipi anormal boşalımın kaynağına ve etkilediği beyin 

bölümlerine bağlı olarak değişiklik göstermektedir. Bazı nöbetler fark edilen klinik 

belirtisi  olmaksızın sadece elektriksel aktivitede değişiklik  şeklinde izlenir ve  yalnızca 

EEG kayıtları ile gözlenebilir, bazen de tam aksine klinik olarak nöbet belirtileri  

gözlenirken, nöbete neden olan boşalımların derin beyin yapılarından kaynaklandığı 

için yüzeysel EEG kayıtlarında nöbet aktivitesi görülmeyebilir (35). 

Elektroensefalogramda(EEG) izlenilen diken dalga aktivitesi artmış aktivasyonu, yavaş 

dalgalar ise inhibisyonu göstermektedir. 

2.1.5. Epidemiyoloji 

İnsidans; belirli bir toplumda belirli bir zaman dilimi içerisinde ortaya çıkan, 

belirli bir hastalığa ait yeni olguların tanımlamak için kullanılır. İnsidans değeri yıllık 

100.000 kişide X olarak gösterilir (36).   

Prevalans;  belirli bir zaman diliminde toplumda bulunan tüm eski ve yeni tüm 

olguları tanımlamak için kullanılır. Prevalans değeri 1.000 kişide X olarak gösterilir 

(36). Cinsiyet ve ırklar arasında epilepsi insidansı açısından farklılık saptanmamıştır 

(37). Yapılan çalışmalarda, erkeklerde kadınlardan daha fazla görülme sıklığı 

bildirilmekle birlikte, bu fark anlamlı bulunmamıştır. (38) Gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkeler arasında epilepsi  insidans ve prevalans değerleri   farklılıklar göstermektedir 

(39). Gelişmiş ülkelerde epilepsi insidansı yaklaşık olarak 20-70/100.000 arasında 

değişmekteyken, gelişmekte olan ülkelerde bu oran 64-122/100.000 kadar yüksek 

olarak sonuçlanmıştır. Epilepsi prevalansının gelişmiş ülkeler için yaklaşık olarak 

6/1000 olduğu, WHO (World Health Organization, Dünya Sağlık Örgütü) protokolü ile 
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gerçekleştirilen çalışmalarda ise gelişmekte olan ülkelerde bu oranın yaklaşık 18.5/1000 

olduğu bildirilmiştir. (39) Ülkemizde epilepsi prevalansı %1,02 olarak bildirilmiştir 

(40). Tüm dünyada yaklaşık 50 milyon epilepsi hastası olduğu tahmin edilmektedir (41) 

Epilepsi toplumda % 0,5-1 oranında görülürken bu hastaların % 60’ında hastalık 

çocukluk çağında ortaya çıkar (42).Epilepsi insidansı yaşla ters orantılı olarak 

değişmektedir. Hayatın ilk 20 yılında ilk pikini yapar ,adolesan ve erişkin döneminde  

30-40 yaşlarda  arasında plato çizer ancak 65 yaşından sonra insidansda ikinci pik  

izlenir.Tüm dünyada 15 yaş altında olan epilepsi hastaları ,tüm epileptik hasta sayısının  

%25’ni kapsamaktadır (43). 

Epilepsi sınıflandırılması 

İlk kez 1969 yılnda  epilepsi sınıflandırılma çalışmaları başlamıştır ve  İLAE’da 

tarafından ortak dilin oluşturulması için 1981 yılında epileptik nöbetlerin  klinik  ve 

elektrofizyolojik  sınıflandırılması  ve 1989 yılında epileptik sendromların 

sınıflandırılması yapılmıştır. İLAE komisyonu tarafından  2001, 2006, 2010 ve 2017 

yıllarında en son bilgi birikimleri doğrultusunda  güncel sınıflandırılma  önerileri 

yayınlanmıştır. 

 

Şekil 1. ILAE 2017 Epilepsilerin Sınıflandırılması (44). 
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Şekil 2. ILAE Nöbet Tipleri Sınıflaması-Basit Versiyonu (45) 

 

 

Şekil 3. ILAE 2017 Nöbet Tipleri sınıflaması-Genişletilmiş Versiyon (45). 

 

ILEA 2017  sınıflamasında değişiklikler.  

1-Nöbet tipleri fokal, jeneralize,  başlangıcı bilinmeyen şeklinde  

sınıflandırılmıştır.  

2-Bilinç durumu (farkındalık) fokal nöbet sınıflamasında yer almıştır   

3- Otomatizmalar, otonom, davranış duraksaması, duygusal, hiperkinetik, 

duyusal ve fokal başlangıçlı bilateral tonik klonik  nöbetler ,yeni sınıflandırmada  fokal  

nöbet tipinde  yer almıştır.  

4-Atonik, klonik, epileptik spazmlar, myoklonik ve tonik nöbetler fokal veya 

jeneralize nöbet tipinde  olabilir. 
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5-Gözkapağı myoklonili absans, myoklonik absans, myoklonik-tonik-klonik, 

myoklonik-atonik ve epileptik spazmı yeni sınıflandırmada jeneralize nöbet tipinde yer 

almıştır. 

6-Etyolojik sınıfalandırmada yapısal, genetik ,bilinmeyen enfeksiyoz,immun ve 

metabolik olarak  6 grup altında toparlanmıştır. 

3.Epilepsi ayrıca tanısından paroksizmal olaylar 

Epileptik nöbetlerle  ayırıcı tanıda en sık görülen klinik  tablo senkop ve 

psikojen nöbetlerdir. Roghani tarafından  epileptik olmayan  nöbetleri dışlanılmış 

bireylerde yapılan  çalışmada, kardiyojenik senkop (%38),düşme atakları (%10,3), 

mental ve kognitif bozukluklar (%10), panik atak, depresyon, konversiyon, 

somatizasyon gibi psikiyatrik bozukluklar (%9,6), sistemik, metabolik ve enfeksiyöz 

hastalıklar (%7,2), vertigo, TİA, geçici global amnezi (%12,5), ve bilinmeyen (%12,5) 

olarak bildirilmiştir   (46).Aşağıdakı taloda  epilepsi ayrıca tanısında yer alan bazı 

hastalıklar listelenmiştir.(47) 

Tablo 1. Epilepsi ayrıca tanısında paroksizmal olaylar 

Migren Katılma nöbeti 

Serobrovasküler olaylar Geçici iskemik atak 

 

Narkolepsi Ailesel paroksizmal 

distonik koreatetoz 

Benign uyku miyoklonisi Benign paroksizmal vertigo 

 

Tik bozuklukları Öfke atakları 

Hemifasyal spazm Masturbasyon 

 

Uyku terörü Yenidoğan jitternesi 

 

2.2. Epileptik olmayan psikojen nöbetler (EOPN) 

Non-epileptik psikojen nöbetler (EOPN), gerçek epileptik nöbetleri andıran   

fakat herhangi bir epileptiform deşarjın ve EEG değişikliğinin izlenmediği ataklar 

olarak özetlenebilinir (48). Epilepsi merkezlerine dirençli epilepsi tanısı ile sevkedilen  

hastaların yaklaşık %10-30’unun NEPN tanısı aldığı bildirilmiştir. (49,50,51)  
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EOPN’ler epilepsi pratiğinde oldukça sık  görülen ve oldukça heterojen bir 

klinik gösterdikleri için ayırıcı tanıda zorluklara neden olan  tablolardır (52). Non-

epileptik psikojen nöbeti olan hastaların 4’de 3’ünün kadın olduğu ve daha çok 30–40’lı 

yaşlarda ortaya çıktığı bildirilmiştir. (53) Epilepsi tanısı olan hastalarda ise nöbet 

kontrolü sağlanmışken aniden epileptik nöbetlerin tekrar başlaması,farklı tipte yeni 

nöbet tiplerinin ortaya çıkması şüphe uyandırmalıdır. (54) 

Non-epileptik psikojen nöbet ve epileptik nöbet birlikteliği veya hastanın 

özgeçmişinde epileptik nöbetlerin oluşu, ayırıcı tanıdaki zorlukların başında gelir. (55) 

Non-epileptik psikojen nöbet ve epilepsi birlikteliği sık olup, psikojen nöbeti olan 

hastalarda yaklaşık %5–40 oranında gerçek epileptik nöbetlerin de bulunduğu veya 

geçmişlerinde epileptik nöbet öyküsü olduğu unutulmamalıdır. (56) Non-epileptik 

psikojen nöbetlerin tanı almasındaki en büyük zorluklardan  biri de hastaların gerçek 

epileptik nöbetlerinin olmasıdır. 

EOPN ve Epilepsi birlikteliği epilepsi tedavisinde pseudo-direncin önemli 

nedenlerindendir (57). Ayrıca hastaların özgeçmişindeki travma öyküsünün bulunması , 

kötü aile ilişkisi, kişilik bozuklukları, ailede epilepsi öyküsügibi predispozan faktörlerin 

de psikojen nöbetlerin ortaya çıkmasında etkili olduğu düşünülmektedir (58).Hastada 

psikiyatrik bozukluk veya geçmişte yaşamış olduğu bir psikiyatrik sorunların olması da 

EOPN olasılığını artırmaktadır. Yapılan bir çalışmada EOPN tanısını koymada 2’ler 

kuralının bu konuda kolaylık sağlayabileceği bildirilmiştir. Bu kurala göre  en az iki 

EEG çekiminin normal olması, en az iki AEİ tedavisine rağmen dirençli epileptik 

nöbetlerin haftada en az iki kez  izlenmesi EOPN tanısı için %85 pozitif prediktör 

değere sahiptir. (59) Psikojen nonepileptik nöbet (EOPN)  için tanı koymada  gecikme 

yaklaşık 7 yıl olarak bildirilmiştir.  (60) Bu tanı gecikmesi hastanın gereksiz 

antepileptik ilaç almasına, birçok maddi ve sosyal sorunlara yol açmaktadır. Uyaran 

aracılı EEG çekiminde hiperventilasyon (HPV), fotik stimulasyon ve serum fizyolojik 

(SF) kullanılarak plasebo uygulaması, kan  CK  ve prolaktin düzeyine bakılması tanıda 

yardımcı yöntem olarak kullanılabilinir. 

Hasta ve yakınından alınan ayrıntılı anemnez ve  nörolojik muayene epilepsi 

tanısının konulmasında en önemli kriterlerdir. (61) Yanlış tanının en önemli nedeni, 

nöbetin yetersiz veya hatalı tanımlanmasıdır. (62) 
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İnteriktal EEG’nin normal olması epilepsiyi dışlamadığı gibi EOPN tanısını da 

doğrulamaz. İnteriktal epileptiform anormalliklerin izlenilmesi de  EOPN olasılığını 

dışlamaz. Çünkü epileptik ve psikojenik nöbetler sıklıkla birlikte bulunabilir (63). 

Psikojen nöbetlerde, epilepsi öyküsünün %42, anormal EEG bulgusunun ise %47 

oranında (64)olabileceği bildirilmiştir. 

Bazı frontal nöbetlerde ve fokal  nöbetlerde skalpten kaydedilen EEG’lerin  

bazen normal olabileceği akılda tutulmalıdır. Epilepsi hastaların yaklaşık yarısında ilk 

EEG’de epileptiform anomaliler görülebilir ve  hastaların %20-40’ında, epileptik 

anormallikler tekrar yapılan  kayıtlamalardan sonra görülebilir (65).Normal insanlarda 

bile epileptiform aktiviteler  gözlenebilir (66). EOPN’lerle  epilepsi  arasında klinik 

farklılıklar   listelenmiştir 
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Tablo 2. Epileptik nöbetlerle psikojenik nöbetler arasında klinik farklılıklar 

(67,68,69,70,71) 

PNEN  EPİLEPTİK NÖBET  

Nöbet sırasında bilinçte azalma vardır 

ama gerçek bilinç kaybı yoktur  

Miyoklonik nöbetler dışındaki 

jeneralize epileptik nöbetlerde tam 

bilinç kaybı vardır  

Farklı tip nöbet sergileyebilirler  Nöbetler stereotipiktir  

Nöbet başlangıcında hiperventilasyon, 

sersemlik, parmak uçlarında 

paresteziler, çarpıntı ve baş ağrısı gibi 

davranışsal değişiklikler olabilir  

Nöbet başlangıcında epigastik özel 

duyumlar, davranışsal değişiklikler, 

unilateral duyusal veya motor 

semptomlar olabilir  

Nöbetin süresi genelde 2 dakikadan  

uzundur ve  tekrar başlayacak şekilde 

kesintili olabilir  

Nöbetin süresi genelde 2 dakikadan 

kısadır 

Nöbet anında  sadece üst 

ekstremitelerin tutulumu nadirdir ve 

olursa düzensiz, asimetrik, asenkron 

klonik hareketler olur  

Nöbet anında sadece üst ekstremitelerin 

tutulumu daha sık, ancak düzenli, 

simetrik ve senkron hareketler olabilir  

Alt ekstremitelerde de aynı durum geçerlidir sadece alt ekstremite tutulumu her 

iki grup için de daha nadirdir  

Nöbet anında  pelvisin öne doğru 

itilmesi şeklindeki pelvik silkinme 

hareketi hastaların yarısında izlenilir  

Nöbet sırasında  pelvik silkinme 

hareketi nadiren epilepsi nöbetlerinin 

klonik fazında düzenli olarak olabilir  

Nöbet anında  opistotonik duruş, bir 

taraftan bir tarafa baş hareketi 

görülebilir  

Nöbet anında tüm vücutta oluşan 

rijidite JTK nöbetlerinde tonik fazda 

olur  

Nöbet sırasında gözler kapalıdır ve göz 

hareketi yoktur, göz kapaklarında 

titreme şeklinde hareketler olur, gözü 

açılmaya çalışıldığında direnç gösterir  

Nöbet sırasında gözlerde dalma, kayma 

veya göz kapaklarında miyokloniler 

olmaktadır  

Nöbet anında  inilti, hırıltı, çığlık atma, 

zorlu nefes alma sesleri ve kelime 

şeklinde ses çıkarma olabilir  

JTKN anında   epileptik çığlık duyulur  

Nöbet anında ciddi yaralanmalara pek 

rastlanmaz  

Nöbet jeneralize olduğunda ciddi 

yaralanmalar görülebilir  

Nöbet anında hasta dilini ısırmışsa 

ucundan ısırma eğilimindedir  

Nöbet esnasında dili yanından ısırma 

olur  

Nöbet anındsa idrar kaçırma pek 

beklenen bir bulgu değil  

Nöbet anında idrar kaçırma gözlenebilir  

Son zamanlarda nöbet sonunda 

ağlamanın spesifik bir bulgu 

olabileceği saptanmıştır  

Nöbet sonunda ağlama beklenen bir 

durum değildir  

 

Uzun süreli video-EEG monitorizasyon EOPN tanısında altın standarttır (72) (73). 

Ancak incelemenin maliyeti, uzun randevu süreleri nedeni ile rutinde uygulanabilirliği, 
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her merkezde olmaması nedeniyle kullanımı kısıtlıdır ve sadece ayırıcı tanıda ciddi 

şüpheye düştüğümüz olgularda VEM yapılmaktadır. Literatürde de uygun AEİ 

tedavisine rağmen, nöbet sıklığı değişmeyen tüm hastalara VEM  yapılması 

önerilmektedir (74). 

2.3. Dirençli Epilepsi 

Mevcut antiepileptik ilaç kullanılmasına  rağmen mevut epilepsi hatalarının   

yaklaşık %20-25’i dirençli epilepsi grubunu oluşturmaktadır (75,76). 

 Yapılan çalışmalar iki standart antiepileptik ilacın nöbetleri tam kontrol altına 

alamadığı durumlarda üçüncü ilacın  tedaviye eklenmesinin nöbet kontrolünde  

%10’dan az etki  sağlayabildiğini bildirilmiştir (77). 

Dirençli epilepsinin biyolojik temeli iyi bir şekilde anlaşılamamıştır. Tedaviye 

dirençli nöbetlerde dendritik filizlenme, sinaptik reorganizasyon, glial proliferayon ve 

nöronal hücre ölümü gibi potansiyel olarak irreversibl nöroplastik değişiklikler 

görülmektedir. (78) Dirençli epilepsi, dirençli nöbetler, aşırı ilaç kullanımı, kognitif 

fonsiyonlarda azalma, psikososyal fonksiyon bozukluğu, yaşam kalitesinin bozulması, 

morbiditede kötüleşme, ölüm oranında artma ile birliktedir (79,80) 

İlaca direnç mekanizmasına yönelik hedef” (target) hipotezi ve “çoklu ilaç-

taşıyıcı (multidrug-transporter)”hipotezleri ileri sürülmüştür (81,82). Hedef hipotezine 

göre beyinde antiepileptik ilaç hedeflerinde intrinsik veya edinilmiş değişiklikler 

aracılığıyla ilaca direnç kazandığı  varsayılırken; çoklu-ilaç taşıyıcı hipotezinde ise kan-

beyin bariyerindeki çoklu-ilaç taşıyıcılarının intrinsik veya edinilmiş 

overekspresyonunun beyine antiepileptik ilaçların alımını sınırlayarak hedefe 

ulaşmalarının engellendiği varsayılmaktadır (83,84).  

Kan-beyin bariyeri ve kan-beyin omurilik sıvısı (BOS) bariyeri beyne hidrofilik 

ilaçların serbest difüzyonunu oldukça etkili bir şekilde  engellemektedirler ancak 

lipofilik  ilaçların da beyin permiabilitesinin düşük olması kan-beyin bariyeri ve kan-

BOS bariyeri üzerine yerleşmiş olan ilacı dışarı atan taşıyıcıların varlığını 

düşündürmüştür. Yapılan çalışmalarda  bir adenosin trifosfat bağlayıcı kaset (ABC) 

taşıyıcı olan P-glikoprotein (Pgp) (MDR1) tanımlanmıştır ve sonrasısında multi ilaç 

dirençle ilişkili protein (MRP) ve meme kanseri- direnç proteini (BCRP) bulunmuştur. 

Ancak tüm  antiepileptikler bu taşıyıcılar için substrat değilken yine de ilaç direncinin 
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gözlenmesi bu mekanizmanın   tek başına ve her zaman ilaca dirençliliği açıklamada 

yeterli olmadığı düşündürmektedir. 

Yukarıda bahsedilen hipotezlere  ek olarak gen polimorfizmi ve kalıtımsal 

mutasyonlar gibi genetik faktörlerin; yapısal beyin değişiklikleri ve/veya bağlantı 

değişikliklerinin; nöbet etyolojisi ve hastalık progresyonunun; ilaç etkinliğinin kaybının 

(tolerans) ve otoimmunitenin de ilaca dirençliliğe neden olabileceği düşünülmektedir 

(85) (86). 

Dirençli epilpsi tanımı konusunda tam bir görüş birliği olmamasına rağmen her 

tanımlamada üç kompenent  ele alınmaktadır:nöbet sıklığı,medikal tedaviye yanıtsızlık 

ve zaman kavramı . Çalışmaların çoğunda nöbet sıklığı,medikal tedaviye yanıtsızlık 

kısmında fikir birliği söz konusu iken zaman kavramı kısmında  farklılıklar  

gösterebilmektedir. Daha önce yapılan çeşitli çalışmalarda farklı dirençli epilepsi 

kriterleri sunulmuştur :  

1) İki yıl boyunca en az 3 AEİ’nin tek tek veya birlikte kullanımına rağmen ayda 

1’den fazla epileptik nöbet izlenilmesi 

2) Son 1 yıl boyunca 3 veya daha fazla AEİ kullanımına rağmen ayda 1’den 

fazla epileptik nöbet izlenilmesi 

3) Son 1 yılda 2 veya daha fazla AEİ kullanımına rağmen ayda 1’den fazla 

epileptik nöbet izlenilmesi 

 (AEİ birisi fenitoin, karbamazepin veya valproat olmalı) (87). 

Medikal tedaviye  direnç bakımından epilepsinin kötü prognostik faktörleri 

aşağıda özetlenmiştir. (88,77,82,89) 

1.Epileptik nöbetlerin başlama yaşının erken olması 

2. Tedavi başlamadan önce nöbet sıklığının fazla olması 

3. İlk veya ikinci antiepileptik ilaca yeterli yanıt alınamaması 

4. Birden fazla tipte  epileptik nöbetlerin olması 

5. Kognitif  etkilenmenin  eşlik etmesi 

6. Status epileptikus öyküsünün varlığı 
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7.  Öyküde kafa travması, doğum travması, merkezi sinir sitemi enfeksiyonu 

gibi  

etyolojik faktörlerin varlığı 

Medikal tedaviye dirençli olarak tanımlanan yukarıdaki kriterleri taşıyan 

hastaların dışında, nöroradyolojik görüntülemelerinde yapısal lezyonları olan hastalarda 

dirençli epilepsi grubunu oluşturmaktadır. Dirençli epilepsi hastalarında cerrahi tedavi, 

vagal sinir stimülasyonu, derin beyin stimülasyonu, ketojenik diyet diğer tedaviler 

kullanılmaktadır. (90) Kortikal  gelişim anomalileri ilaca dirençli epilepsi hastalarının 

%40’ını oluşturur. (91) Birçok tedaviye dirençli hasta gözden geçirildiğinde  kullandığı 

AEİ ilaçların doğru seçilmediği ve ya yeterli  dozda ilaç almadıkları görülür. Bu 

nedenle dirençli epilepsi tanılı hastalar  belli aralıklarla değerlendirilerek dirençlilik 

nedenlerinin  gözden geçirilmesi gerekmektedir (92). 

 

Tablo 3. Epilepsi tedavisinde hasta ve doktorla ilgili sorunlar 

 

Hasta ile ilgili 

sorunlar 

 Tedaviye kötü uyum 

 Düzensiz yaşam şekli 

 Yetersiz hasta eğitimi ve ilgisi 

 

 

Hekimle ilgili sorunlar 

 

       

 

Teşhis 

 

 

 Epileptik nöbetlerin yanlış sınıflandırılması 

 Kolaylaştırıcı faktörlerin engellenmesinde 

yetersizlik 

 İlerleyici beyin hastalığının tanınamaması 

 Epileptik olmayan nöbetlere epilepsi tanısı 

konulması 

 

Tedavi 

 

 Hatalı ilaç seçimi 

 Yetersiz ilaç kullanımı 

 İlaç etkileşimleri ve tolere edilemeyen yan 

etkileri 

 Uygunsuz ilaç kombinasyonu 

            

2.3.1. Temporal lob epilepsisi 

Temporal lob epilepsileri (TLE) nöbet semiyolojisi, EEG bulguları ve 

nörofizyolojik defisitler meziyal temporal lob (MTLE) için karakteristiktir ve bu 

nedenle MTLE spesifik bir epileptik sendrom olarak tanımlanır (93). 

Fokal nöbetler tüm epilepsilerin %60-70'ini olusturmaktadır ve bu nöbetlerin de 

%50'ye yakını temporal lob yapılarından kaynaklanmaktadır (94). Temporal lob 
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epilepsileri ilaç tedavisine dirençli fokal nöbetlerin en sık nedenidir. Temporal lob 

epilepsisi semiyolojisinin lokalize veya lateralize edici özelliği olabilen başlıca bulgular 

aşağıda sıralanmıştır (95,96,97). 

    Tablo 4. Temporal lob epilepsisinde  lokalize ve laterize edici bulgular 

 El veya ağız otomatizması  Aura 

 Sıkıntı hissi 

 Epigastrik-viseral his 

 Psişik aura 

 Kompleks görsel-işitsel aura 

 Kokuve ya tat hissi 

 Vestibüler aura-vertigo 

 Distonik postür 

 

 İktal parezi ve İktal tükürme 

 

 İpsilateral otomatizma 

      ve kontrlateral postür 

 Posiktal konuşma 

 

 Distonik postür 

 

 Erken veya geç dönem baş/göz 

deviyasyonu 

 

 Posiktal konuşma İktal 

konuşma 

 Hızlı sekonder jeneralizasyon  Anksiyete ve ajitasyon 

 Tek taraflı göz kırpma  Anksiyete ve ajitasyon 

 

2001 yılında ILAE tarafından yapılan yeni sendromik sınıflamaya göre TLE:  

1. Limbik epilepsiler (MTLE)  

a) Hipokampal sklerozlu MTLE  

b) Özgün etyolojilerle tanımlanan MTLE  

c) Lokalizasyon ve etyoloji ile tanımlanan diğer tipler  

2. Neokortikal epilepsiler olarak sınıflandırılmıştır. 
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Mezial temporal lob epilepsi 

Mezial temporal lob epilepsiler (MTLE) hipokampal skleroz veya hipokampal 

skleroz dışındaki spesifik etyolojilere bağlı olarak görülmektedir. Hipokampal skleroz 

mezial TLE hastalarının yalnızca  2/3’ünü oluşturmaktadır (98,99). HS dışında  TLE  

etylojisinde hamartom, glial tümörler, vasküler malformasyonlar, kortikal gelişimsel 

anomaliler, travma ve enfeksiyon yer almaktadır. 

Mezial TLE olan hastalarda sıklıkla beş yaşından önce geçirilmiş febril 

konvülsiyon, travma, hipoksi ve intrakraniyal enfeksiyon hikayesi vardır (100). MTS 

genellikle hipokampusun tümünü tutar.Hipokampusun tek parçasının tutulduğu 

durumlarda en sık etkilenen  bölüm gövde kısmıdır (101).Hipokampal sklerozda 

hipokampustaki piramidal hücrelerin yerini glia hücrelerinden oluşan skar dokusu 

kaplamakta olup, genellikle CA1 bölgesinde görülür. Epilepsi nöbetleri sırasında oluşan 

iskemi yanında global iskemi ya da hipoglisemi de bu duruma yol açabilir. MTS’de 

hipokampusun CA1, CA3, CA4 bölgelerinde nöron kaybı ve gliozis izlenirken; CA2, 

subikulum ve dentat girusun göreceli olarak korunmaktadır. Ancak ciddi vakalarda  tüm 

hipokampal bölgeler, dentat girus, amigdala ve parahipokampal girus da tutulabilir 

(102). İlerlemiş vakalarda  forniks ve mamiller cisim atrofik olabilir (103). 

MTS'de bilateral hipokampal tutulum olguların %10-15'inde bildirilmiştir (104). 

Sıklıkla fokal nöbetler görülür ve bazen sekonder jenaralize  nöbetlere görülmektedir. 

Auralar genellikle ilk semptomdur. Epigastrik yükselme hissini eşlik ettiği abdominal 

auralar en sık görülmektdir,korku aurası ise amigdalanın etkilenmesi sonucu görülür. 

Fokal  nöbet nedeniyle  opere edilen hastaların %35-65'inde histopatolojik tanı 

mezial temporal sklerozdur (105) .Tedaviye dirençli HS hastalarında cerrahi tedavinin 

% 80–90 oranında başarılı olduğu bildirilmiştir (106).Cerrahinin başarısını etkileyen 

faktörler arasında ayrıca temporal lobda MTS yanında, başlıca neoplazi, gelişimsel 

anomali ve vasküler malformasyonlar olmak üzere ikinci bir patolojinin eşlik etmesidir. 

Dual patoloji olarak adlandırılan bu duruma MTLE olgularıının %7-30'unda 

rastlanmaktadır (107). 

Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi  

Lateral temporal lob epilepsi mezial temporal lob dışında kalan neokortikal 

yapılardan kaynaklanır. Nöbetler genellikle yaşamın  üçüncü dekadında veya daha 
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sonrasında görülür.Febril nöbetler meziyal temporal lob epilepsiye göre daha az 

görülür. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonları, kafa travması, doğum travmaları meziyal 

temporal lob epilepsiye göre daha sık bulunmuştur (108).  

İşitsel, vestibüler ve kompleks görsel halüsinasyonların, psişik auraların lateral 

temporal lob epilepsisinde de daha sık izlendiği bildirilmiştir. 

Elektrofizyolojik bulgular 

MTLE’ li hastalarının yapılan  rutin EEG’ leri tamamen normal olabileceği gibi 

karakteristik bulgular da görülebilir. İnteriktal EEG’nin tipik bulguları, ön temporal 

elektrodlarda en yüksek amplitüdlü olarak görülen diken dalga, keskin dalga, keskin ve 

yavaş dalga kompleksleridir (109).  

 İktal EEG’de nöbet başlangıcı genellikle interiktal dikenlerin kaybolmasıyla  

beraber yaygın düzleşme şeklindedir. Birçok nöbette unilateral 5-7 Hz. ritmik yavaş 

dalga aktivitesi izlenilir. Nöbet anında  tek taraflı frekansı azalan, amplitüdü artan 

ritmik kreşendo tarzında teta aktivitesi çok tipik EEG bulgusudur. Sıklıkla temporal 

bölgeler üzerinde lateralize olabilen, ritmik teta aktivitesi de gözlenir (110). 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme(MRG) 

Kullanılan  MRG  protokolleri; koronal Fluid Attenuated Inversion Recovery 

(FLAIR), aksiyal ince kesit kalınlığında T1A Spoiled Gradient Echo, aksiyal Fast Spin 

Echo T2A, aksiyal ya da koronal Inversion Recovery(IR) sekansları içermektedir (111). 

MTLE’li hastaların büyük  kısmında hipokampal atrofi gözlenilmektedir. T2  

sekansında ise hipokampüsün sklerotik olduğu alanda sinyal artışı görülür bu da tanıyı 

destekleyen bulgulardandır. (112) 

MTLE-HS vakalarında  görülen hipokampüs alanındaki yapısal bozukluklar şu 

şekilde özetlenmiştir. (113) 

• Atrofi (Patolojik olarak HS saptanan vakaların MR larında %90-95 oranında 

saptanmıştır.) 

• İnternal strüktürlerin kaybı 

• T2’de sinyal artışı (%80-85) 

• T1’de sinyal azalması (%10-95)  
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Mamiller cisim, forniks ve amigdalada atrofi, parahipokampusta kollateral ak 

maddede incelme, temporal lob neokortekste beyaz-gri madde sınırında netlik kaybı ve 

temporal boynuzda boyutunda artma MTS'de bildirilen diğer bulgulardır.  

(114,115,116)  

MRG'nin duyarlılık ve özgünlüğünün, EEG temel alındığında sırasıyla %55 ve 

%78, patoloji temel alındığında ise %65 ve %80 olduğunu bildirmektedirler. (117) 

MRG teknolojisinde yenilikler sayesinde, özellikle MTS'nin tanısında MRG'nin tanı 

doğruluğunun %90 ile 100 arasında olduğu bilinmektedir. (114) 

 

 

Şekil 4. Sağ MTS: (118) 

 

 

A) T1 IR sekansta sağ hipokampusta atrofi ve homojenitede azalma(ok).B) 

FLAIR sekansında sağ hipokampusta belirgin  hiperintensite (ok).C-D) PET/BT’de sağ 

temporal lob ve insular kortekste sola  göre hipometabolizma izlenmekte. 

2.3.2. Kortikal gelişim anomalileri 

Kortikal gelişim anomalilerinin  çoğunun nedeni bilinmememekle birlikte  

çevresel ve genetik etkenler  bildirilmiştir. Beynin  gelişim basamaklarında( nöronal 
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proliferasyon ,migrasyon ve organizasyon)   oluşan  herhangi bir patoloji gelişim 

anomalisi ile sonuçlanmaktadır.Son zamanlarda yapılan çalışmalarda lizensefali ile 

ilişkili  LIS1, 14-3-3ε,DCX, RELN ve ARX mutasyonları, heterotopi ile ilişkili FLN 

gen mutasyonu, şizensefali ve polimikrogri  ile ilişkili EMX2 gen muatasyonları 

saptanmıştır.Fetal hipoksik zedelenmeye neden olan ikizden ikize transfüzyon 

sendromu ve feto-maternal kanamalar, gebelik  döneminde alkol kullanımı (fetal alkol 

sendromu), etanol,vitamin A, kokain, organik cıva ve ergotaminler gibi toksinlere bağlı 

gelişen beyinde hasarlanmalar kortikal malformasyonların gelişiminde önemli 

etkenlerdendir (119) (120) (121). Gebeliğin özellikle  ilk 24 haftadaki prenatal  olaylar: 

abortus tehdidi, ilaç kullanımı, fiziksel travma, abdominal travmaya yol açan düşmeler, 

hipertansiyon, ateş, cilt döküntüsü, diabetes mellitus, radyasyona maruz kalma, ikiz 

gebelik, CMV enfeksiyonu ve  epileptik nöbetler önemli teratojenik faktörlerdir (122). 

KGM’lar çocuklarda mental-motor gerilik, ilaca dirençli epilepsi ve diğer nörolojik 

bozuklukların önemli nedenleri arasında yer alır. Epileptik nöbetler sıklıkla çocukluk 

yaşlarında başlar  ancak bazı hastalarda nöbet olmayabilir. Kortikal gelişim 

anomalilerinin   sınıflandırılmasın 2005 yılında Barkovich tarafından 4 ana grup altında 

sınıflandırıldı.(123) 
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Tablo 5. Kortikal gelişimsel malformasyonların sınıflandırılması 

I. Anormal nöronal ve glial proliferasyon veya apopitozis sonucu oluşan 

malformasyonlar 

A. Azalmış proliferasyon / artmış apopitozis: Mikrosefali 

1. Mikrosefali (normal-ince korteks) 

2. Mikrolizensefali (ağır mikrosefali-kalın korteks) (doğumda baş çevresi ≤–3 

SD) 

3. Mikrosefali (polimikrogiri / kortikal displazi ile birlikte 

B. Artmış proliferasyon / azalmış apopitozis (normal hücre tipleri) 

1. Megalensefali 

2. Megalensefali – polimikrogiri – hidrosefali sendromu 

C. Anormal proliferasyon (anormal hücre tipleri) 

1. Neoplastik olmayan 

a. Tuberosklerozun kortikal hamartomu 

b. Balon hücreli kortikal displazi 

c. Hemimegalensefali 

i. İzole hemimegalensefali 

ii. Nörokütan bozukluklarda hemimegalensefali 

2. Neoplastik (bozuk korteks ile ilişkili) 

a. DNET (Disembriyoblastik Nöroepitelyal Tümör) 

b. Ganglioma 

c. Gangliositoma 

 

II. Anormal nöronal migrasyon sonucu oluşan malformasyonlar 

A. Lizensefali / subkortikal bant heterotopi spektrumu 

1. Klasik lizensefali (agiri–pakigiri ve subkortikal bant heterotopi (SBH) 

2. Lizensefali ile korpus kallozum agenezisi birlikteliği 

3. Lizensefali ile serebellar hipoplazi birlikteliği (LSH) 

4. Lizensefali (başka türlü sınıflandırılamayan) 

B. Kaldırım taşı kompleks 

1. Konjenital musküler distrofi sendromları 

a. Walker–Walburg sendromu (WWS) 

b. Kas–göz–beyin hastalığı 

c. Fukuyama konjenital musküler distrofi (FKMD) 

2. Kas tutulumu olmayan sendromlar 

C. Heterotopi 

1. Subepandimal (periventriküler) heterotopi 

a. Periventriküler nodüler heterotopi (PNH) 

b. Periventriküler laminar heterotopi 

2. Subkortikal heterotopi (band heterotopi) 

3. Marjinal glionöronal heterotopi 
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III. Anormal kortikal organizasyon sonucu oluşan malformasyonlar (geç 

nöronal migrasyonuda içerir) 

A Polimikrogiri ve şizensefali 

1. Bilateral polimikrogiri sendromları 

a. Bilateral diffüz polimikrogiri 

b. Bilateral frontal polimikrogiri 

c. Bilateral perisilvian polimikrogiri 

d. Bilateral parieto-oksipital polmikrogiri 

e. Bilateral mezial oksipital polimikrogiri 

2. Şizensefali (yarıklı polimikrogiri) 

a. İzole şizensefali 

b. Septooptik displazi-şizensefali sendromu 

c. Diğer nadir şizensefali sendromları 

3. Polimikrogiri ile diğer beyin malformasyonlarının ve anormalliklerinin 

birlikteliği 

4. Multipl konjenital anomali / Mental retardasyon sendromlarının parçası 

olarak polimikrogiri veya şizensefali 

a. Adams-Oliver sendromu 

b. Aicardi sendromu 

c. Arima sendromu 

d. Delleman sendromu (oküloserebrokütanöz sendrom) 

e. Galloway-Mowat sendromu 

f. Mikro sendromu 

B. Balon hücresiz kortikal displazi 

D. Mikrodisgenezi 

IV. Başka türlü sınıflandırılamayan kortikal gelişimsel malformasyonlar 

A. Doğumsal metabolizma hastalıklarına ikincil malformasyonlar 

1. Mitokondriyal ve piruvat metabolizma bozukluları 

2. Peroksizomal hastalıklar 

B. Diğer sınıflandırılamayan malformasyonlar 

1. Sublobar displazi 

2. Diğerleri 

 

2.3.2.1 Anormal nöronal ve glial proliferasyon veya apopitozis sonucu 

oluşan malformasyonlar 

Fokal kortikal displazi (FKD), tedaviye dirençli epilepsinin en önemli 

nedenlerinden biridir (124). FKD, glial hücre elementlerinin zayıf farklılaşması ile 

kortikal laminaların bozulması, heterotopik nöronlar, atipik hücreler ve subkortikal 

beyaz cevherin disorganizasyonu ile birliktedir (124-126).   

 Etyolojiye yönelik çalışmalarda  multifaktöryel gen mutasyonları, inutero 

hasarlar ve hatta perinatal ve postnatal dönemde etkisini gösteren etkenler olabileceğini 

öne sürülmüştür (127).Displazi sahası beynin herhangi bir yerinde olabilir, fakat cerrahi 
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serilerde frontal lobun daha sıklıkla tutulduğu bildirilmektedir. (128) En sık görülen 

klinik tablo cinsiyet ayırımı yapmadan  erken yaşta başalyan fokal nöbetlerdir ve 

parsiyel epileptikus status sık görülür. 

Tablo 6. Fokal kortikal displazilerde histopatolojik sınıflandırma (129) 

 

FKD tip I temel olarak çeşitli yönlerde anormal kortikal laminasyon ile 

karakterizedir. FKD tip II a dismorfik nöronlar ve FKD tip II b buna ek olarak balon 

hücreler içermektedir. FKD tip III' de ise kortikal laminasyon bozuklukları primer bir 

lezyon ile ilişkilidir (130) . 

FKD ile birlikte hipokampal skleroz gibi ikinci bir epileptojenik patoloji birlikte 

görülebilir ve  dual patoloji olarak isimlendirilmektedir.   Bunun yanısıra FKD’ye 

sıklıkla (DNET) ve gangliogliom gibi düşük gradeli glionöral tümörlerin komşuluğunda 

rastlanmaktadır ki bu da ortak bir etyolojilerinin olduğunu düşündürmektedir (131). 

FKD'lerin tipik MRG bulguları bölgesel kortikal kalınlaşma alanları, gri –beyaz 

cevher arasındaki sınırlarda belirsizleşme  ve T2  kesitlerde artmış subkortikal intensite 

olarak sayılabilir (132,133). 

Disembriyoblastik nöroepitelyal tümör 

 Disembriyoblastik nöroepitelyal tümör (DNET) supratentorialdir ve sıklıkla 

temporal lobda mikst nöroglial tümörü olarak görülür . DNET sıklıkla FKD ile birlikde 

görülür. Histapatolojik olarak DNETler  3 grupa ayrılırlar: basit, kompleks ve 

nonspesifik. 
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Tipik olarak oligodentrositler, nöronlar, astrositler ve diğer hücreleri içeren 

heterojen hücre kompozisyonu içeren multinodüler yapıdadır. Bu lezyonlar tipik olarak 

iyi sınırlıdır. Tümör içinde psödokistler sıktır ve serilerde %50- %100 arasında 

bildirilmiştir. (134,135) Beyin  görüntüleme çalışmalarında kalsifikasyon, tümör 

etrafında ödem ve kontrast tutulum gözlenmez. Lezyon T1 ağırlıklı görüntülerde düşük 

sinyal intensitesi, T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal intensitesi gösterir ve sıklıkla 

multinodüler vaya psödokistikgörünüme sahiptir. (136) 

Sıklıkla çocuk veya genç erişkinlerde  görülür Hastalarda sıklıkla parsiyel 

nöbetler vardır ve nöbetlerin antiepileptik tedaviye dirençlidir. DNET WHO evreleme 

sisteminde evre I tümör olarak sınıflanmıştır. Endotelyal proliferasyon, nükleer atipi ve 

mitoz, basit  DNET’lerde  pek  görülmez, fakat kompleks ve nonspesifik DNET’lerin 

glial nodüllerinde bildirilmiştir. DNET’lerde bu histopatolojik özellikler tümör 

agresifliğini yansıtmamaktadır. Literatürde subtotal rezeksiyon sonrası nüksler ve nadir 

olarak, bu nükslerin bazılarında yüksek evreli astrositoma transformasyon bildirilmiştir 

(137). Malign transformasyondan kompleks ve nonspesifik DNET’lerde bulunan glial 

tümör komponenti sorumlu tutulmaktadır. 

Eğer lezyon tam olarak çıkarılabilirse hastaların çoğunda cerrahi tedavi oldukça 

başarılıdır ancak nöbet dışındaki bilişsel ve davranış sorunlarında düzelme beklenmez. 

Ganglioma tipik olarak temporal lobda  ve meziyal yüzeyde görülmektedir. 

Bu lezyonlar beyin tomografisinde (BT) tipik olarak hipodenstir, %35-40’ında 

fokal kalsifikasyon, %45-50’sinde kontrast tutulum ve neredeyse %60’ında kistler 

görülür. MRgörüntülemedeki tablonun spesifitesi düşüktür. Görüntüleme bulguları 

spesifik olmamasına rağmen kontrast tutulumu, fokal kalsifikasyon ile birlikte kistik 

temporal lob lezyonu ganglioma tanısını destekler.Ganglioma tanısını destekleyici 

patolojik tablo neoplastik glial ve nöronal komponent ve kalsifikasyonu içermesidir. 

Kalsifikasyon MRG ile iyi gösterilemediğinden, MRG’de temporal lob tümörü 

saptanırsa bu hastalarda BT’de kalsifikasyonlar araştırılmalıdır (138).Klinik bulgular 

DNET ile benzerlik gösterir.Çocukluk yaşlarında daha sık görülür 

2.3.2.2 Anormal nöronal migrasyon sonucu oluşan malformasyonlar 

Bu malformasyonlar subventriküler bölgede bulunan nöroblastların hedef 

bölgelerine ulaşamamaları durumunda ortaya çıkmaktadir  (139). 
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Lizensefali  

Klasik lizensefali 

Klasik lizensefali, literatüründe tip I lizensefali olarak bilinmektedir (140). 

Agiri-de giruslar görülmemekte   ve  "komplet lizensefali" ile eş anlamlı 

kullanılmaktadır. Pakigiri ise girus sayısı azalmış  ve "inkomplet lizensefali ile eş 

anlamlı olarak kullanılmaktadır.Histolojik incelemede normalde  kortekste 6 tabaka 

yerine 4 tabakalı kalın ve kötü organize olmuş korteks yapısı bulunur. Korteks sıklıkla 

normal korteks kalınlığının 10 katından daha kalındır. Bu yapı (1) artmış hücresel yapılı 

kötü farklılaşmış marginal tabaka, (2) diffüz dağınık nöronlu yüzeysel kortikal gri 

tabaka, (3) nispeten seyrek nöronlu tabaka ve (4) derin kortikal gri tabakadan oluşur. 

Lizensefali silvian fissürün sığ olması va ya olmaması,genişlemiş ve dismorfik lateral 

ventrikül,korpus kollosum hipoplazisi/agenezisi, persistan kavum septum pellusidum ve 

orta derecede serebellar vermis hipoplazisi  malformasyonları ile  birlikte olabilir. (141). 

Klasik lizensefalide MRG’de beyaz cevherin azaldığı (gri-beyaz cevher oranı tersine 

döner; 4:1), silvian fissürlerin vertikal olarak yer aldığı, beyin yüzeyinin düz (geniş, düz 

giruslar ve sığ sulkuslar) ve korteksin kalın olduğu görülür. (142) 

Çocuklarda nöbetler erken dönemde başlamaktadır hemen her zaman global 

gelişme geriliği ile birliktedir. Çocukların çoğunda  yaşamın  ilk yılında infantil 

spazmlar görülebilir ve tedaviye yanıt iyi değildir. Klinik tablonun ciddiyeti hastalığın 

başlangıç yaşı, kortikal malformasyonun paternine ve altta yatan genetik nedene bağlı 

olarak değişkenlik göstermektedir (143,144).  

Miller-Dieker sendromu: Klasik lizensefalinin farklı bir şeklidir. Arka beyin 

bölgelerinin öne göre daha fazla tutulduğu ağır lizensefali, tipik yüz anormallikleri ve 

bazen diğer doğumsal bozukluklardan oluşur.  

Düşük doğum ağırlığı, kardiak malformasyonlar (%20-25), erkeklerde genital 

anomaliler (%70), sakral çukurluk (%70), el içinde derin çukurluklar (%65-70), 

klinodaktili (%40-45) gibi ilave karakteristik tablolar olabilir. (145) Klinik bulgular 

sıklıkla ağır zeka geriliği, infantil spazm şeklinde dirençli  epilepsi, başlangıçta hipotoni 

ve bunu izleyen hipertoni, opistotonus, beslenme güçlüğü ve büyüme geriliği gibi klasik 

lizensefali bulgularına benzer (146). 
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İzole lizensefali sekansı: Klasik lizensefalinin izole olup, belirgin dismorfizmin 

bulunmadığı durum izole lizensefali sekansı (ILS) olarak tanımlanır.  Santral sinir 

sistemi  nomalilerine eşlik eden anomaliler nadir  görülmektedir (147). Klasik 

lizensefaliye benzer klinik bulgular sergiler (148). 

 

 Tip -2 Kaldırım taşı lizensefali 

Kaldırım taşı lizensefali, patoloji literateründe tip II lizensefali olarak bilinir. 

Son terminolojide kaldırım taşı kompleksi (cobblestone-complex) olarak 

adlandırılmaktadır. Birçok beyin alanları yanında korteks her zaman tutulmuştur ve 

beyin yüzeyi her zaman düz değildir. Kaldırım taşı kompleks, beyin 

malformasyonlarının bir grubu ile birliktedir. Bu grup (1) kaldırım taşı kompleks, (2) 

beyaz cevherde dismyelinizasyon ve sıklıkla kistik değişiklikler (3) ventrikülomegalive 

sıklıkla hidrosefali (yarasa kanadı görünümü),(4) beyin sapı hipoplazisi, (5) serebellar 

vermiş veya pontoserebellar hipoplazi, hemen korteksin altında veya arasında küçük 

kistlerden oluşur.Gri-beyaz cevher oranı 1:1’dir. Kaldırım taşı korteks, çakıl taşı veya 

granüler yüzey yapısı,agiri, pakigiri, polimikrogiriye benzeyebilen farklı alanlarda 

etkilenmiş giruslar ve subaraknoid alanda tıkanmaya neden olan, yüzey üzerinde kalın 

fibroglial kabuklarla karakterizedir.Kaldırım taşı lizensefali göz anormallikleri ile 

birlikte olabilir. Bunlar arasında kolobom, devam eden fetal damarlanma, retinal 

displazi, retinal ayrılmalar, optik sinir kolobomu ve optik sinir hipoplazisi sayılabilir 

(149) .Klinik bulgular olarak hipotoni ve kontraktürler vardır ve eşlik eden konjenital 

musküler distrofi nedeni ile hipotoni sıklıkla daha belirgindir. Nöbetler daha az 

görülebilir ve lizensefalinin diğer şekillerinden ağırdır. Bunun nedeni tam olarak 

bilinmemektedir.   

Kaldırım taşı korteks radyolojik olarak MRG’de hafif kalın (5-10 mm) ve 

sıklıkla homojen hücresel tabaka olarak görülür. Kaldırım taşı lizensefali ile birlikte 

birkaç sendrom gözlenebilir. Bunlar arasında Fukuyama konjenital musküler distrofisi 

(FKMD), kasgöz- beyin hastalığı (muscle-eye-brain/KGB hastalığı) ve Walker-

Warburg sendromu (WWS) sayılabilir. 

 Walker-Warburg sendromu: Walker-Warburg sendromu ağır kaldırım taşı 

kompleksinden oluşur ve gerçek kaldırım taşı lizensefali, retinal ve sıklıkla diğer göz 
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anormallikleri, konjenital musküler distrofi veya myopatiyi içerir. Lizensefali yaygın ve 

ağırdır. Korteks hidrosefali nedeni ile inceldiği durumlar dışında orta (7-10 mm) 

kalınlıktadır. (148) 

Kas-göz-beyin hastalığı (muscle-eye-brain disease):Kaldırım taşı kompleksi, göz 

anormallikleri vekonjenital muskuler distrofi veya myopatiden oluşur. (148) Fukuyama 

konjenital musküler distrofi: Fukuyama konjenital muskuler distrofi (FKMD); dahahafif 

kaldırım taşı lizensefali, orta-ağır derecede zeka geriliği ve epilepsi, ilerleyici 

güçsüzlükle birlikte ağır konjenital muskuler distrofi, eklem kontraktürleri ile 

karakterizedir (148).  

Heterotopiler 

Nöronal heterotipiler migrasyon bozukluklarının en hafif şeklidir. 

Periventriküler germinal tabakada radial migrasyon sırasında duraklamanın olmasıyla, 

nöronların olmaları gereken alana farklı bir alanda ektopik olarak yerleşmeleri sonucu 

ortaya çıkmaktadır. Bu durumun radial glial liflerin hasara uğramasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir (154). Beyin görüntülemelerinde gri cevher ile aynı özellikte 

gözükmektedir (155). 

Heterotopide  başka diğer migrayon bozulkuğuna eşlik edebilir ve izole 

izlenebilir. Heterotopilerde ilk nöbetler geç olarak ve en sık 20’li yaşlarda ortaya çıkar. 

Klinik ve görüntüleme özelliklerine göre gri cevher heterotopileri üç ayrı grupta  

toplanırlar: 

(1) Subkortikal band heterotopi (double korteks), 

(2) subependimal heterotopi (periventriküler nodüler heterotopi),  

(3) fokal subkortikal heterotopi. 

2.3.2.3 Anormal postmigrasyonel gelişim sonucu oluşan malformasyonlar 

Polimikrogri 

Sığ sulkuslarla ayrılan çok sayıda küçük mikrogirus, 6 tabakalı yapısı bozulmuş 

hafif kalınlaşmış korteks ve bazen mikrogirik kortikal alanın altında nöronal 

heterotopiler ile karakterizedir. (156-158)   

Histopatolojisinde klasik tabakalanmış PMG ve tabakalanmamış PMG olarak iki 

grupa  ayrılır. Tabakalanmış PMG vakalarının çoğunda CMV enfeksiyonunun neden 
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olduğu perfüzyon kaybı rol oynar. Etyolojide toksoplazmoz, sifiliz, maternal şok, 

annede ilaç alımı, enfeksiyon, hipotansiyon,kanama, karbonmonoksit zehirlenmesi de 

bildirilmiştir. (148) Klinik bulgular kortikal tutulumun yaygınlığı ve lokalizasyonuna 

bağlıdır. Lokalizasyona göre bilateral perisilvian, bilateral parasagittal parieto-oksipital, 

bilateral perisilvian ve parieto-oksipital, bilateral frontal, bilateral frontoparietal, 

bilateral jeneralize, unilateral, multilober, posterior agiri ve pakigiri ile birlikte 

polimikrogiri şeklinde ayrı ayrı da incelenebilir. Diffuz polimikrogri hastalarında 

nöbetler erken yaşta  başlar  ve antiepileptik ilaçlara yanıt diğer malformasyonlara göre 

daha iyidir (148). Operküler PMG veya kongenital bilateral perisilvian sendromunda 

epilepsiye mental retardasyon, dizartri, anormal dil hareketleri ve disfaji eşlik eder 

(159).  

Bazı vakalarda  PMG’i MRG ile teşhis etmek  güç olabilir (160). 

Görüntülemede MRG'de ince kesitler elde edilmelidir; kalın kesitlerde (>5mm) PMG, 

pakigiri ile karışabilir, ayrıca küçük lezyonlar atlanabilir. Pakigiride ise düz korteks-

beyaz cevher bileşkesi vardır (148). 

Görüntülemede MRG'de ince kesitler elde edilmelidir; kalın kesitlerde (> 5mm) 

PMG, pakigiri ile karışabilir, ayrıca küçük lezyonlar atlanabilir. Pakigiri ile ayrımında 

korteks-ak madde bileşkesinde düzensizlik izlenir (pakigiride düz bileşke 

izlenmektedir). PMG' de striat korteks, singulat girus, hipokampus tutulumu beklenmez. 

Şizensefali 

Serebral hemisfer içinde pial yüzeyden ependimal hatta uzanan gri madde ile 

çevrili yarık ile karakterizedir. Yarıklar polimikrogirik veya pakigirik korteks ile 

çevrelendiğinden bazı yazarlar bu anomalinin kortikal organizasyon bozukluğu 

olduğuna inanırlar. Tek taraflı yarıklara sıklıkla kontralateral bir polimikrogiri eşlik eder 

(161).  

Kapalı ve açık olmak üzere iki tipi vardır. Kapalı olanların prognozu daha iyidir. 

Kapalı  tip şizensefali olanlarda dudaklar birbirine yakın iken ,açık tip şizensefalide   

BOS ile dolu olup,dudaklar ayrıktır.Şizensefali diğer beyin anormallikleri (gri cevher 

heterotopisi, korpus kallozum veya septum pellusidum agenezisi, septooptik displazi 

gibi) ile birlikte olabilir. Septum pellisidum şizensefalili hastaların %80-90’ında 

görülmemektedir. 
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Şizensefalinin hipoperfüzyon veya iskemik kortikal hasara  sekonder olduğu 

savunulmaktadır (148). EMX2 geninde mutasyon bildirilmiştir. Etyolojik  faktörler 

heterojen bir grup oluşturur (162) .Varfarin, alkol ve kokaine maruziyet; intrauterin 

CMV ve herpes virus enfeksiyonu; maternal travma; kromozomal anöploidi  gibi 

değişik etyolojik  faktörlerdir (163). 

Şizensefalinin temel klinik bulguları; motor-mental gerilik ve epileptik 

nöbetlerdir. Klinik tablonun şiddeti  yarığın yayılımı, büyüklüğü ve eşlik eden serebral 

malformasyonların lokalizasyonu ile ilişkili olarak son derece değişkendir. Tek taraflı 

şizensefali hastaları patolojik solaklıktan, hemiparezi ve spastik parapareziye kadar 

değişen motor kusura sahiptirler. 

Epilepsi genellikle çocukluk ve adolesan yaşlarında başlar. Yenidoğan 

konvülsiyonları ve infantil spazm sık olarak  gözlenebilir ve vakaların yaklaşık 

yarısında tedaviye dirençlidir (164,165). Uygun  vakalar  epilepsi cerrahi tedavi 

yaklaşımı için değerlendirebilinir. 

Literatürde çok az sayıda cerrahi girişim vardır. Şizensefalisi olan 4 olguya 

rezeksiyon yapılmış ve üç hastanın  nöbetlerinin azalması ile yaşam kalitesinin arttığı 

rapor edilmiştir (166). 

 

Şekil 5. Kortikal gelişim malformasyonları (167). 
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2.4. Epilepside  tedavi yöntemleri 

Epilepside tedavi yöntemleri medikal.cerrahi ve alternatif tedavi  olarak  3 ana 

başlıkda gruplandırılır. 

           

Tablo 7. Epilepside tedavi yöntemleri 

1.Medikal tedavi Antiepileptik  

ilaçlar 

2.Diğer alternatif  

tedavi yöntemi 

Ketojenik Diyet 

 

 

 

 

3.Cerrahi tedavi 

 

 

 

 

Rezektif 

cerrahi 

 

Nonlezyonel 

a- Temporal 

b- Ekstratemporal (Frontal,oksipital, 

paryetal) 

Lezyonel Fokal 

(düşük gradeli tümör,glioma,kortikal 

displazi,hamartoma) 

Multifokal 

 (hemisferik,multilober rezeksiyon) 

 

Palyatif cerrahi 

Korpus Kallozotomi 

Multipl subpial kortikal transeksiyonlar 

Vagal sinir stimulatörü 

 

2.4.1 Epilepside medikal tedavi 

Medikal  tedavi yöntemi (AEİ) epilepside tedavinin temelini oluşturmasına  

rağmen altta yatan etiolojik nedeni ortadan kaldırmaz. Epilepsi tedavisinin  temel amacı  

uygun maliyetli, ilaç etkileşimi ve yan etkileri az olan  ilaçlarla  epileptik nöbetleri 

ortadan kaldırmak veya mümkün olabildiğince sıklığını azaltmak ve hastanın hayat 

kalitesini yükseltmektir.  

Tedavide  genellikle tek ilaçla ve düşük dozda başlanmalı, nöbetler kontrol 

altına alınıncaya ya da kabul edilemeyen doza bağlı yan etkiler gelişinceye kadar tedrici 

olarak artırılması planlanmalıdır. Uygulanan  ilk ilaçla nöbetler kontrol altına 

alınamazsa, nöbet tipine uygun diğer antiepileptik ilaç uygulanası gerekmektdir. İki 

monoterapi ile nöbetler kontrol altına alınamazsa  ikili kombinasyon tedavisine 

geçilmelidir. 

Epileptik nöbetler hastaların %50-90’ında tek ilaçla tam olarak kontrol altına 

alınmasına rağmen  bazı hastalarda ikili kombinasyon tedaviden  fayda görülmektedir. 

Antiepileptik ilaçlar farklı mekanizmalarla  etki ederek nöbet oluşumunu 

engellemektedir: 
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1-Voltaj bağımlı iyon kanalları üzerinden  

2-Gama aminobutirik asid (GABA)  bağımlı inhibitör nörotransmitterleri 

arttırarak 

3- Eksitatör aminoasid olan glutamatın reseptörünü bloke ederek ya da direkt 

olarak  

glutamatın salınımını inhibe ederek etki ederek 

4-Karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek 

5-GABA transaminazı inhibe ederek  

Kullanılan antiepileptik ilaç ile nöbetlerin kontrol altına alınamamasının en 

önemli nedenleri; epilepsinin yanlış sınıflandırılması, ilacın uygun dozda 

kullanılmaması, ilaca dirençli nöbetin varlığı ve epileptik olmayan nöbetlerin epilepsi 

olarak değerlendirilip tedavi edilmesidir (168). 

Rasyonel polifarmasinin prensibi etki mekanizmaları farklı olan ilaçların 

kombine edilerek kullanılması yönündedir (169).  İlk nöbette   nörölojik muayene ve 

EEG  bulguları normalse ve ailede epilepsi öyküsü yoksa %75 oranında ikinci nöbet 

geçirmediğinden bu hastalara tedavi başlanılması önerilmemektedir (170). 

 İlk  epileptik nöbetten sonra, özellikle tonik-klonik nöbet varlığında nöbetlerin 

tekrarlama riski % 23-71 arasında değişiklik göstermekteyken (171), ikinci ve üçüncü 

nöbetlerden sonra tekrarlama riski % 75‟e kadar yükselmektedir (172). Aşagıdakı 

tabloda antiepileptik ilaçların kullanıldığı  nöbet tipleri  listelenmiştir (173). 
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Tablo 8. Antiepileptik ilaçların kullanılıdığı nöbet tipleri 

Antiepileptik İlaç  Etkin olduğu nöbet tipi  

 

Benzodiazepinler 
Etosüksimid                                        

Felbamat                                               

Fenitoin                                                           
Fenobarbital                                                

Gabapentin                                              

Karbamazepin                                          
Lakozamid                                               

Lamotrijin                                                

Levetirasetam                                          
Okskarbazepin                                          

Tiagabin                                                         

Topiramat                                                 
Valproat                                                    

Vigabatrin                                               

Zonizamid                                             
 

Geniş spektrum  
Absans  

Geniş spektrum  

Fokal, Jeneralize tonik- klonik  
Fokal, Jeneralize tonik- klonik  

Fokal, Jeneralize tonik- klonik  

Fokal, Jeneralize tonik- klonik Lakozamid Fokal  
Fokal  

Jeneralize tonik- klonik, Absans  

 Fokal, Jeneralize tonik- klonik, Miyoklonik  
Fokal, Jeneralize tonik- klonik  

Fokal  

Geniş spektrum  
Geniş spektrum  

 Fokal, Epileptik Spazm  

Fokal, Jeneralize tonik- klonik, Miyoklonik  

 

Epilepsi tipine göre değişmek üzere olguların %5-30’unda  çeşitli kombine 

antiepietik ilaçlar kullanılmasına rağmen  nöbetler devam etmektedir.Medikal tedaviye 

yanıt alınamayan dirençli grupta yer alan hastalara diğer   cerrahi ve alternatif tedavi 

yöntemleri  için değerlendirilmesi önerilmektedir. 

2.4.2  Epilepsi Cerrahisi  

Epilepsi cerrahisinin amacı, nöbetlerin önlemek veya  azaltmak, AEİ sayısını 

azaltarak yan etkileri önlemek  ve hastanın yaşam kalitesini iyileştirmektir. Medikal 

tedaviye dirençli epilepsi varlığında ve cerrahi yöntemle tedavi edilebilir  epilepsi 

sendromu varlığında hastalar cerrahi tedavi için değerlendirilir. 

 Cerrahi Tedavi Edilebilen Sendromlar (118) 

1- Temporal lob epilepsi-Meziyal Temporal Lob Epilepsi 

2- Kortikal gelişim anomalileri(KGM) 

3- Tümörler 

4- Vasküler Malformasyonlar 

5- MR-negatif epilepsiler 

6- Geniş kortikal gelişimsel/genetik/otoimmun veya hipoksik epilepsiler 
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Tablo 9. Çocuklarda, ilaca dirençli nöbetlerle seyreden ve cerrahi tedaviden fayda 

görebilen etyolojik faktörler ve epileptik sendromlar (174) 

Sendromlar  Hemisferik 

Sendromlar  

KGM  Tümörler  Diğer  

Landau-Kleffner  

Sendromu  

Lennox-Gastaut  

Sendromu  

Ohtahara sendromu  

West Sendromu  

Sturge Weber Sendromu  

Rasmussen ensefaliti  

Hemimegalensefali  

FKD 

Tüberoskleroz  

Heterotopi  

Polimikrogiri  

DNET  

Ganglioglioma  

Hipotalamik  

Hamartom  

MTS  

 

Cerrahiye uygun hastaların önemli kısmını TLE’leri oluşturmaktadır ve 

hastaların yaklaşık %60-80’inde cerrahi sonrası  tam nöbet kontrolü sağlanılmaktadır. 

Epilepsi cerrahisinin etkinliği epileptojenik odağın doğru belirlenmesine bağlıdır. 

Epileptojenik odağın tespiti için  cerrahi öncesi, iktal semiyolojinin öğrenilmesi, 

interiktal elektroensefolografi VEM , MRG, SPECT, NPT yapılması gereken minumum 

tetkiklerdir ve gereklilik halinde  fMRG, MRS, invaziv monitorizasyonu yapılmalıdır. 

 

2.4.2.1 Cerrahi öncesi uygulanan tetkikler  

 Zorunlu olarak yapılması gereken inceleme yöntemleri 

 Detaylı anamnez, fiziksel ve nörolojik muayene 

 Elektrofizyolojik incelemeler (Uzun süreli Video-EEG monitorizasyonu) 

 Yüksek çözünürlüklü Kranial MRG 

 Nöropsikolojik değerlendirme (NPT)  

 İhtiyaç duylunduğunda  yapılan  ek inceleme yöntemleri 

 Pozitron Emisyon Tomogrofisi (İnteriktal PET) 

 İnteriktal SPECT, İktal SPECT 

 Fonksiyonel  Kranial  MRG 

 Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) 

 MEG (Magnetoensefalografi) 

 WADA testi. 
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2.4.2.1.1 Noninvaziv olarak değerlendirilen incelemeler 

            Kranial MRG 

Epilepsi protokolüne uygun yapılan MRG aşağıdakı özellikleri içermektedir 

(175,176). 

 MRG cihazıının  görüntü çözünürlülüğünün  iyi olması gereklidir  en az 1.5 T 

olmalıdır.  

 Hem T1 ve hem de T2 ağırlıklı sekanslarla birlikte  koronal, aksiyel ve sagital 

kesitler   elde edilmelidir. FLAIR sekansının eklenmesi MTS, küçük tümör, 

vasküler malformasyonlar gibi lezyonların saptanmasında duyarlılığı arttırır. 

 Temporal lob patolojilerini  uygun şekilde görüntülenmesi için, görüntüler 

hipokampus uzun eksenine dik olan oblik koronal planda yapılmalıdır. 

 Maksimal kesit kalınlığı 4-5 mm’yi geçmemelidir ve  kortikal gelişim  

malformasyonların ayırt edilmesi için kesit kalınlığı, ideal koşullarda 1.5 mm 

veya daha az olmalıdır.  

 Yapılan MRG incelemesinde  lezyon saptanmışsa, kontrast tutulumu lezyon 

tipinin ayırt edilmesine yardımcı olur. 

 İki yaşından daha küçük çocuklarda, kortikal displazi gibi belirli lezyonların 

saptanması gelişmekte olan miyelinizasyondan etkilendiği için, farklı MRG 

sekanslarına ihtiyaç  duyulur ve miyelinizasyon paterni değiştikçe lezyon 

görünür veya kaybolabilir, muhtemel kortikal  gelişim malformasyon alanlarının 

göstergesi olarak “artmış miyelinizasyon” şeklinde görülebilir veya daha büyük 

yaşlarda yapılan incelemelerde kaybolabilir.  

 Yapılan görüntüleme epilepsi ile ilgili anormallikleri ayırt etmede tecrübeli bir 

nörolog tarafından gözden geçirilmelidir   ve görüntülerin raporlanması 

sistematik bir yaklaşım içermelidir.  

Uzun süreli Video-EEG monitorizasyonu 

Epilepsi tanısının konması,tanının kesinleştirilmesi,sınıflandırılması, nöbet 

başlangıç odağının  araştırılması ve hastaların izlenmesinde EEG  kolay ve ucuz bir 

yöntemdir. 
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Uzun süreli video-EEG monitörizasyonunun avantajı,özellikle uykuda EEG 

incelemesinin yapılabilmesi,  otomatik diken dalga analizi, EEG kayıtları ile birlikte eş 

zamanlı video kayıtlarının yapılmasıdır. 

Video/EEG (VEEG) Monitorizasyonun amacı (177). 

1. Nöbetlerle  eş zamanlı EEG’leri inceleme, 

2. Epilepsi nöbetlerini sınıflamak, 

3.Epilepsi  ile karışabilen  psikojen nöbet, senkoplar, hareket bozukluklarının 

ayırt edilmesinde  

4.Uyku bozuklukları gibi epileptik olmayan nöbetleri ortaya çıkarmak, 

5. Cerrahi adayı ise nöbet başlangıç alanını saptamak veya intrakranyal 

elektrotların nereye yerleştirileceğine  karar vermek, 

Endikasyonları (178,179). 

1. Epilepsi nöbetlerinin diğer paroksizmal olaylardan 

ayırt edilmesi, 

2. Epilepsi nöbetlerinin sınıflandırılması, 

a. Nöbet sıklığının belirlenmesi, 

b. İktal-interiktal EEG özelliklerinin belirlenmesi, 

c. Epileptiform EEG örneklerinin tanımlanması, 

d. Nöbetlerin spesifik tetikleyicilerinin tespiti, 

e. Epileptiform deşarjların davranışsal sonuçlarının tanımı, 

3. Epilepsi sendromlarının tanımlanması, 

4. Epilepsi cerrahi adaylarının belirlenmesi, 

5. Tedavi değişikliği ya da tedaviyi yönlendirme 

Uzun süreli video-EEG monitorizasyon, uluslararası 10-20 elektrot sistemine 

göre takılan skalp elektrotlarla ve 32 kanallı bir EEG cihazıyla yapılmaktadır ve bazı 

gerekli  durumlarda anteromeziyal temporal bölgeden kayıt elde etmek için sfenoidal 

elektrotlar da eklenmektedir. Monitörizasyon süresince nöbetlerin ortaya çıkması  için 
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ilaçlar kontrollü olarak azaltılıp kesilir.Monitorizasyon süresi saatlar,haftalar  arasında 

değişiklik gösterir. Amaç en kısa sürede yeterli  sayıda ve kaliteli kayıt alınmasıdır. 

Ailenin tariflediği tek tip nöbeti olan hastalarda iyi kalitede kaydedilmiş, tek bir tipik 

nöbetin kaydı da yeterli olabilmekle birlikte genellikle en az 3 nöbet  kaydı alınana  

kadar monitorizasyona devam edilmesi önerilir (180). 

Kaydedilen nöbetlerde interiktal, iktal ve postiktal davranışlar EEG bulguları ile 

birlikte değerlendirilerek  nöbet odağı hakkında bilgi edinilir. Elde edilen veriler gözden 

geçirilerek, klinik semiyoloji ve nöbet odağının lokalizasyonu ve lateralizasyonuna 

karar verilir. 

Fonksiyonel MR 

 Cerrahi öncesi  motor,verbal viziual kortekslerin haritalanmasınında kulanılan 

bu yöntem sayesinde oluşabilecek defisitler  hakkında bilgi sağlanmaktadır. Sol ekstra-

temporal lob epilepsili (ETLE) olan hastalarda %25 oranında yanlış lateralizasyon 

saptanmaktadır. 

 Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) 

Manyetik rezonans spektroskopi yönteminin temel prensipi spesifik beyin 

metabolitlerinin  non invazif olarak ölçümlerine dayanır.MRS epileptojenik alandakı  

metabolik  değişikliklere karşı oldukça hassastır ve  bu alanda  genellikle azalmış N-  

Asetil aspartat (NAA), artmış kolin (Cho), kreatinin (Cr) ve Myoinositol (MI) sinyali 

elde edilir. MRS  tek başına nöbet odağını lokalize ve lateralize etmek için kullanılmaz. 

Proton MRS,  TLE’’de metabolik disfonksiyonun lateralize edilmesinde yararlı olabilir, 

fakat genellikle bilateral temporal anormallikler görülür. 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

Pozitron yayan izotoplar kullanılarak bölgesel veya fokal serebral aktiviteyi 

görüntüleyen fonksiyonel önemli bir interiktal tanı yöntemidir. PET’in tipik bulgusu 

epileptojenik odak  ile uyulumlu hipometabolizma alanının bulunmasıdır ancak  

epileptojenik zon dışında daha geniş alanlara yayılabilir.  EEG ile temporal lobdan 

kaynaklandığı saptanılan  nöbetlerle iyi korelasyon gösterir. Temporal lob epilepsili 

hastaların yaklaşık %70’ inde interiktal PET çalışmalarında temporal lob 

hipometabolizması izlenirken,ekstratemporal epilepsili hastalarda ise interiktal PET’in 

duyarlılığı %33- 65 arası değişiklik göstermektedir. 
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            Tek Foton Emisyonlu Bigisayar Tomografi  (SPECT) 

Epilepsi cerrahisi  öncesi interiktal ve iktal uygulanan  bu yöntemde,MRG’de   

bazı serebral anomalileri göstermede yetersiz kaldığı durumlarda,PET ve SPECT gibi 

fonksiyonel gorüntüleme tekniklerini kullanmak gerekebilir. Epileptojenik alanlarda 

interiktal dönemde hastaların %70’inde  PET ile hipometabolizma ile uyumlu bulgular 

saptanırken, SPECT bu alanlarda artmış kan akımını göstermektedir. İktal  dönemde 

uygulanan SPECT  çalışmalarında  ise epileptojenik odakla  uyumlu   hipoperfüze 

alanlar izlenmektedir. 

            Nöropsikolojik testler (NPT) 

Epilepsi hastalarında  nöbetlerininin tipi,süresi ,sıklığına,nöbet başlangıç yaşına,  

yüksek dozda politerapi şeklinde AEİ’lerin kullanımına bağlı olarak kognitif 

fonksiyonlarda bozulma  görülmektedir. 

Epilepsi cerrahisi öncesi  yapılan nöropsikolojik testler  sayesinde   kognitif 

tutulumun varlığı ve derecesini saptamak,nöbet odağının lateralize-lokalizasyonunun 

belirlenmesinde yardımcı olmak ve  cerrahi sonrası kognitif durum ile ilgili öngörü 

imkanı sağlamaktadır.Bu yöntem sayesinde bellek,dil,dikkat,görsel ve mekansal 

kognitif alanlar değerlendirilir. Epilepsi  hastalarında  epileptik odakla bağlantılı olarak  

bir ve ya daha fazla kognitif işlevler bozulabilir.Bellek etkilenmesi en çok Temporal  

lob epilepsisinde   görülmektedir. Bellek etkilenmesi  dışında  kronik TLE’ sinde dil ve 

yürütücü fonksiyonlarda da  bozulma  gösterilmiştir. Sağ temporal lob epilepsili 

hastalarada görsel-mekansal işlevlerde, sol TLE’li hastalarda ise sözel bellek 

etkilenmesi görülmektedir. NPT sonucu diğer uygulanan  noninazif tetkiklerle 

uyumsuzluk göstermesi halinde  hasta  tekrar  değerlendirilmeli,gereklilik halinde 

İnvazif monitoriazsyon ve WADA  testi gibi invazif  yöntemler  uygulanmalıdır. 

 Magnetoensefalografi: (MEG) 

 Bu yöntemin temel  prensibi internöronal elektriksel akımların yarattığı 

magnetik alanların kayıtlanmasına dayanır. MEG   duyusal ve visuel korteksin 

fonksiyonel lokalizasyonunda ve cerrahi  öncesi epileptik fokusun lokalizasyonu 

amacıyla hem iktal, hem de interiktal olarak uygulanabilen yöntemdir.Genellikle  

epileptiform deşarjların odağını tespiti  üzere EEG ile birlikte uygulanmaktadır.  
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2.4.2.1.2 Cerrahi öncesi uygulanan İnvazif  tetkikler 

Noninvazif yöntemlerle  nöbet odağı  lokalize ve lateralize edilemediği, non-

invazif yöntemlerle elde edilen veriler (örneğin yüzeysel EEG ve nörögörüntüleme  

bulguları arasında uyumsuzluk) arasında uyumsuzluk bulunan vakalarda invaziv 

incelemeler (invazif monitorizasyon, kortikal haritalama ,WADA testi) yapılmaktadır 

İnvazif monitorizasyon 

İnvazif monitorizasyon aşağıdakı durumlarda gereklidir. 

 Epleptojenik odağın  kritik (elequent) kortekse çok yakın olduğu kortikal 

haritalanmaya ihtiyaç duyulduğu durumlarda  

 İnvazif olmayan yöntemlerle epileptojenik alanın lokalize ve lateralize  

edilemediği durumlarda, 

 Nörogörüntüleme  normal olmasına rağmen elektrofizyolojik  tetkik ve nöbet 

semiyolojisi lokalizasyon verdiği durumlarda,  

 İnazif olmayan elektrofizyolojik  tetkiklerle saptanan  epileptojenik odağın 

nörogörüntüleme tetkiklerindeki  lezyon ile  uyumsuz olduğu durumlarda,  

 Multipl lezyon ve/veya multifokal interiktal deşarjları olup  ameliyat edilebilir 

tek bir epileptojenik odağı bulunan durumlarda, 

 Neokortikal lezyonel epilepsilerde (özellikle kortikal displazilerde ve displazi 

dışı geniş lezyonlarda), görüntüleme çalışmalarının ötesine taşan epileptojenik 

odağı ve rezeksiyon sınırlarını belirlenmesi gereken durumlarda,  

İnvazif monitörizasyonun avantajları : 

Bu  yöntemle elde edilen  kayıtlar  yüzeysel kayıtlara göre daha iyi 

rezolüsyonludur, artefaktlar minimumdur  ve daha  sensitifdir. Genellikle intrakranyal 

kayıtlamalarda görülebilen epileptiform deşarjlar,  yüzeysel deri EEG’sinde görülmezler 

ve  invazif  yöntemle  elde edilen epileptiform deşarjların amplitütleri saçlı deri 

EEG’sinden elde edilenlere göre daha büyüktür. 

Periventriküler nodüler heterotopiler, sulkus derinlerinde yerleşmiş lezyonlar  

gibi derinde yerleşmiş lezyonlardan kaynaklanan epileptojenik odağın  
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değerlendirilmesinde intrakranyal kayıtlamalar saçlı deri EEG’sineden  üstünlük 

oluşturmaktadır.  

 

İnvazif monitörizasyonun dezavantajları: 

İntrakranyal kanama, infeksiyon, beyin ödemi gibi komplikasyonlar  

görülebilmektedir. İnvazif monitörizasyonda yalnızca  belirlenen  alanlardan kayıt 

alınabilmektedir ve  eğer yerleştirilen elektrotlar epileptojenik odağı  tam olarak 

kapsamamışsa ve ya yanlış alana yerleşdirilmişse odağın saptaması mümkün 

olmayacaktır.  

İnvazif monitorizayonda subdural strip ve grid elektrotlar, epidural peg 

elektrodları, foramen ovale elektrodları,sterotaksik  implante edilmiş derin elektrodlar 

kayıt alanına göre uygulanmaktadır.  

 Fonksiyonel haritalama 

 Primer konuşma, motor veya duyu korteksinin rezektif uygulama sırasında zarar 

görmemesi amacı ile önceden belirlenmesi temeline  dayanan  bu yöntemde  subdural 

strip ve ya grid elektrotlar bipolar elektriksel uyarılarla uyarılarak (kortikal stimülasyon) 

konuşma , motor ve duysal fonksiyonlar ile ilgili bilgi elde edilebilir. Güvenli 

rezeksiyon sınırı  tespit edilir ve böylelikle  bu hassas alanlarda veya komşuluğunda 

yerleşmiş lezyonların çıkarılması durumunda bu alanların zarar görmemesi sağlanır.  

İntraoperatif ve ya ekstraoperatif olarak yapılan bu yöntemde grid, strip 

elektrotlar ile  hastanın belirti ve bulguları çıkıncaya kadar uyarılır,böylece 

epileptojenik alanın fonksiyonel alanlarla olan ilişkisi ortaya çıkarılır. 

WADA testi 

İnvazif tetkiklerden biri olan WADA testi (İntrakarotid amital testi)  karotis 

artere kısa etkili bir barbitürat olan amital enjeksiyonu yapılarak dil ve bellek 

fonksiyonlarının lateralizasyonun saptanması  amacıyla  kullanılır.  

Cerrahi öncesi bellek ve dil işlevlerinin hangi hemisfere lateralize olduğu ve 

cerrahi sonrası ortaya çıkabilecek lisan ve bellek kusurları hakkında bilgi edinmek 

amaçlanmaktadır.Epilepsi cerrahisi öncesi  rutin olmayan bu inceleme özellikle sol el 

dominansı varlığı, NPT’de epileptik alan  ile ters taraflı veya bilateral materyal spesifik 



 

41 

 

bellek bozukluğunun varlığı, kognitif işlevlerin normal olması ve epileptik odağın 

lateralizasyonla ilgili şüpheli durumlarda  test uygulanır. 

 

2.4.2.2 Epilepsi cerrahisinde uygulanan   yöntemler 

2.4.2.2.1 Rezektif cerrahi yöntemleri 

a) Temporal lob cerrahisi  

b) Ekstratemporal neokortikal rezeksiyon  

c) Lezyonektomi   

d) Multilober rezeksiyon  

e) Hemisferektomi/hemisferotomi   

2.5.1.2 Palyatif cerrahi yöntemleri 

2) Palyatif cerrahi yöntemleri:  

a) Korpus kallozotomi   

b) Multipl subpial transeksiyon    

c) VNS (Vagal sinir stimülasyonu) 

 

Rezektif cerrahinin amacı ; lezyonlu ve lezyonsuz vakalarda epileptojenik alanın  

saptanması, fonksiyonel defisit yaratmadan çıkarılabilecek bölgenin sınırlarının 

belirlenmesi ve buna uygun cerrahi yöntemin uygulanmasıdır. 

Rezektif epilepsi cerrahisi sonrası nöbetsizlik oranları TLE’de %60-90, ETL’de 

%45-66 arasında değişmektedir (181). TLE’de lezyonektomi, anterior temporal 

lobektomi ile birlikte amigdalohipokampektomi veya selektif amigdalohipokampektomi 

cerrahi tedavi yöntemleri uygulanmaktadır. 

Cerrahi sınır tam olarak belirlenemeyen,rezektif cerrahiye uygun olmayan 

(diffüz, multifokal ya da her iki hemisferden başlayan), hastalar  için  

fonksiyonel/palyatif cerrahi yöntemler uygulanır. 
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Fonksiyonel/palyatif cerrahinin amacı nöbeti ortadan kaldırmak değil, sekonder 

jeneralizasyonu önlemek, nöbet şiddet ve sıklığı ile antiepileptik ilaçları azaltarak 

hastanın yaşam  kalitesini yükseltmektir. 

Atonik/ tonik düşme atakları için CC, (182,183) dirençli fokal  epilepsi ve 

Lennox-Gastaut Sendromu için VNS buna örnektir (184,185).   

Anterior temporal lobektomi (ATL) 

Genellikle dominant olmayan hemisferde anterior temporalden  6 cm posteriora; 

dominant hemisferden ise 4cm posteriora uzanan anteromedial temporal lob 

rezeksiyonu yapılır  ve lateral rezeksiyonun akabinde amigdala, hipokampus, 

parahipokampal girus, unkus ve fuziform girus rezeke edilir. 

Selektif Amigdalohipokampektominin nöropsikolojik sonuçlarının daha iyi 

olması ve görme alanı defekti açısından daha az riskli olasına rağmen, hipokampal 

skleroza eşlik eden dual bir patoloji varsa  hastalara ATL uygulanmasının nöbet 

kontrolü açısından daha etkili olduğu görülmüştür ve bunun sebebi ATL’de 

anterolateral temporal neokorteks rezeksiyonun yapılmasıdır.ATL sonrasında görme 

alanı defekti,enfeksiyon ve dominant hemisfer hasarına bağlı verbal hafıza kaybı  gibi 

komplikasyomlar görülebilir. 

Selektif Amigdalohipokampektomi (SAH) 

SAH, ATL sonrası gelişen nöropsikiyatrik komplikasyonları önlemek amacıyla 

uygulanan anterolateral temporal neokorteksi muhafıza ederek yalnızca mezial temporal 

yapıların (amigdala, hipokampüs ve parahipokampal girus) rezekte edildiği bir 

yöntemdir. Bunun yanısıra SAH daha az görme alanı defektleri   riski taşımaktadır. 

 Lezyonektomi 

Cerrahi ile tedavi edilebilen lezyonel epilepsi sendromları genel olarak aşağıdaki 

gibidir: (186) 

1. MTLES (Hipokampal skleroz) 

 2. Neoplastik lezyonlar, Nöronal ve glial neoplaziler: Gangliogliom, (DNET), 

glial neoplaziler  
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3. Gelişimsel malformasyonlar:Kortikal gelişimsel bozukluklar (KGM),fokal 

kortikal gelişimsel bozukluklar(FKD),periventriküler heterotopi,polimikrogiri (PMG) 

,şizensefali tüberoskleroz, hipotalamik hamartom  

4. Vasküler lezyonlar 

5. Kronik enflamatuar fokal lezyonlar 

6. Fokal ensefalomalaziler  

7. Büyük hemisferik lezyonlar: Rasmussen ensefaliti, Hemimegalensefali 

,Hemikonvülziyon-hemipleji-epilepsi sendromu. 

Neoplaziler, kortikal displazi, MTS ve vasküler patolojiler,çoçukluk çağının 

temporal patolojileri  arasında yer almaktadır. Neoplaziler  en sık görülen patolojik 

tanıdır . Temporal lob tümör patolojileri arasında en sık düşük ‘grade’li glial tümörlerle 

birlikte  DNET ve gangliogliomalar yer almaktadır.Yapılan bir çok çalışmada neoplazi 

rezeksiyonlarından sonra nöbetsizlik  orannın %72-92 oranında olduğu ve bu oranın 

diğer patolojilerle kıyaslandığında daha yüksek olduğu bildirilmiştir (187,188).   Tümör 

rezeksiyon boyutu  nöbetsizlik haline etkisi olan fakörlerden birisidir. 

 Ekstratemporal lezyonektomi 

Ekstratemporal lezyonektomi, frontal, paryetal, oksipital ve insüler bölgeye ait 

lezyonların rezeke edilmesidir. Eloquent’ ( Görsel, işitsel, primer motor korteks ve 

konuşma alanı) alanlar nedeniyle, epileptojenik alanın tamamen rezeke edilmesinde  

zorluklar yaşanabilir. Ekstratemporal lezyonektomi, epileptojenik alanın tamamen 

çıkartılmasıyla birlikte, rezeksiyona bağlı ortaya çıkanbilecek  nörolojik 

komplikasyonların oluşmasını engelleyebilmektir.İntraoperatif ECoG ve invazif 

monitörizasyon yöntemlerinin kullanılması ‘eloquent’ alanın tesbiti  için gereklidir.Bu 

zorluklardan dolayı ekstretemporal epilepsinin ameliyat sonrası başarı sonuçları 

temporal lob epilepsilerine göre daha kötüdür. 

Altta yatan patolojiye bağlı 3 ana sınıfta özetleyebiliriz. 

 1. Lezyonel: (sekonder iskemi, travma, tümör vs.) 

 2. Gelişimsel: Kortikal gelişim malformasyonları (KGM)  

 3. Non-lezyonel: MRG negatif epilepsiler. 
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Beyin tümörleri, ETLE’için cerrahi  uygulanan hastaların %15-30’unu oluşturur. 

Diğer lezyonlarla karşılaştırıldığında tümörlerde postoperatif prognoz daha iyidir (%66-

82 nöbetsizlik oranı).  

Çocuklarda ekstratemporal kaynaklı epilepsi sendromları, temporal bölgeye 

kıyasla daha sık görülmektedir (189). Çocuklarda  uygulanan bu yöntemin  başarısı %56 

ile 68 arasında değişmektedir (189,190).  

Multilober rezeksiyon 

Lezyonun bir lobdan daha geniş alan kapladığı nörolojik fonksiyonları kısmen 

korunmuş ve medikal tedaviye dirençli  nöbetleri olan vakalarda uygulanan yöntemdir 

(191).Hemisferik kortikal displaziler ve Sturge-Weber sendromu,tümör ve diğer 

patolojilere bağlı gelişen  dirençli nöbetleri olan hastalarda uygulanmakla birlike  

lezyonun/lezyonların tek hemisfere lateralize olması gerekmektedir.  

Hemisferektomi/hemisferotomi   

Bir hemisferin santral sinir sistemi ile ilişkisinin kesilmesi temeline dayanan   

Hemisferektomi  özellikle pediatrik yaş grubu ilaca dirençli katastrofik epilepsi 

grubunda epilepsilerinde erişkinlere oranla çok daha sık kullanılan yöntemdir.  

Tek taraflı olarak bir hemisferi etkileyen prenatal vasküler olay, Sturge-Weber, 

hemimegalensefali, diffüz kortikal displazi, Rasmussen ensefaliti, pasif ventriküler 

dilatasyonun mevcut olduğu serebral palsi ve post-travmatik porensensefali olgularında 

uygulanan yöntemdir.   

Hemisferektomi uygulanan hastaların yaklaşık yarısında tam nöbet kontrolü 

sağlarken,  %30-40‟ında kısmi nöbet kontrolü sağlamaktadır (192). Hemisferotomi ise 

bir hemisferin majör bir rezeksiyon yapılmaksızın tam diskonneksiyonunun sağlandığı 

yöntemdir ve hemisferektomiye göre daha az komplikasyon izlenildiği için daha yaygın 

kullmaktadır. Bu yöntem  tecrübesi yüksek ekip  tarafından uygulandığı zaman tam 

nöbetsizlik oranı %80’lere kadar ulaşmaktadır. (193)    

 

 

 



 

45 

 

           Mutipl subpial transeksiyon  

MTS yöntemde  kortikofugal lifler korunurken, kortikokortikal lifler 

kesilmektedir ve böylelikle nöbet aktivitesi önlenmektedir. 

Teknik olarak künt bir dissektör ile 5mm’lik aralıklarla girusun uzun eksenine 

paralel olacak şekilde, 5-7mm’lik vertikal kesiler yapılarak  nöbetin ‘eloquent’(primer 

motor, konuşma ,duyusal  korteks )sahadan kaynaklandığı düşünülen hastalarda, tek 

başına, ya da lezyonektomiye ek olarak, diskonneksiyon alanını arttırmak amacıyla 

kullanılabilen bir yöntemdir. Ayrıca Epilepsia partialis kontinua, Landau-Klefner 

sendromu, ve fokal nöbetlerde kulanılmaktadır. 

Korpus kallozotomi 

Korpus kallozum, her iki hemisferin birleşmesini sağlayan  en büyük 

kommisural yoldur. Teorik olarak korpus kallozumun (özellikle anterior 2/3 liflerinin) 

kesilmesi ile  her iki frontal ve temporal loblar arasındaki  iletişimi engellenmektedir 

(194) ve teorik olarak fokal başlangıçlı nöbetlerin sekonder jeneralizasyonunu önler 

(195). 

Medikal tedaviye dirençli Lennox-Gastaut sendromu, infantil spazmlar, multipl 

bağımsız odaklara sahip sekonder jeneralize olgularda nöbet sayısından ziyade  nöbet  

özelliğini değiştirme ve sekonder jeneralizasyonu önlemede yarar  sağlamaktadır. 

Kallozotomi sonuçları, rezektif cerrahi sonrası kullanılan nöbet varlığı ve sayısına 

yönelik değerlendirilmelerden farklı olarak , nöbet sayısında azalma, kullanılan AEİ 

sayısında azalma, dikkat artışı, davranış bozukluklarında düzelme, düşme ve 

yaralanmaların azalması gibi yaşam  kalitesini artıran, ailelerin yükünü azaltan 

faktörlerle değerlendirilmektedir (195,196).  

Bu yönde değerlendirilmelerde olguların yarıdan fazlasında tatmin edici bir 

yarar  sağlanılmaktadır.Korpus kallozotomi( tek taraflı ihmal, mutizm ve motor 

koordinasyon bozukluklarını içeren ) diskoneksiyon sendromuun ortaya çıkmasına 

neden olabilir (197). . 

Vagal Sinir Stimülasyonu (VNS) 

Rezektif cerrahiye uygun olmayan (diffüz, multifokal ya da her iki hemisferden 

başlayan) rezektif cerrahi yapılmasına rağmen nöbet sıklığında azalma sağlanamayan  
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ve medikal tedaviye dirençli nöbetlerde alternatif  yöntem olarak kullanılan VNS’nin 

nöbet supresyon etkisinin mekanizması tam bilinmemektedir. Yapılan çalışmalarda  

birkaç mekanizma ileri sürülmüştür: 

1.VNS’nin inhibitör nörotransmiterleri arttırarak ve eksitatör nörotransmiterleri 

azaltarak antiepileptik etki yaptığı düşünülmektedir. 

2.VNS’nin  preiktal dönemi engellediği ve nöbetlerin öncesinde beyin 

aktivitesinde oluşan düzensizliği azalttığı da düşünülmektedir (198). 

3.VNS’ nin talamus ve talamokortikal yollar üzerinde sinaptik aktiviteyi 

arttırdığı, kortekste oluşan  senkronize sinaptik aktiviteyi azalttığı görülmüştür. Bunun 

yanısıra hipotalamus, insula, santral otonomik sistemde sinaptik aktiviteyi arttırdığı 

saptanmıştır. Amigdala ve hipokampusta yani limbik sistemde ise sinaptik aktivitede 

azalmaya neden olduğu  bulunmuştur. Son olarak VNS’ nin norepinefrin ve seratonin 

düzeyini serebral alanlarda arttırdığı saptanmıştır (199,200). 

Bu yöntemin temel mekanizması göğüs kafesine yerleştirilen bir jeneratörden 

sol servikal vagus sinir yoluyla beyine elektrik akımı gönderilmesine dayanır. 

Genellikle yapılan  çalışmalarda olguların üçte birinde nöbet sıklığında %50’den fazla 

azalma, üçte birinde %30-50 arası azalma gözlenir ve üçte birinde ise tedaviye yanıt 

alınmadığı  bildirilmiştir (201). 

Zamponi ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada Lenox –Gastuat ve 

medikal tedaviye dirençli şiddetli düşme ataklarıyla seyreden  multipl odaklı  

epilepsilerde VNS’in etkisi  araştırılmıştır. 

Yapılan bu araştırmanın sonucunda ilk 6 ayda nöbetlerin % 41,birinci  yılda 

%50 ve üçüncü yılda  %54 azaldığı  bildirilmiştir (202).Dravet sendromlu hastalarda 

yapılan bir çalışmada nöbetlerin sıklığının ve şiddetinin azaldığı görülmüştür (203). 

Etkinlik  çalışmalarında  nöbet  sıklığında  azalma hemen her zaman birincil 

hedef olarak belirlenmiş  olmakla birlikte   antiepileptik ilaç (AEİ) kullanımında azalma 

yaşam  kalitesinde artış ve interiktal epileptiform deşarj sıklığında azalma  da ikincil 

hedef olarak değerlendirilmiştir. İED sıklığında azalma da nöbet sıklığında azalmadan 

bağımsız olarak ortaya çıkmaktadır.Yalnızca nöbetlerde sayıca azalma ile birlikte  İED  

kümelerinin sayıca sıklığı da azalmıştır (204).Politerapiden ziyade monoterapi ve VNS 

birlikteliği ilaca bağlı  toksik organ  reaksiyonu,  ve kognitif etkilenimi de 
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azaltmaktadır.Ek olarak  gebelik suresince kullanılmasında kontraendikasyon 

bulunmamaktadır (205).Uzun dönem takipli çalışmalarda VNS’in nöbet sıklığı ile 

birlikte  hastaların sakatlık oranlarındaki azalma, status epileptikus nedeniyle hastanede 

yatış süreleri, uygulandığı yıllar içerisindeki nöbet sıklığında giderek kümülatif azalma 

gibi değişkenler üzerine olumlu etkileri vurgulanmaktadır (206,207). 

 

 Ketojenik diyet 

Ketojenik diyetin antiepileptik mekanizmalarına ilişkin çesitli hipotezler 

bulunmaktadır.Eski hipotezler ketojenik diyetin etkisinin asidoz dehidratasyon ve artmiş 

keton yogunluguna baglı oldugunu savunurken sonraki hipotezlerde GABA, Glutamat 

membran potansiyelleri ve nöroprotektif aktiviteler üzerinde  etkili olduğu ileri 

sürülmüş ve deneysel modellerde  çalışılmıştır  (208). 

 Dehidratasyon ve sıvı  kısıtlamasının ketojenik diyetin klinik etkinligi açısından 

önemli  olduğunu  gösteren  bir kanıt bulunmamakla birlikte iyon kanalları ve 

nörotransmiter reseptorlerinin işlevini etkileyebilen pH degişikliklerine yol açtığı 

bildirilmiştir (208). Yapılan çalışmalarda ketojenik diyetin erişinlere kıyasla çoçuklarda 

daha başarılı  ve etkin olmasının sebebi, ketonların bu yaş grubunda çok daha hızlı 

üretilip kullanılmasına ve tedaviye olan uyumda daha az problem yaşanmasına 

bağlanmaktadır. 

Ketojenik diyetin  en olası etki mekanizmasi eksitator (glutamat) ve inhibitor 

(GABA) nörotransmitter  seviyelerinin   reseptörleri üzerine olan etkileridir. Yapılan bir 

çalışmada   modifiye Atkins diyetinin dirençli  epilepsisi bulunan çocukaların 

tedavisinde  ilk seçenek olarak kullanılabileceği bildirilmistir. (209) Infantil  spazmalı 

olguları içeren bir çalışmada ise ketojenik diyete cevap oranı %76 olarak saptanmıştır 

(210). Fokal malformasyonların neden oldugu epilepsisi bulunan olgularin %61.7'sinin 

(211) hipoksik iskemik ensefalopatiye bağlı  epilepsi gelişen olgularin ise %60'ının  

ketojenik diyete cevap verdiği bildirilmiştir. (212)  

Glukoz taşıyıcı 1(GLUT1)  eksikliği,İnfantil spazm,Rett sendromu,Subakut 

sklerozan panensefalit , Jüvenil myoklinik epilepsi(JME), Dirençli status 

epilepsi,Absans epilepsi,Landau- Kleffner sendromu,Tuberoskleroz kaynakli 
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epilepsi,Myoklonik epilepsi (Dravet sendromu) Piruvat dehidrogenaz eksikliği,Lenox-

Gastuat sendromu gibi çeşitli dirençli epilepsilerde etkin olduğu bildirilmiştir.  

Genel kabul gören uygulama KD’yi mevcut AEİ tedavisine eklemek şeklindedir. 

Orjinal KD, yüksek yağ ve düşük karbonhidrat diyeti şeklindedir. Son yıllarda 

Almanya’da ulusal düzeyde önerilmiş olan protokol dışında günümüze kadar henüz 

uluslararası kabul edilmiş bir özgün diyet protokolu yoktur (213,214). 

 Klasik KD, diyetteki yağ gramının protein ve karbonhidrat toplam gramına 

oranı ile hesaplanır. En sıklıkla kullanılan oran, 4 g yağa karşılık 1 g protein ve 

karbonhidrat şeklindedir (4:1).  Temel formül mekanizması enerjinin %90’ yağlardan, 

geri kalanını ise protein ve karbonhidratların toplamından oluşturulmasına 

dayanmaktadır. Hepatotoksisite riski nedeniyle ketojenik diyet kulanan hastalarda 

valproik asit tedavisi kontraendikedir. Diyetin kısıtlanması ve yan etkileri bazen 

kullanımında zorluklara neden olmaktadır. Erken  ortaya çıkan komplikasyonlar 

arasında aspirasyona bağlı lipoid pnömoni, hepatit, akut pankreatit ve inatçı metabolik 

asidoz  görülebilir. Geç ortaya çıkan  yan etkiler arasında osteopeni,renal 

taş,kardiyomiyopati,sekonder hipokarnitinemi ve demir eksikliği görülebilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada geriye dönük olarak İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Video-EEG Monitorizasyon Ünitesinde 2008-2016 yılları arasında incelenen 

252 hasta değerlendirilmeye alınmıştır. Hastaların nöbet tipi ve lokalizasyonu 

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği’nin (ILAE 2017) sınıflandırmasına göre 

belirlendi.  

          VEM sırasında Skalp elektrotları uluslararası10-20 sistemine göre 

yerleştirilmekte ve veriler dijital olarak kaydedilmekte, 16-32 kanallı EEG referans 

montaj, Longitudinal ve Transvers Bipolar montajlar kullanılmıştır. Hasta ile birlikte, 

kayıt sırasında saptanan nöbet veya atakların daha öncekilere benzeyip benzemediğini 

teyit amacıyla, yatışı süresince davranış değişiklikleri ve nöbetleri alarm butonuna 

basarak bildiren bir hasta yakını refakatçi bulundurulmaktadır. Saçlı deriye kolloid 

kullanılarak elektrotlar yerleştirilir ve gereklilik halinde sfenoid veya anterior temporal 

elektrodlar da eklenmiştir. 

            Monitorizasyon süresince nöbetlerin oluşmasını kolaylaştırmak amacıyla ilaçlar  

kademeli olarak azaltılarak  kesilmekte ve nöbet kaydı alındıktan sonra  kullandığı 

ilaçlar aynı dozdan devam edilmektedir. Bazen ailenin tariflediği tek tip nöbet geçiren 

hastalarda iyi kalitede alınmış tek kayıt yeterli olmakla birlikte kural olarak 3 nöbet 

kayıt edilene kadar  monitorizasyona devam edilmesi önerilmektedir. 

            Olası epileptik status ortaya çıkması halinde hastaya müdahale edilmesi için 

ekipman, doktor, hemşire ve EEG teknisyeni kolay ulaşılabilir alanda 

bulundurulmuştur. Gerekli kayıtlar alındıktan sonra hastanın Video EEG   interiktal ve 

iktal verileri gözden geçirilir, eşzamanlı olarak nöbetin klinik özellikleri  ile korelasyon 

sağlanmıştır.  

           Böylelikle Video-EEG epileptik nöbetlerin tanısının yanı sıra, epilepsi 

sınıflamasında, bozukluğun derecesinin değerlendirilmesinde, cerrahi amaçlı yatırılan 

hastalarda nöbetin kaynaklandığı irritatif alan, iktal başlangıç alanının (odak)  

lokalizasyonunda, nöbet tipi ile EEG arasında korelasyonun belirlenmesinde ve 

epileptik olmayan nöbetlerin ayırıcı tanısında kullanılmaktadır. 
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           Her olgu demografik özellikleri dosya bilgileri üzerinden kaydedilmiştir. 

Olguların VEM öncesi EEG ve görüntüleme incelemeleri, nöbet özellikleri ve sıklıkları, 

öz ve soygeçmiş özellikleri, nörolojik muayene, bulguları, kullandıkları ilaç 

özelliklerine dosyalarından ulaşılmıştır. 

           EEG incelemelerinde diken, keskin dalga ve diken-dalga kompleksleri, temporal 

intermitan ritmik delta aktivitesi ve sürekli fokal yavaş aktivite epileptiform 

anormallikler olarak kabul edilmiştir.(215)  

          Çalışmada VEM’e yatan hastaların yatış süreleri, yatış sırasında izlenen nöbetler 

ve nöbet sayıları interiktal ve iktal EEG bulguları raporlarına uygun olarak kaydedildi. 

Hastaların yatış sırasındaki tanıları (öntanı), elde edilen veriler ışığında taburculuk 

sonrası yapılan uygulamalar ve tanıda ve nöbet sınıflamasında değişiklik varsa bu yeni 

tanı (son tanı) ve sınıflama değerlendirilmiş ve kaydedilmiştir. 

         İstatistiksel incelemeler 

         Çalışmada elde edilen veriler değerlendirilirken,istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windovs 10.0 programı kullanıldı.Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı metodlar (ortalama,standart sapma) Pearson Chi-

Square Test ve Exact Test kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda dirençli epilepsi nedeniyle VEM ünitesine yatırılan 252 hastanın verileri 

gözden geçirilmiştir. 

4.1. Genel Analiz  

 

Çalışmaya alınan hastaların VEM ünitesine yatırılma amaçları 

Tablo 10. Çalışmaya alınan hastaların VEM ünitesine yatırılma amaçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmamızda dirençli epilepsi nedeniyle VEM ünitesine, tanı amaçlı 23 (%9,1), 

Epilepsi ayırıcı tanısıyla 31(%12,3), epilepsi cerrahisi amacıyla 166 (%65,9), tedavi 

takip amaçlı 10(%4),epileptik nöbetlerin sınıflandırılması amaçlı 18 (%7,1),VNS 

yapılması amacıyla dört (%1,6)  hasta yatırılmıştı ve toplam 252 hastanın verileri 

gözden geçirildi.  

 4.1.1. Özgeçmiş ve Diğer Bilgiler  

 Çalışmamızda dirençli epilepsi nedeniyle VEM ünitesine yatırılan 252 hastanın  

130’u (%51.6) kadın, 122’si (%48,4) ise erkek idi. Yaş grubunu incelediğimizde ise 

çoğunluğu 30-39 (n-100, %39,7) yaş arası hastalar oluşturmaktaydı. Hastaların 

çalışmaya alındıkları yaş ortalaması 32.75±10,1 (13- 65 yaş) iken, nöbet başlama yaşı 

ortalama 13±9.93 ( 1 ay- 59 yaş) olarak saptandı.  Yatış süresi ortalaması 3.2±1,8 

(1güne kadar - 9gün) olarak hesaplandı. 

176 hastada nöbetle ilişkili risk faktörü ve/veya etyolojik bir sebep bulunmadı, 

diğer hastaların 11’inde sinir sistemi enfeksiyon öyküsü, yedisinde sinir sistemi 

           Yapılış nedeni Sayı % 

        Epilepsi Cerrahisi 166 65,9 

            Epilepsi ayırıcı tanı 31 12,3 

           Teşhis tanı 23 9,1 

  Epilepsi nöbet sınıflandırması 18 7,1 

          Tedavi takibi 10 4,0 

          VNS amaçlı 4 1,6 

              Total 252 100,0 
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hipoksisi, 24’ünde sinir sistemi travması öyküsü mevcuttu. 252 hastanın 167’sinde 

(%66.3) febril konvülzüyon öyküsü mevcuttu.  

 Hastaların 11’i daha önce sinir sisteminin geçirilmiş değişik etiyolojilerine 

(abse, tm, kavernom ve diğer) bağlı olarak opereydi, altısına daha önce epilepsi 

cerrahisi, üçüne ise VNS uygulanmıştı. 

252 hastanın 180’ nin (%71.4) soygeçmişinde epilepsi öyküsü mevcuttu. 252 

hastanın 192’si (%76,2) mental olarak normal, 55’i (%21,8) ise mental retardeydi ve 

diğer hastaların  IQ verisine ulaşılamadı. Yapılan nörolojik muayenede 204 hastada 

özellik izlenmezken, 36 hastada patolojik muayene bulgusu vardı ve geri kalan 10 

hastanın muayenesi kayıtlarda bulunamadı, iki hastanın muayenesi kooperasyon zorluğu 

nedeniyle yapılamamıştı. 

Tüm hastaların 225’i (%89,3) iki ve üzeri, 23’ü (%9,1) bir AEİ almaktaydı, geri 

kalan dört hastada ise ilaç kullanımı yoktu. Hastaların  59’u (%23,4) psikiyatri 

bölümünden de takipliyken, geri kalan 193 (%76,6) hastanın ise psikiyatri takibi yoktu. 

54’ü (%21,4) antipsikotik ilaç kullanmaktayken geri kalan 198(%78,6) hastanın ise 

psikotrop ilaç kullanımı yoktu. 

4.1.2 Vem öncesi nöbet sıklığı 

121(%48) hastada haftada 1-2 kez, 61 (%24,2) hastada 1-2/ay, 59 (%23,4) 

hastada 1-10/gün,11 (%,4,4) hastada 1-4/yılda bir sıklığında nöbet izlenmekteydi. 

4.1.3.Vem öncesi EEG bulguları 

Tablo 11. Tüm hasta gruplarının VEM öncesi EEG veriler. 

VEM öncesi EEG bulgusı Sayı % 

Fokal EA. 93 36,9 

Bifokal  22 8,7 

Multifokal EA. 9 3,6 

Normal 42 16,7 

Temel B.E.Y 42 16,7 

Ulaşılamadı 20 7,9 

Jeneralize E.A 19 7,5 

Artefaktlı 5 2,0 

Total 252 100,0 

                       B.E.Y.: Biyoelektrik yavaşlama, EA.:Epileptiform aktivite  
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 42 hastanın VEM öncesi EEG bulgusu normal, 42 hastada temel biyoelektrik 

aktivitede yavaşlama, 9 hastada multifokal, 19 hastada jenaralize, 93(%36,9) hastada 

fokal, 22 hastada bifokal epileptiform aktiviteler izlenilmekteydi, 20 hastanın verilerine 

ulaşılamadı, 5 hastada ise EEG artefaktlı olarak sonuçlanmıştı. 

 

4.1.4. VEM interiktal ve iktal verileri 

 

Hastalardan 39’unda (%15,5) interikal bulgu normaldi, 15’inde temel aktivite 

değişiklikleri,105’inde (%41,7) fokal, 9’unda multifokal, 8’inde jeneralize, 72’sinde 

(%28,6) bifokal epileptiform aktivite izlenmekteyken,3 hastanın EEG bulgusu ayırt (iki 

hastada şüpheli epileptiform aktivite,bir hastada ise fokal, jeneralize ayırımı 

yapılamamıştı) edilememişti. 

Tablo 12. Tüm hasta gruplarının VEM interiktal EEG verileri. 

VEM interiktal bulgu sayı % 

Normal 40 15,9 

Temel aktivite değişiklikleri 15 6,0 

Fokal EA 105 41,7 

Multifokal EA 9 3,6 

Jeneralize EA 8 3,2 

Bifokal EA 72 28,6 

Ayırt edilemedi 3 1,2 

Total 252 100,0 
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       Tablo 13. Tüm hasta gruplarının VEM İktal EEG verileri 

.  

VEM yapılış nedeni İktal EEG bulgusu sayı % 

 

 

Tanı n-23 

              Normal. 

        (Psikojen n- 14) 

          (Epileptik n-1) 

15 65 

     Değerlendirilemedi 1 4,6 

       Nöbet olmadı 7 30,4 

Epilepsi ayırıcı tanı  n-31               Normal 

       (Psikojen n-8) 

        (Epileptik  n-1) 

9 29 

Lateralize iktal 

paternler 

4 12,9 

Lokalize iktal paternler 8 25,8 

Ayırt edilemedi 2 6,5 

Nöbet Olmadı 8 25,8 

Epılepsi sınıflandırılması 

n-18 

Normal(epileptik) 1 5,6 

Lateralize iktal 

paternler 

1 5,6 

Jeneralize iktal 

paternler  

3 16,7 

Lokalize iktal paternler 2 11,1 

Ayırt edilemedi 2 11,1 

Nöbet Olmadı 9 50 

Cerrahi lokalizasyon 

n-166 

Normal(epileptik) 7 4,2 

Lateralize iktal 

paternler 

29 17,5 

Lokalize iktal paternler 78 46 

Jenaralize iktal 

paternler  

2 1,2 

Artefaktlı 2 1,2 

Lokalize/lateralize 

edilemedi 

30 30 

Nöbet Olmadı 10 6 

İki farklı iktal odak 

lokalize edildi 

8 4,8 

 

 

Tedavi takip amaçlı 

n-10 

 

Lokalize n-2 

2 20 

Nöbet olmadı 8 80 

VNS 

n-4 

Jenaralize 

 

1 25 

 

Ayırtedilemedi 

3 75 
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Epilepsi ayırıcı tanısı grubunda 8 (%4,4) hastada lokalize, 4 (%4,4) hastada 

laterize iktal  aktivite izlenmişti.Hastalardan biri iktal olarak  lokalize  veya lateralize 

edilemese de semiyolojik değerlendirmede fokal epilepsi tanısı almıştı.Bir hastada ise 

nöbet izlenmiş ama elektrofızyolojik ve semiyolojik  değerlendirme sonucunda tanısı 

kesinleşmemişti. 

Epilepsi sınıflandırması amaçlı grupta bir (%0,55) hastada lateralize,iki (%2,2) 

hastada lokalize iktal ,üç hastada jeneralize iktal  aktivite izlenmişti, bir hasta nöbet 

izlenmiş olmasına  rağmen iktal EEG’de epileptik değişiklik saptanmamıştı.Hastalardan  

ikisi ise epileptik ensefolopati tanısı almıştı 

 Epilepsi cerrahisi amacıyla yatırılan grupta 78 (%41,9) hastada lokalize, 29 

(%15,6) hastada laterize iktal aktivite izlenmiş , 30 hastada ise elektrofizyolojik o 

lokalize /lateralize edilmese de, semiyolojik  değerlendirmede 27 hasta fokal ,iki hasta 

jenaralize epilepsi tanısı almıştı bir hasta ise klinik ve elektrofizyolojik değerlendirmede 

lokalize ve lateralize edilememişti. 

Aynı zamanda 7 hastada epileptik nöbet izlenilmesine rağmen iktal EEG’de 

epileptik aktivite izlenmemiş ve 6 hasta semiyolojik olarak fokal epilepsi tanısı almış 

,bir hastada ise şüpheli nöbet izlenmesi nedeniyle  nöbet sınıflandırılması 

yapılamamıştı. 

VNS yapılması amacıyla yatırılan dört hastanın  üçü elektrofizyolojik olarak 

lokalize ve laterilez edilemesede semiyolojik olarak değerlendirmede iki hasta fokal, 2 

hasta jeneralize epilepsi tanısı almıştı. 

Tedavi takip amaçlı grupta 2 hastada  lokalize bulgu izlenmişti,geri kalan 8 

hastada nöbet izlenmemişti. 

Tüm gruplarda değerlendirildiğinde epilepsi nöbetlerinin 90 (48,3) hastada 

elektrofizyolojik olarak lokalize, 34 (%18,2) hasta lateralize edilmişti. 
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4.1.5. VEM öncesi EEG bulguları normal olan hastaların interiktal ve iktal 

bulgularının karşılatırılması VEM öncesi ve VEM’de izlenen EEG bulgularının 

kıyaslanması 

Tüm hasta grubunda 252 hastanın 59’unda VEM öncesi EEG bulgusu 

Normal/Temel biyoeletrik değişiklikler şeklindeydi. VEM sırasında ise bu hastaların 

43’ünde patolojik interiktal  ve 56 ‘sında patolojik  iktal EEG bulgusu izlendi. 

4.1.6. İnteriktal FDG-PET incelemesi bulguları ve Kranial MRG verileri 

Hastalarin 142’ (56,3) sine interiktal PET yapılmış,19’u normaldi, geri kalan 123 

hastanın PET bulgularında hipometabolizma saptanmıştır. Kranial MRG’de ise, MTS en 

sık izlenilen patoloji oldu   (n-98 %38).  Hastalardan 59’ unun (%23,9) MRG’si 

normaldi, bir hastaya ise yapılmamıştı. 

      Tablo 13. Çalışmaya alınan tüm hastaların MRG bulgularının alt grupları. 

Tüm hasta gruplarının     MRG  bulguları sayı % Alt grupları 

MTS n-98 

 

 

39       MTS n-68 

      Olası MTS n-19 

Bilateral MTS n-3 

      Dual patoloji n-8 

FKD n-13 

 

5,1 13 

KGM n-10 

 

4,0 PMG n-3 

Heterotopi n-3 

Şizensefali n-1 

İki tip KGM  n-2 

Diğer  patolojiler n-6 

 

2,4 DNET n-2 

Gangliogliom n-1 

TM diğer n-3 

Değişik etyolojik nedenlere bağlı sekel 

ensefalomalazik lezyon 

n-39 15,4  

Diğer geri kalan patolojiler .n-20 7,9 Araknoid kist, 

demiyelinizan lezyon, 

hemisfer atrofisi, 

bazal ganglion 

kalsifikasyonu, 

serebellar atrofi vb. 

 

 

 

Normal 

 

n-59 

 

23,4 

 

 

Yapılmamış 

 

n-1 0,4 

Nonspesifik ak madde lezyonları n-6 2,4 

Total 252 100,0  
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4.1.7. VEM’de izlenen nöbetlerin  özellikleri 

Tüm 252 hastanın 188’inde epileptik nöbet izlenmişti ve. 43 hastada bir nöbet, 

145 hastada ise iki ve üzerinde epileptik nöbet izlenmişti ve yatış süresi ortalama 

3,2±1,7 gün devam edilmişti. 

Yine 252 hastanın 205’inde klinik olay izlenmiş,183’inde(%) izlenen nöbet 

özelliği epileptik,22’sinde (%8,8) psikojenik,beşinde (%2) epileptik+psikojenik ,bir 

(0,4) hastada hipersomni atağı izlenmişti.  

VEM’de en sık fokal başlangıçlı farkındalığın etkilendiği(n-100 %53,2), ikinci 

sırada fokal başlayıp bilateral tonik klonik(n-38 %20)  18’inde(%9,6) fokal 

farkındalığın korunduğu nöbet izlenmişti. Hastaların 16’sında fokal  başlanğıçlı motor  

belirtili nöbet izlenmişti ama farkındalıkla ilişkili bilgi katıytlarda 

bulunamadı.(hiperkinetik,tonik vb)   Hastalardan birinde jeneralize tonik, üçünde atipik 

absans nöbeti izlenmişti. 

Tablo 14. Çalışmaya alınan tüm hastaların VEM’de izlenilen nöbet özellikleri. 

VEM’de izlenilen Epileptik  

nöbet özelikleri 

Sayı % 

Fokal farkındalığın etkilendiği 100 53,2 

Fokal farkındalığın korunduğu 18 9,6 

Fokal  bilateral tonik,klonik 38 20 

Fokal motor 16 8,4 

Jeneralize tonik klonik 2 1 

Tonik 1 0,5 

Atipik Absans 3 1,6 

miyoklonik 1        0,5 

İki farklı semiyolojik nöbet. 4 2,0 

         Fokal+Jeneralize 1        0,5 

          Netleşmedi 4 2,0 

Total 188 100 
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4.1.8. VEM sonucuna göre hastaların son tanısı 

 

VEM sonucunda 14 (%5,8) hastaya PNES tanısı kondu. Bu hastaların 13’ü  tanı, 

biri epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılmıştı.  

Hastalardan 11’inin (%4,3) Epilepsi+PNES tanısı aldı ve bu hastaların 10’u 

epilepsi ayırıcı tanı, biri epilepsi cerrahisi lokalizasyon amaçlı yatırılmıştı.  

Epilepsi + hipersomni tanısı bir hastaya kondu ve bu hasta epilepsi ayırıcı tanı 

amaçlı yatırılmıştı.  

VEM sonucunda, hastalardan 166’sının(%65,6) fokal başlangıçlı epilepsi nöbeti, 

2’(%0,8)si fokal + jeneralize başlangıçlı epilepsi nöbetleri, 11’i(%4,3) jeneralize 

başlangıçlı epilepsi nöbeti geçirdiği belirlendi. Jeneralize başlangıçlı epilepsi nöbeti 

geçirdiği belirlenen hastalardan dördü epileptik ensefalopati tanısı almıştı. 

Sonuç olarak Hastalardan 47’sine VEM’in katkısı olmadı, 42 hastada nöbet 

izlenmediğinden, 5 hastada ise nöbet izlenmesine rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal 

kesin bir yorum yapılamadı. Böylece, VEM tüm hasta gruplarında  %81,3 oranında bir 

etki yaratmıştır. 

4.1.9.VEM sonucuna göre yapılan uygulamalar.  

Hastalardan dokuzuna VNS  yapıldı ,iki hastaya VNS uygulanması kararı alındı, 

ikisine korpus kallozotomi,64 (%25) hastaya rezektiv cerrahi,18 (%7) hastaya invaziv 

VEM sonrası cerrahi uygulandı,15 (%5,9) hastaya cerrahi yapılamaz kararı verildi,25 

(%9,9) hasta için cerrahi için ileri tetkik edilmesine karar verildi,sekiz hasta cerrahi 

işlemi kabul etmemişti, 30 hasta ise psikiyatriye yönlendirilmişti. 
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Tablo 15. Çalışmaya alınan tüm hastalara VEM sonrası yapılmış tüm uygulamalar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2. Tanı amaçlı  yatırılan hastaların demografik, klinik ve laboratuvar 

özellikleri 

4.2.1. Özgeçmiş ve diğer bilgiler  

Bu grupta tanısı net olmayan 23 (%9,1) hastanın verileri incelendi. Hastaların 

yaş ortalaması 33,13±10,5(16-57), nöbet başlama yaş ortalaması ise 19,9±9,6 (2ay-44 

yaş) olarak saptandı. 

Ortalama yatış 1.8±1,4 (1güne kadar-5 gün)  gün sürdürülmüştü. 

Hastaların büyük çoğunluğu 20-40 (%65,2) yaş, iki (%8,7) hasta 50-59 yaş 

aralığı, 3(%13) hasta 10-19 yaş aralığındaydı. 

Hastalardan 10’unda  (%43,5) nöbet sıklığı 1-2 /hafta, altısında (%26,1) ise 1-2 

/gün, üç (%12,9)  hastada 1-4/yıl, bir (%4,3)   hastada 1-2 ay, bir (%4,3) hastada ise gün 

içinde sık olmaktaydı.  

Hastalardan biri Sturge Weber sendromu, biri ise Multiple Skleroz tanılıydı, bir 

hastanın öyküsünde Santral sinir sistemi hipoksisi ve üç hastada travmatik diğer 

nedenler mevcuttu. Hastaların diğer bilgileri aşağıdaki tabloda verilmiştir. 

 

 

 

VEM sonrasında yapılmış uygulamalar   

Tüm hasta grupları sayı % 

Rezektif Cerrahi yapılmış 64 25,4 

Tedaviye devam edilmiş 52 20,2 

Psikiyatriye yönlendirilmiş 30 12 

Cerrahi için ileri tetkik kararı alınmış 25 10,0 

İnvaziv monitorizasyon kararı alınmış 18 7,2 

İnvaziv monitorizasyon+ Cerrahi yapılmış 17 6,8 

Cerrahi yapılamaz kararı verilmiş 15 6,0 

Takipsiz 10 4,0 

VNS yapılmış 9 3,6 

Cerrahiyi red etmiş  8 3,2 

Kallozotomi yapılmış 2 0,8 

VNS kararı alınmış 2 0,8 

Total 252 100,0 
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Tablo 16. Teşhis tanı amaçlı yatırılan hastaların özgeçmiş ve diğer verileri 

Tehis tanı diğer veriler Sayı % 

Erkek /Kadın 5/18 34,8/65,2 

Soygeçmiş  epilepsi var /yok 5/18 34,8/65,2 

IQ-MR+/MR-/blinmiyor 1/22 4,3/95,7 

AEİ    ≥ 2 /1/hayır 10/10/3 43,5/43,5/13 

Febril konvülsiyon evet /hayır 1/22 4,3/95,7 

Psikiyatrik takipli evet/hayır 7/16 69,6/0,4 

Psikotrop  ilaç evet /hayır. 8/15 65,2/34,8 

Nörolojik muayene patolojik/normal/veriye 

ulaşılamadı/kooperasyon zorluğu nedeniyle yapılamamış 

0/20/2/1 0/87/8.7/4,3 

Vem öncesi EEG patolojik/normal/ulaşılamadı 8/12/3 35/52/13 

MRG bulgusu: patolojik/normal /ulaşılamadı. 14/18/1 17,4/78,3/4,3 

 

Hastalardan beşi erkek, 18’i kadınlardan oluşmaktaydı. 

Hastalardan sadece birinde FK öyüsü mevcuttu, diğer 22 hastada ise yoktu. 

Hastalardan 20’sinde nörolojik müayene normaldi, iki hastada , kooperasyon zorluğu 

nedeniyle yapılamamış, bir hastanın ise muayene bulgusu kayıtlarda bulunamadı. 

Hastalardan sekizi antipsikotik kullanmaktaydı, 

Hatalardan 10’u ≥2, 10’u bir antiepileptik kullanmaktayken, üç hasta ise antiepileptik 

kullanmıyordu. 

Hastalardan beşinde soygeçmişinde epilepsi öyküsü varken diğer 18 hastada yoktu. 
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Şekil 6. Teşhis tanı amaçlı yatırılan hastaların ön ve son tanıları 

4.2.2.VEM öncesi EEG verileri 

Hastalardan on ikisinin (%52,2), verileri normal sonuçlanmıştı, üçünde (%13) 

temel bioelektrik yavaşlama izlenilmişti, birinde (%4,3) multifokal, üçünde fokal (%13) 

epileptik aktivite saptanmıştı, dört (%,17,4) hastanın verilerine ulaşılamadı. 

4.2.3.İnteriktal EEG verileri ve VEM iktal bulguları 

Hastalardan yirmisinin (%87) interiktal EEG’si normal sonuçlanmıştı,birinde 

(%4,3) bifokal aktivite izlenmiş,iki hastada ise interiktal bulgu tam olarak 

değerlendirilemedi. 

Hastalardan  yedisinde (%34) nöbet izlenmemiş, birinde (%4.9) iktal bulgu tam 

ayırt edilememiş ancak semiyolojik değerlendirmede fokal başlanğıçlı epilepsi tanısı 

almıştı.Diğer bir hastada  ise epileptik nöbet izlenmesine rağmen iktal bulgu  normal 

sonuçlanmıştı. 

 14 (%60,9) hastada ise psikojen nöbet izlendiği için iktal EEG’de epileptik 

aktivite izlenmemişti. 

Teşhis tanı 

n-23(%9,1) 
Ön tanı 

ön tanı (Epilepsi) 

n-20(AEİ+) 

Son tanı 

Epilepsi 

n-2(%8,7) 

Son tanı 

netleşmedi 

n-7 nöbet- 

Son tanı Pnesn-11 

(%56,5) 

ön tanı pnes 

 n-3(AEİ-) 

son tanı netleşmedi 

n-1 

nöbet+ 

Pnes(n-2) 
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4.2.4. VEM izlenilen nöbet özellikleri 

Hastalardan ikisinde (%8,7) fokal farkındalığın korunduğu epileptik nöbet 

izlenmişti, 13’ünde (%56,5) psikojen nöbet izlenmiş, birinde ise nöbet izlenmesine 

rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal kesin bir yorum yapılamamıştı.Hastalardan 

yedisi ise nöbet geçirmemişti 

4.2.5. MRG verilerinin incelemesi  

Hastalardan on sekizinin (%78,3) görüntülemesi normal değerlendirilmiş, 

birinde (%4,3) sinir sisteminin değişik etiyolojilerine bağlı  sekel ensefalomalazik 

lezyon, üçünde (%13) diğer patolojiler ile uyumlu bulgular saptanmıştı, bir (%4,3) 

hastanın görüntüleme verilerine ulaşılamadı. Diğer patolojiler grub(undaki MRG 

bulguları bir hastada Sturge Weber, birinde demiyelinizan plaklar, diğerinde araknoid 

kist ile uyumlu olarak sonuçlanmıştı. 

4.2.6.VEM son tanı 

Ön tanıda epilepsi düşünülen 20 hasta AEİ kullanıyordu ve son tanıda 11 hasta 

PNES tanısı almıştı. 

İki hastanın tanısı epilepsi olarak doğrulanmış,7 hastada nöbet izlenmediğinden 

tanı netleşmemişti. Ön tanıda PNES düşünülen 3 hastanın 2’sinin tanısı PNES olarak 

doğrulanmış,1 hastada ise nöbet izlenilmesine rağmen nöbet hakkında sağlıklı yorum 

yapılamamıştı. PNES tanısı alan 11 hasta antiepileptik kullanmaktaydı ve hastaların 

antiepileptik ilaçları kesilip psikiyatriye yönlendirilmişti. 

Sonuç olarak bu grupta 11 hastanın tanısı değişmişti, 8 hastaya ise VEM katkı 

sağlamamıştı. 
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4.3. Epilepsi ayırıcı tanı amaçlı  yatırılan hastaların demografik, klinik ve 

laboratuvar özellikleri 

 

 

4.3.1. Özgeçmiş ve diğer verileri 

 

Bu grupta 31(%12,3) hastanın verileri incelendi. 

Hastaların yatış süresi ortalama 2.45±1,8(1güne kadar -7gün)  olarak sonuçlandı. 

Hastaların  çalışmaya alındıkları yaş ortalaması 36,4±10,8(15-56) yaş, nöbet 

başlangıç yaş ortalaması ise 15,8±10,8 (6ay-40yaş) olarak saptandı. Hastalardan onu 

(%32,3) 30-39 yaş, dokuz’u (%29) 40-49 yaş, yedisi (%22,6) 20-29 yaş, ikisi (%6,5) 

10-19 yaş, üçü (%9,7) 50-59 yaş aralığındaydı. Hastaların büyük çoğunluğu 20-40 yaş 

(%65,2) yaş aralığındaydı. VEM öncesi nöbet sıklığı: Bu grupta üç hastada (%9,7) 
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Şekil 7. Epilepsi ayrıca tanı amaçlı yatırılan hastaların ön ve son tanıları. 
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nöbet sıklığı 1-4 /yıl,13 (%42) hastada 1-2 /hafta, beş (%16,1) hastada  1-2/ay, 10 

(%32,2) hastada ise gün içinde  olmaktaydı. 

Özgeçmiş verileri incelendiğinde 23(%74,2) hastada epilepsiye neden olacak 

patolojiler açısından anlamlı özellik bulunamadı, bir (%4,3) hastada santral sinir 

sisteminin hipoksisi, bir (%3,2) hastada santral sinir sistemi enfeksiyon hikayesi,bir 

(%3,2) hastada santral sinir sistemi travması ve/veya diğer nedenler saptanmış, üç 

(%9,7) hasta daha önce değişik etyolojilere (tm, hidrosefali, abse) bağlı beyin operasyon 

öyküsü, iki (%6,5) hastada ise önemli medikal hastalık(lenfoma) öyküsü mevcuttu. 

Hastalardan 12’i erkek, 19’u kadınlardan oluşmaktaydı. 

Hastalardan sadece 11’inde FK öyüsü mevcutdu, diğer 20 hastada ise yoktu. 

Hastalardan 21’inde nörolojik muayene bulgusu  normal, 7 hastada patolojik idi,üç 

hastanın muayene bulgusuna ulaşılamadı. 

Hastalardan yedisi psikotrop ilaç kullanmaktaydı, geri kalan 24 hasta ise kullanmıyordu. 

Hastalaradan dokuzu psikiyatri takipliyken, geri kalan 22 hastanın ise takibi yoktu. 

Hatalardan 26’sı iki ve üzeri,beşi ise bir AEİ ilaç kullanıyordu. 

Hastalardan 13’ünün soygeçmişinde epilepsi öyküsü varken diğer 18 hastada yoktu. 

             Bu grupta yer alan hastaların diğer verileri aşağıdaki tabloda verilmiştir. 

Tablo 17. Epilepsi ayrıca tanı amaçlı yatırılan hastaların özgeçmiş verileri 

Epilepsi ayırıcı tanı sayı % 

Erkek /Kadın 12/19 61.3/38,7 

Soygeçmiş epilepsi var /yok 13/18 41,9/58,1 

IQ-MR+/MR-/bilinmiyor 1/22 4,3/95,7 

AEİ    ≥ 2 /1/hayır 26/5 83,9/16,1 

Febril konvülsiyon  öyküsü evet /hayır 11/20 35,5/65,5 

Psikiyatrik takipli evet/hayır 9/22 29/71 

Psikotrop ilaç evet /hayır. 7/24 22,6/77,4 

Norolojik muayene 

patolojik/normal/ulaşılmadı 

7/21/3 22/68/10 

Vem öncesi EEG 

patolojik/normal/ulaşılmadı 

15/12/4 44/38,7/12,9 

MRG bulgusu: patolojik/normal 19/12 61,3 /38,7 
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4.3.2. İnteriktal FDG-PET incelemesi bulguları ve Kranial MRG verileri  

 

Hastaların 12’sinin (%38,7) MRG’sinde anlamlı patoloji yoktu, beş (%16,1) 

hastada MTS, üç (%9,7) hastada olası MTS, altı (%19,4) hastada değişik etyolojilere 

bağlı sekel ensefalomalazik lezyonlar, iki (%6,5) hastada ise nonspesifik beyaz madde 

lezyonları  ile uyumlu bulgular izlenmişti.Hastalardan dördünde diğer patolojiler ile 

uyumlu  bulgular bulgular saptanmıştı 

Değerlendirilen hastaların ikisinde temporal hipometabolizma, ikisinde geniş 

hipometabolizma izlenmekteydi, üç hastanın PET’i normaldi, geri kalan 22 hastaya PET 

yapılmamıştı,iki hastanın PET’ine ulaşılamadı.  

4.3.3 VEM öncesi EEG bulguları 

 

 En sık izlenilen bulgu dokuz (%29) hastada fokal  epileptiform aktiviteyken, yedi 

(%22,6) hastanın bulgusu normal sonuçlanmış, beşinde (%16,1) ise temel aktivitede 

bioelektrik yavaşlama, iki %(6,5) hastada bifokal epileptiform aktivite, dört  (%12,9) 

hastada jenaralize epileptiform aktivite izlenmişti. Dört hastanın verilerine ulaşılamadı.  

Hastaların ikisinde hastada  bifokal olmak üzere toplam 11 hastada fokal epileptiform 

aktivite izlenmişti.  

4.3.4.VEM interiktal bulgu ve VEM İktal bulgu 

           En sık izlenmiş bulgu 14 (%45,2) hastada fokal epileptiform aktiviteyken,  aynı 

şekilde bifokal aktivite dört (%12,9) hastada,jeneralize epileptiform aktivite iki (%6,5) 

hastada izlenmiş, dokuz hastanın bulgusu normal sonuçlanmış,iki hastada temel aktivite 

değişiklikleri görülmüştü. 

          Hastaların sekizinde (%25,8) lokalize,beşinde (%16,1) lateralize iktal bulgu 

izlenmişti, bir (%3,2) hastada iktal bulgu ayırt edilememiş, dokuz (%29) hastada nöbet 

izlenmemişti. Bir hastada epileptik nöbet izlenmesine rağmen  iktal EEG’de epileptik 

aktivite izlenmemişti. 

4.3.5.VEM’de izlenmiş  nöbet özellikleri 

VEM sırasında 10 (%32,1) hastada epileptik, sekiz (%26) hastada 

psikojenik,dört (%13) hastada epileptik+psikojenik nöbet,bir (%3,2) hastada ise 

hiperosmni atağı izlenmişti.Hastalardan yedisinde (22,6) nöbet izlenmemiş, iki (%6,2) 
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hastada ise nöbet izlenmesine rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal kesin bir yorum 

yapılamamıştı. 

En sık izlenmiş epileptik nöbet fokal farkındalığın bozulduğu(n-7,%22,6) 

epileptik nöbet tipiydi ve üç (%9,7) hastada fokal farkındalığın korunduğu, bir (%3,2) 

hastada myoklonik, iki (%6,5) hastada ise fokal bilateral tonik klonik nöbet 

izlenmişti.16 (%51,6) hastada ise epileptik nöbet izlenmemişti.Hastalardan birinde 

(%3,2) fokal başlanğıçlı hiperkinetik nöbet izlenmişti ama farkındalıkla ilişkili bilgi 

kayıtlarda bulunamadı. 

4.3.6.VEM  sonucuna göre son tanı 

Hastalardan 10’unda (%32,2) epilepsi tanısı doğrulandı, 10 (%32,2) hastanın 

tanısı Epilepsi+PNES, bir (%3,2) hastanın tanısı Epilepsi+Hipersomni,bir (%3,2) 

hastanın tanısı ise PNES olarak değiştirilmişti.  

Yedi (%22,6) hastada nöbet izlenmediğinden, iki (%6,4) hastada ise nöbet 

izlenmesine rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal kesin bir yorum yapılamadı ve 

dokuz hastanın tanısı netleşmedi. 

Tablo 18. Epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılan hastaların son tanısı 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sonuç olarak bu grupta dokuz (%29,2) hastada VEM katkı sağlamamış,12 

(%38,6) hastanın tanısı değişmiş ve 10 hastanın tanısı doğrulanmıştı. VEM %70,8 

oranında tanıda kesinlik sağlamıştı. 

4.4. Teşhis tanı ve Epilepsi ayırıcı tanı amaçlı  yatırılan hastaların 

demografik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

VEM sonucuna göre Epilepsi tanısı alan 11 hastanın 10’u epilepsi ayırıcı tanı 

biri cerrahi lokalizasyon amaçlı yatırılmıştı. VEM sonucuna göre PNES tanısı alan 14 

VEM son tanı Sayı % 

Epilepsi 10 32,2 

Epilepsi + PNES 10 32,2 

PNES 1 3,2 

Tanı Netleşmedi 9 29,2 

Hipersomni + Epilepsi 1 3,2 

Total 31 100,0 
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hastanın 13’ü teşhis tanı biri ise epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılmıştı. VEM sonucuna 

göre Epilepsi tanısı alan 12 hastanın ikisi teşhis tanı,10’u epilepsi ayırıcı tanı amaçlı 

yatırılmıştı. VEM sonucuna göre tanısı netleşmeyen 17 hastanın sekizi teşhis 

tanı,dokuzu epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılmıştı.Teşhis tanı grubunda sekiz hastanın 

yedisinde nöbet izlenmediği, birinde ise nöbet izlenmesine rağmen, epilepsi ayırıcı tanı 

grubundaki dokuz hastanın yedisinde nöbet izlenilmediği,ikisinde nöbet izlenmesine 

rağmen tanı konulamadı. 

                                    

Tablo 19. Vem sonucunda ön tanı ve son tanıda değişiklikler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tehis tanı ve epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılan gruptaki 54 hastanın 37 

(%68,5) sinde oranında tanıda kesinlik sağlamıştı ve 17 (%31,5) hastada katkı 

sağlamamıştır. VEM’in başarısız olduğu 17 hastanın14’ünde(%82,4) nöbet 

izlenmemişti,üçünde (%17,6) nöbet izlenmesine rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal 

kesin bir yorum yapılamamış ve tanı konulamamıştı. 

Ön tanıda Epilepsi düşünülen 21 hastanın ikisinin tanısı Epilepsi olarak 

doğrulanmıştı,10 hasta Epilepsi+PNES tanısı almıştı,11 hastanın tanısı PNES olarak 

değiştirilmiş,yedi hastanın tanısı netlik kazanamamıştı.Ön tanıda PNES düşünülen üç 

hastanın ikisinin tanısı PNES olarak doğrulanmış,bir hastanın tanısı netlik 

kazanamamıştı. 

 Ön tanıda Epilepsi ile birlikte non epileptik paroksizmal olay eşlik etme şüphesi olan 

31 hastanın10’unun tanısı Epilepsi olarak doğrulanmış, 10’unun tanısı 

Epilepsi+PNES,bir hastanın Epilepsi+Hipersomni, bir hastanın tanısı PNES olarak 

değiştirilmişti ve dokuz hastada ise tanı netlik kazanmamıştı. 

Ön tanı Ön tanıyla son tanı ayınımı Son tanı 

Epilepsi  
n-21(%38,4) 

Evet Epilepsi (n-2) 

Hayır (tanı değişdi) PNES (n-11) 

Netleşmedi. Netleşmedi (n-7) 
 

Hayır Epilepsİ+PNES(n-1) 

PNES  
n-3(%5,5) 

Evet PNES (n-2) 
 

Netleşmedi Netleşmedi n-1 
 Nöbet- 

Epilepsi+PNES 

n-31(%55,4) 

Evet Epilepsi(n-10) 

Evet /hayır. Epilepsi+PNES (n-10) 

Netleşmedi  Netleşmedi (n-9) 

Evet /hayır. Epilepsi+Hipersomni(n-1) 

Hayır PNES (1) 
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Şekil 8. VEM yapılış nedeni teşhis tanı ve epilepsi ayırıcı tanı olan hastaların ön tanı ve 

son tanılar 
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Ön tanıda Epilepsi düşünülen 21 hastanın ikisinin tanısı Epilepsi olarak 

doğrulanmıştı,11 hastanın tanısı PNES olarak değiştirilmiş,yedi hastada nöbet 

izlenmediğinden bir hastada ise şüpheli nöbet izlendiğinden sekiz hastanın tanısı netlik 

kazanamamıştı.Ön tanıda PNES düşünülen üç hastanın ikisinin tanısı PNES olarak 

doğrulanmış,bir hastanın tanısı netlik kazanamamıştı. 

Ön tanıda Epilepsi ile birlikte non epileptik paroksizmal olay eşlik etme şüphesi 

olan 31 hastanın 10’unun tanısı Epilepsi olarak doğrulanmış, 10’unun tanısı 

Epilepsi+PNES,dokuz hastanın Epilepsi+Hipersomni, bir hastanın tanısı PNES olarak 

değiştirilmişti ve dokuz hastada ise tanı netlik kazanamamıştı. 

 

4.5. VEM yapılış nedeni Epilepsi nöbet sınıflandırılması ve sendromik tanı 

olan hastalar 

 

 

4.5.1. Özgeçmiş ve diğer verileri 

Bu grupta 18 (%7,1) hastanın verileri incelendi ve yaş ortalaması 27,44± 9,35 

(13-50 yaş), nöbet başlangıç yaş ortalaması 11,5±10 (4ay-31 yaş) olarak bulundu. 
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VNS kararı alınmıştı n-1 

Cerrahi için ileri tetkik kararı n-1 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tedaviye devam 

 n-16 

Vem son tanı nöbet izlenmedi n-9 

Şekil 9. Epilepsi sınıflandırılması amaçlı yatırılmış hastaların son tanısı ve VEM sonrası 

yapılmış uygulamalar 
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VEM yatış süresi ortalama 2,07±2,18(4saat-9 gün) gün devam edilmişti. 

Nöbet sıklığı bir (%5,6)  hastada 3-4/yıl, altı (%33,3) hastada 1-2/ay,6 hastada 

(%33,3) 1-2/hafta, beş hastada (%5,6) ise gün içinde defalarca olmaktaydı. Hastalardan 

birinin özgeçmişinde PME, bir hasta Lafora, SLE (Sistemik lupus eritematozus) 

hastalığı, bir hastanın Otizm, bir hastanın Lennox -Gastaut sendromu, aynı zamanda 

SCİD (ağır kombine immun yetmezlik) hastalığı mevcuttu. Hastaların birinin 

özgeçmişinde santral sinir sistemi hipoksisi, ikisinde ise santral sinir sistemi değişik 

etyolojilerene bağlı operasyon bilgisi mevcuttu.  

Hastaların yedisi erkek, on biri kadındı. 

Hastaların üçünde FK öyküsü varken diğer 15 hastada yoktu. 

Hastaların 16’sı ≥ 2 ikisi ise bir antiepileptik ilaç kullanıyordu. 

Hastaların altısında muayene normal değildi,12’sinde ise normaldi.  

Bu grupta yer alan hastaların tümü mental retardeydi. 

Tablo 20. Epilepsi sınıflandırılması amaçlı hastaların özgeçmiş ve diğer verileri. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.5.2. VEM öncesi EEG bulgusu 

Hastalardan 12’sinin (%52,2) EEG’si normal sonuçlanmıştı. 3 (%13) hastada 

temel aktivitede bioelektrik yavaşlama, üç (%13) hastada fokal, bir (%4,3) hastada 

multifokal epileptiform aktivite izlenmişti, dört (%17,4) hastanın EEG bulgusuna 

ulaşılamadı. 

Epilesi sınıflandırılması diğer  

veriler 

  sayı                          % 

Erkek /Kadın 7/11 38,9/61,1 

Soygeçmiş  epilepsi -var /yok 5/13 27,8/72,2 

IQ-MR+/MR-/bilinmiyor 7/9/2 38,9/50/11,1 

AEİ    ≥ 2 /1 16/2 88,9/11,1 

Febril konvülzüyon- evet /hayır 3/15 16,7 /83,3 

Psikiatrik takipli -evet/hayır 4/14 22,2/77,8 

Psikotrop ilaç evet /hayır 3/15 16,7/83,3 

 Nörolojik muayene 

patolojik/normal 

6/12 33,3/66,7 

Vem öncesi EEG-bulgusu 

patolojik/normal 

14/4 77,8/22,2 

Mrg  bulgusu - patolojik/normal    11/7 61,1/38,9 
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4.5.3. VEM interiktal bulgu ve VEM iktal bulgu 

 

Hastalardan ikisinin (%11,1) EEG’si normal sonuçlanmıştı, bir (%5,6) hastada 

temel aktivite değişiklikleri, dördünde (%22,2) fokal, ikisinde multifokal (%11,1), 

altısında (%33,3) jeneralize epileptifrom aktivite izlenmişti, bir (%5,6) hastada  fokal 

/jeneralize ayırımı yapılamamıştı. 

 

Hastaların birinde (%5,6) lateralize, ikisinde (%11,1) lokalize, üçünde (%16,7) 

jeneralize epileptiform aktivite izlenirken, iki (%11,1) hastanın epileptik ensefolopati 

tanısı almıştı.Bir (%5,6)  hastada nöbet izlenmesine rağmen iktal EEG’de epileptik 

değişiklik izlenmemişt.Hastaların dokuzunda(%50) nöbet izlenmemişti.  

4.5.4. İnteriktal FDG-PET incelemesi bulguları ve Kranial MRG verileri 

Hastaların birinde (%5,6) MTS, birinde (%5,6) olası MTS, birinde (%5,6) 

bilateral MTS, birinde (%5,6) Dual patoloji (MTS+sekel ensefolamalazik lezyon), 

birinde diğer patolojiler (%5,6), üçünde değişik etiyolojik nedenlere bağlı olarak  sekel   

ensafolamalazik lezyon (%16,2), ikisinde (%11,2) nonspesifik ak madde lezyonları , bir 

hastada glial tümör nüksü  ile uyumlu bulgu izlenmekteydi, geri kalan yedi hastanın 

görüntüleme bulgusu normal sonuçlanmıştı. Bu grupta sadece bir hastaya PET 

yapılmıştı ve normal sonuçlanmıştı. 

4.5.6.VEM’de izlenen nöbet sayısı ve özellikleri 

Hastaların dokuzunda (%50) nöbet izlenmemiş, sekiz hastada birden fazla, bir 

hastada bir epileptik nöbet izlenmişti, bir hastada nöbet izlenmesine rağmen iktal EEG 

bulgu izlenilmemişti. Hastalardan üçünde (%16,7) fokal farkındalığın bozulduğu, 

birinde (%5,6) jeneralize tonik, birinde (%5,6) fokal  başlanğıçlı hiperkinetik   nöbet 

izlenmişti ancak farkındalıkla ilişkili bilgi katıyıtlarda bulunamadı.Hastalardan 

birinde(%5,6) atipik absans birinde (%5,6)(Myklonik+JTK),birinde(%5,6) ise epileptik 

nöbet izlenmesine rağmen elektrofiyolojik olarak lokalazi /lateralize edilemesede 

semiyolojik değerlendirmede fokal başlangıçlı epilepsi tanısı almıştı. 
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4.5.7. VEM sonucuna göre son tanı 

Hastalardan dördü epileptik ensefalopati (%22,2) tanısı, ikisi (%11,1) jeneralize 

başlangıçlı epilepsi nöbeti, üçü fokal başlangıçlı (%16,7) epilepsi nöbeti tanısı almıştı. 

Dokuz (%50) hastada nöbet izlenmediğinden VEM başarısız olmuştu. 

4.5.8.VEM sonucuna göre yapılmış uygulamalar: 

VEM sonrası bir hasta için VNS yapılması kararlaştırmış, bir hasta cerrahi aday 

olarak düşünülmüş ve ileri tetkike karar verilmiş,16 hastada ise tedaviye devam 

edilmişti. Sonuç olarak 9 (%50) hastada nöbet sınıflandırılması yapılmıştı ve VEM 

nöbet sınıflandırılmasında %50 başarılı bulunmuştu. 

4.6.Tedavi takip  amaçlı  yatırılan hastaların demografik, klinik ve 

laboratuvar özellikleri 

4.6.1. Özgeçmiş ve diğer verileri 

 

Bu grupta on (%4) hastanın verileri incelendi, yaş ortalaması 36,3±9,76 (23-58 yaş), 

nöbet başlangıç yaş ortalaması ise 14,3±8,06 (2-25 yaş) olarak saptandı.  

İncelenen hastaların nöbet sıklığı beş (%50)  1-2/hafta, dördünde (40%) 1-2/ay, birinde 

(%10) bir/yıl şeklindeydi. 

Yatış süresi ortalama 3,1 ±2,14 (4saat-5 gün) gün  devam edilmişti 

Özgeçmiş bilgileri incelendiğinde 3(%30) hastada sinir sisteminin travmatik ve diğer 

nedenleri mevcuttu,diğer hastalarda özellik yoktu.  

Hastaların altısı erkek, dördü kadındı. 

Hastaların üçünde FK öyküsü varken diğer yedi hastada yoktu. 

Hastaların sekizi ≥ 2, ikisi ise bir antiepieptik ilaç kullanmaktaydı. 

Hastaların üçünde muayene bulgusu anormal, yedisinde ise normaldi.  

Hastaların ikisi mental  retardeydi, sekizi ise normaldi. 
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Tablo 21. Tedavi takip amaçlı yatırılmış hastaların özgeçmiş ve diğer verileri. 

Tedavi takip diğer bilgiler   Sayı                          % 

Erkek /Kadın 6/4 60/40 

Soygeçmiş  epilepsi var /yok 2/8 20/80 

IQ-MR+/MR- 2/8 20/80 

AEİ    ≥ 2 /1 8/2 80/20 

Febril konvülzüyon evet /hayır 3/7 30/70 

Psikiyatri takipli evet/hayır 2/8 20/80 

Antipsikotik ilaç evet /hayır. 2/8 20/80 

Norolojik muayene patolojik/normal 3/7 30/70 

Vem öncesi EEG 

patolojik/normal/ulaşılamdı 

6/3/1 60/30/10 

MRG patolojik/normal 2/8 20/80 

Total 10 100 

                                                                                            

4.6.2.Vem öncesi EEG bulguları 

Hastaların üçünde fokal (%30), ikisinde (%20) jeneralize, birinde (%10) bifokal 

epileptik aktivite, üç (%30) hastada temel bioelektrik yavaşlama izlenilmişti. Bir (%10) 

hastanın verilerine ulaşılamadı. 

4.6.3.VEM interiktal EEG bulguları 

Hastaların dördünde (%40) fokal, birinde (%10) multifokal, üçünde bifokal 

(%30), birinde (%10) temel aktivite değişiklikleri saptanmış, birinde normal olarak 

sonuçlanmıştı. 

4.6.4.VEM iktal EEG bulguları 

Hastalardan ikisinde (%20) iktal aktivite lokalize edildi, sekizinde (%80) ise 

nöbet izlenmedi. 

4.6.5 Kranial MRG verileri 

Görüntüleme bulguları bir hastada MTS (%10), iki hastada (%20) olası MTS, 

dört hastada (%40) değişik etiyolojik nedenlere bağlı olarak sekel ensafalomalazik 

lezyon ile birinde (%10) polimikrogri ile uyumlu bulundu. 

4.6.6. VEM ‘de izlenilen nöbet özellikleri 

Sekiz (%80) hastada nöbet izlenmedi, birinde (%10) birden fazla, bir (%10) 

hastada ise bir epileptik nöbet izlenmişti. İzlenen nöbet özelliği fokal bilateral tonik 

klonik nöbet olarak değerlendirilmişti. 
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4.6.7 VEM sonucua göre   son tanı 

Hastaların sekizinde (%80) nöbet izlenmediğinden VEM’ bu grupda sekiz hastaya katkı 

sağlamadı, iki (%20) hasta ise fokal başlangıçlı bilateral tonik klonik epilepsi tanısı 

almıştı. 

4.7. Epilepsi cerrahisi amacıyla amaçlı  yatırılan hastaların demografik, 

klinik ve laboratuvar özellikleri  

4.7.1. Özgeçmiş ve diğer verileri 

Bu grupta 166(%65,9) hasta epilepsi cerrahisi amacıyla yatırılmıştır. Hastaların 

ortalama yaşı 32,6±9,8(14-65), nöbet başlama yaşı ortalaması ise 11,8±6,5(1 ay-59 yaş)  

olarak saptandı.  

Yatış süresi ortalaması 3,53±1,7(1güne kadar, maksimum 1 hafta) gün olarak 

sonuçlandı. 

Hastalardan 84’ü (%50,6) 1-2/hafta, 43’ü (%25,9) 1-2/ay, üçü (%1,8) 3-

4/yıl,36’sı (%21,7) gün içinde sıklıkla nöbet geçirmekteydi. 

Hastaların %48,2’si kadın %51,8’i erkeklerden oluşmaktaydı. 

114 hastada özellik bulunmamaktaydı,(febril konvülzüyon ayrıcalıklı 

değerlendirlmiştir), altı hasta daha önce epilepsi cerrahisi geçirmişti, üç hastaya VNS 

uygulanmıştı, beş hastada (Behçet, Parasomni, ALL, Lenfoma) diğer medikal hastalık 

bulunmaktaytı, iki hasta Nörofibromatozis tanısı almıştı. 
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4.7.2. İnteriktal FDG-PET incelemesi bulguları ve Kranial MRG verileri 

Hastalardan 61’inde(%61,8) MTS ile uyumlu patoloji saptanmıştı. Diğer 

patolojilerden bir hastada korpus kallozum agenezisi, bir hastada hipotalamik 

hamortom, iki hastada DNET, bir hastada gangliogliom, bir hastada glial tümör, bir 

hastada ise temporal lobda yer kaplayan lezyonla uyumlu görünüm saptanmıştı. 

Vasküler/kortikal gelişim malformasyonları 9 (%5,4) hastada izlenmişti. Bunlardan ikisi 

Polimikrogri, dördü heterotopi, biri ise Şizensefali, iki hastada ise iki farklı kortikal 

gelişim anomalisi (Bilateral kortikal displazı +PMG, PMG+Heterotopi) ile uyumlu 

bulunmuştu. Fokal kortikal displazi ise 12(%6,6) hastada izlenmişti. 

PET bulguları incelendiğinde en sık görülen patoloji temporal hipometabolizma 

(n-59 %34,9) olarak sonuçlanmıştı. Hastalardan 12’sinde (%7,2) bitemporal, 

28’inde(%16,9) geniş, ikisinde hemiferik hipometabolizma ile uyumlu bulgular 

saptanmıştı. Hastalardan 13’(%7,8)ünde PET normal olarak sonuçlanmıştı. 
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Şekil 10. Cerrahi lokalizayon amaçlı yatırılan hastalarda izlenilen nöbet özellikleri ve yapılan 

cerrahi ve diğer uygulamalar 
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4.7.3. Vem öncesi EEG incelemesi 

Hastaların 22’inde (%13,3) normal olarak sonuçlanmıştı. Hastalardan 25’inde 

(%15,1) temel bioelektrik aktivitede yavaşlama, 74’inde(%44,6) fokal,16’sında(%9,6) 

bifokal,  yedisinde (%4,2) multifokal,altısında (%3,6) jenaralize epileptiform akivite 

izlenmişti,beş hastanın VEM öncesi EEG’si artefakt nedeniyle değerlendirilememişti ve 

11hastanın verilerine ulaşılamamıştır. 

4.7.4. Vem interiktal ve iktal bulguları  

Hastalardan yedisinde (%4,2)  interiktal EEG normal sonuçlanmıştı.10 (%6) 

hastada temel aktivite değişiklikleri, 61(%36,7) hastada  bifokal aktivite, beşinde 

(%4,2), multifokal ,82’inde (%49,4) fokal epileptiform aktivite izlenmişti.Bir hastada 

ise şüpheli interktal epileptiform aktivite izlenilmişti. 

VEM iktal EEG bulguları değerlendirildiğinde izlenilen nöbetlerin 78’i (%47) 

lokalize,29’u (%17,5) lateralize edilmişti. 30(%18,1) hastada ise elektrofizyolojik 

olarak lokalize lateralize edilemesede,semiyolojik o değerlendirilmede 27 hasta 

fokal,iki hasta jenaralize epilepsi tanısı almıştı, bir hasta ise klinik ve elektrofizyolojik 

olarak lokalize ve laterize edilememişti. Aynı zamanda yedi hastada epileptik nöbet 

izlenmesine rağmen iktal EEG’de epileptik aktivite izlenmemiş ve altı hasta semiyolojik 

olarak fokal epilepsi tanısı almış ,bir hastada ise şüpheli nöbet izlenilmesi nedeniyle  

nöbet sınıflandırılması yapılamamıştı. 

 Hastalardan sekizinde(%4,8) iki farklı odak lokalize edildi, iki hastada  

jenaralize  epileptik iktal bulgu izlenmişti. 

Hastalardan ikisinde ise  iktal EEG artefakt nedeniyle değerlendirilememişti. 

4.7.5. VEM’de izlenmiş  epileptik nöbet özellikleri 

Hastalardan 89’unda (%53,6) fokal farkındalığın bozulduğu,13’ünde (%7,8) 

fokal farkındalığın korunduğu,34’ünde (%20,6)fokal başlangıçlı bilateral tonik klonik, 

ikisinde(%1,2) fokal+jenaralize, ikisinde (%1,2) jeneralize tonik klonik nöbet 

izlenmiş,bir hastada nöbet izlenilmesine rağmen izlenilen nöbet hakkında tanısal kesin 

bir yorum yapılamadı. 

 Hastaların 13’ünde fokal  başlanğıçlı motor  belirtili nöbet izlenmişti ama farkındalıkla 

ilişkili bilgi katıyıtlarda bulunamadı.(hiperinetik,tonik vb)   . Hastalardan onunda (%6) 

nöbet izlenmemişti, bir hastada ise epileptik+psikojen nöbet izlenmişti. 
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4.7.6. VEM sonucuna göre son tanı. 

Hastalardan 148’i(%89,2) fokal başlangıçlı epilepsi nöbeti,ikisi jeneralize 

başlangıçlı epilepsi nöbeti, biri Epilepsi+PNES ,ikisi fokal +jeneralize başlangıçlı 

epilepsi nöbeti  tanısı almıştı. Hastalardan üçünde nöbet izlenmesine rağmen, geri kalan 

10(%6) hastada nöbet izlenmediğinden 13 (%7,8) hastanın tanısı netlik kazanmamıştı. 

 Sonuç olarak 13(%7,8) hastaya VEM katkı sağlamamıştı ve153 (%92,2) hastada 

katkı sağlamıştır. 

4.7.7. Vem sonucunda yapılmış uygulamalar. 

Hastalardan 64’üne(%38,5) rezektiv cerrahi,17’sine (10,2) ise invazif 

monitorizasyon sonucunda cerrahi uygulanmıştı. VNS 5(%3) hastaya,  korpus 

kalloztomi 2(%1,2) hastaya uygulanmıştı. 

 

Tablo 22. Epilepsi Cerrahisi amaçlı yatırılan hastalara yapılmış uygulamalar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.8. Vns Amaçlı  Yatırılan Hastaların Demografik, Klinik Ve Laboratuvar 

Özellikleri 

4.8.1. Özgeçmiş ve diğer verileri 

 

Bu grupta 4(%1,6) hasta yatırılmıştır. Hastaların yaş ortalaması 22,75± 7,4(16-

31), nöbet başlangıç yaşı ortalaması ise 4,57 ± 6,3(3ay-14 yaş) olarak saptandı. 

Yatış süresi ortalama 2±1,7(4saat-4gün) gün devam edilmişti. 

Nöbet sıklığı üç (%25) hastada 1-2/hafta sıklığındayken, diğer 1(%25) hastada 

ise 1-2/gün sıklığındaydı. 

VEM sonrası ne yapılmıştı. Sayı Yüzde 

Rezektiv Cerrahi yapılmıştı 64 38,5 

İnvaziv monitorizasyon kararı alınmıştı 18 10,7 

 Cerrahi yapılamaz kararı verilmişti 15 9,0 

VNS yapılmıştı 5 3,0 

Korpus Kallozotomi yapılmıştı 2 1,2 

Takipsizti 8 4,8 

  İnvaziv VEM +Cerrahi yapılmıştı 17 10,2 

Tedaviye devam edilmişti 4 2,4 

Cerrahi için ileri tetkik kararı alınmıştı. 24 14,8 

Hasta cerrahiyi redd etmişti 8 4,8 

VNS kararı alınmıştı 2 0,6 

Total 166 100,0 
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Hastalardan birinde (%25) santral sinir sistemi hipoksisi öyküsü mevcuttu, diğer  3 

(%75) hastanın özgeçmişinde özellik yoktu. 

Hastaların üçü erkek, biri kadındı. 

Hastalardan hiçbirinde febril konvülsiyon öyküsü yoktu. 

Hastalardan hiçbirinin soygeçmişinde epilepsi öyküsü yoktu. 

Hastaların tümü ≥ 2 antiepileptik kullanmaktaytı. 

Hastaların birinde muayene normal, iki hastada patolojik, bir hastanın muayene     

bulgusuna ulaşılamadık. Bu gruptda yer alan hastaların tümü mental retardeydi 

 

Tablo 23. VNS amaçı yatırılmış hastaların özgeçmiş ve diğer verileri. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.8.2. VEM öncesi EEG bulgusu 

Hastaların ikisinde (%50) temel aktivitede bioelektrik yavaşlama, birinde (%25) 

jenaralize epileptiform aktivite, birinde ise normal interiktal bulgu izlendi. 

4.8.3. VEM’de izlenen epileptik nöbet sayısı 

İzlenmiş epileptik nöbet sayısı üç (%75) hastada birden fazlaydı, bir hastada ise 

bir (%25) nöbet izlendi ve izlenen epileptik nöbet özelliği ise hastalardan birinde fokal 

farkındalığın korunduğu, bir  hastada fokal  başlanğıçlı hiperkinetik   nöbet izlenmişti 

ama farkındalıkla ilişkili bilgi katıyalarda bulunamadı. bir hastada jeneralize tonik 

klonik, bir hastada ise atipik absans  nöbet izlenmişti 

Diğer bilgiler   sayı                          % 

Erkek /Kadın 3/1 75/25 

Soygeçmiş  epilepsi var /yok 0/4 0/100 

IQ-MR+/MR-/blinmiyor 4/0 100/0 

AEİ    ≥ 2 /1/hayır 4/0 100/0 

Febril konvülzüyon evet /hayır 0/4 0/100 

Psikiyatrik takipli evet/hayır 1/3 25/75 

Antipsikotik ilaç evet /hayır. 1/3 25/75 

Nörolojik muayene 

patoloji/normal/ulaşılamadı 

2/1/0/1 50/25//25 

Vem öncesi EEG 

patolojik/normal 

3/1 75/25 

MRG  bulgusu  

patolojik/normal 

3/1 75/25 
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4.8.4.VEM interiktal  ve iktal bulgusu 

Hastaların birinde (%25) bifokal, birinde (%25) multifokal, birinde (%25) fokal 

epileptik aktivite izlenirken, bir (%25) hastada ise temel aktivite değişiklikleri izlenldi. 

Bir (%25) hastada jeneralize aktivite izlenirken, diğer üç (%75) hastada ise iktal bulgu 

lokalize veya laterize edilememiştir. 

4.8.5. İnteriktal FDG-PET incelemesi bulguları ve Kranial MRG verileri 

Hastaların birinde (%25) fokal kortikal displazi, ikisinde (%50) sinir sisteminin 

geçirilmiş değişik etiyolojilerine bağlı sekel ensefalomalazik lezyonla uyumlu görünüm 

mevcuttu, geri kalan bir (%25) hastanın görüntülemesi normal sonuçlanmıştı. Hastaların 

birinin (%25) PET görüntülemesinde geniş hipometabolizma saptanmış, diğer üç (%75) 

hastanın PET görüntülemesi yapılmamıştı. 

4.8.6.VEM sonucunda yapılmış uygulama 

Hastalardan dördüne VNS uygulanmıştı ve üçünde nöbet sıklığında anlamalı 

azalma yoktu, bir hastada ise nöbet sıklığında  ≥%50 azalma izlenilmişti. 
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5. TARTIŞMA 

Rutin EEG interiktal epileptiform deşarjları belirlemede düşük sensiviteye 

sahiptir.Yeni ortaya çıkan epilepsilerde rutin EEG İED’ sadece %13-%50 arasında 

saptamaktadır ve sensivite üçüncü çekimde %84,dördüncü çekimde ise %92’ye kadar 

yükselebilmektedir (216) ve bu nedenle EEG tetkikinden daha fazla yararlanabilmek 

amacıyla uyku deprivasyonlu EEG, uyku sırasında EEG vb gibi kayıt yöntemleri 

geliştirilmiş ve duyarlılık artırılmaya çalışılmıştır. Ancak, yöntemlerin artırılmasına 

rağemen halen tüm hastalarda interiktal EEG yeteri tanısal değere sahip olamamıştır. 

Paroksizmal olayın görülmesi ve bu esnada yapılan eşzamanlı EEG kaydı 1970 

yıllarında geliştirilmiş ve epilepsi ile uğraşan hekimlerin kullanımına girmiştir ve 

vazgeçilmez bir öneme sahiptir. 

          Boon ve Williamson  tarafından bildirilmiştir ki, rutin EEG çoğu zaman epilepsi 

ve psikojen nöbet ayrımında yetersiz kalmaktadır çünkü kayıt süresi sınırlıdır, bazı 

epilepsi tiplerinde artefakt yaygın olduğundan yanlış sonuçlar alınmaktadır. Ayrıca rutin 

EEG multipl nöbet tiplerini kayıt edememekte, nöbet anında davranış değişikliğini ayırt 

etmeğe olanak sağlamamaktadır (217). 

           Epilepsi ve PNES’in ayırıcı tanısı zor olabilir. Epilepsi hastalığında yanlış teşhis 

oldukça yaygındır. En fazla Epilepsi olarak yanlış tanı alan hasta grubu PNES (218)ve 

nadir olarak senkopdur (219). Dirençli Epilepsi nedeniyle Epilepsi merkezlerine sevk 

edilen hastaların yaklaşık %15-30 oranında PNES oldukları bildirilmiştir (220).  

Genel olarak günümüzde ayırıcı tanıda 24 saatlik VEM altın standart olarak 

düşünülmektedir (221) (222). 

          Önceki çalışmalarda bildirilmektedir ki psikolojik nöbetler için bazı spesifik 

bulgular özellikle frontal lob epilepsisinde de görülebilir (223) (224). 

          Tüm bu avantajlarına rağmen VEM bütün sorulara cevap olamamıştır. Bazen 

derin temporal lob epilepsilerinde, basit fokal (parsiyel) nöbetlerde (farkındalığın 

korunduğu fokal), ve frontal bölgeden kaynağını alan epilepsi nöbetlerinde skalp 

elektrodlarda alınan kayıtlarında iktal epileptik patern izlenmez(225). Ancak  deneyimli 

değerlendiriciler videoları izleyerek epilepsi ve epileptik olmayan paroksizmal olayları 

ayırt edebilmektedirler. Video EEG’siz tek başına anemnezle Epilepsi ve PNES ayrımı 

%50 olarak bildirilmiştir (226). 
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          Çalışmamızda dirençli epilepsi nedeniyle değerlendirilmeye alınan 252 hastanın 

23’ü (%9,1) tanı, 31’i (%12,3), epilepsi ayırıcı tanısıyla, 166’sı (%65,9) epilepsi 

cerrahisi amaçlı,10’u (%4) tedavi takip amaçlı,18’i (%7,1) epileptik nöbetlerin 

sınıflandırılması, dördü (%1,6) VNS yapılması amaçlı VEM ünitesine yatırılmıştı. 

          Tanı grubunda VEM yatış süresi 1,8±1,4, epilepsi ayırıcı tanısı amaçlı grupta 

2.45±1,8,tedavi takip amaçlı grupta 3,1 ±2,14, VNS yapılması amaçlı grupta 2±1,7 

epileptik nöbetlerin sınıflandırılması amaçlı grupta ise 2,07±2,18 epilepsi cerrahisi 

amaçlı grupta 3,53 ±1,7,tüm hasta gruplarının ortalama yatış süresi ise 3.2±1,8 gün 

olarak sonuçlandı.  

           Çalışmamızda 55(tanı, epilepsi ayırıcı tanı epilepsi cerrahisi amaçlı) hastanın 

24’ünde (43,6) tanısı  değişmişti,12 (%50) hasta PNES,11 (%45,8) hasta 

Epilepsi+PNES, bir (%4,2) hasta Epilepsi+Hipersomni tanısı almıştı. 

           Tanı ve epilepsi ayırıcı tanı amaçlı yatırılan gruptaki 54 hastanın 37’sinde 

(%68,5) tanıda kesinlik sağlamıştı ve 17 (31,5) hastada katkı sağlamamıştır. VEM’in 

başarısız olduğu 17 hastanın 14’ünde (%82,4) nöbet izlenmemişti, üçünde (%17,6) 

nöbet izlenmesine rağmen izlenen nöbet hakkında tanısal kesin bir yorum yapılamamış 

ve tanı konulamamıştı 

           Tedavi takip amaçlı grupta 10 hasta yatırılmıştı ve ortalama yatış süresi 3,1 

±2,14gün idi. Hastalardan ikisinde (%20)  iktal aktivite lokalize edilmiş, sekizinde 

(%80) ise nöbet izlenmemişti. Sekiz (%80) hastada nöbet izlenmemiş, izlenen 

nöbetlerin birinde (%10) birden fazla, bir (%10) hastada ise bir epileptik nöbet 

izlenmişti. İzlenen nöbet özelliği fokal bilateral tonik klonik özellikteydi. Hastaların 

sekizinde (%80) nöbet izlenmediğinden VEM’in bu grupta katkısı olmadı, iki (%20) 

hasta ise fokal başlangıçlı epilepsi tanısı almıştı.VEM %20 oranında başarılı bulundu. 

 

             Epilepsi sınıflandırılması amaçlı 18 (%7,1) hasta yatırılmıştı ve VEM yatış 

süresi ortalama 2,17±2,18 olarak bulundu. Hastalardan dördü epileptik 

ensefolopati(%22,2) tanısı aldı, ikisi (%11,1) jenaralize başlangıçlı epilepsi, üçü fokal 

başlangıçlı (%16,7) epilepsi tanısı almıştı, dokuz (%50) hastada nöbet izlenmediğinden 

tanıya katkı sağlanamadı. Sonuç olarak 9(%50) hastada nöbet sınıflandırılması 

yapıldı,sekiz hastada nöbet izlenmediğinden, bir hastada nöbet izlenilmesine rağmen 

sınıflandırma yapılamamıştı. VEM nöbet sınıflandırılmasında %50 başarılı bulundu. 
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           Cerrahi lokalizasyon amaçlı yatırılan 166 hastanın 148’i (%89,) fokal başlangıçlı 

epilepsi nöbeti, ikisi(%1,2) jeneralize başlangıçlı epilepsi, ikisi ise fokal +jeneralize 

başlangıçlı epilepsi nöbetleri geçirdikleri izlendi.Bir(%0,6) hastada ise epileptik 

+psikojen nöbet izlenmiş, üç hastada nöbet izlenmişti ama nöbet özelliği hakkında 

sağlıklı yorum yapılamamıştır, geri kalan 10 hastada nöbet izlenmedi ve sonuç olarak 

13(%7,8) hastaya VEM’in yapılması ile herhangi bir tanı, tedavi değişikliği yapılmadı 

 

          VNS amaçlı dört hasta yatırılmıştır ve ortalama yatış süresi 2±1,7 olarak 

sürdürülmüştü. Bir (%25) hastada jenaralize aktivite izlenirken, diğer üç (%75) hastada 

ise iktal bulgu lokalize veya laterize edilememişti. 

 

       Toplam 71(42,7) hastaya VEM sonrası cerrahi tedavi,17 (10,2) hastaya ise İnvaziv 

monitorizasyon sonrası Cerrahi tedavi uygulanmıştı. Hastalardan 64’üne (%38,5)  

rezektiv cerrahi,17’sine (10,2) ise İnvaziv monitorizasyon sonucunda cerrahi 

uygulanmıştı. VNS 5(%3)  hastaya, korpus kalloztomi 2(%1,2) hastaya uygulanmıştı. 

VEM sonrası Rezektiv cerrahi yapılan hastaların %78’i,VNS yapılan hastaların %11,1’i 

İnvaziv monitorizasyon sonrası Rezektiv cerrahi yapılan hastaların %29,4’u, nöbetsiz 

izlenmekteydi.Sonuç olarak VEM Rezektiv cerrahi yapılan hastalarda nöbetsizlik oranı 

anlamlı olarak yüksekti.               

                                                                                                                    

           S.R Benbadis (227) ve ark tarafından yapılan çalışmada 251 hasta monitorize 

edilmiş ve ortalama monitorizasyon süresi 2,8 (1-7) gün olarak hesaplanmıştı. 

Hastalardan altısında Epilepsi ve PNES birlikteliği, 75 hastada ise (30%) hastada ise 

epileptik olmayan paroksizmal olay izlenmiş ve bunların 61’i PNES diğer altı hasta ise 

paroksizmal epileptik olmayan diğer olay tanısı almıştı. 251 hastanı 58’i cerrahi aday 

olarak yatırılmıştı ve 46 (18%). hastaya cerrahi tedavi uygulanmıştı.11 hasta cerrahi 

tedaviyi kabul etmemişti. Bir hastaya ise İnvaziv monitorizasyon önerilmişti ama kabul 

etmemişti.14 hasta VNS amaçlı yatırılmıştı ve 7 hastanın PNES  olduğu tespit edilmiş 

ve üç hastaya rezektiv cerrahi için uygunması için uygun aday olarak düşünülmüştü. 

Tanı amaçlı yatırılan  47(%19) hastada nöbet izlenmiş ve bunların yedisi semptomatik 

jenaralize, beş hastada idiyopatik jeneralize, 35 hastada  lokalizasyonla ilişkili  nöbet 

izlenilmiş ve bu gruptaki hastaların yedisine VNS önerilmişti. Tanı amaçlı yatırılmış 57 

(%23) hastada hiçbir olay izlenmemişti ve bunlardan  19 hastada  interiktal  
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epileptiform patoloji izlenmişti ve hastaların tanısı kesinleşmişti. Diğer 38(%15) 

hastada ise interiktal patoloji yoktu ve sonuç alınamamıştı. Tüm hastaların %85’ inde 

diagnoz kesinleşmişti. 

            Aving ve ark.(228) tarafından nöbet, sınıflandırılması, cerrahi lokalizasyon, 

tanısal amaçlı yapılan çalışmada VEM hastaların %44’ünde başarılı olmuştu. VEM 

diagnostik grupta %41,nöbet sınıflandırılmasında  %41,cerrahi lokalizasyon grubunda 

%55 oranda kullanışlı bulunmuştu. Cerrahi grubunda ortalama yatış süresi 3,5 gün, 

diagnostik grupta 2,4 nöbet sınıflandırılması amaçlı grupta 2,3 gün olarak 

sürdürülmüştü.  

            Aseno ve ark.(229) tarafından yapılan retrospektif çalışmada epilepsi şüphesi 

olan ve VEM ünitesine yatırılan 1000 çocuğun verileri  taranmıştı. Hastaların 

523’erkek,477’si kızlardan oluşmaktaydı ve hastaların yaş ortalaması 7 yaş (1ay-17yaş) 

idi. VEM yatış süresi ortalama 1.5  (1-10 gün) gün olarak sonuçlanmıştı. Çalışma 

sonucunda hastaların 315’i epilepsi,219’u epieptik olmayan paraoksizmal olay tanısı 

almış,224 hastada paroksizmal olay izlenmemiş ve 242 hastada sonuç 

alınamamıştı.Epilepsi sendromlarını yaklaşık %50 ‘nin sınıflandırılması başarılı 

olmuştu. 

         Hupala ve ark.(230) tarafından yapılan retrospektik çalışmada 202 hastanın 

verileri gözden geçirilmişti. Hastaların 117’si kadın 85’i erkeklerderden oluşmaktaydı 

ve ortalama yaşları 34,2 yıl idi. VEM yatış süresi ortalama 5 gün (3-9 gün) olarak 

sonuçlanmıştı. Epileptik nöbetler  %82(%11’ psikojen nöbetlerle ilişkili) vakada 

görülmüş ve geri kalan %18 hastanın %11’inde psikojen nöbet izlenilmiş,%7 hastada 

ise parasomni atağı izlenilmiştir. Em sonucunda %36 hastanın tanısı değişmiş  ve 

ağırlıklı olarak tanısı değişen  grup PNES  (%2-%14) hastalarından oluşmaktaydı. 

Çalışma sonucunda %64 hastanın özellikle epilepsi cerrahisi geçirmiş PNES tanılı 

hastaların yönetimi değişmişti. Sonuç olarak dirençli epilepslerde VEM en az 72 saat 

sürdürülmelidir. 

           Cox ve arkadaşları (231) tarafından VEM süresiyle ilişkili yapılan çalışmada en 

az 5 gün süreli VEM yatışı olan 63 hastanın verileri gözden geçirilmişti. Hastaların 

VEM öncesi nöbet sıklığı haftada bir kez görülmekteymiş. Yaklaşık olarak 40(%63) 

hastada paroksizmal olay kayıt edilmiş ve olayların %93’ü iki gün süresinde 

kaydedilmişti, VEM ‘in dört ve beşinci gününde hiçbir atak yaşanmamıştır. Sonuç 

olarak yazar tarafından bildirilmişti ki, diagnostik amaçlı yatırılan hastaların 2/3’ünde 
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atakları yakalamak için 3 gün yeterlidir ve geri kalan 1/3 hastada ise 5 günlük yatış 

devam edilse bile sonuç alınmayacaktır. 

          Yapılan başka bir çalışmada VEM yatış süresinin yapılış amacına göre değişiklik 

gösterdiğini bildirilmişti. 

          VEM’in başarı olması için gereken yatış süresi ile ilgili çeşitli düşünceler olsa da 

gerekli olan süre ile ilgili ortak karara varılamamıştır (Shafer ve ark, 2012) 

           Bizim çalışmamızda VEM sonucunda 14 (%25)  hasta PNES tanısı almış olduğu 

görüldü. 

          Fergusen ve ark tarafından yapılan çalışmada PNES tanısında gecikme 2 yıl 

olarak bildirilmişti.(232) 

          Reuber ve ark tarafından PNES hastalarının doğru tanısında ortalama gecikme 7 

yıl olarak bildirilmişti. (233) 

          Bizim çalışmamızda PNES tanısı alan hastaların tanısında gecikme yaklaşık 4.9 

yıl olarak bulundu. 

           Yapılan çalışmalarda PNES veya Epilepsi +PNES hastalarının büyük kısmını 

kadınlar oluşturduğu bildirilmektedir  (234), (235), (236). 

            Bizim çalışmamızda PNES tanısı alan 14 hastanın 11’i (%78,8) kadınlardan 

oluşmaktaydı ancak Epilesi + PNES nısı almış hastalarada kadın /erkek oranı eşit 

bulunmaktaydı. PNES tanısı alan 14 hastanın beşi (%35,7) psikiyatrik takipliydi. 

            Silva ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada PNES tanısı alan 11 hastanı 

%72’si AEİ kullanmaktaydı (237). 

           Bizim çalışmamızda benzer olarak PNES tanısı alan 14 hastanın 12’si (%85,7) 

(altısı iki ve üzeri, altısı ise bir) AEİ kullanmaktaydı. 

          Yapılan çalışmalarda psikojen nöbetlerin 30-40 yaşlarda daha yaygın görüldüğü 

bildirilmektedir (238). 

          Adult yaşlarda yapılan çalışmalara psikojen nöbetlerin 19-22 yaş, 25-35 yaş 

arasında pik yaptığı ve 5 yaşından önce görüldüğü bildirilmişti (239). 

         Bizim çalışmamızda PNES tanısı alan hastaların ortalama nöbet başlama yaşı 

20±11 olarak sonuçlandı. 

         PNES hastalarının VEM yatış süresi ile ilgili yapılan çalışmada süre ortalama 2,5 

gün olarak sonuçlanmıştı (240). 

          Yapılan bir çalışmada psikojen nöbetlerin anlamlı olarak epileptik nöbetlerden 

daha erken ortaya çıktığı  bildirilse de  (241)  diğer çalışmada bu doğrulanmadı  (242). 
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          Bizim çalışmamızda PNES anısı alan hastaların VEM yatış süresi 0.8±1,0 olarak 

saptandı ve diğer gruplara göre süre daha kısa bulunmaktaydı. 

         Bazen aşırı yoruma bağlı epileptik olmayan aktiviteler aşırı yorumlanarak 

yanlışlıklara neden olmaktadır. En sık olarak aşırı yorumlanan aktiviteler normal 

variantlar olduğu bildirilmektedir. (243).Benign temporal geçiciler ve wicket dikenleri  

en yaygın yanlış yorumlanan bulgulardır.(244) 

 

          Cohen ve Suter tarafından 48 PNES hastasının %37’sinde interiktal epileptiform 

aktivite,%12’sinde ise diken dalga aktivitesi gördüklerini bildirmişti (245). 

         Yapılan bir çalışmada PNES tanılı hastaların yaklaşık 20-%25’inde ineriktal 

epileptiform aktivite bulunmuştu (246). 

          Bizim çalışmamızda ise PNES  tanısı alan  14 hastanın ikisinin(%1,5)  VEM 

öncesi rutin EEG’sinde  epileptik aktivite izlenmekteydi. 

           Çalışmamızda PNES tanısı alan 14 hastanın birinde  %7,1’inde febril 

konvulzüyon öyküsü mevcuttu ve bu son tanısı epilepsi ,netleşmeyen ve Epilepsi+PNES 

grupuna göre anlamlı olarak düşük bulundu. 

           Crager  ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada   epilepsi hastalarının aile 

öyküsünde epilepsi %33, PNES hastalarında ise %45  olarak bildirilmişti.(247) 

           Bizim çalışmamızda ise PNES tanısı alan 14 hastanın dördünün(%28,6)  

soygeçmişinde epilepsi öyküsü varken Epilepsi tanısı alan 12 hastanın yedisinin(%58)  

soygeçmişinde epilepsi öyküsü vardı. 

          Bizim çalışmamızda Epilepsi +PNES tanısı alan hastaların ortalama nöbet 

başlama yaşı 17,7±10,VEM yatış süresi 3±1,5 olarak saptandı.   

           Yapılan çalışmalarda Epilepsi+PNES prelevansının %5-50%oranında 

bildirilmişti (248,249). 

          Francesco Mari ve ark tarafından yapılan çalışmada Epilepsi +PNES birlikteliği 

%27 olarak bildirilmişti (250). 

         Bizim Çalışmamızda VEM sonucunda 11(%20) hastada Epilepsi ve PNES 

birlikteliği saptandı ve kadın erkek yaklaşık olarak eşit oranda bulundu. 

         Çalışmamızda Epilepsi +PNES tanısı alan 11 hastanın altısı (%54,5) psikiyatri 

takipliydi. 
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Sonuç 

 

          Çalışmamızda dirençli epilepsi nedeniyle değerlendirilmeye alınan  252 hastanın 

23’ü (%9,1) tanı, 31’i(%12,3), epilepsi ayırıcı tanısıyla, 166’sı (%65,9) epilepsi 

cerrahisi amaçlı,10’u(%4) tedavi takip amaçlı,18’i (%7,1) epileptik nöbetlerin 

sınıflandırılması, dördü (%1,6)  VNS yapılması amaçlı VEM ünitesine yatırılmıştı. 

          Tanı ve epilepsi ayrıca tanı amacıyla yatırılmış 54 hastanın 23’ ünün  ve epilepsi 

cerrahisi amaçlı yatırılan bir hastanın ,toplam olarak 24’ünde(43,6) tanısı 

değişti,12(%50) hasta PNES ,11(%45,8) hasta Epilepsi+PNES,bir (%4,2) hasta 

Epilepsi+Hipersomni, tanısını aldığı görüldü. 

         PNES tanısı alan 14 hastanın 12’si (%85,7) (altısı iki ve üzeri,altısı ise bir) AEİ 

kullanmaktaydı.PNES tanısı alan hastaların tanısında gecikme yaklaşık 4.9 yıl olarak 

bulundu. 

           VEM sayesinde epilepsi cerrahisi ve VNS amaçlı yatırılan170 hastanın 64’üne 

(%38,5) rezektiv cerrahi ve dokuz hastaya VNS,iki hastaya korpus kallozotomi tedavisi 

uygulanmıştı. 

          VEM sayesinde Epilepsi cerrahisi  amaçlı yatırılan 83 MTS(7 Dual patoloji ,13 

olası MTS,2 bilateral MTS ,61 MTS)  hastasının 40’na(%48) rezektiv cerrahi 

uygulanmıştı ve 33(%82,5) hasta nöbetsiz izlenilmekteydi. 

         Sonuç olarak tanı ve epilepsi ayrıca tanı amacıyla yatırlmış 54 hastanın 23’ ünün 

ve epilepsi cerrahisi amaçlı yatırılan bir hastanın ,toplam olarak 24’ünde(43,6) tanısı 

değişti,12 (%50) hasta PNES,11 (%45,8) hastanın Epilepsi+PNES bir (%4,2) hastanın 

Epilepsi+Hipersomni, tanısını aldığı görüldü. 

           Tüm hasta grubunu değerlendirdiğimizde 42 hastada nöbet izlenmediğinden, 5 

hastada ise nöbet izlenmesine rağmen nöbet hakkında sağlıklı yorum yapılamadı ve 

toplam olarak  VEM ‘in 47(%18,6) hastaya katkısı olmadı. VEM 205 (%81,3) hastada 

ise tanı ya da tedaviye yönelik bir etki yarattı. 

          Uygun tedavi için ilk adım epilepsi ve psikojen nöbet ayrımı yapılmalıdır. Video-

EEG monitorizasyonu sayesinde  epilepsi  tanı,ayırıcı tanısı yapılmakta sağlıklı şekilde 

yapılmaktadır.Tanıda gecikme gereksiz AEİ kulanımına,epileptik status sanılarak 

gereksiz invaziv işlem yapılmasına, gereksiz hospitalizasyona ve mali zararlara,ve en 

esası hastanın görmesi gereken psikiyatrik tedavi almasında gecikmeye  neden olacaktır. 
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          VEM sayesinde Epilepsi cerrahisinin öncesi odak lokalizasyonu yapılmakta ve 

epilepsy cerrahisinin uygulanmasıyla nöbetleri önlenmekte ve ya  azalmaktave sonuç 

olarak hastanın yaşam kalitesini iyileşmektedir .  

           

          Sonuç olarak Video-EEG monitorizasyonu epilepsi tanı,ayırıcı tanısında ,cerrahi 

adaylarının  odak lokalizasyonu ,nöbet sınıflandırılması ,epilepsi tanılı hastaların tedavi 

ve takibinde değerli ve vazgeçilmez yöntemdir. 
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