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OZET

Amac: Bu ¢alismada epilepsi nébetlerini siniflamak, epileptik olmayan nobetleri ayirt
etmek ve epilepsi cerrahisi dncesinde nobet baslangic alanini saptamak gibi ¢ok ¢esitli
durumlarda kullanilan video-EEG monitorizasyonun (VEM) Onemini vurgulamay1
amagladik.

Gerec ve Yontem: istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi
VEM Unitesinde 20082016 yillar1 arasinda yatmis olan 252 hastanin verileri
dosyalarindan retrospektif olarak incelendi.VEM yatis siiresi, izlenilen nobet dzelligi,
interiktal ve iktal EEG bulgular1 gézden gegcirildi.

Bulgular: VEM {initesine yatirilan 252 hastanin 130’u(%51.6) kadin, 122°si(%48,4) ise
erkekti.. Hastalarin nobet baslama yas1 ortalama 13+£9.93 yas olarak saptandi.Yatis
stiresi ortalama 3.2+1,8 giindii.

Bu hastalarin  23’1(%9,1) tani, 18’1(%7,1) epileptik nobetlerin siniflandirilmast,
31’1(%12,3) epilepsi ayirict tanisi, 166°s1(%65,9) cerrahi o6ncesi lokalizasyonun
belirlenmesi, 10’u(%4) tedavi takibi, 4°1i(%21,6) VNS karar1 nedeniyle VEM {initesine
yatirilmisti.

Tan1 ve epilepsi ayirici tanisi nedeniyle incelenen 23 hastada ve cerrahi lokalizasyon
belirlemek i¢in interne edilen 1 hastada toplamda 24 hastada tani degisikligine gidildi.
Bu hastalarin  12’si(%50) PNES, 11°1(%45,8) Epilepsi+PNES, 1’1(%4.2)
Epilepsi+Hipersomni tanis1 aldi.

VEM sayesinde cerrahi lokalizasyon ve VNS amagl yatirilan 170 hastanin 64‘line
rezektif cerrahi ve 9 hastaya VNS, iki hastaya kallozotomi uygulandi.

VEM 205 (%81,3) hastada ise tan1 ya da tedaviye yonelik bir etki yaratti.

Sonug¢

VEM epilepsi tani, ayirici tanisi, cerrahi adaylarinin odak lokalizasyonu, ndbet
siniflandirilmasi, epilepsi tanili hastalarin tedavi ve takibinde degerli ve vazgegilmez bir
yontemdir.

Anahtar kelimeler: Video-EEG Monitorizasyon,Direngli 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 Cerrahpasa 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.

In 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.



Keywords: Video-EEG Monitorization, Resistant Epilepsy



1. GIRIS VE AMAC

VIDEO-EEG monitorizasyonu epilepsi pratiginin vazgegilmez bir inceleme
yontemi haline gelmistir. Tedaviye direncli epilepsi hastalar1 degisik sebeplerle VEM

tinitesinde degerlendirilmektedir.

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Video-EEG Monitorizasyon
Unitesinde 2008-2016 yillar1 arasinda incelenen hastalarm  Video-EEG verilerini
retrospektif olarak  epidemiyolojik degerlendirilmesi adli calismamizda Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi Video EEG Unitesinde 2008
2016 yillar1 arasinda yatmis olan 252 hastanin verileri dosylarindan geriye doniik
olarak incelendi. Calismamiz da medikal tedaviye direngli ndbetleri izlenilen hastalarin
poliklinik dosyalarindan demografik bilgileri,febril nébet varhigi,tibbi1 ve aile epilepsi
Oykiileri,norolojik muayene ve zeka degerlendirilmesi,ndbet baglama yasi, anemnezdeki
ndbet ozelligi ve sikligi, antiepileptik ve antipsikotik kullanim bilgilerine ulasildi ve

VEM o6ncesi EEG bulgulari, Beyin MR ve PET bulgulari sorgulanmisdi.

VEM yatis siiresi, izlenilen nobet ozelligi, interiktal, iktal EEG bulgulari,
kayitlar dikkate alinarak toplam 252 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalar VEM

tinitesine asagidaki 6zetlenen 6 nedenle yatirilmstir:
1.Tan1 amagh 23(%9,1)
2.Epilepsi ayirici tanisini yapabilmek 31(%12,3)
3.Epilepsi cerrahisine aday hastalarin degerlendirilmesi 166(%65,9)
4.Tedavi takip amagh 10(%4)
5.Epileptik nobetlerin siniflandirilmas: 18(%7,1)
6.VNS uygulamasi 4(%1,6)

Bu calismada epilepsi nobetlerini siniflamak, epileptik olmayan nobetleri ayirt
etmek ve epilepsi cerrahisi dncesinde nobet baslangic alanini saptamak gibi ¢ok ¢esitli
durumlarda kullanilan video-EEG monitdrizasyonun (VEM) epilepsili hastasinin tani ve
tedavisinde ne 6l¢iide ve ne tiir degisikliklere yol actigini belirlemek, izlemde hastalarda

taniya ve tedaviye yonelik degisimleri incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epilepsi: Genel bakis ve Tamimlamalar
2.1.1. Epilepsi Tanim

Epileptik nobet, santral sinir sisteminde bir grup ndéronda  anormal ve
hipersenkronize desarja bagli olarak,somatik motor, psisik duysal veya otonomik
semtomlarin eslik ettigi paroksizmal ataktir. Epilepsi; kortikal néronlardaki anormal ve
asirt elektriksel desarjdan kaynaklanan, ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla
tetiklenmemis (provoke olmamis) epilepsi nobetleri ile karakterize bir durumdur (1).
Epileptik sendrom ise kendisine spesifik olarak norolojik ve elektroensefalografik
(EEG) bulgu ve belirtilerle karakterize olunan semptomlar kiimesidir.Epileptik
ensefolopati ise patolojik epileptik desarjlara bagli olarak beyin fonksiyonlarinda
ilerleriyici bozuklugun olustugu durumdur (2,3). Konviilziiyonlar siirekli veya kesintili

istemdis1 kas kontraksiyonlari ile karakterize ataklardir.

ILAE 2014 de yayinlanan diizenlemede asagideki durumlarin birinin varliginda

epilepsi denilebilinir;
1) 24 saatten uzun siirede en az 2 spontan nobet gegirmek
2) Herhangi bir epilepsi sendrom tanist almak

3) Iki adet spontan ndbet sonrasi spontan tek ndbet ile birlikte nobet tekrari

olasiliginin >%60 {izerinde olmasi

Son 5 yilda antiepileptik ila¢ kullanilmasindan bagimsiz olarak en az 1 epileptik
nobet gecirilmesi aktif epilepsi olarak tanimlanmaktadir (4,5). Son bes yil iginde

tedaviden bagimsiz ndbetsiz olan hastalar remisyonda olarak kabul goriilmektedir.
2.1.2. Tarihge

Epilepsi hastaligimin  ortaya ¢ikma tarihi insanligin ilk caglarina  kadar

uzanmaktadir.

Epilepsi ile ilgili en eski kaynaklar Mezepotamya uygarligina aittir.Babil krali
Hammurabi’nin yasalarinda (M.O. 1750) epilepsi karsilig1 olarak ‘bennu’ sdzciigii yer
almaktadir (6).



Gliniimiizde kullandigimiz epilepsi sozciigi eski Yunanca’da yakalamak,
kavramak anlamlarina gelen “epilambanein” kelimesinden kaynaklanmaktadir (7).
Ingilizce’de nobet kelimesinin karsilig1 olarak kullanilan “seizure” kelimesi ise tutmak,

yakalamak, ele ge¢irmek anlamindaki “to seize” fiilinden tiiremistir (8).

Hipokrat epilepsiyi bir beyin hastaligi olarak ilk kez tanimlamistir. Epilepsi ile
ilgili ilk monograf olan “On the sacred disease” (Kutsal hastalik hakkinda) adlh
kitabinda epilepsi hastaliginin beyinden kaynaklandigini belirtmis ve epilepsiye ‘mal

caduque’ adin1 vermistir (9).

Huglings Jackson tarafindan 19.yy sonlarinda yapilan epilepsinin ilk modern

tanimi1 “sinir dokusunun ara sira, asir1, diizensiz desarj1” seklindedir (10).

Alman psikiyatrist Hans Berger tarafindan insan kafa derisine elektrotlar
yerlestirerek beynindeki elektrik sinyallerini kaydetmistir. Hans Berger tarafindan
bulunan bu kesif ile epilepsinin siniflandirilmasinda elektroensefalogram (EEG)
kullanilmaya baglanmistir (11). Gibbes spesifik EEG bulgularini ortaya koymus ve

epilepsi tan1 ve tedavisinde kayda deger bir adim atilmigtir (12).
2.1.3. Etyoloji

Eski siniflandirilmada  epilepsiler etyolojik olarak idiyopatik, ktiptojenik ve
semptomatik olarak siiflandirilmaktaydi. Bu sminiflandirilmada alltta yatan herhangi
beyin lezyonu olmaksizin kompleks genetik bozukluklar ve sik olmamakla tek gen
bozukluklari,semptomatik epilepsilerde altta yatan bir beyin lezyonunun
mevcutlugu,kriptojenik tipte ise nobetin semptomatik oldugu bilinmekte fakat mevcut

tanisal yontemlere gosterilemedigi diisiiniilmekteydi (13).

Kafa travmasi (14,15), perinatal hipoksi, santral sinir sistemi enfeksiyonlart
konjentinal yapisal bozukluklar (16,17) ve febril konviilsiyonlar (18,19) ¢ocukluk ¢agi

epilepsileri arasinda risk faktdrlerindendir.

Ciddi kafa travmalarindan sonra bes yilda epilepsi gelisme riski %2 dir. Santral
Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonlarindan bakteriyel menenjit sonrasi epilepsi gelisme
riski bes kat artmis olup, viral ensefalitte 1,5 kat artis bildirilmistir (20,21). Febril
konviilziyonlu ¢ocuklarda uzun siireli takip sonucunda basit febril konviilziyonlardan
sonra epilepsi gelisme risk %2,5 oraninda olup, komplike febril konviilziyonlardan

sonra risk %6-50 oraninda tespit edilmistir (22).Beyin damar hastaliklari, tiimorler,
3



travmatik beyin hasarlari, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, nérodejeneratif hastaliklar
eriskinler arasinda en onemli etyolojik faktorlerdir (23). 2040 yaslar arasinda kafa
travmasi, beyin tiimorii ve arteriovendz malformasyonlardir en stk goriilen etyolojik
faktorlerdir (23). Altmis yas iistiinde etyolojik faktorlerden arteriosklerotik beyin damar
hastaliklar1 ve primer ya da metastatik beyin tiimorleri sik izlenmektedir ve {giincii

sirada Alzheimer hastalig1 gibi ndrodejeneratif hastaliklar izler (23).

2017 ILAE tarafindan siiflandirmada etyolojik nedenler 6 gruba ayrilmistir
(24). Bir hastanin epilepsisi birden fazla kategoride yer alabilir

1.Yapisal etyoloji:Epilepsi ndbetinin elektrofizyolojik olarak,

ndrogdriintiilemede igaret edilen yapisal bozukluktan kaynaklandig1 gosterilir.

Hipokampal skleroza bagli gelisen mezial temporal lob epilepsisi, hipotalamik
hamartoma bagli gelisen jelastik nobetler, Rasmussen sendromu ile hemikonviilsiyon,

hemipleji ve epilepsisi yapisal etyolojilerden en iyi tanimlanmis olanlardir.

Altta yatan temel yapisal anomali genetik veya edinsel olabilir, ayn1 zamanda
ikisi de bulunabilir. Ornek olarak polimikrogiri, GPR56 mutasyonuna bagli veya

intrauterin sitomegaloviriis enfeksiyonuna bagl gelisebilir.

Yapisal etyolojiler kazanilmis (inme,travma ,enfeksiyon )veya genetik(kortikal
gelisim anomalileri) olabilir. Edinilmis sekonder yapisal nedenlere hipoksik-iskemik

ensefolapati, travma, enfeksiyon, ve inme gibi patolojiler 6rnek verilebilir.
2. Genetik etyoloji: Genetik mutasyonlarin neden oldugu epilepsilerdir.

1. Bunlardan bir kismi otozomal dominant bir hastaligin aile Oykiisiinde
bulunmasiyla taninabilir. lyi gidisli ailesel yenidogan epilepsisinde aile bireylerinde
potasyum kanallarin1 kodlayan genlerde (KCNQ2 ove ya KCNQ3) mutasyon tespit
edilebilirken otozomal dominant noktiirnal frontal lob epilepsisinde mutasyonlarin

sadece ¢ok az bir kismu gosterilebilir.

2.Genetik etyolojiye sahip ikinci bir grup ise yapilan klinik ¢alismalarla genetik
ozelligi oldugu diistiniilen Cocukluk ¢aginin absans epilepsisi ve juvenil myoklonik

epilepsi gibi hastaliklardir.

3. grupta molekiiler kokeni tanimlanmis ya da tek bir gen veya major

bozuklugun kopya sayist gosterilmis bozukluklar olabilir. Hastalarin %80°den
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fazlasinda, SCN1A (sodium channel subunit gene) patojenik varyant1 bulunan Dravet
sendromu o6rnek verilebilir. Monogenik etyoloji hafif veya siddetli spektruma neden

olabilir.

3. Enfeksiydz etyoloji: Diinya ¢apinda en sik etyolojik sebeptir. Norosistiserkoz,
tiiberkiiloz, insan immiin yetmezlik virtisii (HIV), serebral malarya, subakut sklerozan
panensefalit, serebral toksoplazma, zikaviriis ve sitomegalo virlise bagli konjenital

enfeksiyonlar en yaygin etkenlerdendir

4. Metabolik etyoloji: Porfiri, tiremi, aminoasidopatiler, gibi viicutta 6nemli
biyokimyasal degisikliklerle birlikte pridoksin bagimli nobete sebep olan durumlar igin
kullanilir. Bunlarin ¢ogunun temelinde genetik bir kdken oldugu ,fakat serebral folat

yetmezligi gibi bazi1 faktorlar edinsel nedenlerdendir.

5. Immiin etyoloji: Immun hastaligin sonucu olarak epileptik ndbetler ortaya
cikmaktadir. Son zamanlarda eriskin ve c¢ocuklarda c¢ok cesitli immiin iliskili
epilepsiler tanimlanmistir. Anti-NMDA (N-metil D-aspartat) reseptor ensefaliti, anti-

LGI1 (leucinerich glioma inactivated 1) ensefaliti bu gruptandir.
6. Etyolojisi bilinmeyen: Bu grup epilepsinin sebebi bilinmemektedir.
2.1.4. Fizyopatoloji

Epileptik nobet, fizyolojik olarak santral sinir sistemi fonksiyonunun ani,
tekrarlayan ataklar halinde, yiiksek veya diisiik frekansh elektriksel bosalimlarla
karakterize degisikligidir. Bosalimlar serebral Kkorteksin herhangi bir yerinde veya
subkortikal yapilardaki uyarilmis sinir hiicresi gruplarmin ayni zamanda senkronize

ateslenmesi sonucunda ortaya cikar (25).

Anormal desarjlara neden olan ndronlarda *’paroksizmal depolarizasyon
kaymas1”’(PDS) denilen ani membran depolyarizasyonu olusur. Paroksizmal
depolarizasyon sifti sonrast olusan uzamis hiperpolarizasyon ile impulslar, diger néron
gruplarina  yayilir ve hipersenkronizasyon geliserek nobet aktvitesi olusur (26).
Eksitator norotransmitterler olan glutamat ve aspartat ile inhibitdr nérotransmitter olan
GABA (gama amino biitirik asit) arasindaki dengenin bozulmasi sonucu

depolarizasyon kaymasinin ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (27,28) .



Epileptik nobetlerin fizyopatolojisi ¢ok iyi bilinmemekle beraber sinaps disi

olaylar, hiicre kaybi, degismis reseptor yapimi, hiicresel diizeyde anatomik degisiklikler,

presinaptik sonlanmadaki asir1 uyarilma ve hatali sinaptogenez gibi birgok
mekanizma ileri siiriilmektededir. Sonu¢ olarak bu mekanizmalarda patolojiler
sonucunda artmis noronal hiperkestabilite ve senkronite ortaya ¢ikmaktadir.Noronal
agda normalde inhibitor ve eksitator — mekanizmalar diizen halinde ¢alismaktadir.
Inhibitor mekanizmanin azalmasi ve ya eksitator mekanizmanin artmasi sonucunda
noronlarda hiperekstabilite olusarak ndbete neden olmaktadir.N6ronlarda eksitasyon,
membranin Na ve Ca’a, inhibisyon ise klor (Cl) ve potasyuma (K) gecirgenligin
artmasina baghdir (29).Glisin, gama aminobutirik asit (GABA), dopamin, noradrenalin

ve taurin inhibitor norotransmitterlerdir (29).

Glutamat, aspartat ve asetilkolin eksitator noérotransmitterlerdir. Gama
aminobutirik asid (GABA) beyindeki ndronal eksitabilitenin ana inhibitoriidiir ve bu

etkisini GABA’A ve GABA’B reseptorleri vasitasiyla yapmaktadir (11).

GABA’nin GABA’A reseptoriine baglanmasi kanalin agilmasimi saglayarak
klor iyonunun hiicre i¢ine girmesine izin vermektedir. Bu da ndronal elektriksel
aktivitenin hizli bir sekilde inhibisyonunu saglamaktadir (30). GABAA’nin GABAB
reseptoriine baglanmasi ise potasyum akimini arttirmakta, kalsiyum iyon girisini

azaltmakta ve diger norotransmitterlerin presinaptik salinimini inhibe etmektedir (31).

Jeneralize nobetler genel olarak her iki hemisferden simultane olarak ortaya
cikarken, fokal noébetler ise bir veya birden fazla odaktan ortaya c¢ikarlar ve karsi
hemisfere yayilarak jeneralize nobetlere doniisebilirler.Genetik faktorler jeneralize
epilepsilerin fizyopatolojisinde 6nemli rol oynar. Tek gen epilepsilerinin anormal iyon
kanallarmi kodlayan genlerdeki mutasyonlardan kaynaklanmaktadir (32). Iyon kanali
proteinlerini kodlayan genlerde ortaya ¢ikan patolojiler sonucunda kortikal néronlar
hiperekstabiliteye karsi egilimli hale gelirler ve bu durum ‘kanal patolojileri’ olarak
adlandirilir.lyon kanallarindaki mutasyonlar eksitatdr ve inhibitdr ndrotransmitter
arasindaki dengeyi bozmakta; bunun sonucunda eksitatdr norotransmitterlerin artmasina
ve inibitor ndrotransmitterlerin azalmasmna neden olmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda
IL-1 beta ve TNF-alfa gibi sitokinlerin eksitatér mekanizmalarda artisa ve inhibit6r
mekanizmalarda azalmaya yol agarak epilileptojeneze neden oldugu ileri stirtilmistiir

(33). Son yillarda epileptogenez ile ilgili olarak kan beyin bariyeri biitiinliigii iizerinde
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de durulmakta olup, bariyer yapisinda ortaya ¢ikan fonksiyonel veya morfolojik bir
patolojinin epileptik sendromlarla iliskili oldugu ve epileptogenezin baslatilmasi veya
ilerletilmesinde 6nemli bir rol oynadigi lizerinde durulmustur. Norovaskiiler iinitenin bir
striiktiirii olan astrositler de epileptogenezin patofizyolojisinde rol oynar ve 6zellikle
noronal hiperekstabilite ile ilgili mekanizmalarda yer alir.Santral sinir sisteminde
destek hiicresi olarak gorev yapmakta olan glial hiicrelerin epileptogenezde rol
oynayabilecegi son yapilan ¢aligmalarda one siiriilmiistiir. Glial hiicreler potasyum ve
glutamat geri aliiimda tampon olarak gorev yapmaktadirlar ve bu dengenin bozulmasi
sonucu glutamat artig1 olusabilir. Sonu¢ olarak  bu olaylar epileptik ndbetin

olusumunda rol oynayan faktorlerdir (34).

Nobetin klinik belirtileri ve tipi anormal bosalimin kaynagina ve etkiledigi beyin
boliimlerine bagl olarak degisiklik gostermektedir. Baz1 ndbetler fark edilen klinik
belirtisi olmaksizin sadece elektriksel aktivitede degisiklik seklinde izlenir ve yalnizca
EEG kayitlar1 ile gozlenebilir, bazen de tam aksine klinik olarak nobet belirtileri
gbzlenirken, nobete neden olan bosalimlarin derin beyin yapilarindan kaynaklandigi
icin  ylizeysel EEG kayitlarinda nobet aktivitesi  goriilmeyebilir  (35).
Elektroensefalogramda(EEG) izlenilen diken dalga aktivitesi artmig aktivasyonu, yavas

dalgalar ise inhibisyonu gostermektedir.
2.1.5. Epidemiyoloji

Insidans; belirli bir toplumda belirli bir zaman dilimi igerisinde ortaya gikan,
belirli bir hastaliga ait yeni olgularin tanimlamak igin kullanilir. Insidans degeri yillik

100.000 kiside X olarak gosterilir (36).

Prevalans; belirli bir zaman diliminde toplumda bulunan tiim eski ve yeni tiim
olgular1 tanimlamak i¢in kullanilir. Prevalans degeri 1.000 kiside X olarak gosterilir
(36). Cinsiyet ve irklar arasinda epilepsi insidansi agisindan farklilik saptanmamistir
(37). Yapilan c¢alismalarda, erkeklerde kadinlardan daha fazla gorilme sikligi
bildirilmekle birlikte, bu fark anlamli bulunmamustir. (38) Gelismis ve gelismekte olan
tilkeler arasinda epilepsi insidans ve prevalans degerleri farkliliklar gostermektedir
(39). Gelismis iilkelerde epilepsi insidansi yaklasik olarak 20-70/100.000 arasinda
degismekteyken, gelismekte olan {ilkelerde bu oran 64-122/100.000 kadar yiiksek
olarak sonug¢lanmistir. Epilepsi prevalansinin gelismis {ilkeler icin yaklasik olarak

6/1000 oldugu, WHO (World Health Organization, Diinya Saglik Orgiitii) protokolii ile
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gerceklestirilen ¢aligmalarda ise gelismekte olan tilkelerde bu oranin yaklasik 18.5/1000
oldugu bildirilmistir. (39) Ulkemizde epilepsi prevalansi %1,02 olarak bildirilmistir
(40). Tim diinyada yaklasik 50 milyon epilepsi hastasi oldugu tahmin edilmektedir (41)
Epilepsi toplumda % 0,5-1 oraninda goriilirken bu hastalarin % 60’inda hastalik
cocukluk c¢aginda ortaya c¢ikar (42).Epilepsi insidansi yasla ters orantili olarak
degismektedir. Hayatin ilk 20 yilinda ilk pikini yapar ,adolesan ve eriskin doneminde
30-40 yaslarda arasinda plato ¢izer ancak 65 yasindan sonra insidansda ikinci pik
izlenir. Tiim diinyada 15 yas altinda olan epilepsi hastalar1 ,tiim epileptik hasta sayisinin

%25°ni kapsamaktadir (43).
Epilepsi siniflandirilmast

Ik kez 1969 yilnda epilepsi smiflandirilma calismalari baglamistir ve ILAE’da
tarafindan ortak dilin olusturulmasi i¢in 1981 yilinda epileptik nobetlerin  klinik ve
elektrofizyolojik smiflandiriimasi ve 1989 yilinda epileptik sendromlarin
siiflandirilmast yapilmistir. ILAE komisyonu tarafindan 2001, 2006, 2010 ve 2017
yillarinda en son bilgi birikimleri dogrultusunda giincel siniflandirilma  Onerileri

yayinlanmustir.

Nobet tipleri

oot Y e Jo

Etiyoloji

Epilop#i Tipleri

ombine

=

Komorbiditeler

Fokal
™=
T':,/’?
E Epilepsi Sendromlan j

Sekil 1. ILAE 2017 Epilepsilerin Siniflandirilmasi (44).
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/




[ Fokal Baslangich ] [Je“u,.a“m Baslangich J [ Bilinmeyen Baslanglc:]
[ Biling a1k Biling ] Motor Motor
Etkilenmis Tonik-Klonik Tonik-klonik
Diger motor Diger motor
Motor Non-Motor (Absans) Non-Motor
Non-Motor

Simflandiriimanusg I

[Fukal baslangich bilateral tonik-klonik ]

Sekil 2. ILAE Nobet Tipleri Stmflamasi-Basit Versiyonu (45)

[ Fokal Baslangich ] Jeneralize Baslangich ] Bilinmeyen Baglangich
Biling | Biling / \ [Mmm A
. - : Motor . .
agk etkilenmis tonik-klonik tonik-klonik
Motor Baslangich klonik chileptik spazm
! aglangig tonik Motor Olmayan

‘“”"I‘““"“lfr mvoklonik davranis duraksamas
:;::llt myoklonik-tonik-klonik \ /
epileptik spazm myoklonik-atonik
hiperkinetik ‘};;E:lik spazm
:1:?,Etll,’1]k Motor Olmayan (absans) [ Simiflandinimamis J
tipik
Motor Olmayan atipik
Baslangich myoklonik
otoriomik gizkapaZi myoklonisi
davranis duraksamasi
kognitif
duygusal . ey
duyusal

N

Fokal baslangich bilateral
tonik klonik

Sekil 3. ILAE 2017 Nobet Tipleri simflamasi-Genisletilmis Versiyon (45).

ILEA 2017 smiflamasinda degisiklikler.

1-Nobet tipleri fokal, jeneralize, baglangic1  bilinmeyen seklinde

siniflandirilmastir.
2-Biling durumu (farkindalik) fokal nobet siniflamasinda yer almigtir

3- Otomatizmalar, otonom, davranig duraksamasi, duygusal, hiperkinetik,
duyusal ve fokal baslangicl bilateral tonik klonik nobetler ,yeni siniflandirmada fokal

ndbet tipinde yer almistir.

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

jeneralize ndbet tipinde olabilir.



5-Gozkapaglr myoklonili absans, myoklonik absans, myoklonik-tonik-klonik,
myoklonik-atonik ve epileptik spazmi yeni siniflandirmada jeneralize nobet tipinde yer

almstir.

6-Etyolojik sinifalandirmada yapisal, genetik ,bilinmeyen enfeksiyoz,immun ve

metabolik olarak 6 grup altinda toparlanmistir.
3.Epilepsi ayrica tanisindan paroksizmal olaylar

Epileptik nobetlerle ayirict tanida en sik goriilen klinik tablo senkop ve
psikojen nobetlerdir. Roghani tarafindan epileptik olmayan nobetleri dislanilmis
bireylerde yapilan ¢alismada, kardiyojenik senkop (%38),dlisme ataklari (%10,3),
mental ve kognitif bozukluklar (%10), panik atak, depresyon, konversiyon,
somatizasyon gibi psikiyatrik bozukluklar (%9,6), sistemik, metabolik ve enfeksiy6z
hastaliklar (%7,2), vertigo, TIA, gecici global amnezi (%12,5), ve bilinmeyen (%12,5)
olarak bildirilmistir  (46).Asagidaki taloda epilepsi ayrica tanisinda yer alan bazi
hastaliklar listelenmistir.(47)

Tablo 1. Epilepsi ayrica tanisinda paroksizmal olaylar

Migren Katilma nobeti
Serobrovaskiiler olaylar | Gegici iskemik atak

Narkolepsi Ailesel paroksizmal
distonik koreatetoz
Benign uyku miyoklonisi | Benign paroksizmal vertigo

Tik bozukluklar Ofke ataklar1
Hemifasyal spazm Masturbasyon
Uyku terdrii Yenidogan jitternesi

2.2. Epileptik olmayan psikojen nobetler (EOPN)

Non-epileptik psikojen nobetler (EOPN), gercek epileptik nodbetleri andiran
fakat herhangi bir epileptiform desarjin ve EEG degisikliginin izlenmedigi ataklar
olarak Ozetlenebilinir (48). Epilepsi merkezlerine direncli epilepsi tanisi ile sevkedilen

hastalarin yaklasik %10-30"unun NEPN tanis1 aldig1 bildirilmistir. (49,50,51)
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EOPN’ler epilepsi pratiginde oldukca sik goriilen ve oldukca heterojen bir
klinik gosterdikleri i¢in ayiric1 tanida zorluklara neden olan tablolardir (52). Non-
epileptik psikojen ndbeti olan hastalarin 4’de 3’{iniin kadin oldugu ve daha ¢ok 30—40’l1
yaslarda ortaya c¢iktigi bildirilmistir. (53) Epilepsi tanisi olan hastalarda ise nobet
kontrolii saglanmigken aniden epileptik ndbetlerin tekrar baslamasi,farkli tipte yeni

ndbet tiplerinin ortaya ¢ikmasi siiphe uyandirmalidir. (54)

Non-epileptik psikojen nobet ve epileptik nobet birlikteligi veya hastanin
0zgegmisinde epileptik nobetlerin olusu, ayiric1 tanidaki zorluklarin basinda gelir. (55)
Non-epileptik psikojen ndbet ve epilepsi birlikteligi sik olup, psikojen ndbeti olan
hastalarda yaklasik %5—40 oraninda gergek epileptik nobetlerin de bulundugu veya
gecmislerinde epileptik nobet Oykiisii oldugu unutulmamalidir. (56) Non-epileptik
psikojen ndbetlerin tani almasindaki en biiylik zorluklardan biri de hastalarin gercek

epileptik ndbetlerinin olmasidir.

EOPN ve Epilepsi birlikteligi epilepsi tedavisinde pseudo-direncin 6nemli
nedenlerindendir (57). Ayrica hastalarin 6zge¢misindeki travma ykiistiniin bulunmast ,
kotii aile iliskisi, kisilik bozukluklari, ailede epilepsi Oykiisiigibi predispozan faktorlerin
de psikojen nobetlerin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu diistiniilmektedir (58).Hastada
psikiyatrik bozukluk veya ge¢miste yasamis oldugu bir psikiyatrik sorunlarin olmasi da
EOPN olasiligimi artirmaktadir. Yapilan bir ¢calismada EOPN tanisin1 koymada 2’ler
kuralinin bu konuda kolaylik saglayabilecegi bildirilmistir. Bu kurala gére en az iki
EEG ¢ekiminin normal olmasi, en az iki AEI tedavisine ragmen direngli epileptik
nobetlerin haftada en az iki kez izlenmesi EOPN tanisi i¢cin %85 pozitif prediktor
degere sahiptir. (59) Psikojen nonepileptik nobet (EOPN) icin tan1 koymada gecikme
yaklasik 7 yil olarak bildirilmistir.  (60) Bu tani gecikmesi hastanin gereksiz
antepileptik ila¢ almasina, bircok maddi ve sosyal sorunlara yol agmaktadir. Uyaran
aracili EEG ¢ekiminde hiperventilasyon (HPV), fotik stimulasyon ve serum fizyolojik
(SF) kullanilarak plasebo uygulamasi, kan CK ve prolaktin diizeyine bakilmasi tanida

yardimer yontem olarak kullanilabilinir.

Hasta ve yakinindan alinan ayrintili anemnez ve norolojik muayene epilepsi
tanisinin konulmasinda en 6nemli kriterlerdir. (61) Yanlis taninin en 6nemli nedeni,

ndbetin yetersiz veya hatali tanimlanmasidir. (62)
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Interiktal EEG’nin normal olmasi epilepsiyi dislamadig: gibi EOPN tanisini da
dogrulamaz. Interiktal epileptiform anormalliklerin izlenilmesi de EOPN olasiligini
dislamaz. Ciinkii epileptik ve psikojenik ndbetler siklikla birlikte bulunabilir (63).
Psikojen nébetlerde, epilepsi Oykiisiiniin %42, anormal EEG bulgusunun ise %47

oraninda (64)olabilecegi bildirilmistir.

Bazi frontal nobetlerde ve fokal nobetlerde skalpten kaydedilen EEG’lerin
bazen normal olabilecegi akilda tutulmalidir. Epilepsi hastalarin yaklasik yarisinda ilk
EEG’de epileptiform anomaliler goriilebilir ve hastalarin %20-40’1nda, epileptik
anormallikler tekrar yapilan kayitlamalardan sonra goriilebilir (65).Normal insanlarda
bile epileptiform aktiviteler gozlenebilir (66). EOPN’lerle epilepsi arasinda klinik

farkliliklar listelenmistir
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Tablo 2.

Epileptik nébetlerle
(67,68,69,70,71)

psikojenik nébetler

arasinda Kklinik farkhhklar

PNEN

EPILEPTIK NOBET

Nobet sirasinda bilingte azalma vardir
ama gercek biling kayb1 yoktur

Miyoklonik nobetler digindaki
jeneralize epileptik nobetlerde tam
biling kayb1 vardir

Farkl1 tip nobet sergileyebilirler

Nobetler stereotipiktir

Nobet baslangicinda hiperventilasyon,
sersemlik, parmak uglarinda
paresteziler, carpint1 ve bas agrisi gibi
davranigsal degisiklikler olabilir

Nobet baslangicinda epigastik 6zel
duyumlar, davranigsal degisiklikler,
unilateral duyusal veya motor
semptomlar olabilir

Nobetin siiresi genelde 2 dakikadan
uzundur ve tekrar baslayacak sekilde
kesintili olabilir

Nobetin siiresi genelde 2 dakikadan
kisadir

Nobet aninda sadece tist
ekstremitelerin tutulumu nadirdir ve
olursa diizensiz, asimetrik, asenkron
klonik hareketler olur

Nobet aninda sadece iist ekstremitelerin
tutulumu daha sik, ancak diizenli,
simetrik ve senkron hareketler olabilir

Alt ekstremitelerde de ayn1 durum gegerlidir sadece alt ekstremite tutulumu her

iki grup i¢in de daha nadirdir

Nobet aninda pelvisin 6ne dogru
itilmesi seklindeki pelvik silkinme
hareketi hastalarin yarisinda izlenilir

Nobet sirasinda pelvik silkinme
hareketi nadiren epilepsi nobetlerinin
klonik fazinda diizenli olarak olabilir

Nobet aninda opistotonik durus, bir
taraftan bir tarafa bas hareketi
goriilebilir

Nobet aninda tiim viicutta olusan
rijidite JTK nobetlerinde tonik fazda
olur

Nobet sirasinda gozler kapalidir ve goz
hareketi yoktur, géz kapaklarinda
titreme seklinde hareketler olur, gézii
acilmaya calisildiginda direng gdsterir

Nobet sirasinda gozlerde dalma, kayma
veya goz kapaklarinda miyokloniler
olmaktadir

Nobet aninda inilti, hirilti, ¢ig8lik atma,
zorlu nefes alma sesleri ve kelime
seklinde ses ¢ikarma olabilir

JTKN aninda epileptik ¢iglik duyulur

Nobet aninda ciddi yaralanmalara pek
rastlanmaz

Nobet jeneralize oldugunda ciddi
yaralanmalar goriilebilir

Nobet aninda hasta dilini 1sirmigsa
ucundan 1sirma egilimindedir

Nobet esnasinda dili yanindan 1sirma
olur

Nobet anindsa idrar kagirma pek
beklenen bir bulgu degil

Nobet aninda idrar kagirma gozlenebilir

Son zamanlarda ndbet sonunda
aglamanin spesifik bir bulgu
olabilecegi saptanmigtir

Nobet sonunda aglama beklenen bir
durum degildir

Uzun siireli video-EEG monitorizasyon EOPN tanisinda altin standarttir (72) (73).

Ancak incelemenin maliyeti, uzun randevu stireleri nedeni ile rutinde uygulanabilirligi,
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her merkezde olmamasi nedeniyle kullanimi kisithdir ve sadece ayirici tanida ciddi
siipheye diistiigiimiiz olgularda VEM yapilmaktadir. Literatiirde de uygun AEIQ
tedavisine ragmen, nobet sikligi degismeyen tiim hastalara VEM  yapilmasi
onerilmektedir (74).

2.3. Direngli Epilepsi

Mevcut antiepileptik ila¢ kullanilmasina ragmen mevut epilepsi hatalarinin

yaklagik %20-25’1 direngli epilepsi grubunu olusturmaktadir (75,76).

Yapilan caligmalar iki standart antiepileptik ilacin nobetleri tam kontrol altina
alamadigr durumlarda tglincii ilacin  tedaviye eklenmesinin ndbet kontroliinde

%10’dan az etki saglayabildigini bildirilmistir (77).

Direngli epilepsinin biyolojik temeli iyi bir sekilde anlasilamamistir. Tedaviye
direncli nobetlerde dendritik filizlenme, sinaptik reorganizasyon, glial proliferayon ve
noronal hiicre oliimii gibi potansiyel olarak irreversibl noroplastik degisiklikler
goriilmektedir. (78) Direncgli epilepsi, direngli ndbetler, asir1 ilag kullanimi, kognitif
fonsiyonlarda azalma, psikososyal fonksiyon bozuklugu, yasam kalitesinin bozulmasi,

morbiditede kétiilesme, 6liim oraninda artma ile birliktedir (79,80)

flaca diren¢ mekanizmasina yonelik hedef” (target) hipotezi ve “goklu ilag-
tasiyict (multidrug-transporter)”hipotezleri ileri stiriilmiistiir (81,82). Hedef hipotezine
gore beyinde antiepileptik ila¢ hedeflerinde intrinsik veya edinilmis degisiklikler
araciligiyla ilaca direng kazandig1 varsayilirken; ¢oklu-ilag tagiyict hipotezinde ise kan-
beyin  bariyerindeki  coklu-ila¢  tasiyicilarimin  intrinsik  veya  edinilmis
overekspresyonunun beyine antiepileptik ilaglarin alimimi simirlayarak hedefe

ulagmalarinin engellendigi varsayilmaktadir (83,84).

Kan-beyin bariyeri ve kan-beyin omurilik sivisi (BOS) bariyeri beyne hidrofilik
ilaglarin serbest difiizyonunu oldukga etkili bir sekilde engellemektedirler ancak
lipofilik ilaglarin da beyin permiabilitesinin diisik olmasi kan-beyin bariyeri ve kan-
BOS bariyeri tizerine yerlesmis olan ilact disar1 atan tasiyicilarin  varligii
diisiindiirmiistiir. Yapilan ¢alismalarda bir adenosin trifosfat baglayici kaset (ABC)
tastyic1 olan P-glikoprotein (Pgp) (MDRI1) tanimlanmistir ve sonrasisinda multi ilag
direngle iliskili protein (MRP) ve meme kanseri- direng proteini (BCRP) bulunmustur.

Ancak tiim antiepileptikler bu tasiyicilar icin substrat degilken yine de ila¢ direncinin
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gbzlenmesi bu mekanizmanin tek basina ve her zaman ilaca direncliligi aciklamada

yeterli olmadigi diistindiirmektedir.

Yukarida bahsedilen hipotezlere ek olarak gen polimorfizmi ve kalitimsal
mutasyonlar gibi genetik faktorlerin; yapisal beyin degisiklikleri ve/veya baglanti
degisikliklerinin; nobet etyolojisi ve hastalik progresyonunun; ilag etkinliginin kaybinin
(tolerans) ve otoimmunitenin de ilaca direnglilige neden olabilecegi diisiiniilmektedir
(85) (86).

Direngli epilpsi tanimi konusunda tam bir goriis birligi olmamasina ragmen her
tanimlamada {i¢ kompenent ele alinmaktadir:nobet sikligi,medikal tedaviye yanitsizlik
ve zaman kavram: . Calismalarin ¢ogunda ndbet sikligi,medikal tedaviye yanitsizlik
kisminda fikir birligi s6z konusu iken zaman kavrami kisminda  farkliliklar
gosterebilmektedir. Daha Once yapilan cesitli calismalarda farkli direngli epilepsi

kriterleri sunulmustur :

1) Iki y1l boyunca en az 3 AEI’nin tek tek veya birlikte kullanimina ragmen ayda

1’den fazla epileptik nobet izlenilmesi

2) Son 1 yil boyunca 3 veya daha fazla AEI kullanimina ragmen ayda 1’den

fazla epileptik nobet izlenilmesi

3) Son 1 yilda 2 veya daha fazla AEI kullanimma ragmen ayda 1’den fazla

epileptik ndbet izlenilmesi
(AEI birisi fenitoin, karbamazepin veya valproat olmalr) (87).

Medikal tedaviye direng bakimindan epilepsinin kotii prognostik faktorleri

asagida 6zetlenmistir. (88,77,82,89)
1.Epileptik nobetlerin baglama yaginin erken olmasi
2. Tedavi baglamadan 6nce nobet sikliginin fazla olmasi
3. ilk veya ikinci antiepileptik ilaca yeterli yanit allnamamasi
4. Birden fazla tipte epileptik ndbetlerin olmasi
5. Kognitif etkilenmenin eslik etmesi

6. Status epileptikus Sykiisiiniin varligi
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7. Oykiide kafa travmasi, dogum travmasi, merkezi sinir sitemi enfeksiyonu
gibi
etyolojik faktorlerin varligi

Medikal tedaviye direncli olarak tanimlanan yukaridaki kriterleri tasiyan
hastalarin disinda, ndroradyolojik goriintiilemelerinde yapisal lezyonlar1 olan hastalarda
direncli epilepsi grubunu olusturmaktadir. Direngli epilepsi hastalarinda cerrahi tedavi,
vagal sinir stimiilasyonu, derin beyin stimiilasyonu, ketojenik diyet diger tedaviler
kullanilmaktadir. (90) Kortikal gelisim anomalileri ilaca direngli epilepsi hastalarinin
%40’ m1 olusturur. (91) Bir¢ok tedaviye direngli hasta gézden gegirildiginde kullandig
AEI ilaglarm dogru secilmedigi ve ya yeterli dozda ilag almadiklar1 gériiliir. Bu
nedenle direncgli epilepsi tanili hastalar belli araliklarla degerlendirilerek direnclilik

nedenlerinin goézden gegirilmesi gerekmektedir (92).

Tablo 3. Epilepsi tedavisinde hasta ve doktorla ilgili sorunlar

»  Tedaviye kotii uyum
»  Diizensiz yasam sekli

Hasta ile ilgili »  Yetersiz hasta egitimi ve ilgisi
sorunlar
Teshis
»  Epileptik nobetlerin yanhs siiflandirilmasi
Hekimle ilgili sorunlar »  Kolaylastirici faktorlerin engellenmesinde
yetersizlik

> llerleyici beyin hastahigmin tanmnamamasi

»  Epileptik olmayan nobetlere epilepsi tanisi
konulmasi

»  Hatali ilag segimi

»  Yetersiz ilag kullanimu

> llag etkilesimleri ve tolere edilemeyen yan
etkileri

»  Uygunsuz ilag kombinasyonu

Tedavi

2.3.1. Temporal lob epilepsisi

Temporal lob epilepsileri (TLE) ndbet semiyolojisi, EEG bulgular1 ve
norofizyolojik defisitler meziyal temporal lob (MTLE) icin karakteristiktir ve bu
nedenle MTLE spesifik bir epileptik sendrom olarak tanimlanir (93).

Fokal nobetler tiim epilepsilerin %60-70'ini olusturmaktadir ve bu ndbetlerin de

%350'ye yakini temporal lob yapilarindan kaynaklanmaktadir (94). Temporal lob

16



epilepsileri ila¢ tedavisine direngli fokal ndbetlerin en sik nedenidir. Temporal lob
epilepsisi semiyolojisinin lokalize veya lateralize edici 6zelligi olabilen baglica bulgular

asagida siralanmistir (95,96,97).

Tablo 4. Temporal lob epilepsisinde lokalize ve laterize edici bulgular

*» El veya agi1z otomatizmasi s Aura

% Distonik postiir v Sikint1 hissi

v' Epigastrik-viseral his

% Iktal parezi ve Iktal tiikiirme
v’ Psisik aura

« Ipsilateral otomatizma v' Kompleks gorsel-isitsel aura

ve kontrlateral postiir v Kokuve ya tat hissi

v Vestibiiler aura-vertigo

% Posiktal konugma % Distonik postiir

% Erken veya ge¢ donem bas/goz % Posiktal konusma Iktal
deviyasyonu konusma

%+ Hizli sekonder jeneralizasyon % Anksiyete ve ajitasyon

% Tek tarafli g6z kirpma % Anksiyete ve ajitasyon

2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan yeni sendromik siniflamaya gore TLE:
1. Limbik epilepsiler (MTLE)

a) Hipokampal sklerozlu MTLE

b) Ozgiin etyolojilerle tanimlanan MTLE

c¢) Lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler

2. Neokortikal epilepsiler olarak siiflandiriimstir.
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Mezial temporal lob epilepsi

Mezial temporal lob epilepsiler (MTLE) hipokampal skleroz veya hipokampal
skleroz disindaki spesifik etyolojilere bagl olarak goriilmektedir. Hipokampal skleroz
mezial TLE hastalarinin yalnizca 2/3’tinii olusturmaktadir (98,99). HS disinda TLE
etylojisinde hamartom, glial tiimorler, vaskiiler malformasyonlar, kortikal gelisimsel

anomaliler, travma ve enfeksiyon yer almaktadir.

Mezial TLE olan hastalarda siklikla bes yasindan oOnce gecirilmis febril
konviilsiyon, travma, hipoksi ve intrakraniyal enfeksiyon hikayesi vardir (100). MTS
genellikle hipokampusun tiimiinii tutar.Hipokampusun tek parcasinin tutuldugu
durumlarda en sik etkilenen bolim goévde kismidir (101).Hipokampal sklerozda
hipokampustaki piramidal hiicrelerin yerini glia hiicrelerinden olusan skar dokusu
kaplamakta olup, genellikle CA1 bolgesinde goriiliir. Epilepsi ndbetleri sirasinda olusan
iskemi yaninda global iskemi ya da hipoglisemi de bu duruma yol acabilir. MTS’de
hipokampusun CA1, CA3, CA4 bolgelerinde ndron kaybi ve gliozis izlenirken; CA2,
subikulum ve dentat girusun goreceli olarak korunmaktadir. Ancak ciddi vakalarda tiim
hipokampal bolgeler, dentat girus, amigdala ve parahipokampal girus da tutulabilir

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

MTS'de bilateral hipokampal tutulum olgularin %10-15'inde bildirilmistir (104).
Siklikla fokal nobetler goriiliir ve bazen sekonder jenaralize nobetlere goriilmektedir.
Auralar genellikle ilk semptomdur. Epigastrik yiikselme hissini eslik ettigi abdominal

auralar en sik goriilmektdir,korku aurasi ise amigdalanin etkilenmesi sonucu goriiliir.

Fokal ndobet nedeniyle opere edilen hastalarin %35-65'inde histopatolojik tan
mezial temporal sklerozdur (105) .Tedaviye direngli HS hastalarinda cerrahi tedavinin
% 80-90 oraninda basarili oldugu bildirilmistir (106).Cerrahinin basarisini etkileyen
faktorler arasinda ayrica temporal lobda MTS yaninda, baslica neoplazi, gelisimsel
anomali ve vaskiiler malformasyonlar olmak tizere ikinci bir patolojinin eslik etmesidir.
Dual patoloji olarak adlandirilan bu duruma MTLE olgularunin  %7-30'unda
rastlanmaktadir (107).

Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Lateral temporal lob epilepsi mezial temporal lob disinda kalan neokortikal

yapilardan kaynaklanir. Nobetler genellikle yasamin iiglincii dekadinda veya daha
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sonrasinda goriiliir.Febril ndbetler meziyal temporal lob epilepsiye gore daha az
goriiliir. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa travmasi, dogum travmalar1 meziyal

temporal lob epilepsiye gore daha sik bulunmustur (108).

Isitsel, vestibiiler ve kompleks gérsel haliisinasyonlarin, psisik auralarin lateral

temporal lob epilepsisinde de daha sik izlendigi bildirilmistir.
Elektrofizyolojik bulgular

MTLE’ 1i hastalarinin yapilan rutin EEG’ leri tamamen normal olabilecegi gibi
karakteristik bulgular da goriilebilir. interiktal EEG’nin tipik bulgulari, én temporal
elektrodlarda en yiiksek amplitiidlii olarak goriilen diken dalga, keskin dalga, keskin ve
yavas dalga kompleksleridir (109).

Iktal EEG’de nobet baslangici genellikle interiktal dikenlerin kaybolmasiyla
beraber yaygin diizlesme seklindedir. Birgok ndbette unilateral 5-7 Hz. ritmik yavas
dalga aktivitesi izlenilir. Nobet aninda tek tarafli frekansi azalan, amplitiidii artan
ritmik kresendo tarzinda teta aktivitesi ¢ok tipik EEG bulgusudur. Siklikla temporal

bolgeler lizerinde lateralize olabilen, ritmik teta aktivitesi de gozlenir (110).
Manyetik Rezonans Goriintiileme(MRG)

Kullanilan MRG protokolleri; koronal Fluid Attenuated Inversion Recovery
(FLAIR), aksiyal ince kesit kalinliginda T1A Spoiled Gradient Echo, aksiyal Fast Spin
Echo T2A, aksiyal ya da koronal Inversion Recovery(IR) sekanslar1 igermektedir (111).
MTLE’li hastalarin biiylikk ~ kisminda hipokampal atrofi gozlenilmektedir. T2
sekansinda ise hipokampiisiin sklerotik oldugu alanda sinyal artig1 goriiliir bu da taniy1

destekleyen bulgulardandir. (112)

MTLE-HS vakalarinda goriilen hipokampiis alanindaki yapisal bozukluklar su
sekilde 6zetlenmistir. (113)

« Atrofi (Patolojik olarak HS saptanan vakalarin MR larinda %90-95 oraninda
saptanmistir.)

» Internal striiktiirlerin kayb1

* T2 de sinyal artig1 (%80-85)

* T1’de sinyal azalmas1 (%10-95)
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Mamiller cisim, forniks ve amigdalada atrofi, parahipokampusta kollateral ak
maddede incelme, temporal lob neokortekste beyaz-gri madde sinirinda netlik kaybi ve
temporal boynuzda boyutunda artma MTS'de bildirilen diger bulgulardir.
(114,115,116)

MRG'nin duyarlilik ve 6zglinligiiniin, EEG temel alindiginda sirasiyla %55 ve
%78, patoloji temel alindiginda ise %65 ve %80 oldugunu bildirmektedirler. (117)
MRG teknolojisinde yenilikler sayesinde, 6zellikle MTS'nin tanisinda MRG'nin tani
dogrulugunun %90 ile 100 arasinda oldugu bilinmektedir. (114)

Sekil 4. Sag MTS: (118)

A) T1 IR sekansta sag hipokampusta atrofi ve homojenitede azalma(ok).B)
FLAIR sekansinda sag hipokampusta belirgin hiperintensite (ok).C-D) PET/BT’de sag

temporal lob ve insular kortekste sola gore hipometabolizma izlenmekte.
2.3.2. Kortikal gelisim anomalileri

Kortikal gelisim anomalilerinin  ¢ogunun nedeni bilinmememekle birlikte
cevresel ve genetik etkenler bildirilmistir. Beynin gelisim basamaklarinda( noéronal
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proliferasyon ,migrasyon ve organizasyon) olusan herhangi bir patoloji gelisim
anomalisi ile sonuc¢lanmaktadir.Son zamanlarda yapilan calismalarda lizensefali ile
iliskili LIS1, 14-3-35,DCX, RELN ve ARX mutasyonlari, heterotopi ile iliskili FLN
gen mutasyonu, sizensefali ve polimikrogri ile iliskili EMX2 gen muatasyonlari
saptanmistir.Fetal hipoksik zedelenmeye neden olan ikizden ikize transfiizyon
sendromu ve feto-maternal kanamalar, gebelik doéneminde alkol kullanimi (fetal alkol
sendromu), etanol,vitamin A, kokain, organik civa ve ergotaminler gibi toksinlere bagh
gelisen beyinde hasarlanmalar kortikal malformasyonlarin gelisiminde 6nemli
etkenlerdendir (119) (120) (121). Gebeligin 6zellikle ilk 24 haftadaki prenatal olaylar:
abortus tehdidi, ila¢ kullanim, fiziksel travma, abdominal travmaya yol agan diismeler,
hipertansiyon, ates, cilt dokiintiisli, diabetes mellitus, radyasyona maruz kalma, ikiz
gebelik, CMV enfeksiyonu ve epileptik nobetler 6nemli teratojenik faktorlerdir (122).
KGM’lar ¢ocuklarda mental-motor gerilik, ilaca direngli epilepsi ve diger norolojik
bozukluklarin 6nemli nedenleri arasinda yer alir. Epileptik ndbetler siklikla ¢ocukluk
yaslarinda baslar  ancak bazi1 hastalarda noébet olmayabilir. Kortikal gelisim
anomalilerinin siniflandirilmasin 2005 yilinda Barkovich tarafindan 4 ana grup altinda

smiflandirildi.(123)
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Tablo 5. Kortikal gelisimsel malformasyonlarin simflandiriimasi

I. Anormal noronal ve glial proliferasyon veya apopitozis sonucu olusan
malformasyonlar

A. Azalmis proliferasyon / artmis apopitozis: Mikrosefali

1. Mikrosefali (normal-ince korteks)

2. Mikrolizensefali (agir mikrosefali-kalin korteks) (dogumda bas ¢evresi <3
SD)

3. Mikrosefali (polimikrogiri / kortikal displazi ile birlikte

B. Artmis proliferasyon / azalmis apopitozis (normal hiicre tipleri)
1. Megalensefali

2. Megalensefali — polimikrogiri — hidrosefali sendromu

C. Anormal proliferasyon (anormal hiicre tipleri)

1. Neoplastik olmayan

a. Tuberosklerozun kortikal hamartomu

b. Balon hiicreli kortikal displazi

c. Hemimegalensefali

i. Izole hemimegalensefali

i1. Norokiitan bozukluklarda hemimegalensefali

2. Neoplastik (bozuk korteks ile iligkili)

a. DNET (Disembriyoblastik Noroepitelyal Tiimor)

b. Ganglioma

c. Gangliositoma

I1. Anormal néronal migrasyon sonucu olusan malformasyonlar
A. Lizensefali / subkortikal bant heterotopi spektrumu

1. Klasik lizensefali (agiri—pakigiri ve subkortikal bant heterotopi (SBH)
2. Lizensefali ile korpus kallozum agenezisi birlikteligi

3. Lizensefali ile serebellar hipoplazi birlikteligi (LSH)

4. Lizensefali (baska tiirlii siniflandirilamayan)

B. Kaldirim tas1 kompleks

1. Konjenital muskiiler distrofi sendromlari

a. Walker—Walburg sendromu (WWS)

b. Kas—goz—beyin hastaligi

c. Fukuyama konjenital muskiiler distrofi (FKMD)

2. Kas tutulumu olmayan sendromlar

C. Heterotopi

1. Subepandimal (periventrikiiler) heterotopi

a. Periventrikiiler nodiiler heterotopi (PNH)

b. Periventrikiiler laminar heterotopi

2. Subkortikal heterotopi (band heterotopi)

3. Marjinal gliondronal heterotopi




I11. Anormal kortikal organizasyon sonucu olusan malformasyonlar (ge¢
noronal migrasyonuda icerir)

A Polimikrogiri ve sizensefali

1. Bilateral polimikrogiri sendromlar1

a. Bilateral diffiiz polimikrogiri

b. Bilateral frontal polimikrogiri

c. Bilateral perisilvian polimikrogiri

d. Bilateral parieto-oksipital polmikrogiri

e. Bilateral mezial oksipital polimikrogiri

. Sizensefali (yarikli polimikrogiri)

a. Izole sizensefali

. Septooptik displazi-sizensefali sendromu

c. Diger nadir sizensefali sendromlar1

3. Polimikrogiri ile diger beyin malformasyonlarinin ve anormalliklerinin
birlikteligi

4. Multipl konjenital anomali / Mental retardasyon sendromlarinin pargast
olarak polimikrogiri veya sizensefali

a. Adams-Oliver sendromu

b. Aicardi sendromu

c. Arima sendromu

d. Delleman sendromu (okiiloserebrokiitanéz sendrom)

e. Galloway-Mowat sendromu

f. Mikro sendromu

B. Balon hiicresiz kortikal displazi

D. Mikrodisgenezi

IV. Baska tiirlii siniflandirilamayan kortikal gelisimsel malformasyonlar
A. Dogumsal metabolizma hastaliklarina ikincil malformasyonlar

1. Mitokondriyal ve piruvat metabolizma bozuklular

2. Peroksizomal hastaliklar

B. Diger siniflandirilamayan malformasyonlar

1. Sublobar displazi

2. Digerleri

[\

o

2.3.2.1 Anormal néronal ve glial proliferasyon veya apopitozis sonucu

olusan malformasyonlar

Fokal kortikal displazi (FKD), tedaviye direncli epilepsinin en Onemli
nedenlerinden biridir (124). FKD, glial hiicre elementlerinin zayif farklilagsmasi ile
kortikal laminalarin bozulmasi, heterotopik néronlar, atipik hiicreler ve subkortikal

beyaz cevherin disorganizasyonu ile birliktedir (124-126).

Etyolojiye yonelik caligmalarda multifaktéryel gen mutasyonlari, inutero
hasarlar ve hatta perinatal ve postnatal donemde etkisini gosteren etkenler olabilecegini

One siiriilmiistiir (127).Displazi sahasi beynin herhangi bir yerinde olabilir, fakat cerrahi
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serilerde frontal lobun daha siklikla tutuldugu bildirilmektedir. (128) En sik goriilen

klinik tablo cinsiyet ayirimi yapmadan

parsiyel epileptikus status sik goriliir.

erken yasta basalyan fokal ndbetlerdir ve

Tablo 6. Fokal kortikal displazilerde histopatolojik siniflandirma (129)

Anormal radyal Anormal tanjansiyel | Anormal radyal ve tanjansivel kortikal
FKD Tip I kort‘lkal d kort_lkal ) laminasyonlara bagli FKD
(izole) laminasyona bagli | laminasyona bagh
FKD FKD
(FKD Tip-Ia) (FKD Tip-Ib) (FKD Tip-lc)
FKD Tip IT | Dismortik noéronlu FKD Dismorfik noron ve balon hiicreli FKD
(izole) (FKD Tip-IIa) (FKD Tip-1Ib)
Temporal lobda Glial veva Glio- Vaskiiler Erken yasta meydana
FKD Ti kortikal noronal timar ile malformasyon gelen herhangi diger
P laminasyon iligkili kortikal ile 1ligkili bir lezyon ile iliskili
11 N . . . .
anormalllikleri ile laminasyon kortikal kortikal laminasyon
(temel et ere 11e N . qa et
iliskili Hipokampal | anormallikleri laminasyon anormallikleri(travma,
lezyonlar . . . )
A, Skleroz anormallikleri 1skemik yaralanma,
ile iliskili) L
ensefalit)
(FKD Tip-Illa) (FKD Tip-I1Ib) (FKD Tip-Ille) | (FKD Tip-I1ID)
FKD tip I temel olarak g¢esitli yonlerde anormal kortikal laminasyon ile

karakterizedir. FKD tip II a dismorfik noronlar ve FKD tip II b buna ek olarak balon
hiicreler icermektedir. FKD tip III' de ise kortikal laminasyon bozukluklari primer bir

lezyon ile iligkilidir (130) .

FKD ile birlikte hipokampal skleroz gibi ikinci bir epileptojenik patoloji birlikte
goriilebilir ve dual patoloji olarak isimlendirilmektedir.  Bunun yamisira FKD’ye
siklikla (DNET) ve gangliogliom gibi diisiik gradeli gliondral timérlerin komsulugunda

rastlanmaktadir ki bu da ortak bir etyolojilerinin oldugunu diisiindiirmektedir (131).

FKD'lerin tipik MRG bulgulart bolgesel kortikal kalinlagma alanlari, gri —beyaz
cevher arasindaki sinirlarda belirsizlesme ve T2 kesitlerde artmis subkortikal intensite

olarak sayilabilir (132,133).
Disembriyoblastik néroepitelyal tiimor

Disembriyoblastik néroepitelyal tiimoér (DNET) supratentorialdir ve siklikla
temporal lobda mikst noroglial tiimdrii olarak goriiliir . DNET siklikla FKD ile birlikde
goriiliir. Histapatolojik olarak DNETler 3 grupa ayrilirlar: basit, kompleks ve

nonspesifik.
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Tipik olarak oligodentrositler, noronlar, astrositler ve diger hiicreleri iceren
heterojen hiicre kompozisyonu igeren multinodiiler yapidadir. Bu lezyonlar tipik olarak
iyi smirhidir. Timor iginde psddokistler siktir ve serilerde %50- %100 arasinda
bildirilmistir. (134,135) Beyin goriintilleme ¢alismalarinda kalsifikasyon, tiimor
etrafinda 6dem ve kontrast tutulum gozlenmez. Lezyon T1 agirlikli goriintiilerde diisiik
sinyal intensitesi, T2 agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesi gosterir ve siklikla

multinodiiler vaya psddokistikgoériiniime sahiptir. (136)

Siklikla ¢ocuk veya gen¢ eriskinlerde goriiliir Hastalarda siklikla parsiyel
nobetler vardir ve ndbetlerin antiepileptik tedaviye direnglidir. DNET WHO evreleme
sisteminde evre I timor olarak siniflanmistir. Endotelyal proliferasyon, niikleer atipi ve
mitoz, basit DNET’lerde pek goriilmez, fakat kompleks ve nonspesifik DNET lerin
glial nodiillerinde bildirilmistir. DNET’lerde bu histopatolojik 6zellikler tiimor
agresifligini yansitmamaktadir. Literatiirde subtotal rezeksiyon sonrasi niiksler ve nadir
olarak, bu niikslerin bazilarinda yiiksek evreli astrositoma transformasyon bildirilmigtir
(137). Malign transformasyondan kompleks ve nonspesifik DNET lerde bulunan glial

tiimor komponenti sorumlu tutulmaktadir.

Eger lezyon tam olarak ¢ikarilabilirse hastalarin ¢ogunda cerrahi tedavi oldukca
basarilidir ancak nobet disindaki bilissel ve davranis sorunlarinda diizelme beklenmez.

Ganglioma tipik olarak temporal lobda ve meziyal yiizeyde goriillmektedir.

Bu lezyonlar beyin tomografisinde (BT) tipik olarak hipodenstir, %35-40’inda
fokal kalsifikasyon, %45-50’sinde kontrast tutulum ve neredeyse %60’inda kistler
gorlliir. MRgoriintiilemedeki tablonun spesifitesi diisiiktiir. Gorilintiileme bulgulart
spesifik olmamasina ragmen kontrast tutulumu, fokal kalsifikasyon ile birlikte kistik
temporal lob lezyonu ganglioma tanisin1 destekler.Ganglioma tanisini destekleyici
patolojik tablo neoplastik glial ve noronal komponent ve kalsifikasyonu icermesidir.
Kalsifikasyon MRG ile iyi gosterilemediginden, MRG’de temporal lob tiimdrii
saptanirsa bu hastalarda BT’de kalsifikasyonlar arastirilmalidir (138).Klinik bulgular
DNET ile benzerlik gosterir.Cocukluk yaslarinda daha sik goriiliir

2.3.2.2 Anormal néronal migrasyon sonucu olusan malformasyonlar

Bu malformasyonlar subventrikiiler bdlgede bulunan néroblastlarin  hedef

bolgelerine ulasamamalari durumunda ortaya ¢ikmaktadir (139).
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Lizensefali
Klasik lizensefali

Klasik lizensefali, literatiiriinde tip I lizensefali olarak bilinmektedir (140).
Agiri-de giruslar goriilmemekte ve  "komplet lizensefali" ile es anlamh
kullanilmaktadir. Pakigiri ise girus sayisi azalmis ve "inkomplet lizensefali ile es
anlamli olarak kullanilmaktadir.Histolojik incelemede normalde kortekste 6 tabaka
yerine 4 tabakali kalin ve kotli organize olmus korteks yapisi bulunur. Korteks siklikla
normal korteks kalinliginin 10 katindan daha kalindir. Bu yap1 (1) artmis hiicresel yapili
kot farklilasmis marginal tabaka, (2) diffiiz dagimik noronlu yiizeysel kortikal gri
tabaka, (3) nispeten seyrek noronlu tabaka ve (4) derin kortikal gri tabakadan olusur.
Lizensefali silvian fissiirlin s1g olmasi va ya olmamasi,genislemis ve dismorfik lateral
ventrikiil.korpus kollosum hipoplazisi/agenezisi, persistan kavum septum pellusidum ve
orta derecede serebellar vermis hipoplazisi malformasyonlari ile birlikte olabilir. (141).
Klasik lizensefalide MRG’de beyaz cevherin azaldigi (gri-beyaz cevher orani tersine
doner; 4:1), silvian fissiirlerin vertikal olarak yer aldigi, beyin yiizeyinin diiz (genis, diiz

giruslar ve s1g sulkuslar) ve korteksin kalin oldugu goriiliir. (142)

Cocuklarda nobetler erken donemde baslamaktadir hemen her zaman global
gelisme geriligi ile birliktedir. Cocuklarin ¢ogunda yasamin ilk yilinda infantil
spazmlar goriilebilir ve tedaviye yanit iy1 degildir. Klinik tablonun ciddiyeti hastaligin
baslangi¢ yasi, kortikal malformasyonun paternine ve altta yatan genetik nedene bagl

olarak degiskenlik gostermektedir (143,144).

Miller-Dieker sendromu: Klasik lizensefalinin farkli bir seklidir. Arka beyin
bolgelerinin 6ne gore daha fazla tutuldugu agir lizensefali, tipik yliz anormallikleri ve

bazen diger dogumsal bozukluklardan olusur.

Diisiik dogum agirligi, kardiak malformasyonlar (%20-25), erkeklerde genital
anomaliler (%70), sakral ¢ukurluk (%70), el iginde derin g¢ukurluklar (%65-70),
klinodaktili (%40-45) gibi ilave karakteristik tablolar olabilir. (145) Klinik bulgular
siklikla agir zeka geriligi, infantil spazm seklinde direngli epilepsi, baglangigta hipotoni
ve bunu izleyen hipertoni, opistotonus, beslenme giigliigii ve biiylime geriligi gibi klasik

lizensefali bulgularina benzer (146).
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izole lizensefali sekansi: Klasik lizensefalinin izole olup, belirgin dismorfizmin
bulunmadigr durum izole lizensefali sekansi (ILS) olarak tanimlanir. Santral sinir
sistemi  nomalilerine eslik eden anomaliler nadir  goriilmektedir (147). Klasik

lizensefaliye benzer klinik bulgular sergiler (148).

Tip -2 Kaldirim tasi lizensefali

Kaldirim tas1 lizensefali, patoloji literateriinde tip II lizensefali olarak bilinir.
Son terminolojide kaldinm tas1  kompleksi  (cobblestone-complex) olarak
adlandirilmaktadir. Birgok beyin alanlari yaninda korteks her zaman tutulmustur ve
beyin yiizeyi her zaman diiz degildir. Kaldirnrm tasi kompleks, beyin
malformasyonlarinin bir grubu ile birliktedir. Bu grup (1) kaldirim tas1 kompleks, (2)
beyaz cevherde dismyelinizasyon ve siklikla kistik degisiklikler (3) ventrikiilomegalive
siklikla hidrosefali (yarasa kanadi goriiniimii),(4) beyin sap1 hipoplazisi, (5) serebellar
vermis veya pontoserebellar hipoplazi, hemen korteksin altinda veya arasinda kiigiik
kistlerden olusur.Gri-beyaz cevher orami 1:1’°dir. Kaldirim tas1 korteks, cakil tasi veya
graniiler ylizey yapisi,agiri, pakigiri, polimikrogiriye benzeyebilen farkli alanlarda
etkilenmis giruslar ve subaraknoid alanda tikanmaya neden olan, yiizey iizerinde kalin
fibroglial kabuklarla karakterizedir.Kaldirim tas1 lizensefali g6z anormallikleri ile
birlikte olabilir. Bunlar arasinda kolobom, devam eden fetal damarlanma, retinal
displazi, retinal ayrilmalar, optik sinir kolobomu ve optik sinir hipoplazisi sayilabilir
(149) Klinik bulgular olarak hipotoni ve kontraktiirler vardir ve eslik eden konjenital
muskiiler distrofi nedeni ile hipotoni siklikla daha belirgindir. Nobetler daha az
goriilebilir ve lizensefalinin diger sekillerinden agirdir. Bunun nedeni tam olarak

bilinmemektedir.

Kaldirim tas1 korteks radyolojik olarak MRG’de hafif kalin (5-10 mm) ve
siklikla homojen hiicresel tabaka olarak goriiliir. Kaldirim tas1 lizensefali ile birlikte
birka¢ sendrom gozlenebilir. Bunlar arasinda Fukuyama konjenital muskiiler distrofisi
(FKMD), kasgdz- beyin hastalii (muscle-eye-brain/KGB hastalig) ve Walker-
Warburg sendromu (WWS) sayilabilir.

Walker-Warburg sendromu: Walker-Warburg sendromu agir kaldirim tasi

kompleksinden olusur ve gercek kaldirim tasi lizensefali, retinal ve siklikla diger goz
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anormallikleri, konjenital muskiiler distrofi veya myopatiyi igerir. Lizensefali yaygin ve
agirdir. Korteks hidrosefali nedeni ile inceldigi durumlar disinda orta (7-10 mm)
kalinliktadir. (148)

Kas-goz-beyin hastalig1 (muscle-eye-brain disease):Kaldirim tas1 kompleksi, goz
anormallikleri vekonjenital muskuler distrofi veya myopatiden olusur. (148) Fukuyama
konjenital muskiiler distrofi: Fukuyama konjenital muskuler distrofi (FKMD); dahahafif
kaldinm tas1 lizensefali, orta-agir derecede zeka geriligi ve epilepsi, ilerleyici

giigsiizliikle birlikte agir konjenital muskuler distrofi, eklem kontraktiirleri ile

karakterizedir (148).
Heterotopiler

Noronal heterotipiler ~migrasyon bozukluklarinin  en  hafif gseklidir.
Periventrikiiler germinal tabakada radial migrasyon sirasinda duraklamanin olmasiyla,
noronlarin olmalar1 gereken alana farkli bir alanda ektopik olarak yerlesmeleri sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumun radial glial liflerin hasara ugramasindan kaynaklandig:
diisiniilmektedir (154). Beyin goriintiilemelerinde gri cevher ile aymi 6zellikte
goziikmektedir (155).

Heterotopide  baska diger migrayon bozulkuguna eslik edebilir ve izole
izlenebilir. Heterotopilerde ilk ndbetler geg olarak ve en sik 20°li yaslarda ortaya ¢ikar.
Klinik ve goriintileme Ozelliklerine gore gri cevher heterotopileri ii¢ ayr1 grupta

toplanirlar:
(1) Subkortikal band heterotopi (double korteks),
(2) subependimal heterotopi (periventrikiiler nodiiler heterotopi),
(3) fokal subkortikal heterotopi.

2.3.2.3 Anormal postmigrasyonel gelisim sonucu olusan malformasyonlar

Polimikrogri

S1§ sulkuslarla ayrilan ¢ok sayida kiigiik mikrogirus, 6 tabakali yapist bozulmus
hafif kalinlasmis korteks ve bazen mikrogirik kortikal alanin altinda noronal

heterotopiler ile karakterizedir. (156-158)

Histopatolojisinde klasik tabakalanmig PMG ve tabakalanmamis PMG olarak iki

grupa ayrilir. Tabakalanmis PMG vakalarinin ¢gogunda CMV enfeksiyonunun neden
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oldugu perfiizyon kaybi rol oynar. Etyolojide toksoplazmoz, sifiliz, maternal sok,
annede ila¢ alimi, enfeksiyon, hipotansiyon,kanama, karbonmonoksit zehirlenmesi de
bildirilmistir. (148) Klinik bulgular kortikal tutulumun yayginligi ve lokalizasyonuna
baghdir. Lokalizasyona gore 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 seklinde ayr1 ayri1 da incelenebilir. Diffuz polimikrogri hastalarinda
nobetler erken yasta baslar ve antiepileptik ilaglara yanit diger malformasyonlara gore
daha iyidir (148). Operkiiler PMG veya kongenital bilateral perisilvian sendromunda
epilepsiye mental retardasyon, dizartri, anormal dil hareketleri ve disfaji eslik eder
(159).

Baz1 vakalarda PMG’i MRG ile teshis etmek  giic olabilir (160).
Gortintilemede MRG'de ince kesitler elde edilmelidir; kalin kesitlerde (>5mm) PMG,
pakigiri ile karigabilir, ayrica kiiciik lezyonlar atlanabilir. Pakigiride ise diiz korteks-

beyaz cevher bileskesi vardir (148).

Goriintillemede MRG'de ince kesitler elde edilmelidir; kalin kesitlerde (> 5mm)
PMG, pakigiri ile karisabilir, ayrica kiigiik lezyonlar atlanabilir. Pakigiri ile ayriminda
korteks-ak madde bileskesinde diizensizlik izlenir (pakigiride diiz bileske
izlenmektedir). PMG' de striat korteks, singulat girus, hipokampus tutulumu beklenmez.

Sizensefali

Serebral hemisfer i¢inde pial yiizeyden ependimal hatta uzanan gri madde ile
cevrili yarik ile karakterizedir. Yariklar polimikrogirik veya pakigirik korteks ile
cevrelendiginden bazi yazarlar bu anomalinin kortikal organizasyon bozuklugu

olduguna inanirlar. Tek tarafli yariklara siklikla kontralateral bir polimikrogiri eslik eder
(161).

Kapal1 ve agik olmak tizere iki tipi vardir. Kapali olanlarin prognozu daha iyidir.
Kapali tip sizensefali olanlarda dudaklar birbirine yakin iken ,a¢ik tip sizensefalide
BOS ile dolu olup,dudaklar ayriktir.Sizensefali diger beyin anormallikleri (gri cevher
heterotopisi, korpus kallozum veya septum pellusidum agenezisi, septooptik displazi
gibi) ile birlikte olabilir. Septum pellisidum sizensefalili hastalarin %80-90’1nda

gorilmemektedir.

29



Sizensefalinin hipoperfiizyon veya iskemik kortikal hasara sekonder oldugu
savunulmaktadir (148). EMX2 geninde mutasyon bildirilmistir. Etyolojik faktorler
heterojen bir grup olusturur (162) .Varfarin, alkol ve kokaine maruziyet; intrauterin
CMV ve herpes virus enfeksiyonu; maternal travma; kromozomal andploidi gibi
degisik etyolojik faktorlerdir (163).

Sizensefalinin temel klinik bulgulari; motor-mental gerilik ve epileptik
nobetlerdir. Klinik tablonun siddeti yarnigin yayilimi, bliylikliigii ve eslik eden serebral
malformasyonlarin lokalizasyonu ile iliskili olarak son derece degiskendir. Tek tarafli
sizensefali hastalar1 patolojik solakliktan, hemiparezi ve spastik parapareziye kadar

degisen motor kusura sahiptirler.

Epilepsi genellikle ¢ocukluk ve adolesan yaslarinda baslar. Yenidogan
konviilsiyonlar1 ve infantil spazm sik olarak gozlenebilir ve vakalarin yaklasik
yarisinda tedaviye direnglidir (164,165). Uygun vakalar epilepsi cerrahi tedavi

yaklagimi i¢in degerlendirebilinir.

Literatiirde ¢ok az sayida cerrahi girisim vardir. Sizensefalisi olan 4 olguya
rezeksiyon yapilmis ve {i¢ hastanin nobetlerinin azalmasi ile yasam kalitesinin arttig1

rapor edilmistir (166).

Fokal kortikal displazi

Sizensefali Hemimegaloensefali

Sekil 5. Kortikal gelisim malformasyonlari (167).
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2.4. Epilepside tedavi yontemleri

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

baslikda gruplandirilir.

Tablo 7. Epilepside tedavi yontemleri

1.Medikal tedavi | Antiepileptik
ilaglar

2.Diger alternatif | Ketojenik Diyet
tedavi yontemi

a- Temporal

Nonlezyonel | b- Ekstratemporal (Frontal,oksipital,
paryetal)

Lezyonel Fokal

3.Cerrahi tedavi Rezektif (diistik gradeli tiimor,glioma,kortikal
cerrahi displazi,hamartoma)

Multifokal
(hemisferik,multilober rezeksiyon)

Korpus Kallozotomi
Palyatif cerrahi | Multipl subpial kortikal transeksiyonlar
Vagal sinir stimulatorii

2.4.1 Epilepside medikal tedavi

Medikal tedavi yontemi (AEI) epilepside tedavinin temelini olusturmasina
ragmen altta yatan etiolojik nedeni ortadan kaldirmaz. Epilepsi tedavisinin temel amaci
uygun maliyetli, ila¢ etkilesimi ve yan etkileri az olan ilaclarla epileptik nobetleri
ortadan kaldirmak veya miimkiin olabildigince sikligini azaltmak ve hastanin hayat

kalitesini yiikseltmektir.

Tedavide genellikle tek ilagla ve diisiikk dozda baglanmali, nobetler kontrol
altina alinincaya ya da kabul edilemeyen doza bagl yan etkiler gelisinceye kadar tedrici
olarak artirilmasi planlanmalidir. Uygulanan  ilk ilagla nobetler kontrol altina
alinamazsa, ndbet tipine uygun diger antiepileptik ilag uygulanasi gerekmektdir. Iki
monoterapi ile nobetler kontrol altina alinamazsa ikili kombinasyon tedavisine

gecilmelidir.

Epileptik nobetler hastalarin %50-90’inda tek ilagla tam olarak kontrol altina
alinmasina ragmen bazi hastalarda ikili kombinasyon tedaviden fayda goriilmektedir.
Antiepileptik ilaglar farkli mekanizmalarla etki ederek nobet olusumunu

engellemektedir:
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1-Voltaj bagimli iyon kanallar1 tizerinden

2-Gama aminobutirik asid (GABA) bagimli inhibitér norotransmitterleri

arttirarak

3- Eksitatér aminoasid olan glutamatin reseptoriinii bloke ederek ya da direkt

olarak
glutamatin salinimini inhibe ederek etki ederek
4-Karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek
5-GABA transaminazi inhibe ederek

Kullanilan antiepileptik ilag ile nobetlerin kontrol altina alinamamasinin en
onemli nedenleri; epilepsinin yanlis siniflandirilmasi, ilacin uygun dozda
kullanilmamasi, ilaca direngli ndbetin varligi ve epileptik olmayan nobetlerin epilepsi

olarak degerlendirilip tedavi edilmesidir (168).

Rasyonel polifarmasinin prensibi etki mekanizmalar1 farkli olan ilaglarin
kombine edilerek kullanilmasi1 yoniindedir (169). ilk ndbette nordlojik muayene ve
EEG bulgulari normalse ve ailede epilepsi oykiisii yoksa %75 oraninda ikinci ndbet

gecirmediginden bu hastalara tedavi baslanilmasi 6nerilmemektedir (170).

Ik epileptik nobetten sonra, dzellikle tonik-klonik ndbet varliginda nobetlerin
tekrarlama riski % 23-71 arasinda degisiklik gostermekteyken (171), ikinci ve {glincii
nobetlerden sonra tekrarlama riski % 75%e kadar yiikselmektedir (172). Asagidaki
tabloda antiepileptik ilaglarn kullanildigi nébet tipleri listelenmistir (173).
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Tablo 8. Antiepileptik ilaclarin kullanihdig1 nobet tipleri

Antiepileptik Tlag

Etkin oldugu nébet tipi

Benzodiazepinler

Levetirasetam
Okskarbazepin

Genis spektrum

Etosiiksimid Absans

Felbamat Genis spektrum

Fenitoin Fokal, Jeneralize tonik- klonik

Fenobarbital Fokal, Jeneralize tonik- klonik

Gabapentin Fokal, Jeneralize tonik- klonik

Karbamazepin Fokal, Jeneralize tonik- klonik Lakozamid Fokal
Lakozamid Fokal

Lamotrijin Jeneralize tonik- klonik, Absans

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

Tiagabin Fokal

Topiramat Genis spektrum

Valproat Genis spektrum

Vigabatrin Fokal, Epileptik Spazm

Zonizamid Fokal, Jeneralize tonik- klonik, Miyoklonik

Epilepsi tipine gore degismek iizere olgularin %5-30’unda cesitli kombine

antiepietik ilaglar kullanilmasina ragmen ndbetler devam etmektedir.Medikal tedaviye

yanit alinamayan diren¢li grupta yer alan hastalara diger

yontemleri icin degerlendirilmesi onerilmektedir.

2.4.2 Epilepsi Cerrabhisi

cerrahi ve alternatif tedavi

Epilepsi cerrahisinin amaci, nobetlerin énlemek veya azaltmak, AEI sayismi

azaltarak yan etkileri 6nlemek ve hastanin yasam kalitesini iyilestirmektir. Medikal

tedaviye direngli epilepsi varliginda ve cerrahi yontemle tedavi edilebilir epilepsi

sendromu varliginda hastalar cerrahi tedavi i¢in degerlendirilir.
Cerrahi Tedavi Edilebilen Sendromlar (118)
1- Temporal lob epilepsi-Meziyal Temporal Lob Epilepsi
2- Kortikal gelisim anomalileri(KGM)
3- Tiimorler
4- Vaskiiler Malformasyonlar
5- MR-negatif epilepsiler

6- Genis kortikal gelisimsel/genetik/otoimmun veya hipoksik epilepsiler
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Tablo 9. Cocuklarda, ilaca direncli ndbetlerle seyreden ve cerrahi tedaviden fayda
gorebilen etyolojik faktorler ve epileptik sendromlar (174)

Sendromlar Hemisferik KGM Tiimorler Diger
Sendromlar

Landau-Kleffner Sturge Weber Sendromu | FKD DNET MTS

Sendromu Rasmussen ensefaliti Tiiberoskleroz Ganglioglioma

Lennox-Gastaut Hemimegalensefali Heterotopi Hipotalamik

Sendromu Polimikrogiri Hamartom

Ohtahara sendromu

West Sendromu

Cerrahiye uygun hastalarin 6nemli kismint TLE’leri olusturmaktadir ve

hastalarin yaklasik %60-80’inde cerrahi sonrast tam nodbet kontrolii saglanilmaktadir.

Epilepsi cerrahisinin etkinligi epileptojenik odagin dogru belirlenmesine baghdir.

Epileptojenik

odagin tespiti i¢in cerrahi Oncesi, iktal semiyolojinin Ogrenilmesi,

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

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

2.4.2.1 Cerrahi 6ncesi uygulanan tetkikler

Zorunlu olarak yapilmasi gereken inceleme yontemleri
Detayli anamnez, fiziksel ve norolojik muayene
Elektrofizyolojik incelemeler (Uzun siireli Video-EEG monitorizasyonu)
Yiiksek ¢oziiniirliiklii Kranial MRG

Noropsikolojik degerlendirme (NPT)

ihtiya¢ duylundugunda yapilan ek inceleme yontemleri
Pozitron Emisyon Tomogrofisi (Interiktal PET)

Interiktal SPECT, iktal SPECT

Fonksiyonel Kranial MRG

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS)

MEG (Magnetoensefalografi)

WADA testi.
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2.4.2.1.1 Noninvaziv olarak degerlendirilen incelemeler
Kranial MRG

Epilepsi protokoliine uygun yapilan MRG asagidaki ozellikleri igermektedir
(175,176).

e MRG cihaziinin gorintii ¢ozlniirliligliniin iyi olmas1 gereklidir en az 1.5 T

olmalidir.

e Hem T1 ve hem de T2 agirlikli sekanslarla birlikte koronal, aksiyel ve sagital
kesitler  elde edilmelidir. FLAIR sekansinin eklenmesi MTS, kiigiik tiimor,

vaskiiler malformasyonlar gibi lezyonlarin saptanmasinda duyarlilig1 arttirir.

e Temporal lob patolojilerini uygun sekilde goriintiilenmesi icin, goriintiiler

hipokampus uzun eksenine dik olan oblik koronal planda yapilmalidir.

e Maksimal kesit kalinligt 4-5 mm’yi ge¢gmemelidir ve  kortikal gelisim
malformasyonlarin ayirt edilmesi icin kesit kalinligi, ideal kosullarda 1.5 mm

veya daha az olmalidir.

e Yapilan MRG incelemesinde lezyon saptanmigsa, kontrast tutulumu lezyon

tipinin ayirt edilmesine yardimet1 olur.

e ki yasindan daha kiiciik ¢ocuklarda, kortikal displazi gibi belirli lezyonlarin
saptanmast gelismekte olan miyelinizasyondan etkilendigi icin, farkli MRG
sekanslarina ihtiyag  duyulur ve miyelinizasyon paterni degistikce lezyon
goriliniir veya kaybolabilir, muhtemel kortikal gelisim malformasyon alanlarinin
gostergesi olarak “artmis miyelinizasyon” seklinde goriilebilir veya daha biiyiik

yaglarda yapilan incelemelerde kaybolabilir.

e Yapilan goriintiileme epilepsi ile ilgili anormallikleri ayirt etmede tecriibeli bir
norolog tarafindan goézden gecirilmelidir ve gorlintlilerin raporlanmasi

sistematik bir yaklagim i¢cermelidir.
Uzun siireli Video-EEG monitorizasyonu

Epilepsi tanisinin konmasitaninin  kesinlestirilmesi,siniflandirilmasi, nodbet
baslangi¢ odagmin arastirilmas: ve hastalarin izlenmesinde EEG kolay ve ucuz bir

yontemdir.
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Uzun siireli video-EEG monitorizasyonunun avantaji,6zellikle uykuda EEG
incelemesinin yapilabilmesi, otomatik diken dalga analizi, EEG kayaitlari ile birlikte es

zamanl video kayitlarinin yapilmasidir.
Video/EEG (VEEG) Monitorizasyonun amaci (177).
1. Nobetlerle es zamanli EEG’leri inceleme,
2. Epilepsi nobetlerini siniflamak,

3.Epilepsi ile karigabilen psikojen ndbet, senkoplar, hareket bozukluklarinin

ayirt edilmesinde
4.Uyku bozukluklar1 gibi epileptik olmayan nobetleri ortaya ¢ikarmak,

5. Cerrahi aday1 ise ndbet baslangi¢ alanini saptamak veya intrakranyal

elektrotlarin nereye yerlestirilecegine karar vermek,
Endikasyonlar1 (178,179).
1. Epilepsi nobetlerinin diger paroksizmal olaylardan
ayirt edilmesi,
2. Epilepsi nobetlerinin siniflandirilmast,
a. Nobet sikliginin belirlenmesi,
b. Iktal-interiktal EEG 6zelliklerinin belirlenmesi,
c. Epileptiform EEG 6rneklerinin tanimlanmasi,
d. Nobetlerin spesifik tetikleyicilerinin tespiti,
e. Epileptiform desarjlarin davranigsal sonuglarinin tanima,
3. Epilepsi sendromlarinin tanimlanmasi,
4. Epilepsi cerrahi adaylarinin belirlenmesi,
5. Tedavi degisikligi ya da tedaviyi yonlendirme

Uzun siireli video-EEG monitorizasyon, uluslararas1 10-20 elektrot sistemine
gore takilan skalp elektrotlarla ve 32 kanalli bir EEG cihaziyla yapilmaktadir ve bazi
gerekli durumlarda anteromeziyal temporal bolgeden kayit elde etmek igin sfenoidal

elektrotlar da eklenmektedir. Monit6rizasyon siiresince ndbetlerin ortaya ¢ikmasi igin
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ilaglar kontrollii olarak azaltilip kesilir.Monitorizasyon siiresi saatlar,haftalar arasinda
degisiklik gosterir. Amag en kisa siirede yeterli sayida ve kaliteli kayit alinmasidir.
Ailenin tarifledigi tek tip nobeti olan hastalarda iyi kalitede kaydedilmis, tek bir tipik
nobetin kaydi da yeterli olabilmekle birlikte genellikle en az 3 nobet kaydi alinana

kadar monitorizasyona devam edilmesi 6nerilir (180).

Kaydedilen nobetlerde interiktal, iktal ve postiktal davraniglar EEG bulgulari ile
birlikte degerlendirilerek nobet odagi hakkinda bilgi edinilir. Elde edilen veriler gézden
gecirilerek, klinik semiyoloji ve ndbet odagimin lokalizasyonu ve lateralizasyonuna

karar verilir.
Fonksiyonel MR

Cerrahi Oncesi motor,verbal viziual kortekslerin haritalanmasininda kulanilan
bu yontem sayesinde olusabilecek defisitler hakkinda bilgi saglanmaktadir. Sol ekstra-
temporal lob epilepsili (ETLE) olan hastalarda %25 oraninda yanlis lateralizasyon

saptanmaktadir.
Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS)

Manyetik rezonans spektroskopi yonteminin temel prensipi spesifik beyin
metabolitlerinin  non invazif olarak 6lgiimlerine dayanir. MRS epileptojenik alandaki
metabolik degisikliklere kars1 oldukca hassastir ve bu alanda genellikle azalmis N-
Asetil aspartat (NAA), artmis kolin (Cho), kreatinin (Cr) ve Myoinositol (MI) sinyali
elde edilir. MRS tek basina nébet odagini lokalize ve lateralize etmek i¢in kullanilmaz.
Proton MRS, TLE’’de metabolik disfonksiyonun lateralize edilmesinde yararl olabilir,

fakat genellikle bilateral temporal anormallikler goriiliir.
Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Pozitron yayan izotoplar kullanilarak bolgesel veya fokal serebral aktiviteyi
goriintiileyen fonksiyonel 6nemli bir interiktal tan1 yontemidir. PET’in tipik bulgusu
epileptojenik odak ile uyulumlu hipometabolizma alaninin bulunmasidir ancak
epileptojenik zon disinda daha genis alanlara yayilabilir. EEG ile temporal lobdan
kaynaklandig1 saptanilan nobetlerle iyi korelasyon gosterir. Temporal lob epilepsili
hastalarin  yaklasitk %70’ inde interiktal PET c¢aligmalarinda temporal lob
hipometabolizmas: izlenirken,ekstratemporal epilepsili hastalarda ise interiktal PET’in

duyarlilig1 %33- 65 aras1 degisiklik gostermektedir.
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Tek Foton Emisyonlu Bigisayar Tomografi (SPECT)

Epilepsi cerrahisi Oncesi interiktal ve iktal uygulanan bu yontemde,MRG’de
bazi serebral anomalileri gostermede yetersiz kaldigi durumlarda,PET ve SPECT gibi
fonksiyonel goriintiileme tekniklerini kullanmak gerekebilir. Epileptojenik alanlarda
interiktal donemde hastalarin %70’inde PET ile hipometabolizma ile uyumlu bulgular
saptanirken, SPECT bu alanlarda artmis kan akimimm gdstermektedir. Iktal dénemde
uygulanan SPECT c¢alismalarinda ise epileptojenik odakla uyumlu  hipoperfiize

alanlar izlenmektedir.
Noropsikolojik testler (NPT)

Epilepsi hastalarinda ndbetlerininin tipi,siiresi ,sikligina,nobet baslangi¢ yasina,
yiiksek dozda politerapi seklinde AEQ’lerin kullanimma bagli olarak kognitif

fonksiyonlarda bozulma goriilmektedir.

Epilepsi cerrahisi oncesi yapilan ndropsikolojik testler sayesinde kognitif
tutulumun varligi ve derecesini saptamak,nobet odaginin lateralize-lokalizasyonunun
belirlenmesinde yardimci olmak ve cerrahi sonrasi kognitif durum ile ilgili ongorii
imkan1 saglamaktadir.Bu yontem sayesinde bellek,dil,dikkat,gorsel ve mekansal
kognitif alanlar degerlendirilir. Epilepsi hastalarinda epileptik odakla baglantili olarak
bir ve ya daha fazla kognitif islevler bozulabilir.Bellek etkilenmesi en ¢ok Temporal
lob epilepsisinde goriilmektedir. Bellek etkilenmesi disinda kronik TLE’ sinde dil ve
yiriitiicii fonksiyonlarda da bozulma gosterilmistir. Sag temporal lob epilepsili
hastalarada gorsel-mekansal islevlerde, sol TLE’li hastalarda ise sozel bellek
etkilenmesi goriilmektedir. NPT sonucu diger uygulanan  noninazif tetkiklerle
uyumsuzluk gostermesi halinde hasta tekrar degerlendirilmeli,gereklilik halinde

Invazif monitoriazsyon ve WADA testi gibi invazif ydntemler uygulanmalidir.
Magnetoensefalografi: (MEG)

Bu yontemin temel prensibi interndronal elektriksel akimlarin yarattig
magnetik alanlarin kayitlanmasina dayanir. MEG duyusal ve visuel korteksin
fonksiyonel lokalizasyonunda ve cerrahi Oncesi epileptik fokusun lokalizasyonu
amaciyla hem iktal, hem de interiktal olarak uygulanabilen yontemdir.Genellikle

epileptiform desarjlarin odagini tespiti lizere EEG ile birlikte uygulanmaktadir.
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2.4.2.1.2 Cerrahi 6ncesi uygulanan invazif tetkikler

Noninvazif yontemlerle nobet odagi lokalize ve lateralize edilemedigi, non-
invazif yontemlerle elde edilen veriler (6rnegin yiizeysel EEG ve norégoriintiilleme
bulgular1 arasinda uyumsuzluk) arasinda uyumsuzluk bulunan vakalarda invaziv

incelemeler (invazif monitorizasyon, kortikal haritalama ,WADA testi) yapilmaktadir
Invazif monitorizasyon
Invazif monitorizasyon asagidaki durumlarda gereklidir.

e Epleptojenik odagin kritik (elequent) kortekse c¢ok yakin oldugu kortikal
haritalanmaya ihtiya¢ duyuldugu durumlarda

e Invazif olmayan yontemlerle epileptojenik alanin lokalize ve lateralize

edilemedigi durumlarda,

e Norogoriintiileme normal olmasina ragmen elektrofizyolojik tetkik ve nobet

semiyolojisi lokalizasyon verdigi durumlarda,

e Inazif olmayan elektrofizyolojik tetkiklerle saptanan epileptojenik odagin

norogoriintiileme tetkiklerindeki lezyon ile uyumsuz oldugu durumlarda,

e Multipl lezyon ve/veya multifokal interiktal desarjlar1 olup ameliyat edilebilir

tek bir epileptojenik odagi bulunan durumlarda,

e Neokortikal lezyonel epilepsilerde (6zellikle kortikal displazilerde ve displazi
dis1 genis lezyonlarda), goriintiileme c¢alismalarinin 6tesine tasan epileptojenik

odag1 ve rezeksiyon sinirlarini belirlenmesi gereken durumlarda,
Invazif monitérizasyonun avantajlart :

Bu yontemle elde edilen kayitlar yiizeysel kayitlara gore daha iyi
rezoliisyonludur, artefaktlar minimumdur ve daha sensitifdir. Genellikle intrakranyal
kayitlamalarda goriilebilen epileptiform desarjlar, yiizeysel deri EEG’sinde goriilmezler
ve invazif yontemle elde edilen epileptiform desarjlarin amplitiitleri sacli deri

EEG’sinden elde edilenlere gére daha biiyiiktiir.

Periventrikiiler nodiiler heterotopiler, sulkus derinlerinde yerlesmis lezyonlar

gibi  derinde yerlesmis lezyonlardan  kaynaklanan  epileptojenik  odagin
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degerlendirilmesinde intrakranyal kayitlamalar sagli deri EEG’sineden  stiinliik

olusturmaktadir.

Invazif monitdrizasyonun dezavantajlart:

Intrakranyal kanama, infeksiyon, beyin odemi gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. invazif monitdrizasyonda yalnizca belirlenen alanlardan kayit
alimabilmektedir ve eger yerlestirilen elektrotlar epileptojenik odagi tam olarak
kapsamamigsa ve ya yanlis alana yerlesdirilmisse odagin saptamasi miimkiin

olmayacaktir.

Invazif monitorizayonda subdural strip ve grid elektrotlar, epidural peg
elektrodlar1, foramen ovale elektrodlari,sterotaksik implante edilmis derin elektrodlar

kay1t alanina gére uygulanmaktadir.
Fonksiyonel haritalama

Primer konugma, motor veya duyu korteksinin rezektif uygulama sirasinda zarar
gérmemesi amaci ile dnceden belirlenmesi temeline dayanan bu yontemde subdural
strip ve ya grid elektrotlar bipolar elektriksel uyarilarla uyarilarak (kortikal stimiilasyon)
konusma , motor ve duysal fonksiyonlar ile ilgili bilgi elde edilebilir. Giivenli
rezeksiyon smirt tespit edilir ve boylelikle bu hassas alanlarda veya komsulugunda

yerlesmis lezyonlarin ¢ikarilmasi durumunda bu alanlarin zarar gormemesi saglanir.

Intraoperatif ve ya ekstraoperatif olarak yapilan bu yontemde grid, strip
elektrotlar ile  hastanin belirti ve bulgulart ¢ikincaya kadar uyarilir,boylece

epileptojenik alanin fonksiyonel alanlarla olan iligkisi ortaya ¢ikarilir.
WADA testi

Invazif tetkiklerden biri olan WADA testi (intrakarotid amital testi) karotis
artere kisa etkili bir barbitiirat olan amital enjeksiyonu yapilarak dil ve bellek

fonksiyonlariin lateralizasyonun saptanmas1 amaciyla kullanilir.

Cerrahi Oncesi bellek ve dil islevlerinin hangi hemisfere lateralize oldugu ve
cerrahi sonrasi ortaya c¢ikabilecek lisan ve bellek kusurlari hakkinda bilgi edinmek
amaclanmaktadir.Epilepsi cerrahisi 6ncesi rutin olmayan bu inceleme 6zellikle sol el

dominansi varligi, NPT de epileptik alan ile ters tarafli veya bilateral materyal spesifik
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bellek bozuklugunun varligi, kognitif islevlerin normal olmasi ve epileptik odagin

lateralizasyonla ilgili stipheli durumlarda test uygulanir.

2.4.2.2 Epilepsi cerrahisinde uygulanan yoéntemler
2.4.2.2.1 Rezektif cerrahi yontemleri

a) Temporal lob cerrahisi

b) Ekstratemporal neokortikal rezeksiyon

c) Lezyonektomi

d) Multilober rezeksiyon

e) Hemisferektomi/hemisferotomi
2.5.1.2 Palyatif cerrahi yontemleri

2) Palyatif cerrahi yontemleri:

a) Korpus kallozotomi

b) Multipl subpial transeksiyon

¢) VNS (Vagal sinir stimiilasyonu)

Rezektif cerrahinin amaci ; lezyonlu ve lezyonsuz vakalarda epileptojenik alanin
saptanmasi, fonksiyonel defisit yaratmadan c¢ikarilabilecek bolgenin sinirlarinin

belirlenmesi ve buna uygun cerrahi yontemin uygulanmasidir.

Rezektif epilepsi cerrahisi sonrasi nobetsizlik oranlar1 TLE’de %60-90, ETL’de
%45-66 arasinda degismektedir (181). TLE’de lezyonektomi, anterior temporal
lobektomi ile birlikte amigdalohipokampektomi veya selektif amigdalohipokampektomi

cerrahi tedavi yontemleri uygulanmaktadir.

Cerrahi smir tam olarak belirlenemeyen,rezektif cerrahiye uygun olmayan
(diffiiz, multifokal ya da her iki hemisferden baglayan), hastalar igin

fonksiyonel/palyatif cerrahi yontemler uygulanir.
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Fonksiyonel/palyatif cerrahinin amaci nobeti ortadan kaldirmak degil, sekonder
jeneralizasyonu oOnlemek, nobet siddet ve sikligi ile antiepileptik ilaglar1 azaltarak

hastanin yasam Kkalitesini yiikseltmektir.

Atonik/ tonik diisme ataklar1 igin CC, (182,183) direngli fokal epilepsi ve
Lennox-Gastaut Sendromu i¢in VNS buna 6rnektir (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 yapilir  ve lateral rezeksiyonun akabinde amigdala, hipokampus,

parahipokampal girus, unkus ve fuziform girus rezeke edilir.

Selektif Amigdalohipokampektominin noropsikolojik sonuglarinin daha iyi
olmas1 ve gorme alami defekti acisindan daha az riskli olasina ragmen, hipokampal
skleroza eslik eden dual bir patoloji varsa hastalara ATL uygulanmasimin ndbet
kontrolii agisindan daha etkili oldugu gorilmiistir ve bunun sebebi ATL’de
anterolateral temporal neokorteks rezeksiyonun yapilmasidir. ATL sonrasinda gérme
alan defekti,enfeksiyon ve dominant hemisfer hasarina bagli verbal hafiza kayb1 gibi

komplikasyomlar goriilebilir.
Selektif Amigdalohipokampektomi (SAH)

SAH, ATL sonras1 gelisen ndropsikiyatrik komplikasyonlar1 dnlemek amaciyla
uygulanan anterolateral temporal neokorteksi muhafiza ederek yalnizca mezial temporal
yapilarin (amigdala, hipokampiis ve parahipokampal girus) rezekte edildigi bir

yontemdir. Bunun yanisira SAH daha az gérme alani defektleri riski tasimaktadir.
Lezyonektomi

Cerrahi ile tedavi edilebilen lezyonel epilepsi sendromlar1 genel olarak asagidaki
gibidir: (186)

1. MTLES (Hipokampal skleroz)

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

glial neoplaziler
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3. Gelisimsel malformasyonlar:Kortikal gelisimsel bozukluklar (KGM),fokal
kortikal gelisimsel bozukluklar(FKD),periventrikiiler heterotopi,polimikrogiri (PMG)

,sizensefali tiiberoskleroz, hipotalamik hamartom
4. Vaskiiler lezyonlar
5. Kronik enflamatuar fokal lezyonlar
6. Fokal ensefalomalaziler

7. Biiyiik hemisferik lezyonlar: Rasmussen ensefaliti, Hemimegalensefali

,Hemikonviilziyon-hemipleji-epilepsi sendromu.

Neoplaziler, kortikal displazi, MTS ve vaskiiler patolojiler,cocukluk g¢aginin
temporal patolojileri arasinda yer almaktadir. Neoplaziler en sik goriilen patolojik
tanidir . Temporal lob tlimor patolojileri arasinda en sik diisiik ‘grade’li glial tiimorlerle
birlikte DNET ve gangliogliomalar yer almaktadir.Yapilan bir ¢ok ¢alismada neoplazi
rezeksiyonlarindan sonra ndbetsizlik orannin %72-92 oraninda oldugu ve bu oranin
diger patolojilerle kiyaslandiginda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (187,188). Timor

rezeksiyon boyutu nébetsizlik haline etkisi olan fakorlerden birisidir.
Ekstratemporal lezyonektomi

Ekstratemporal lezyonektomi, frontal, paryetal, oksipital ve insiiler bolgeye ait
lezyonlarin rezeke edilmesidir. Eloquent’ ( Gorsel, isitsel, primer motor korteks ve
konusma alan1) alanlar nedeniyle, epileptojenik alanin tamamen rezeke edilmesinde
zorluklar yasanabilir. Ekstratemporal lezyonektomi, epileptojenik alanin tamamen
cikartilmasiyla birlikte, rezeksiyona bagli ortaya c¢ikanbilecek ndrolojik
komplikasyonlarm olusmasmi engelleyebilmektir.intraoperatif ECoG ve invazif
monitdrizasyon yontemlerinin kullanilmasi ‘eloquent’ alanin tesbiti i¢in gereklidir.Bu
zorluklardan dolay1r ekstretemporal epilepsinin ameliyat sonrast basar1 sonuglari

temporal lob epilepsilerine gore daha kotiidiir.
Altta yatan patolojiye bagli 3 ana sinifta 6zetleyebiliriz.
1. Lezyonel: (sekonder iskemi, travma, timor vs.)
2. Gelisimsel: Kortikal gelisim malformasyonlar1 (KGM)

3. Non-lezyonel: MRG negatif epilepsiler.
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Beyin tiimorleri, ETLE’i¢in cerrahi uygulanan hastalarin %15-30’unu olusturur.
Diger lezyonlarla karsilastirildiginda tiimorlerde postoperatif prognoz daha iyidir (%66-

82 nobetsizlik orani).

Cocuklarda ekstratemporal kaynakli epilepsi sendromlari, temporal bolgeye
kiyasla daha sik goriilmektedir (189). Cocuklarda uygulanan bu yontemin basarisi %56
ile 68 arasinda degismektedir (189,190).

Multilober rezeksiyon

Lezyonun bir lobdan daha genis alan kapladigi norolojik fonksiyonlar1 kismen
korunmus ve medikal tedaviye direngli nobetleri olan vakalarda uygulanan yontemdir
(191).Hemisferik kortikal displaziler ve Sturge-Weber sendromu,timér ve diger
patolojilere bagli gelisen direngli nébetleri olan hastalarda uygulanmakla birlike

lezyonun/lezyonlarin tek hemisfere lateralize olmasi gerekmektedir.
Hemisferektomi/hemisferotomi

Bir hemisferin santral sinir sistemi ile iligskisinin kesilmesi temeline dayanan
Hemisferektomi  ozellikle pediatrik yas grubu ilaca direngli katastrofik epilepsi

grubunda epilepsilerinde erigkinlere oranla ¢ok daha sik kullanilan yontemdir.

Tek tarafli olarak bir hemisferi etkileyen prenatal vaskiiler olay, Sturge-Weber,
hemimegalensefali, diffiiz kortikal displazi, Rasmussen ensefaliti, pasif ventrikiiler
dilatasyonun mevcut oldugu serebral palsi ve post-travmatik porensensefali olgularinda

uygulanan yontemdir.

Hemisferektomi uygulanan hastalarin yaklasik yarisinda tam nobet kontrolii
saglarken, %30-40“inda kismi nobet kontrolii saglamaktadir (192). Hemisferotomi ise
bir hemisferin major bir rezeksiyon yapilmaksizin tam diskonneksiyonunun saglandigi
yontemdir ve hemisferektomiye gore daha az komplikasyon izlenildigi i¢in daha yaygin
kullmaktadir. Bu yontem tecriibesi yiiksek ekip tarafindan uygulandigi zaman tam
nobetsizlik oran1 %80’lere kadar ulagmaktadir. (193)
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Mutipl subpial transeksiyon

MTS yontemde kortikofugal lifler korunurken, kortikokortikal lifler

kesilmektedir ve boylelikle nobet aktivitesi 6nlenmektedir.

Teknik olarak kiint bir dissektor ile Smm’lik araliklarla girusun uzun eksenine
paralel olacak sekilde, 5-7mm’lik vertikal kesiler yapilarak ndbetin ‘eloquent’(primer
motor, konusma ,duyusal korteks )sahadan kaynaklandigi diisiiniilen hastalarda, tek
basina, ya da lezyonektomiye ek olarak, diskonneksiyon alanini arttirmak amaciyla
kullanilabilen bir yontemdir. Ayrica Epilepsia partialis kontinua, Landau-Klefner

sendromu, ve fokal nobetlerde kulanilmaktadir.
Korpus kallozotomi

Korpus kallozum, her iki hemisferin birlesmesini saglayan  en biiyiik
kommisural yoldur. Teorik olarak korpus kallozumun (6zellikle anterior 2/3 liflerinin)
kesilmesi ile her iki frontal ve temporal loblar arasindaki iletisimi engellenmektedir
(194) ve teorik olarak fokal baslangi¢li nobetlerin sekonder jeneralizasyonunu Onler

(195).

Medikal tedaviye direngli Lennox-Gastaut sendromu, infantil spazmlar, multipl
bagimsiz odaklara sahip sekonder jeneralize olgularda nobet sayisindan ziyade nobet
ozelligini degistirme ve sekonder jeneralizasyonu Onlemede yarar saglamaktadir.
Kallozotomi sonuglari, rezektif cerrahi sonrast kullanilan ndbet varligi ve sayisina
yonelik degerlendirilmelerden farkli olarak , ndbet sayisinda azalma, kullanlan AEI
sayisinda azalma, dikkat artis1, davranis bozukluklarinda diizelme, diisme ve
yaralanmalarin azalmasi gibi yasam  kalitesini artiran, ailelerin yiikiinii azaltan

faktorlerle degerlendirilmektedir (195,196).

Bu yonde degerlendirilmelerde olgularin yaridan fazlasinda tatmin edici bir
yarar  saglanilmaktadir.Korpus kallozotomi( tek tarafli ihmal, mutizm ve motor
koordinasyon bozukluklarin1 igeren ) diskoneksiyon sendromuun ortaya ¢ikmasina

neden olabilir (197). .
Vagal Sinir Stimiilasyonu (VNS)

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

baslayan) rezektif cerrahi yapilmasina ragmen nobet sikliginda azalma saglanamayan
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ve medikal tedaviye direngli nobetlerde alternatif yontem olarak kullanilan VNS’ nin
ndbet supresyon etkisinin mekanizmasi tam bilinmemektedir. Yapilan caligmalarda

birka¢ mekanizma ileri stiriilmiistiir:

1.VNS’nin inhibitor norotransmiterleri arttirarak ve eksitator norotransmiterleri

azaltarak antiepileptik etki yaptig1 diigiiniilmektedir.

2.VNS’nin  preiktal donemi engelledigi ve ndbetlerin Oncesinde beyin

aktivitesinde olusan diizensizligi azalttig1 da distiniilmektedir (198).

3.VNS’ nin talamus ve talamokortikal yollar iizerinde sinaptik aktiviteyi
arttirdig1, kortekste olugan senkronize sinaptik aktiviteyi azalttigi goriilmistiir. Bunun
yanisira hipotalamus, insula, santral otonomik sistemde sinaptik aktiviteyi arttirdig
saptanmistir. Amigdala ve hipokampusta yani limbik sistemde ise sinaptik aktivitede
azalmaya neden oldugu bulunmustur. Son olarak VNS’ nin norepinefrin ve seratonin

diizeyini serebral alanlarda arttirdigi saptanmistir (199,200).

Bu yontemin temel mekanizmasi gogiis kafesine yerlestirilen bir jeneratorden
sol servikal vagus sinir yoluyla beyine elektrik akimi gonderilmesine dayanir.
Genellikle yapilan c¢alismalarda olgularin tigte birinde ndbet sikliginda %50°den fazla
azalma, ligte birinde %30-50 aras1 azalma gozlenir ve iicte birinde ise tedaviye yanit

alinmadig bildirilmistir (201).

Zamponi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada Lenox —Gastuat ve
medikal tedaviye direncli siddetli diisme ataklariyla seyreden  multipl odakl

epilepsilerde VNS’in etkisi arastirilmustir.

Yapilan bu arastirmanin sonucunda ilk 6 ayda nébetlerin % 41,birinci yilda
%350 ve tglincli yilda %54 azaldigi bildirilmistir (202).Dravet sendromlu hastalarda

yapilan bir ¢aligmada nobetlerin sikliginin ve siddetinin azaldigi goriilmiistiir (203).

Etkinlik calismalarinda nobet sikliginda azalma hemen her zaman birincil
hedef olarak belirlenmis olmakla birlikte antiepileptik ilag (AEI) kullaniminda azalma
yasam kalitesinde artis ve interiktal epileptiform desarj sikliginda azalma da ikincil
hedef olarak degerlendirilmistir. IED sikliginda azalma da nébet sikliginda azalmadan
bagimsiz olarak ortaya ¢ikmaktadir.Yalnizca ndbetlerde sayica azalma ile birlikte IED
kiimelerinin sayica sikligi da azalmistir (204).Politerapiden ziyade monoterapi ve VNS

birlikteligi ilaca bagli  toksik organ reaksiyonu, ve kognitif etkilenimi de
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azaltmaktadir.Ek olarak gebelik suresince kullanilmasinda kontraendikasyon
bulunmamaktadir (205).Uzun donem takipli ¢alismalarda VNS’in nobet sikligr ile
birlikte hastalarin sakatlik oranlarindaki azalma, status epileptikus nedeniyle hastanede
yatis siireleri, uygulandigi yillar i¢erisindeki nobet sikliginda giderek kiimiilatif azalma

gibi degiskenler tizerine olumlu etkileri vurgulanmaktadir (206,207).

Ketojenik diyet

Ketojenik diyetin antiepileptik mekanizmalarina iliskin ¢esitli hipotezler
bulunmaktadir.Eski hipotezler ketojenik diyetin etkisinin asidoz dehidratasyon ve artmis
keton yogunluguna bagli oldugunu savunurken sonraki hipotezlerde GABA, Glutamat
membran potansiyelleri ve noroprotektif aktiviteler lizerinde etkili oldugu ileri

slirilmiis ve deneysel modellerde ¢aligilmistir (208).

Dehidratasyon ve siv1 kisitlamasinin ketojenik diyetin klinik etkinligi acisindan
onemli oldugunu gosteren bir kanit bulunmamakla birlikte iyon kanallari ve
norotransmiter reseptorlerinin islevini etkileyebilen pH degisikliklerine yol agtigi
bildirilmistir (208). Yapilan ¢alismalarda ketojenik diyetin erisinlere kiyasla ¢oguklarda
daha basarili ve etkin olmasinin sebebi, ketonlarin bu yas grubunda ¢ok daha hizli
tiretilip kullanilmasina ve tedaviye olan uyumda daha az problem yasanmasina

baglanmaktadir.

Ketojenik diyetin en olasi etki mekanizmasi eksitator (glutamat) ve inhibitor
(GABA) norotransmitter seviyelerinin reseptorleri tizerine olan etkileridir. Yapilan bir
calismada modifiye Atkins diyetinin direngli  epilepsisi bulunan c¢ocukalarin
tedavisinde ilk segenek olarak kullanilabilecegi bildirilmistir. (209) Infantil spazmali
olgular igeren bir ¢alismada ise ketojenik diyete cevap oran1 %76 olarak saptanmistir
(210). Fokal malformasyonlarin neden oldugu epilepsisi bulunan olgularin %61.7'sinin
(211) hipoksik iskemik ensefalopatiye bagli epilepsi gelisen olgularin ise %60'min
ketojenik diyete cevap verdigi bildirilmistir. (212)

Glukoz tasiyict 1(GLUT1) eksikligi,infantil spazm,Rett sendromu,Subakut
sklerozan panensefalit , Jivenil myoklinik epilepsi(JME), Direngli status
epilepsi,Absans  epilepsi,Landau-  Kleffner  sendromu,Tuberoskleroz  kaynakli
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epilepsi,Myoklonik epilepsi (Dravet sendromu) Piruvat dehidrogenaz eksikligi,Lenox-

Gastuat sendromu gibi ¢esitli direncli epilepsilerde etkin oldugu bildirilmistir.

Genel kabul goren uygulama KD’yi mevcut AEI tedavisine eklemek seklindedir.
Orjinal KD, yiiksek yag ve disiik karbonhidrat diyeti seklindedir. Son yillarda
Almanya’da ulusal diizeyde Onerilmis olan protokol disinda giiniimiize kadar heniiz

uluslararasi kabul edilmis bir 6zgiin diyet protokolu yoktur (213,214).

Klasik KD, diyetteki yag graminin protein ve karbonhidrat toplam gramina
orani ile hesaplanir. En siklikla kullanilan oran, 4 g yaga karsilik 1 g protein ve
karbonhidrat seklindedir (4:1). Temel formiil mekanizmasi enerjinin %90’ yaglardan,
geri kalanim1 ise protein ve karbonhidratlarin toplamindan olusturulmasina
dayanmaktadir. Hepatotoksisite riski nedeniyle ketojenik diyet kulanan hastalarda
valproik asit tedavisi kontraendikedir. Diyetin kisitlanmasi ve yan etkileri bazen
kullaniminda zorluklara neden olmaktadir. Erken ortaya c¢ikan komplikasyonlar
arasinda aspirasyona bagli lipoid pnomoni, hepatit, akut pankreatit ve inatg1 metabolik
asidoz  goriilebilir. Geg¢ ortaya c¢ikan  yan etkiler arasinda osteopeni,renal

tag,kardiyomiyopati,sekonder hipokarnitinemi ve demir eksikligi goriilebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada geriye doniik olarak Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Video-EEG Monitorizasyon Unitesinde 2008-2016 yillar1 arasinda incelenen
252 hasta degerlendirilmeye alinmistir. Hastalarin nobet tipi ve lokalizasyonu
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi’nin (ILAE 2017) siniflandirmasina gore

belirlendi.

VEM sirasinda  Skalp  elektrotlar1  uluslararasi10-20  sistemine  gore
yerlestirilmekte ve veriler dijital olarak kaydedilmekte, 16-32 kanalli EEG referans
montaj, Longitudinal ve Transvers Bipolar montajlar kullanilmigtir. Hasta ile birlikte,
kayit sirasinda saptanan nobet veya ataklarin daha Oncekilere benzeyip benzemedigini
teyit amaciyla, yatisi siiresince davranis degisiklikleri ve nobetleri alarm butonuna
basarak bildiren bir hasta yakini refakat¢i bulundurulmaktadir. Sagli deriye kolloid
kullanilarak elektrotlar yerlestirilir ve gereklilik halinde sfenoid veya anterior temporal

elektrodlar da eklenmistir.

Monitorizasyon siiresince nobetlerin olusmasini kolaylastirmak amaciyla ilaglar
kademeli olarak azaltilarak kesilmekte ve nobet kaydi alindiktan sonra kullandig:
ilaglar ayn1 dozdan devam edilmektedir. Bazen ailenin tarifledigi tek tip nobet geciren
hastalarda iyi kalitede alinmis tek kayit yeterli olmakla birlikte kural olarak 3 ndbet

kayit edilene kadar monitorizasyona devam edilmesi onerilmektedir.

Olas1 epileptik status ortaya ¢ikmasi halinde hastaya miidahale edilmesi i¢in
ekipman, doktor, hemsire ve FEEG teknisyeni kolay ulasilabilir alanda
bulundurulmustur. Gerekli kayitlar alindiktan sonra hastanin Video EEG interiktal ve
iktal verileri gézden gegirilir, eszamanl olarak nobetin klinik 6zellikleri ile korelasyon
saglanmistir.

Boylelikle Video-EEG epileptik nébetlerin - tanisinin - yani  sira, epilepsi
siniflamasinda, bozuklugun derecesinin degerlendirilmesinde, cerrahi amagh yatirilan
hastalarda ndbetin kaynaklandigi irritatif alan, iktal baslangic alanimin (odak)
lokalizasyonunda, nobet tipi ile EEG arasinda korelasyonun belirlenmesinde ve

epileptik olmayan ndbetlerin ayirici tanisinda kullanilmaktadir.
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Her olgu demografik oOzellikleri dosya bilgileri iizerinden kaydedilmistir.
Olgularin VEM o6ncesi EEG ve goriintiileme incelemeleri, ndbet 6zellikleri ve sikliklari,
0z ve soygegmis Ozellikleri, norolojik muayene, bulgulari, kullandiklar1 ilag
Ozelliklerine dosyalarindan ulasilmistir.

EEG incelemelerinde diken, keskin dalga ve diken-dalga kompleksleri, temporal
intermitan ritmik delta aktivitesi ve siirekli fokal yavas aktivite epileptiform

anormallikler olarak kabul edilmistir.(215)

Calismada VEM’e yatan hastalarin yatis siireleri, yatis sirasinda izlenen nobetler
ve nobet sayilar interiktal ve iktal EEG bulgulari raporlarina uygun olarak kaydedildi.
Hastalarin yatig sirasindaki tanilari (Ontani), elde edilen veriler 1s18inda taburculuk
sonrast yapilan uygulamalar ve tanida ve nobet siniflamasinda degisiklik varsa bu yeni

tan1 (son tani) ve siniflama degerlendirilmis ve kaydedilmistir.
Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken,istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windovs 10.0 programi kullanildi.Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici1 metodlar (ortalama,standart sapma) Pearson Chi-

Square Test ve Exact Test kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda direngli epilepsi nedeniyle VEM {initesine yatirilan 252 hastanin verileri

gbzden gecirilmistir.

4.1. Genel Analiz

Calismaya alinan hastalarin VEM {initesine yatirilma amaglar1

Tablo 10. Calismaya alinan hastalarin VEM iinitesine yatirilma amaglari

Yapilis nedeni Say1 %
Epilepsi Cerrahisi 166 65,9
Epilepsi ayirici tant 31 12,3
Teshis tan1 23 9,1
Epilepsi nobet siniflandirmasi 18 7,1
Tedavi takibi 10 4,0
VNS amagh 4 1,6
Total 252 100,0

Calismamizda direngli epilepsi nedeniyle VEM {initesine, tan1 amagh 23 (%9,1),
Epilepsi ayirict tanisiyla 31(%12,3), epilepsi cerrahisi amaciyla 166 (%65,9), tedavi
takip amagli 10(%4),epileptik nobetlerin siniflandirilmast amagh 18 (%7,1),VNS
yapilmast amaciyla dort (%1,6) hasta yatirilmistt ve toplam 252 hastanin verileri

gozden gegirildi.

4.1.1. Ozgecmis ve Diger Bilgiler

Calismamizda direngli epilepsi nedeniyle VEM f{initesine yatirilan 252 hastanin
130°u (%51.6) kadin, 122’si (%48,4) ise erkek idi. Yas grubunu inceledigimizde ise
cogunlugu 30-39 (n-100, %39,7) yas arasi hastalar olusturmaktaydi. Hastalarin
calismaya alindiklar1 yas ortalamasi 32.75+10,1 (13- 65 yas) iken, nobet baslama yasi
ortalama 13£9.93 ( 1 ay- 59 yas) olarak saptandi. Yatis siiresi ortalamasi 3.2+1,8
(1giine kadar - 9giin) olarak hesaplandi.

176 hastada nobetle iligkili risk faktorii ve/veya etyolojik bir sebep bulunmadi,

diger hastalarin 11’inde sinir sistemi enfeksiyon Oykiisii, yedisinde sinir sistemi
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hipoksisi, 24’tinde sinir sistemi travmasi Oykiisii mevcuttu. 252 hastanin 167’sinde

(%66.3) febril konviilziiyon 6ykiisii mevcuttu.

Hastalarin 11’1 daha 6nce sinir sisteminin gegirilmis degisik etiyolojilerine
(abse, tm, kavernom ve diger) bagli olarak opereydi, altisina daha Once epilepsi

cerrahisi, ligline ise VNS uygulanmuist.

252 hastanin 180’ nin (%71.4) soyge¢misinde epilepsi Oykiisii mevcuttu. 252
hastanin 192’si (%76,2) mental olarak normal, 55’1 (%21,8) ise mental retardeydi ve
diger hastalarin 1Q verisine ulasilamadi. Yapilan noérolojik muayenede 204 hastada
ozellik izlenmezken, 36 hastada patolojik muayene bulgusu vardi ve geri kalan 10
hastanin muayenesi kayitlarda bulunamadi, iki hastanin muayenesi kooperasyon zorlugu

nedeniyle yapilamamusti.

Tiim hastalarin 225°i (%89,3) iki ve iizeri, 23’ii (%9,1) bir AEI almaktaydi, geri
kalan dort hastada ise ilag kullanimi yoktu. Hastalarmm 59’u (%23,4) psikiyatri
bolimiinden de takipliyken, geri kalan 193 (%76,6) hastanin ise psikiyatri takibi yoktu.
540 (%21,4) antipsikotik ilag kullanmaktayken geri kalan 198(%78,6) hastanin ise
psikotrop ilag kullanimi1 yoktu.

4.1.2 Vem oncesi nobet sikhigi
121(%48) hastada haftada 1-2 kez, 61 (%24,2) hastada 1-2/ay, 59 (%23,4)
hastada 1-10/giin,11 (%,4,4) hastada 1-4/yilda bir sikliginda nobet izlenmekteydi.

4.1.3.Vem oncesi EEG bulgulari

Tablo 11. Tiim hasta gruplarinin VEM éncesi EEG veriler.

VEM o6ncesi EEG bulgusi Say1 %
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
Ulasilamadi 20 7,9
Jeneralize E.A 19 75
Artefakth 5 2,0

Total 252 | 100,0

B.E.Y.: Biyoelektrik yavaslama, EA.:Epileptiform aktivite
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42 hastanin VEM o6ncesi EEG bulgusu normal, 42 hastada temel biyoelektrik

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

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

ulasilamadi, 5 hastada ise EEG artefaktli olarak sonu¢lanmuisti.

4.1.4. VEM interiktal ve iktal verileri

Hastalardan 39’unda (%15,5) interikal bulgu normaldi, 15’inde temel aktivite
degisiklikleri,105’inde (%41,7) fokal, 9’unda multifokal, 8’inde jeneralize, 72’sinde

(%28,6) bifokal epileptiform aktivite izlenmekteyken,3 hastanin EEG bulgusu ayirt (iki

hastada siipheli epileptiform aktivite,bir hastada ise fokal, jeneralize ayirimi

yapilamamist1) edilememisti.

Tablo 12. Tiim hasta gruplarinin VEM interiktal EEG verileri.

VEM interiktal bulgu say1 %
Normal 40 15,9

Temel aktivite degisiklikleri 15 6,0
Fokal EA 105 41,7
Multifokal EA 9 3,6
Jeneralize EA 8 3,2
Bifokal EA 72 28,6

Ayirt edilemedi 3 1,2
Total 252 100,0
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Tablo 13. Tiim hasta gruplarimn VEM Iktal EEG verileri

VEM yapilis nedeni Iktal EEG bulgusu say1 %
Normal. 15 65
(Psikojen n- 14)
Tan1 n-23 (Epileptik n-1)
Degerlendirilemedi 1 4.6
Nobet olmadi 7 30,4
Epilepsi ayirici tan1 n-31 Normal 9 29
(Psikojen n-8)
(Epileptik n-1)
Lateralize iktal 4 12,9
paternler
Lokalize iktal paternler 8 25,8
Ayirt edilemedi 2 6,5
Nobet Olmadi 8 25,8
Epilepsi siiflandirilmasi Normal(epileptik) 1 5,6
n-18 Lateralize iktal 1 5,6
paternler
Jeneralize iktal 3 16,7
paternler
Lokalize iktal paternler 2 11,1
Ayirt edilemedi 2 11,1
Nobet Olmadi 9 50
Cerrahi lokalizasyon Normal(epileptik) 7 4,2
n-166 Lateralize iktal 29 17,5
paternler
Lokalize iktal paternler 78 46
Jenaralize iktal 2 1,2
paternler
Artefakth 2 1,2
Lokalize/lateralize 30 30
edilemedi
Nobet Olmadi 10 6
Iki farkli iktal odak 8 4.8
lokalize edildi
2 20
Lokalize n-2
Tedavi tna_lilg amagh Nobet olmadi 8 80
VNS Jenaralize 1 25
n-4
3 75
Ayirtedilemedi
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Epilepsi ayirict tanisi grubunda 8 (%4,4) hastada lokalize, 4 (%4,4) hastada
laterize iktal aktivite izlenmisti.Hastalardan biri iktal olarak lokalize veya lateralize
edilemese de semiyolojik degerlendirmede fokal epilepsi tanisi almisti.Bir hastada ise
nobet izlenmis ama elektrofizyolojik ve semiyolojik degerlendirme sonucunda tanisi

kesinlesmemisti.

Epilepsi siniflandirmasi amagli grupta bir (%0,55) hastada lateralize,iki (%2,2)
hastada lokalize iktal ,ii¢ hastada jeneralize iktal aktivite izlenmisti, bir hasta nobet
izlenmis olmasma ragmen iktal EEG’de epileptik degisiklik saptanmamisti.Hastalardan

ikisi ise epileptik ensefolopati tanisi almisti

Epilepsi cerrahisi amaciyla yatirilan grupta 78 (%41,9) hastada lokalize, 29
(%15,6) hastada laterize iktal aktivite izlenmis , 30 hastada ise elektrofizyolojik o
lokalize /lateralize edilmese de, semiyolojik degerlendirmede 27 hasta fokal ,iki hasta
jenaralize epilepsi tanis1 almist1 bir hasta ise klinik ve elektrofizyolojik degerlendirmede

lokalize ve lateralize edilememisti.

Ayn1 zamanda 7 hastada epileptik nobet izlenilmesine ragmen iktal EEG’de
epileptik aktivite izlenmemis ve 6 hasta semiyolojik olarak fokal epilepsi tanisi almis
,bir hastada ise slipheli ndbet izlenmesi nedeniyle ndbet  simiflandirilmasi

yapilamamisti.

VNS yapilmasi amaciyla yatirilan dort hastanin  ii¢li elektrofizyolojik olarak
lokalize ve laterilez edilemesede semiyolojik olarak degerlendirmede iki hasta fokal, 2

hasta jeneralize epilepsi tanisi almigt.

Tedavi takip amagli grupta 2 hastada lokalize bulgu izlenmisti,geri kalan 8

hastada nobet izlenmemisti.

Tim gruplarda degerlendirildiginde epilepsi ndbetlerinin 90 (48,3) hastada
elektrofizyolojik olarak lokalize, 34 (%18,2) hasta lateralize edilmisti.
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4.1.5. VEM oncesi EEG bulgular1 normal olan hastalarin interiktal ve iktal
bulgularinin karsilatirilmas1 VEM oncesi ve VEM’de izlenen EEG bulgularinin

kiyaslanmasi

Tiim hasta grubunda 252 hastanin 59’unda VEM oncesi EEG bulgusu
Normal/Temel biyoeletrik degisiklikler seklindeydi. VEM sirasinda ise bu hastalarin
43’tinde patolojik interiktal ve 56 ‘sinda patolojik iktal EEG bulgusu izlendi.

4.1.6. Interiktal FDG-PET incelemesi bulgular: ve Kranial MRG verileri

Hastalarin 142’ (56,3) sine interiktal PET yapilmis,19°u normaldi, geri kalan 123
hastanin PET bulgularinda hipometabolizma saptanmigtir. Kranial MRG’de ise, MTS en
sik izlenilen patoloji oldu  (n-98 %38). Hastalardan 59 unun (%23,9) MRG’si

normaldi, bir hastaya ise yapilmamaisti.

Tablo 13. Calismaya alinan tiim hastalarin MRG bulgularimin alt gruplari.

Tim hasta gruplarinin =~ MRG bulgular say1 % Alt gruplari

MTS n-98 39 MTS n-68

Olas1t MTS n-19
Bilateral MTS n-3
Dual patoloji n-8

FKD n-13 51 13

KGM n-10 4,0 PMG n-3
Heterotopi n-3
Sizensefali n-1

Iki tip KGM n-2

Diger patolojiler n-6 2,4 DNET n-2
Gangliogliom n-1
TM diger n-3
Degisik etyolojik nedenlere baglh sekel n-39 15,4

ensefalomalazik lezyon

Diger geri kalan patolojiler .n-20 7,9 Araknoid Kist,
demiyelinizan lezyon,
hemisfer atrofisi,

bazal ganglion
kalsifikasyonu,

serebellar atrofi vb.

Normal n-59 23,4
Yapilmamig n-1 0,4
Nonspesifik ak madde lezyonlar1 n-6 2,4
Total 252 100,0
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4.1.7. VEM’de izlenen nobetlerin ozellikleri
Tiim 252 hastanin 188’inde epileptik nébet izlenmisti ve. 43 hastada bir nobet,
145 hastada ise iki ve tizerinde epileptik ndbet izlenmisti ve yatis siiresi ortalama

3,2£1,7 giin devam edilmisti.

Yine 252 hastanin 205’inde Klinik olay izlenmis,183’inde(%) izlenen ndbet
ozelligi epileptik,22’sinde (%8,8) psikojenik,besinde (%2) epileptik+psikojenik ,bir

(0,4) hastada hipersomni atagi izlenmisti.

VEM’de en sik fokal baslangich farkindaligin etkilendigi(n-100 %53,2), ikinci
sirada fokal baglayip bilateral tonik klonik(n-38 %20)  18’inde(%9,6) fokal
farkindaligin korundugu nébet izlenmisti. Hastalarin 16’sinda fokal baslangi¢li motor
belirtili  nobet  izlenmisti ama  farkindahikla  iligkili ~ bilgi  katiytlarda
bulunamadi.(hiperkinetik,tonik vb) Hastalardan birinde jeneralize tonik, tigiinde atipik

absans nobeti izlenmisti.

Tablo 14. Calismaya alinan tiim hastalarin VEM’de izlenilen nobet 6zellikleri.

VEM’de izlenilen Epileptik Say1 %
nobet 6zelikleri
Fokal farkindaligin etkilendigi 100 53,2
Fokal farkindaligin korundugu 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
Iki farkli semiyolojik ndbet. 4 2,0
Fokal+Jeneralize 1 0,5
Netlesmedi 4 2,0
Total 188 100
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4.1.8. VEM sonucuna gore hastalarin son tanisi

VEM sonucunda 14 (%5,8) hastaya PNES tanis1 kondu. Bu hastalarin 13’1 tan,

biri epilepsi ayirict tan1 amagl yatirilmisti.

Hastalardan 11’inin (%4,3) Epilepsi+PNES tanis1 aldi ve bu hastalarin 10’u

epilepsi ayirici tani, biri epilepsi cerrahisi lokalizasyon amach yatirilmisti.

Epilepsi + hipersomni tanisi bir hastaya kondu ve bu hasta epilepsi ayirici tani

amagch yatirilmast.

VEM sonucunda, hastalardan 166’sin1in(%65,6) fokal baslangi¢li epilepsi nobeti,
2°(%0,8)s1 fokal + jeneralize baslangicli epilepsi nobetleri, 11°1(%4,3) jeneralize
baslangicli epilepsi nobeti gegirdigi belirlendi. Jeneralize baslangigli epilepsi ndbeti

gecirdigi belirlenen hastalardan dordii epileptik ensefalopati tanist almisti.

Sonug¢ olarak Hastalardan 47°sine VEM’in katkis1 olmadi, 42 hastada nobet
izlenmediginden, 5 hastada ise ndbet izlenmesine ragmen izlenen ndbet hakkinda tanisal
kesin bir yorum yapilamadi. Boylece, VEM tiim hasta gruplarinda %81,3 oraninda bir

etki yaratmustir.

4.1.9.VEM sonucuna gore yapilan uygulamalar.

Hastalardan dokuzuna VNS yapildi ,iki hastaya VNS uygulanmasi karar1 alindi,
ikisine korpus kallozotomi,64 (%25) hastaya rezektiv cerrahi,18 (%7) hastaya invaziv
VEM sonrasi cerrahi uygulandi, 15 (%5,9) hastaya cerrahi yapilamaz karar1 verildi,25
(%9,9) hasta i¢in cerrahi i¢in ileri tetkik edilmesine karar verildi,sekiz hasta cerrahi

islemi kabul etmemisti, 30 hasta ise psikiyatriye yonlendirilmisti.
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Tablo 15. Calismaya alinan tiim hastalara VEM sonrasi yapilmis tiim uygulamalar.

VEM sonrasinda yapilmis uygulamalar

Tlim hasta gruplari say1| %
Rezektif Cerrahi yapilmis 64 | 25,4
Tedaviye devam edilmis 52 | 20,2

Psikiyatriye yonlendirilmis 30 | 12

Cerrahi igin ileri tetkik karar1 alinmig 25 10,0
Invaziv monitorizasyon karar1 almmis | 18 | 7,2
Invaziv monitorizasyon+ Cerrahi yapilmis | 17 | 6,8

Cerrahi yapilamaz karar1 verilmis 15| 6,0
Takipsiz 10 | 4,0
VNS yapilmig 9 | 36
Cerrahiyi red etmis 8 | 32
Kallozotomi yapilmis 2 | 08
VNS karar1 alinmis 2 0,8

Total 252 (100,0

4.2. Tam ama¢ch yatirilan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar
ozellikleri

4.2.1. Ozgecmis ve diger bilgiler

Bu grupta tanis1 net olmayan 23 (%9,1) hastanin verileri incelendi. Hastalarin
yas ortalamasi 33,13+£10,5(16-57), ndbet baslama yas ortalamasi ise 19,949,6 (2ay-44
yas) olarak saptandi.

Ortalama yatis 1.8+1,4 (1giline kadar-5 giin) giin siirdiiriilmiisti.

Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu 20-40 (%65,2) yas, iki (%8,7) hasta 50-59 yas
araligi, 3(%13) hasta 10-19 yas araligindaydi.

Hastalardan 10’unda (%43,5) nobet siklig1 1-2 /hafta, altisinda (%26,1) ise 1-2
/giin, ¢ (%12,9) hastada 1-4/y1l, bir (%4,3) hastada 1-2 ay, bir (%4,3) hastada ise giin
icinde sik olmaktaydi.

Hastalardan biri Sturge Weber sendromu, biri ise Multiple Skleroz taniliydi, bir
hastanin Oykiisiinde Santral sinir sistemi hipoksisi ve ii¢ hastada travmatik diger

nedenler mevcuttu. Hastalarin diger bilgileri asagidaki tabloda verilmistir.
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Tablo 16. Teshis tan1 amagh yatirilan hastalarin 6zgecmis ve diger verileri

Tehis tan1 diger veriler Say1 %
Erkek /Kadin 5/18 34,8/65,2
Soygecmis epilepsi var /yok 5/18 34,8/65,2
1Q-MR+/MR-/blinmiyor 1/22 4,3/95,7
AEl >2/1/hayir 10/10/3 | 43,5/43,5/13
Febril konviilsiyon evet /hayir 1/22 4,3/95,7
Psikiyatrik takipli evet/hayir 7/16 69,6/0,4
Psikotrop ila¢ evet /hayir. 8/15 65,2/34.,8
Norolojik muayene patolojik/normal/veriye 0/20/2/1| 0/87/8.7/4,3
ulasilamadi/kooperasyon zorlugu nedeniyle yapilamamis
Vem oncesi EEG patolojik/normal/ulagilamadi 8/12/3 | 35/52/13
MRG bulgusu: patolojik/normal /ulasilamadi. 14/18/1 {17,4/78,3/4,3

Hastalardan besi erkek, 18’1 kadinlardan olusmaktaydi.

Hastalardan sadece birinde FK Oyiisii mevcuttu, diger 22 hastada ise yoktu.

Hastalardan 20’sinde norolojik miiayene normaldi, iki hastada , kooperasyon zorlugu

nedeniyle yapilamamuis, bir hastanin ise muayene bulgusu kayitlarda bulunamadi.

Hastalardan sekizi antipsikotik kullanmaktaydi,

Hatalardan 10’u >2, 10’u bir antiepileptik kullanmaktayken, ii¢ hasta ise antiepileptik

kullanmiyordu.

Hastalardan besinde soyge¢misinde epilepsi Oykiisii varken diger 18 hastada yoktu.
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Son tani
Epilepsi
n-2(%8,7)

Son tani
6n tani (Epilepsi)
netlesmedi
n-20(AEi+)
n-7 nébet-
Son tani Pnesn-11
0,
—

Teshis tani
n-23(%9,1)

son tani netlesmedl

6n tani pnes nobet+
n-3(AEi-)

Pnes(n

Sekil 6. Teshis tan1 amach yatirilan hastalarin 6n ve son tamilari

4.2.2.VEM oncesi EEG verileri
Hastalardan on ikisinin (%52,2), verileri normal sonuglanmuisti, tigiinde (%13)
temel bioelektrik yavaslama izlenilmisti, birinde (%4,3) multifokal, {igiinde fokal (%13)

epileptik aktivite saptanmisti, dort (%,17,4) hastanin verilerine ulasilamadi.

4.2.3.interiktal EEG verileri ve VEM iktal bulgular

Hastalardan yirmisinin (%87) interiktal EEG’si normal sonuglanmisti,birinde
(%4,3) bifokal aktivite izlenmis,iki hastada ise interiktal bulgu tam olarak
degerlendirilemedi.

Hastalardan yedisinde (%34) nobet izlenmemis, birinde (%4.9) iktal bulgu tam
ayirt edilememis ancak semiyolojik degerlendirmede fokal baglangigli epilepsi tanisi
almigti.Diger bir hastada ise epileptik nobet izlenmesine ragmen iktal bulgu normal
sonuglanmisti.

14 (%60,9) hastada ise psikojen nobet izlendigi i¢in iktal EEG’de epileptik

aktivite izlenmemisti.
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4.2.4. VEM izlenilen nobet ozellikleri

Hastalardan ikisinde (%8,7) fokal farkindaligin korundugu epileptik nobet
izlenmisti, 13’tinde (%56,5) psikojen ndbet izlenmis, birinde ise ndbet izlenmesine
ragmen izlenen nobet hakkinda tanisal kesin bir yorum yapilamamisti.Hastalardan

yedisi ise nobet gegirmemisti

4.2.5. MRG verilerinin incelemesi

Hastalardan on sekizinin (%78,3) goriintiilemesi normal degerlendirilmis,
birinde (%4,3) sinir sisteminin degisik etiyolojilerine bagli sekel ensefalomalazik
lezyon, t¢iinde (%13) diger patolojiler ile uyumlu bulgular saptanmisti, bir (%4,3)
hastanin goriintiileme verilerine ulasilamadi. Diger patolojiler grub(undaki MRG
bulgular1 bir hastada Sturge Weber, birinde demiyelinizan plaklar, digerinde araknoid

Kist ile uyumlu olarak sonuglanmisti.

4.2.6.VEM son tani

On tamda epilepsi diisiiniilen 20 hasta AEI kullaniyordu ve son tanida 11 hasta
PNES tanis1 almisti.

Iki hastanin tamis1 epilepsi olarak dogrulanmis,7 hastada nobet izlenmediginden
tan1 netlesmemisti. On tanmida PNES diisiiniilen 3 hastanin 2’sinin tanis1t PNES olarak
dogrulanmis,] hastada ise nobet izlenilmesine ragmen noébet hakkinda saglikli yorum
yapilamamisti. PNES tanist alan 11 hasta antiepileptik kullanmaktayd: ve hastalarin
antiepileptik ilaglar kesilip psikiyatriye yonlendirilmisti.

Sonug olarak bu grupta 11 hastanin tanis1 degismisti, 8 hastaya ise VEM katki

saglamamisti.
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4.3. Epilepsi aymric1 tamm amach yatirillan hastalarin demografik, klinik ve
laboratuvar ozellikleri

Epilepsi+PNES
n-10(%32,3)
AEI+

Epilepsi
n-10(%32,3)
AEI+

netlesmedi
Nn-9 (%29)(AEi+)

7 son tani

(n-31(%12,3)

Epilepsi+
Hipersomni
n-1(%3,2) AEi+
nb-

Epilepsi ayirici tam

PNES
n-1(%3,2) AEI+

Sekil 7. Epilepsi ayrica tam1 amach yatirilan hastalarin 6n ve son tanilari.

4.3.1. Ozgecmis ve diger verileri

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

Hastalarin yatis siiresi ortalama 2.45+1,8(1giine kadar -7giin) olarak sonug¢landi.

Hastalarin ¢alismaya alindiklar1 yas ortalamast 36,4+10,8(15-56) yas, ndbet
baslangi¢ yas ortalamasi ise 15,8+10,8 (6ay-40yas) olarak saptandi. Hastalardan onu
(9%32,3) 30-39 yas, dokuz’u (%29) 40-49 yas, yedisi (%22,6) 20-29 yas, ikisi (%6,5)
10-19 yas, iicii (%9,7) 50-59 yas araligindaydi. Hastalarin biiyiik cogunlugu 20-40 yas

(%65,2) yas araligindaydi. VEM oncesi nobet sikligi: Bu grupta ii¢ hastada (%9,7)
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nobet sikligi 1-4 /y11,13 (%42) hastada 1-2 /hafta, bes (%16,1) hastada 1-2/ay, 10
(%32,2) hastada ise giin i¢ginde olmaktaydi.

Ozgecmis verileri incelendiginde 23(%74,2) hastada epilepsiye neden olacak
patolojiler acisindan anlamli 6zellik bulunamadi, bir (%4,3) hastada santral sinir
sisteminin hipoksisi, bir (%3,2) hastada santral sinir sistemi enfeksiyon hikayesi,bir
(%3,2) hastada santral sinir sistemi travmasi ve/veya diger nedenler saptanmis, ii¢
(%9,7) hasta daha 6nce degisik etyolojilere (tm, hidrosefali, abse) bagli beyin operasyon
oykiisi, iki (%6,5) hastada ise 6nemli medikal hastalik(lenfoma) 6ykiisii mevcuttu.
Hastalardan 12’1 erkek, 19°u kadinlardan olugsmaktaydi.

Hastalardan sadece 11’inde FK 6yiisii mevcutdu, diger 20 hastada ise yoktu.
Hastalardan 21’inde norolojik muayene bulgusu normal, 7 hastada patolojik idi,ii¢
hastanin muayene bulgusuna ulasilamada.

Hastalardan yedisi psikotrop ilag kullanmaktaydi, geri kalan 24 hasta ise kullanmryordu.
Hastalaradan dokuzu psikiyatri takipliyken, geri kalan 22 hastanin ise takibi yoktu.
Hatalardan 26°s1 iki ve iizeri,besi ise bir AEI ila¢ kullaniyordu.

Hastalardan 13’iiniin soyge¢misinde epilepsi Oykiisii varken diger 18 hastada yoktu.

Bu grupta yer alan hastalarin diger verileri asagidaki tabloda verilmistir.

Tablo 17. Epilepsi ayrica tamn amach yatirilan hastalarin 6zgecmis verileri

Epilepsi ayirici tani sayl1 %
Erkek /Kadin 12/19 | 61.3/38,7
Soygegmis epilepsi var /yok 13/18 | 41,9/58,1
IQ-MR+/MR-/bilinmiyor 1/22 4,3/95,7
AEl >2/1/hayir 26/5 | 83,9/16,1
Febril konviilsiyon oykiisii evet /hayir | 11/20 | 35,5/65,5
Psikiyatrik takipli evet/hayir 9/22 29/71
Psikotrop ilag evet /hayir. 7124 22,6/77,4
Norolojik muayene 7/21/3 | 22/68/10
patolojik/normal/ulasilmadi
Vem 6ncesi EEG 15/12/4|44/38,7/12,9
patolojik/normal/ulasilmadi
MRG bulgusu: patolojik/normal 19/12 | 61,3/38,7
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4.3.2. interiktal FDG-PET incelemesi bulgular1 ve Kranial MRG verileri

Hastalarin 12’sinin (%38,7) MRG’sinde anlamli patoloji yoktu, bes (%16,1)
hastada MTS, ii¢ (%9,7) hastada olast MTS, alt1 (%19,4) hastada degisik etyolojilere
bagl sekel ensefalomalazik lezyonlar, iki (%6,5) hastada ise nonspesifik beyaz madde
lezyonlar1 ile uyumlu bulgular izlenmisti.Hastalardan dordiinde diger patolojiler ile

uyumlu bulgular bulgular saptanmisti

Degerlendirilen hastalarin ikisinde temporal hipometabolizma, ikisinde genis
hipometabolizma izlenmekteydi, ii¢ hastanin PET’i normaldi, geri kalan 22 hastaya PET

yapilmamusti,iki hastanin PET ine ulasilamadi.

4.3.3 VEM oncesi EEG bulgular

En sik izlenilen bulgu dokuz (%29) hastada fokal epileptiform aktiviteyken, yedi
(%22,6) hastanin bulgusu normal sonuglanmis, besinde (%16,1) ise temel aktivitede
bioelektrik yavaslama, iki %(6,5) hastada bifokal epileptiform aktivite, dort (%12,9)
hastada jenaralize epileptiform aktivite izlenmisti. Dort hastanin verilerine ulasilamadi.
Hastalarin ikisinde hastada bifokal olmak tizere toplam 11 hastada fokal epileptiform

aktivite izlenmisti.

4.3.4VEM interiktal bulgu ve VEM Iktal bulgu

En sik izlenmis bulgu 14 (%45,2) hastada fokal epileptiform aktiviteyken, ayni
sekilde bifokal aktivite dort (%12,9) hastada,jeneralize epileptiform aktivite iki (%6,5)
hastada izlenmis, dokuz hastanin bulgusu normal sonug¢lanmus,iki hastada temel aktivite
degisiklikleri goriilmiistii.

Hastalarin sekizinde (%25,8) lokalize,besinde (%16,1) lateralize iktal bulgu
izlenmisti, bir (%3,2) hastada iktal bulgu ayirt edilememis, dokuz (%29) hastada nobet
izlenmemisti. Bir hastada epileptik nobet izlenmesine ragmen iktal EEG’de epileptik

aktivite izlenmemisti.

4.3.5.VEM’de izlenmis nobet ozellikleri
VEM sirasinda 10 (%32,1) hastada epileptik, sekiz (%26) hastada
psikojenik,dort (%13) hastada epileptik+psikojenik nobet,bir (%3,2) hastada ise
hiperosmni atagi izlenmisti.Hastalardan yedisinde (22,6) nébet izlenmemis, iki (%6,2)
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hastada ise nobet izlenmesine ragmen izlenen ndbet hakkinda tanisal kesin bir yorum

yapilamamist.

En sik izlenmis epileptik nobet fokal farkindaligin bozuldugu(n-7,%22,6)
epileptik nobet tipiydi ve ii¢ (%9,7) hastada fokal farkindaligin korundugu, bir (%3,2)
hastada myoklonik, iki (%6,5) hastada ise fokal bilateral tonik klonik nobet
izlenmisti.16 (%51,6) hastada ise epileptik nobet izlenmemisti.Hastalardan birinde
(%3,2) fokal baslangicli hiperkinetik nobet izlenmisti ama farkindalikla iligkili bilgi

kayitlarda bulunamada.

4.3.6.VEM sonucuna gore son tani
Hastalardan 10’unda (%32,2) epilepsi tanist dogrulandi, 10 (%32,2) hastanin
tanis1 Epilepsi+PNES, bir (%3,2) hastanin tanis1 Epilepsi+Hipersomni,bir (%3,2)

hastanin tanis1 ise PNES olarak degistirilmisti.

Yedi (%22,6) hastada nobet izlenmediginden, iki (%6,4) hastada ise nobet
izlenmesine ragmen izlenen ndbet hakkinda tanisal kesin bir yorum yapilamadi ve

dokuz hastanin tanisi netlesmedi.

Tablo 18. Epilepsi ayirici tam1 amagh yatirilan hastalarin son tanisi

VEM son tanm Say1 %
Epilepsi 10 32,2
Epilepsi + PNES 10 32,2
PNES 1 3,2
Tan1 Netlesmedi 9 29,2
Hipersomni + Epilepsi 1 3,2
Total 31 100,0

Sonu¢ olarak bu grupta dokuz (%29,2) hastada VEM katki saglamamis,12
(%38,6) hastanin tanist degismis ve 10 hastanin tanist dogrulanmist. VEM %70,8
oraninda tanida kesinlik saglamisti.

4.4. Teshis tam1 ve Epilepsi ayirici tamm amach yatirilan hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar ozellikleri

VEM sonucuna gore Epilepsi tanist alan 11 hastanin 10’u epilepsi ayirict tant

biri cerrahi lokalizasyon amagli yatirilmisti. VEM sonucuna gore PNES tanisi alan 14
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hastanin 13’1 teshis tani biri ise epilepsi ayirict tan1 amaglh yatirilmisti. VEM sonucuna
gore Epilepsi tanist alan 12 hastanin ikisi teshis tani,10’u epilepsi ayirici tan1 amaclh
yatirilmisti. VEM sonucuna gore tanist netlesmeyen 17 hastanin sekizi teshis
tani,dokuzu epilepsi ayirici tan1 amagh yatirilmisti. Teshis tan1 grubunda sekiz hastanin
yedisinde ndbet izlenmedigi, birinde ise ndbet izlenmesine ragmen, epilepsi ayirici tant
grubundaki dokuz hastanin yedisinde ndbet izlenilmedigi,ikisinde nobet izlenmesine

ragmen tan1 konulamadi.

Tablo 19. Vem sonucunda 6n tam ve son tamda degisiklikler

On tant On tantyla son tan1 aymimi | Son tant
Epilepsi Evet Epilepsi (n-2)
n-21(%38,4) Hayir (tan1 degisdi) PNES (n-11)
Netlesmedi. Netlesmedi (n-7)
Hayir EpilepsI+PNES(n-1)
PNES Evet PNES (n-2)
n-3(%5,5)
Netlesmedi Netlesmedi n-1
Nobet-
Epilepsi+PNES | Evet Epilepsi(n-10)
n-31(%55,4) Evet /hayir. Epilepsi+PNES (n-10)
Netlesmedi Netlesmedi (n-9)
Evet /hayir. Epilepsi+Hipersomni(n-1)
Hayir PNES (1)

Tehis tan1 ve epilepsi aywrici tam1 amagli yatirilan gruptaki 54 hastanin 37
(%68,5) sinde oraninda tanida kesinlik saglamistt ve 17 (%31,5) hastada katki
saglamamistir. VEM’in  basarisiz  oldugu 17 hastaninl4’iinde(%82,4) ndbet
izlenmemisti,ii¢iinde (%17,6) nobet izlenmesine ragmen izlenen nébet hakkinda tanisal

kesin bir yorum yapilamamis ve tan1 konulamamuisti.

On tamda Epilepsi diisiiniilen 21 hastamin ikisinin tanist Epilepsi olarak
dogrulanmist1, 10 hasta Epilepsi+PNES tanist almisti, 11 hastanin tanisi PNES olarak
degistirilmis,yedi hastanmn tanis1 netlik kazanamamist1.On tanida PNES diisiiniilen ii¢
hastanin ikisinin tanist PNES olarak dogrulanmig,bir hastanin tanist netlik
kazanamamusti.

On tanida Epilepsi ile birlikte non epileptik paroksizmal olay eslik etme siiphesi olan
31 hastaninlO’unun tanis1  Epilepsi olarak  dogrulanmis, 10’unun tanisi
Epilepsi+PNES,bir hastanin Epilepsi+Hipersomni, bir hastanin tanist PNES olarak

degistirilmisti ve dokuz hastada ise tani netlik kazanmamusti.
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n-1
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n-2

Sekil 8. VEM yapihs nedeni teshis tan1 ve epilepsi ayiric1 tani olan hastalarin 6n tam ve

son tanilar
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On tamda Epilepsi diisiiniilen 21 hastamin ikisinin tanist Epilepsi olarak
dogrulanmisti,11 hastanin tanist PNES olarak degistirilmis,yedi hastada nobet
izlenmediginden bir hastada ise siipheli nobet izlendiginden sekiz hastanin tanisi netlik
kazanamamistt.On tanida PNES diisiiniilen {i¢ hastann ikisinin tanis1 PNES olarak

dogrulanmis,bir hastanin tanisi netlik kazanamamusti.

On tanida Epilepsi ile birlikte non epileptik paroksizmal olay eslik etme siiphesi
olan 31 hastanin 10’unun tanis1 Epilepsi olarak dogrulanmig, 10’unun tanisi
Epilepsi+PNES,dokuz hastanin Epilepsi+Hipersomni, bir hastanin tanis1i PNES olarak

degistirilmisti ve dokuz hastada ise tani netlik kazanamamusti.

4.5. VEM yapilis nedeni Epilepsi nobet siniflandirilmasi ve sendromik tani
olan hastalar

—
% X X VNS karari alinmisgti n-1
é EpllepSl n-9 Cerrahi igin ileri tetkik karari n-1
—
%1 - fokal n-3 VEM sonrasi yapilmig
£~ jenaralize n-2 Lyeulemaler
<) . . . .
=5 S epileptik ensefolopati n-4 Tedaviye devam
S 2 n-16
z 1
= &
Q
,i‘: Vem son tani nébet izlenmedi n-9
Q.
m

Sekil 9. Epilepsi simiflandirilmas1 amach yatirilmis hastalarin son tamis1 ve VEM sonrasi
yapilmis uygulamalar

4.5.1. Ozgecmis ve diger verileri
Bu grupta 18 (%7,1) hastanin verileri incelendi ve yas ortalamasi 27,44+ 9,35

(13-50 yas), nobet baslangig yas ortalamasi 11,5+10 (4ay-31 yas) olarak bulundu.
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VEM yatis siiresi Ortalama 2,07+2,18(4saat-9 giin) giin devam edilmisti.

Nobet sikligi bir (%5,6) hastada 3-4/y1l, alt1 (%33,3) hastada 1-2/ay,6 hastada
(%33,3) 1-2/hafta, bes hastada (%5,6) ise giin i¢inde defalarca olmaktaydi. Hastalardan
birinin 6zge¢cmisinde PME, bir hasta Lafora, SLE (Sistemik lupus eritematozus)
hastaligi, bir hastanin Otizm, bir hastanin Lennox -Gastaut sendromu, ayni zamanda
SCID (agir kombine immun yetmezlik) hastalifn mevcuttu. Hastalarm birinin
0zgegmisinde santral sinir sistemi hipoksisi, ikisinde ise santral sinir sistemi degisik

etyolojilerene bagli operasyon bilgisi mevcuttu.

Hastalarin yedisi erkek, on biri kadindi.

Hastalarin iiglinde FK dykiisii varken diger 15 hastada yoktu.
Hastalarin 16°s1 > 2 ikisi ise bir antiepileptik ila¢ kullaniyordu.
Hastalarin altisinda muayene normal degildi,12’sinde ise normaldi.

Bu grupta yer alan hastalarin timii mental retardeydi.

Tablo 20. Epilepsi siniflandirilmasi amagh hastalarin 6zge¢cmis ve diger verileri.

Epilesi siniflandirilmast  diger | say1 %

veriler

Erkek /Kadin 7/11 38,9/61,1
Soygegmis epilepsi -var /yok 5/13 27,8/72,2
1Q-MR+/MR-/hilinmiyor 7/9/2 38,9/50/11,1
AEl >2/1 16/2 88,9/11,1
Febril konviilziiyon- evet /hayir | 3/15 16,7 /83,3
Psikiatrik takipli -evet/hayir 4/14 22,2/77,8
Psikotrop ilag evet /hayir 3/15 16,7/83,3
Norolojik muayene 6/12 33,3/66,7
patolojik/normal

Vem oncesi EEG-bulgusu 14/4 77,8/22,2
patolojik/normal

Mrg bulgusu - patolojik/normal 11/7 61,1/38,9

4.5.2. VEM oncesi EEG bulgusu

Hastalardan 12’sinin (%52,2) EEG’si normal sonuglanmisti. 3 (%13) hastada
temel aktivitede bioelektrik yavaslama, ii¢ (%13) hastada fokal, bir (%4,3) hastada
multifokal epileptiform aktivite izlenmisti, dort (%17,4) hastanin EEG bulgusuna

ulasilamadi.
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4.5.3. VEM interiktal bulgu ve VEM iktal bulgu

Hastalardan ikisinin (%11,1) EEG’si normal sonuglanmisti, bir (%5,6) hastada
temel aktivite degisiklikleri, dordiinde (%22,2) fokal, ikisinde multifokal (%11,1),
altisinda (%33,3) jeneralize epileptifrom aktivite izlenmisti, bir (%5,6) hastada fokal

/jeneralize ayirimi yapilamamisti.

Hastalarin birinde (%5,6) lateralize, ikisinde (%11,1) lokalize, ii¢clinde (%16,7)
jeneralize epileptiform aktivite izlenirken, iki (%]11,1) hastanin epileptik ensefolopati
tanis1 almist.Bir (%5,6) hastada nobet izlenmesine ragmen iktal EEG’de epileptik

degisiklik izlenmemist.Hastalarin dokuzunda(%50) nobet izlenmemisti.

4.5.4. interiktal FDG-PET incelemesi bulgular1 ve Kranial MRG verileri

Hastalarin birinde (%5,6) MTS, birinde (%5,6) olast MTS, birinde (%S5,6)
bilateral MTS, birinde (%5,6) Dual patoloji (MTS+sekel ensefolamalazik lezyon),
birinde diger patolojiler (%5,6), liciinde degisik etiyolojik nedenlere bagli olarak sekel
ensafolamalazik lezyon (%16,2), ikisinde (%11,2) nonspesifik ak madde lezyonlar1 , bir
hastada glial tiimor niiksii ile uyumlu bulgu izlenmekteydi, geri kalan yedi hastanin
goriintlileme bulgusu normal sonuglanmisti. Bu grupta sadece bir hastaya PET

yapilmisti ve normal sonuglanmigti.

4.5.6.VEM’de izlenen nobet sayisi ve ozellikleri

Hastalarin dokuzunda (%50) nobet izlenmemis, sekiz hastada birden fazla, bir
hastada bir epileptik nobet izlenmisti, bir hastada ndbet izlenmesine ragmen iktal EEG
bulgu izlenilmemisti. Hastalardan tigiinde (%16,7) fokal farkindaligin bozuldugu,
birinde (%5,6) jeneralize tonik, birinde (%5,6) fokal baslangigli hiperkinetik nobet
izlenmisti ancak farkindalikla iligkili bilgi katiyitlarda bulunamadi.Hastalardan
birinde(%?5,6) atipik absans birinde (%5,6)(Myklonik+JTK),birinde(%?5,6) ise epileptik
nobet izlenmesine ragmen elektrofiyolojik olarak lokalazi /lateralize edilemesede

semiyolojik degerlendirmede fokal baslangicl epilepsi tanisi almisti.
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4.5.7. VEM sonucuna gore son tani

Hastalardan dordii epileptik ensefalopati (%22,2) tanisi, ikisi (%11,1) jeneralize
baslangicli epilepsi nobeti, {igii fokal baslangicli (%16,7) epilepsi ndbeti tanis1 almisti.
Dokuz (%50) hastada ndbet izlenmediginden VEM basarisiz olmustu.

4.5.8.VEM sonucuna gore yapilmis uygulamalar:

VEM sonrasi bir hasta i¢in VNS yapilmasi kararlastirmus, bir hasta cerrahi aday
olarak diisliniilmiis ve ileri tetkike karar verilmis,16 hastada ise tedaviye devam
edilmisti. Sonug¢ olarak 9 (%50) hastada nobet siniflandiriimasi yapilmisti ve VEM

nobet siniflandirilmasinda %50 basarili bulunmustu.

4.6.Tedavi takip amach yatirllan hastalarin demografik, Kklinik ve
laboratuvar ozellikleri

4.6.1. Ozgecmis ve diger verileri

Bu grupta on (%4) hastanin verileri incelendi, yas ortalamasi 36,3+9,76 (23-58 yas),
ndbet baglangi¢ yas ortalamasi ise 14,3+8,06 (2-25 yas) olarak saptandi.

Incelenen hastalarin nébet siklig1 bes (%50) 1-2/hafta, dérdiinde (40%) 1-2/ay, birinde
(%10) bir/yil seklindeydi.

Yatis siiresi ortalama 3,1 +2,14 (4saat-5 giin) glin devam edilmisti

Ozgecmis bilgileri incelendiginde 3(%30) hastada sinir sisteminin travmatik ve diger
nedenleri mevcuttu,diger hastalarda 6zellik yoktu.

Hastalarin altis1 erkek, dordi kadind.

Hastalarin iiclinde FK 0ykiisii varken diger yedi hastada yoktu.

Hastalarin sekizi > 2, ikisi ise bir antiepieptik ila¢ kullanmaktaydi.

Hastalarin tligiinde muayene bulgusu anormal, yedisinde ise normaldi.

Hastalarin ikisi mental retardeydi, sekizi ise normaldi.
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Tablo 21. Tedavi takip amagh yatirilmis hastalarin 6zge¢mis ve diger verileri.

Tedavi takip diger bilgiler Say1 %
Erkek /Kadin 6/4 60/40
Soygecmis epilepsi var /yok 2/8 20/80
1Q-MR+/MR- 2/8 20/80
AEl >2/1 8/2 80/20
Febril konviilziiyon evet /hayir 317 30/70
Psikiyatri takipli evet/hayir 2/8 20/80
Antipsikotik ilag evet /hayir. 2/8 20/80
Norolojik muayene patolojik/normal | 3/7 30/70
Vem dncesi EEG | 6/3/1 60/30/10
patolojik/normal/ulagilamd:

MRG patolojik/normal 2/8 20/80
Total 10 100

4.6.2.Vem oncesi EEG bulgular:
Hastalarin tigiinde fokal (%30), ikisinde (%20) jeneralize, birinde (%10) bifokal
epileptik aktivite, ii¢ (%30) hastada temel bioelektrik yavaslama izlenilmisti. Bir (%10)

hastanin verilerine ulasilamadi.

4.6.3.VEM interiktal EEG bulgulari
Hastalarin dordiinde (%40) fokal, birinde (%10) multifokal, iiciinde bifokal
(%30), birinde (%10) temel aktivite degisiklikleri saptanmis, birinde normal olarak

sonuglanmaisti.

4.6.4.VEM iktal EEG bulgular1
Hastalardan ikisinde (%20) iktal aktivite lokalize edildi, sekizinde (%80) ise

nobet izlenmedi.

4.6.5 Kranial MRG verileri

Goriintiileme bulgular1 bir hastada MTS (%10), iki hastada (%20) olast MTS,
dort hastada (%40) degisik etiyolojik nedenlere bagli olarak sekel ensafalomalazik
lezyon ile birinde (%10) polimikrogri ile uyumlu bulundu.

4.6.6. VEM ‘de izlenilen nobet 6zellikleri
Sekiz (%80) hastada ndbet izlenmedi, birinde (%10) birden fazla, bir (%10)

hastada ise bir epileptik nobet izlenmisti. Izlenen ndbet ozelligi fokal bilateral tonik

klonik nobet olarak degerlendirilmisti.
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4.6.7 VEM sonucua gore son tani
Hastalarin sekizinde (%80) nobet izlenmediginden VEM” bu grupda sekiz hastaya katki
saglamadi, iki (%20) hasta ise fokal baslangich bilateral tonik klonik epilepsi tanisi

almist.

4.7. Epilepsi cerrahisi amaciyla amach yatirillan hastalarin demografik,
klinik ve laboratuvar ozellikleri

4.7.1. Ozgecmis ve diger verileri

Bu grupta 166(%65,9) hasta epilepsi cerrahisi amaciyla yatirilmistir. Hastalarin
ortalama yas1 32,6+9,8(14-65), nobet baslama yas1 ortalamast ise 11,8+6,5(1 ay-59 yas)
olarak saptandi.

Yatis siiresi ortalamast 3,53+1,7(1gline kadar, maksimum 1 hafta) giin olarak
sonuclandi.

Hastalardan 84’ (%50,6) 1-2/hafta, 43’14 (%25,9) 1-2/ay, ig¢i (%1,8) 3-
4/y11,36’s1 (%21,7) giin i¢inde siklikla ndbet gecirmekteydi.
Hastalarin %48,2’si kadin %51,8’1 erkeklerden olusmaktaydi.
114  hastada  Ozellik  bulunmamaktaydi,(febril ~ konviilziiyon  ayricalikh
degerlendirlmistir), alt1 hasta daha Once epilepsi cerrahisi gecirmisti, ii¢ hastaya VNS
uygulanmisti, bes hastada (Behget, Parasomni, ALL, Lenfoma) diger medikal hastalik

bulunmaktayti, iki hasta Norofibromatozis tanisi almisti.
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Rezektiv cerrahi n-62

Epilepsi cerrahisi

Epilepsi n-152(%91,6) VNS yapildi-5(%3)
Fokal n-148 VEM sonrasi yapilmig IVM sonrasi cerrahi uygulandi
Jenaralize n-2 uygulama n-17(%10,2)
Fokal+Jenaralize n-2 kallozotomi uygulandi n-1

—

=22 : -

3 Epilepsi+PNES Vem sorasi yapilmig Rezektiv cerrahi

P n-1(%0,6) uygulama n-1

o

©

-

c

Nobet izlendi
. VEM sonrasi yapilmis .
ama netlesmedi uygulama korpus kallozotomi n-1
VEM katki saglamadi n-3
— n-13(%7,8)
nobet izlenmedi 5 .
o vem sonrasi ne yapilmisti rezektiv cerrahi n-1
n-

Sekil 10. Cerrahi lokalizayon amach yatirilan hastalarda izlenilen nébet 6zellikleri ve yapilan
cerrahi ve diger uygulamalar

4.7.2. interiktal FDG-PET incelemesi bulgular1 ve Kranial MRG verileri

Hastalardan 61’inde(%61,8) MTS ile uyumlu patoloji saptanmisti. Diger
patolojilerden bir hastada korpus kallozum agenezisi, bir hastada hipotalamik
hamortom, iki hastada DNET, bir hastada gangliogliom, bir hastada glial tiimdr, bir
hastada ise temporal lobda yer kaplayan lezyonla uyumlu goriiniim saptanmisti.
Vaskiiler/kortikal gelisim malformasyonlar1 9 (%5,4) hastada izlenmisti. Bunlardan ikisi
Polimikrogri, dordii heterotopi, biri ise Sizensefali, iki hastada ise iki farkli kortikal
gelisim anomalisi (Bilateral kortikal displazi +PMG, PMG+Heterotopi) ile uyumlu
bulunmustu. Fokal kortikal displazi ise 12(%6,6) hastada izlenmisti.

PET bulgulart incelendiginde en sik goriilen patoloji temporal hipometabolizma
(n-59 %34,9) olarak sonu¢lanmisti. Hastalardan 12’sinde (%7,2) bitemporal,
28’inde(%16,9) genis, ikisinde hemiferik hipometabolizma ile uyumlu bulgular

saptanmisti. Hastalardan 13°(%7,8)iinde PET normal olarak sonuglanmaisti.
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4.7.3. Vem oncesi EEG incelemesi

Hastalarin 22’inde (%13,3) normal olarak sonu¢lanmisti. Hastalardan 25’inde
(%]15,1) temel bioelektrik aktivitede yavaslama, 74’inde(%44,6) fokal,16’sinda(%9,6)
bifokal, yedisinde (%4,2) multifokal,altisinda (%3,6) jenaralize epileptiform akivite
izlenmisti,bes hastanin VEM o6ncesi EEG’si artefakt nedeniyle degerlendirilememisti ve

11hastanin verilerine ulagilamamustir.

4.7.4. Vem interiktal ve iktal bulgular:

Hastalardan yedisinde (%4,2) interiktal EEG normal sonuglanmisti.10 (%6)
hastada temel aktivite degisiklikleri, 61(%36,7) hastada bifokal aktivite, besinde
(%4,2), multifokal ,82’inde (%49,4) fokal epileptiform aktivite izlenmisti.Bir hastada
ise stipheli interktal epileptiform aktivite izlenilmisti.

VEM iktal EEG bulgular1 degerlendirildiginde izlenilen nobetlerin 78’1 (%47)
lokalize,29’u (%17,5) lateralize edilmisti. 30(%18,1) hastada ise elektrofizyolojik
olarak lokalize lateralize edilemesede,semiyolojik o degerlendirilmede 27 hasta
fokal,iki hasta jenaralize epilepsi tanis1 almisti, bir hasta ise klinik ve elektrofizyolojik
olarak lokalize ve laterize edilememisti. Ayn1 zamanda yedi hastada epileptik nobet
izlenmesine ragmen iktal EEG’de epileptik aktivite izlenmemis ve alt1 hasta semiyolojik
olarak fokal epilepsi tanis1 almis ,bir hastada ise siipheli nobet izlenilmesi nedeniyle
ndbet siniflandirilmasi yapilamamasti.

Hastalardan sekizinde(%4,8) iki farkli odak lokalize edildi, iki hastada
jenaralize epileptik iktal bulgu izlenmisti.

Hastalardan ikisinde ise iktal EEG artefakt nedeniyle degerlendirilememisti.

4.7.5. VEM’de izlenmis epileptik nobet ozellikleri

Hastalardan 89’unda (%53,6) fokal farkindaligin bozuldugu,13’tinde (%7,8)
fokal farkindaligin korundugu,34’tinde (%20,6)fokal baslangigh bilateral tonik klonik,
ikisinde(%1,2) fokal+jenaralize, ikisinde (%1,2) jeneralize tonik Klonik nd&bet
izlenmis,bir hastada nobet izlenilmesine ragmen izlenilen nobet hakkinda tanisal kesin
bir yorum yapilamadi.
Hastalarin 13’iinde fokal baslangicli motor belirtili nébet izlenmisti ama farkindalikla
iligkili bilgi katiyitlarda bulunamadi.(hiperinetik,tonik vb) . Hastalardan onunda (%6)

ndbet izlenmemisti, bir hastada ise epileptik+psikojen ndbet izlenmisti.
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4.7.6. VEM sonucuna gore son tani.

Hastalardan 148°1(%89,2) fokal baslangichh epilepsi nobeti,ikisi jeneralize
baslangicli epilepsi ndbeti, biri Epilepsi+PNES ,ikisi fokal +jeneralize baslangicli
epilepsi nobeti tanist almigti. Hastalardan ii¢linde ndbet izlenmesine ragmen, geri kalan
10(%6) hastada nobet izlenmediginden 13 (%7,8) hastanin tanisi netlik kazanmamusti.

Sonug olarak 13(%7,8) hastaya VEM katk1 saglamamist1 vel53 (%92,2) hastada
katki saglamistir.

4.7.7. Vem sonucunda yapilmis uygulamalar.
Hastalardan 64’iine(%38,5) rezektiv cerrahi,17’sine (10,2) ise invazif
monitorizasyon sonucunda cerrahi uygulanmisti. VNS 5(%3) hastaya, korpus

kalloztomi 2(%1,2) hastaya uygulanmisti.

Tablo 22. Epilepsi Cerrahisi amach yatirilan hastalara yapilmis uygulamalar

VEM sonrasi ne yapilmisti. Say1 | Yiizde
Rezektiv Cerrahi yapilmigti 64 38,5
Invaziv monitorizasyon karari alinmigti 18 10,7
Cerrahi yapilamaz karari verilmisti 15 9,0
VNS yapilmisti 5 3,0
Korpus Kallozotomi yapilmigti 2 1,2
Takipsizti 8 48
Invaziv VEM +Cerrahi yapilmist: 17 10,2
Tedaviye devam edilmisti 4 2,4
Cerrahi i¢in ileri tetkik karar1 alinmigti. 24 14,8
Hasta cerrahiyi redd etmisti 8 48
VNS karar1 alinmigti 2 0,6
Total 166 | 100,0

4.8. Vns Amacgh Yatirilan Hastalarin Demografik, Klinik Ve Laboratuvar
Ozellikleri

4.8.1. Ozgecmis ve diger verileri

Bu grupta 4(%1,6) hasta yatirilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 22,75+ 7,4(16-
31), ndbet baslangi¢ yasi ortalamasi ise 4,57 + 6,3(3ay-14 yas) olarak saptandi.

Yatis siiresi ortalama 2+1,7(4saat-4giin) giin devam edilmisti.

Nobet sikligr ti¢ (%25) hastada 1-2/hafta sikligindayken, diger 1(%25) hastada
ise 1-2/giin sikligindaydi.
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Hastalardan birinde (%25) santral sinir sistemi hipoksisi Oykiisii mevcuttu, diger 3
(%75) hastanin 6zge¢misinde 6zellik yoktu.

Hastalarin tigii erkek, biri kadindi.

Hastalardan higbirinde febril konviilsiyon 6ykiisii yoktu.

Hastalardan hi¢birinin soyge¢misinde epilepsi Oykiisii yoktu.

Hastalarin tiimii > 2 antiepileptik kullanmaktayti.

Hastalarin birinde muayene normal, iki hastada patolojik, bir hastanin muayene

bulgusuna ulagilamadik. Bu gruptda yer alan hastalarin tiimii mental retardeydi

Tablo 23. VNS amagi yatirilmis hastalarin 6zgecmis ve diger verileri.

Diger bilgiler say1 %
Erkek /Kadin 3/1 75/25
Soygecmis epilepsi var /yok 0/4 0/100
1Q-MR+/MR-/blinmiyor 4/0 100/0
AEl  >2/1/hayir 4/0 100/0
Febril konviilziiyon evet /hayir | 0/4 0/100
Psikiyatrik takipli evet/hayir 1/3 25/75
Antipsikotik ilag evet /hayur. 1/3 25/75
Norolojik muayene 2/1/0/1 | 50/25//25
patoloji/normal/ulagilamadi

Vem o6ncesi EEG 31 75/25
patolojik/normal

MRG bulgusu | 3/1 75125
patolojik/normal

4.8.2. VEM oncesi EEG bulgusu
Hastalarin ikisinde (%50) temel aktivitede bioelektrik yavaslama, birinde (%25)

jenaralize epileptiform aktivite, birinde ise normal interiktal bulgu izlendi.

4.8.3. VEM’de izlenen epileptik nobet sayisi

Izlenmis epileptik ndbet sayis1 ii¢ (%75) hastada birden fazlayd, bir hastada ise
bir (%25) nébet izlendi ve izlenen epileptik nobet 6zelligi ise hastalardan birinde fokal
farkindaligin korundugu, bir hastada fokal baslangich hiperkinetik ndbet izlenmisti
ama farkindalikla iligkili bilgi katiyalarda bulunamadi. bir hastada jeneralize tonik
klonik, bir hastada ise atipik absans nobet izlenmisti

78



4.8.4VEM interiktal ve iktal bulgusu

Hastalarin birinde (%25) bifokal, birinde (%25) multifokal, birinde (%25) fokal
epileptik aktivite izlenirken, bir (%25) hastada ise temel aktivite degisiklikleri izlenldi.
Bir (%25) hastada jeneralize aktivite izlenirken, diger {i¢ (%75) hastada ise iktal bulgu

lokalize veya laterize edilememistir.

4.8.5. Interiktal FDG-PET incelemesi bulgular1 ve Kranial MRG verileri

Hastalarin birinde (%25) fokal kortikal displazi, ikisinde (%50) sinir sisteminin
gecirilmis degisik etiyolojilerine bagl sekel ensefalomalazik lezyonla uyumlu goriiniim
mevcuttu, geri kalan bir (%25) hastanin goriintiilemesi normal sonu¢lanmisti. Hastalarin
birinin (%25) PET goriintiilemesinde genis hipometabolizma saptanmis, diger ti¢ (%75)

hastanin PET goriintiilemesi yapilmamisti.

4.8.6.VEM sonucunda yapilmis uygulama
Hastalardan dordiine VNS uygulanmisti ve tiglinde ndbet sikliginda anlamali

azalma yoktu, bir hastada ise nobet sikliginda >%>50 azalma izlenilmisti.
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5. TARTISMA

Rutin EEG interiktal epileptiform desarjlar1 belirlemede diisiik sensiviteye
sahiptir.Yeni ortaya ¢ikan epilepsilerde rutin EEG IED’ sadece %13-%50 arasinda
saptamaktadir ve sensivite ligiincii ¢gekimde %84,dordiincii ¢gekimde ise %92’ye kadar
yiikselebilmektedir (216) ve bu nedenle EEG tetkikinden daha fazla yararlanabilmek
amaciyla uyku deprivasyonlu EEG, uyku sirasinda EEG vb gibi kayit yontemleri
gelistirilmis ve duyarlilik artirllmaya g¢alisilmistir. Ancak, yontemlerin artirilmasina
ragemen halen tiim hastalarda interiktal EEG yeteri tanisal degere sahip olamamuistir.
Paroksizmal olaym goriillmesi ve bu esnada yapilan eszamanli EEG kaydi 1970
yillarinda gelistirilmis ve epilepsi ile ugrasan hekimlerin kullanimina girmistir ve

vazgecilmez bir 6neme sahiptir.

Boon ve Williamson tarafindan bildirilmistir ki, rutin EEG ¢ogu zaman epilepsi
ve psikojen ndbet ayriminda yetersiz kalmaktadir ¢iinkii kayit siiresi sinirhidir, bazi
epilepsi tiplerinde artefakt yaygin oldugundan yanlis sonuglar alinmaktadir. Ayrica rutin
EEG multipl ndbet tiplerini kayit edememekte, nobet aninda davranis degisikligini ayirt
etmege olanak saglamamaktadir (217).

Epilepsi ve PNES’in ayirici tanist zor olabilir. Epilepsi hastaliginda yanlis teshis
oldukc¢a yaygindir. En fazla Epilepsi olarak yanlis tan1 alan hasta grubu PNES (218)ve
nadir olarak senkopdur (219). Direngli Epilepsi nedeniyle Epilepsi merkezlerine sevk
edilen hastalarin yaklasik %15-30 oraninda PNES olduklar1 bildirilmistir (220).

Genel olarak gilinimiizde ayirict tamida 24 saatlik VEM altin standart olarak
diistiniilmektedir (221) (222).

Onceki calismalarda bildirilmektedir ki psikolojik ndbetler icin bazi spesifik
bulgular 6zellikle frontal lob epilepsisinde de goriilebilir (223) (224).

Tim bu avantajlarina ragmen VEM biitiin sorulara cevap olamamistir. Bazen
derin temporal lob epilepsilerinde, basit fokal (parsiyel) nobetlerde (farkindaligin
korundugu fokal), ve frontal bdlgeden kaynagini alan epilepsi ndbetlerinde skalp
elektrodlarda alinan kayitlarinda iktal epileptik patern izlenmez(225). Ancak deneyimli
degerlendiriciler videolar1 izleyerek epilepsi ve epileptik olmayan paroksizmal olaylari
ayirt edebilmektedirler. Video EEG’siz tek basina anemnezle Epilepsi ve PNES ayrimi
%350 olarak bildirilmistir (226).
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Caligmamizda direncli epilepsi nedeniyle degerlendirilmeye alinan 252 hastanin
23°14 (%9,1) tam, 31’1 (%12,3), epilepsi ayirici tanisiyla, 166’s1 (%65,9) epilepsi
cerrahisi amagl;,10’u (%4) tedavi takip amagli,18’i (%7,1) epileptik ndbetlerin
siniflandirilmasi, dordii (%1,6) VNS yapilmast amacgli VEM f{initesine yatirilmisti.

Tan1 grubunda VEM vyatis siiresi 1,8+1,4, epilepsi ayiric1 tanisi amagli grupta
2.45+1,8,tedavi takip amagli grupta 3,1 +2,14, VNS yapilmasi amagh grupta 2+1,7
epileptik nobetlerin siniflandirilmasi1 amagh grupta ise 2,07+2,18 epilepsi cerrahisi
amacl grupta 3,53 +1,7,tlim hasta gruplarinin ortalama yatis siiresi ise 3.2+1,8 giin
olarak sonuglandi.

Calismamizda 55(tani, epilepsi ayirici tani epilepsi cerrahisi amagli) hastanin
24’tinde (43,6) tanisi degismisti, 12 (%50) hasta PNES,11 (%45,8) hasta
Epilepsi+PNES, bir (%4,2) hasta Epilepsi+Hipersomni tanisi almisti.

Tan1 ve epilepsi ayirict tani amach yatirilan gruptaki 54 hastanin 37’sinde
(%68,5) tanida kesinlik saglamistt ve 17 (31,5) hastada katki saglamamistir. VEM’in
basarisiz oldugu 17 hastanin 14’iinde (%82,4) nobet izlenmemisti, liciinde (%17,6)
nobet izlenmesine ragmen izlenen nébet hakkinda tanisal kesin bir yorum yapilamamis
ve tan1 konulamamist

Tedavi takip amagli grupta 10 hasta yatirilmisti ve ortalama yatis siiresi 3,1
+2,14giin idi. Hastalardan ikisinde (%20) iktal aktivite lokalize edilmis, sekizinde
(%80) ise nobet izlenmemisti. Sekiz (%80) hastada nébet izlenmemis, izlenen
nobetlerin birinde (%10) birden fazla, bir (%10) hastada ise bir epileptik ndbet
izlenmisti. Izlenen nobet 6zelligi fokal bilateral tonik klonik o&zellikteydi. Hastalarmn
sekizinde (%80) nobet izlenmediginden VEM’in bu grupta katkisi olmadi, iki (%20)
hasta ise fokal baslangi¢li epilepsi tanis1 almisti. VEM %20 oraninda basarili bulundu.

Epilepsi smiflandiriimast amagl 18 (%7,1) hasta yatirilmisti ve VEM yatis
siresi  ortalama 2,1742,18 olarak bulundu. Hastalardan dordi  epileptik
ensefolopati(%22,2) tanisi aldi, ikisi (%11,1) jenaralize baslangigl epilepsi, tigii fokal
baslangi¢li (%16,7) epilepsi tanis1 almisti, dokuz (%50) hastada nobet izlenmediginden
tantya katki saglanamadi. Sonu¢ olarak 9(%50) hastada ndbet simiflandirilmasi
yapildi,sekiz hastada nobet izlenmediginden, bir hastada ndbet izlenilmesine ragmen

siiflandirma yapilamamisti. VEM ndbet siniflandirilmasinda %50 basarili bulundu.
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Cerrahi lokalizasyon amagl yatirilan 166 hastanin 148’1 (%89,) fokal baslangi¢h
epilepsi nobeti, ikisi(%1,2) jeneralize baslangichi epilepsi, ikisi ise fokal +jeneralize
baslangi¢li epilepsi nobetleri gegirdikleri izlendi.Bir(%0,6) hastada ise epileptik
+psikojen nobet izlenmis, iic hastada nobet izlenmisti ama nobet 6zelligi hakkinda
saglikli yorum yapilamamuistir, geri kalan 10 hastada ndbet izlenmedi ve sonug olarak

13(%7,8) hastaya VEM’in yapilmasi ile herhangi bir tani, tedavi degisikligi yapilmadi

VNS amagli dort hasta yatirilmistir ve ortalama yatis siiresi 2+1,7 olarak
stirdiirilmistii. Bir (%25) hastada jenaralize aktivite izlenirken, diger ti¢ (%75) hastada

ise iktal bulgu lokalize veya laterize edilememisti.

Toplam 71(42,7) hastaya VEM sonrasi cerrahi tedavi,17 (10,2) hastaya ise Invaziv
monitorizasyon sonrasi Cerrahi tedavi uygulanmisti. Hastalardan 64’tine (%38,5)
rezektiv cerrahi,17’sine (10,2) ise Invaziv monitorizasyon sonucunda cerrahi
uygulanmistt. VNS 5(%3) hastaya, korpus kalloztomi 2(%1,2) hastaya uygulanmisti.
VEM sonras1 Rezektiv cerrahi yapilan hastalarin %78°1,VNS yapilan hastalarin %11,1’1
Invaziv monitorizasyon sonras1 Rezektiv cerrahi yapilan hastalarin %29,4’u, nobetsiz
izlenmekteydi.Sonug olarak VEM Rezektiv cerrahi yapilan hastalarda nobetsizlik orani

anlamli olarak ytiksekti.

S.R Benbadis (227) ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada 251 hasta monitorize
edilmis ve ortalama monitorizasyon stiresi 2,8 (1-7) giin olarak hesaplanmisti.
Hastalardan altisinda Epilepsi ve PNES birlikteligi, 75 hastada ise (30%) hastada ise
epileptik olmayan paroksizmal olay izlenmis ve bunlarin 61’1 PNES diger alt1 hasta ise
paroksizmal epileptik olmayan diger olay tanist almisti. 251 hastant 58’1 cerrahi aday
olarak yatirilmisti ve 46 (18%). hastaya cerrahi tedavi uygulanmisti.11 hasta cerrahi
tedaviyi kabul etmemisti. Bir hastaya ise Invaziv monitorizasyon dnerilmisti ama kabul
etmemisti.14 hasta VNS amagh yatirilmist1 ve 7 hastanin PNES oldugu tespit edilmis
ve li¢ hastaya rezektiv cerrahi i¢in uygunmasi i¢in uygun aday olarak diistinilmiistii.
Tan1 amagh yatirilan 47(%19) hastada ndbet izlenmis ve bunlarin yedisi semptomatik
jenaralize, bes hastada idiyopatik jeneralize, 35 hastada lokalizasyonla iliskili noébet
izlenilmis ve bu gruptaki hastalarin yedisine VNS 6nerilmisti. Tan1 amagl yatirilmis 57

(%23) hastada higbir olay izlenmemisti ve bunlardan 19 hastada interiktal
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epileptiform patoloji izlenmisti ve hastalarin tanist kesinlesmisti. Diger 38(%15)
hastada ise interiktal patoloji yoktu ve sonu¢ alinamamisti. Tiim hastalarin %85’ inde
diagnoz kesinlesmisti.

Aving ve ark.(228) tarafindan nobet, siniflandirilmasi, cerrahi lokalizasyon,
tanisal amacli yapilan ¢alismada VEM hastalarin %44’{inde basarili olmustu. VEM
diagnostik grupta %41,n6bet siniflandirilmasinda  %41,cerrahi lokalizasyon grubunda
%355 oranda kullanigli bulunmustu. Cerrahi grubunda ortalama yatis siiresi 3,5 giin,
diagnostik grupta 2,4 nobet smiflandirilmast amagh grupta 2,3 giin olarak
stirdliriilmiistii.

Aseno ve ark.(229) tarafindan yapilan retrospektif ¢alismada epilepsi siiphesi
olan ve VEM iinitesine yatirilan 1000 cocugun verileri taranmisti. Hastalarin
523’erkek,477’si kizlardan olugsmaktaydi ve hastalarin yas ortalamasi 7 yas (lay-17yas)
idi. VEM yatis siiresi ortalama 1.5 (1-10 giin) giin olarak sonuglanmisti. Calisma
sonucunda hastalarin 315’1 epilepsi,219’u epieptik olmayan paraoksizmal olay tanisi
almig,224 hastada paroksizmal olay izlenmemis ve 242 hastada sonug
alinamamusti.Epilepsi sendromlarini  yaklasik %350 ‘nin smiflandirilmasi basarili
olmustu.

Hupala ve ark.(230) tarafindan yapilan retrospektik c¢alismada 202 hastanin
verileri gozden gegirilmisti. Hastalarin 117°si kadin 85’1 erkeklerderden olugmaktaydi
ve ortalama yaslar1 34,2 yil idi. VEM yatis siiresi ortalama 5 giin (3-9 giin) olarak
sonuglanmisti. Epileptik nobetler  %82(%11° psikojen ndbetlerle iliskili) vakada
goriilmiis ve geri kalan %18 hastanin %11’inde psikojen ndbet izlenilmis,%7 hastada
ise parasomni atagi izlenilmistir. Em sonucunda %36 hastanin tanisi degismis ve
agirhikli olarak tanisi degisen grup PNES (%2-%14) hastalarindan olusmaktaydi.
Calisma sonucunda %64 hastanin Ozellikle epilepsi cerrahisi gecirmis PNES tanili
hastalarin yonetimi degismisti. Sonug olarak direngli epilepslerde VEM en az 72 saat
stirdtiriilmelidir.

Cox ve arkadaslar1 (231) tarafindan VEM siiresiyle iliskili yapilan ¢alismada en
az 5 giin siireli VEM yatis1 olan 63 hastanin verileri gézden geg¢irilmisti. Hastalarin
VEM o6ncesi nobet siklig1 haftada bir kez goriilmekteymis. Yaklasik olarak 40(%63)
hastada paroksizmal olay kayit edilmis ve olaylarin %93’ iki giin siiresinde
kaydedilmisti, VEM ‘in dort ve besinci giliniinde higbir atak yasanmamistir. Sonug

olarak yazar tarafindan bildirilmisti ki, diagnostik amacgh yatirilan hastalarin 2/3’tinde
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ataklar1 yakalamak i¢in 3 giin yeterlidir ve geri kalan 1/3 hastada ise 5 giinliik yatis
devam edilse bile sonu¢ alinmayacaktir.

Yapilan bagka bir ¢alismada VEM yatis siiresinin yapilis amacina gore degisiklik
gosterdigini bildirilmisti.

VEM’in basari olmasi i¢in gereken yatig siiresi ile ilgili ¢esitli diisiinceler olsa da
gerekli olan siire ile ilgili ortak karara varilamamistir (Shafer ve ark, 2012)

Bizim ¢alismamizda VEM sonucunda 14 (9%25) hasta PNES tanis1 almis oldugu
goriildii.

Fergusen ve ark tarafindan yapilan ¢aligmada PNES tanisinda gecikme 2 yil
olarak bildirilmisti.(232)

Reuber ve ark tarafindan PNES hastalarinin dogru tanisinda ortalama gecikme 7
yil olarak bildirilmisti. (233)

Bizim ¢alismamizda PNES tanisi alan hastalarin tanisinda gecikme yaklasik 4.9
y1l olarak bulundu.

Yapilan ¢aligmalarda PNES veya Epilepsi +PNES hastalarinin biiyiik kismini
kadinlar olusturdugu bildirilmektedir (234), (235), (236).

Bizim c¢alismamizda PNES tanisi alan 14 hastanin 11’1 (%78,8) kadinlardan
olugmaktaydi ancak Epilesi + PNES nis1 almis hastalarada kadin /erkek orani esit
bulunmaktaydi. PNES tanisi alan 14 hastanin besi (%35,7) psikiyatrik takipliydi.

Silva ve arkadaslar1 tarafindan yapilan caligmada PNES tanis1 alan 11 hastanm
%72’si AEI kullanmaktayd: (237).

Bizim c¢alismamizda benzer olarak PNES tanisi alan 14 hastanin 12’si (%85,7)
(altis1 iki ve iizeri, altis1 ise bir) AEI kullanmaktaydi.

Yapilan ¢aligmalarda psikojen nébetlerin 30-40 yaslarda daha yaygin goriildiigii
bildirilmektedir (238).

Adult yaslarda yapilan c¢alismalara psikojen ndbetlerin 19-22 yas, 25-35 yas
arasinda pik yaptig1 ve 5 yasindan 6nce goriildiigi bildirilmisti (239).

Bizim calismamizda PNES tanisi alan hastalarin ortalama ndbet baslama yasi
20+11 olarak sonuglandi.

PNES hastalarinin VEM vyatis siiresi ile ilgili yapilan ¢alismada siire ortalama 2,5
giin olarak sonuglanmisti (240).

Yapilan bir ¢alismada psikojen nobetlerin anlamli olarak epileptik nobetlerden

daha erken ortaya ¢iktig1 bildirilse de (241) diger ¢alismada bu dogrulanmadi (242).
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Bizim ¢alismamizda PNES anisi alan hastalarin VEM yatis siiresi 0.8+1,0 olarak
saptandi ve diger gruplara gore siire daha kisa bulunmaktaydi.

Bazen asir1 yoruma bagli epileptik olmayan aktiviteler asir1 yorumlanarak
yanlighiklara neden olmaktadir. En sik olarak asir1 yorumlanan aktiviteler normal
variantlar oldugu bildirilmektedir. (243).Benign temporal gegiciler ve wicket dikenleri

en yaygin yanlis yorumlanan bulgulardir.(244)

Cohen ve Suter tarafindan 48 PNES hastasinin %37 sinde interiktal epileptiform
aktivite,%12’sinde ise diken dalga aktivitesi gordiiklerini bildirmisti (245).

Yapilan bir ¢alismada PNES tanili hastalarin yaklasik 20-%25’inde ineriktal
epileptiform aktivite bulunmustu (246).

Bizim g¢aligmamizda ise PNES tanis1 alan 14 hastanmn ikisinin(%1,5) VEM
oncesi rutin EEG’sinde epileptik aktivite izlenmekteydi.

Calismamizda PNES tanisi alan 14 hastanin birinde  %7,1’inde febril
konvulziiyon 6ykiisii mevcuttu ve bu son tanisi epilepsi ,netlesmeyen ve Epilepsi+PNES
grupuna gore anlamli olarak diisiik bulundu.

Crager ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada epilepsi hastalariin aile
Oykiisiinde epilepsi %33, PNES hastalarinda ise %45 olarak bildirilmisti.(247)

Bizim ¢alismamizda ise PNES tanisi alan 14 hastanin dordiiniin(%28,6)
soygecmisinde epilepsi Oykiisii varken Epilepsi tanisi alan 12 hastanin yedisinin(%58)
soygecmisinde epilepsi Oykiisii vardi.

Bizim calismamizda Epilepsi +PNES tanis1 alan hastalarin ortalama nobet
baslama yas1 17,7+10,VEM yatis stiresi 3+1,5 olarak saptandi.

Yapilan ¢aligmalarda  Epilepsi+PNES  prelevansinin ~ %5-50%oraninda
bildirilmisti (248,249).

Francesco Mari ve ark tarafindan yapilan ¢alismada Epilepsi +PNES birlikteligi
%27 olarak bildirilmisti (250).

Bizim Calismamizda VEM sonucunda 11(%20) hastada Epilepsi ve PNES
birlikteligi saptandi ve kadin erkek yaklasik olarak esit oranda bulundu.

Calismamizda Epilepsi +PNES tanisi alan 11 hastanin altis1 (%54,5) psikiyatri
takipliydi.
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Sonug¢

Calismamizda direncli epilepsi nedeniyle degerlendirilmeye alinan 252 hastanin
23°0 (%9,1) tani, 31°1(%12,3), epilepsi ayirict tanisiyla, 166’s1 (%65,9) epilepsi
cerrahisi  amagcl;,10’u(%4) tedavi takip amacl, 18’1 (%7,1) epileptik nodbetlerin
siiflandirilmasi, dordii (%1,6) VNS yapilmasi amagli VEM {initesine yatirtlmisti.

Tan1 ve epilepsi ayrica tan1 amaciyla yatirilmis 54 hastanin 23’ {iniin ve epilepsi
cerrahisi amacgli yatirilan bir hastanin ,toplam olarak 24’{inde(43,6) tanisi
degisti,12(%50) hasta PNES ,11(%45,8) hasta Epilepsi+PNES,bir (%4,2) hasta
Epilepsi+Hipersomni, tanisini aldigi goriildii.

PNES tanist alan 14 hastanin 12’si (%85,7) (altis1 iki ve iizeri,altis1 ise bir) AEI
kullanmaktaydi.PNES tanisi alan hastalarin tanisinda gecikme yaklasik 4.9 yil olarak
bulundu.

VEM sayesinde epilepsi cerrahisi ve VNS amacli yatirilan170 hastanin 64’{ine
(%38,5) rezektiv cerrahi ve dokuz hastaya VNS, iki hastaya korpus kallozotomi tedavisi
uygulanmaisti.

VEM sayesinde Epilepsi cerrahisi amagh yatirilan 83 MTS(7 Dual patoloji ,13
olast MTS,2 bilateral MTS ,61 MTS) hastasinin 40°na(%48) rezektiv cerrahi
uygulanmistt ve 33(%82,5) hasta ndbetsiz izlenilmekteydi.

Sonug olarak tani ve epilepsi ayrica tan1 amaciyla yatirlmis 54 hastanin 23’ {iniin
ve epilepsi cerrahisi amacli yatirilan bir hastanin ,toplam olarak 24’iinde(43,6) tanisi
degisti,12 (%50) hasta PNES,11 (%45,8) hastanin Epilepsi+PNES bir (%4,2) hastanin
Epilepsi+Hipersomni, tanisini aldigi goriildii.

Tiim hasta grubunu degerlendirdigimizde 42 hastada nobet izlenmediginden, 5
hastada ise nobet izlenmesine ragmen nobet hakkinda saglikli yorum yapilamadi ve
toplam olarak VEM ‘in 47(%18,6) hastaya katkis1 olmadi. VEM 205 (%81,3) hastada
ise tan1 ya da tedaviye yonelik bir etki yaratt1.

Uygun tedavi i¢in ilk adim epilepsi ve psikojen nobet ayrimi yapilmalidir. Video-
EEG monitorizasyonu sayesinde epilepsi tani,ayirici tanisi yapilmakta saglikli sekilde
yapilmaktadir. Tanida gecikme gereksiz AEI kulanimina,epileptik status samilarak
gereksiz invaziv islem yapilmasina, gereksiz hospitalizasyona ve mali zararlara,ve en

esas1 hastanin gormesi gereken psikiyatrik tedavi almasinda gecikmeye neden olacaktir.
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VEM sayesinde Epilepsi cerrahisinin dncesi odak lokalizasyonu yapilmakta ve
epilepsy cerrahisinin uygulanmasiyla nobetleri 6nlenmekte ve ya azalmaktave sonug

olarak hastanin yasam kalitesini iyilesmektedir .
Sonug olarak Video-EEG monitorizasyonu epilepsi tani,ayirict tanisinda ,cerrahi

adaylarinin odak lokalizasyonu ,nobet siniflandirilmasi ,epilepsi tanili hastalarin tedavi

ve takibinde degerli ve vazgegilmez yontemdir.
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