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Karag6z’e tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanlik siirem i¢inde, bildiklerini bizden esirgemeyen, bu tezin olugmasinda biiyiik rol
oynayan, her agamada bilgilerinden yararlandigim tez danmigmanim ve bagasistanim Sayin Uzm. Dr.
Giilnihal Kutlu’ya tesekkiir ederim.
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Sayin Uzm. Dr. Tugba Tung, Sayin Uzm. Dr. Ozlem Coskun, Sayin Uzm. Dr. Yasemin Biger
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Rotasyonlarim sirasinda yakin ilgi ve destegini gordiigiim, egitimime katkida bulunan ‘tiim
degerli hocalarima tesekkiir ederim.

Birlikte c¢alismaktan biiyilkk mutluluk duydugum tim asistan arkadaglanma, servis,
yogunbakim, acil servis, EEG ve EMG hemsirelerimize ve tiim personele tegekkiir ederim.

Sevgisiyle her zaman yanibagimda olan camim anneme ve hayatimdaki her adimda destegini
hissettigim babama tesekkiir ederim.
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1.GIRiS

Epilepsi genel populasyonun yaklasik %]1’ini etkileyen ve en sik rastlamlan nérolojik
hastaliklardan biridir. Beyindeki sinir hiicrelerinin artmu§ uyarilabilirliginden kaynaklanan
spontan tekrarlayan nobetlerle karakterizedir. Epilepsi nobeti klinikte belli bir siireye sinirli
olarak, biling, davranis, duygu, hareket ve algilama fonksiyonlarna iligkin stereotipik bir
bozuklukla karakterizedir.

Tiim 1klarda goriiliir ve siklif1 kadinlarla erkekler arasinda esit dagilim gosterir. Epilepsi tiim
yas gruplarinda gdzlenir ancak yasla insidans: belirgin olarak degisir. Epilepsili yeni vakalarin
%30’u ¢ocukluk ve adolesan gaginda baglar. Eriskinde de 65 yas iizerinde epilepsili yeni
vakalarin insidans: yiiksektir.

Epileptik nobetlerin etyolojisinde herediter faktorler, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa
travmasi, serebral anoksi, dejeneratif beyin hastaliklari, toksik, metobolik faktdrler yeralir.
Epilepsili hastalarin  %50’sinde nobetlere neden olabilecek norolojik bir bozukluk
saptanamaz. Bu idiopatik vakalarda genetik bir yatkinlik s6z konusudur. Aile ¢aligmalan,
hasta ile onun kardes ve gocuklarinin %30’unda benzer EEG bozukluklar saptandigimi
gostermektedir.

Epilepsinin agin glutamat ve aspartat salinimi ile artmig N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptor
aktivitesi sonucu lokal paroksismal desarji bagslatan relatif olarak biiyiikk bir hiicre
popiilasyonunun fonksiyon bozuklugu sonucu gelistigi diigiiniilmektedir.

Epileptik nobetleri simiflamak i¢in International League Against Epilepsy (ILAE)’nin 1981
yilinda yaymnladigi klasifikasyon sistemi kullanilmaktadir. Bu simflamada ndbetler, nobet tipi

ve iktal-interiktal EEG bulgulan ile birlikte degerlendirilmektedir.



Epilepside tedavinin amaci nébetlerin tam kontrolii, antiepileptik ilaglardan dolayr minimal

yan etki ve yasam kalitesinin optimal diizeyde olmasini saglamaktir. Epilepsili hastalarin
¢ogunda monoterapi ile nobetler kontrol altina alinmaktadir.

Monoterapinin yetersiz oldugu direngli epilepsilerde farmakokinetik ve farmakodinamik
bakimdan uygun antiepileptik ilag kombinasyonlarmi kullanmak gerekebilmektedir.

Bu ¢alismada, Saghk Bakanlign Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi, Epilepsi
Poliklinigi’nde takip edilmekte olan 80 direngli epilepsi hastasmin demografik ve klinik verileri

incelenmis, diizenli takip ve tedavinin etkinligi aragtirilmigtir.



2.GENEL BILGILER

2.1 EPILEPSI

Epilepsi santral sinir sisteminin kortikal veya subkortikal bolgelerinde yer alan ndron
gruplarinin ani, anormal ve hipersenkron desarjlari sonucu ortaya ¢ikan ve genellikle
tekrarlayici nitelikte olan bir klinik tablodur. Anormal desarjlarin ortaya ¢iktig1 veya yayildig
noronlarin somatik veya psisik fonksiyonlan ile ilgili klinikte belli bir siireye smirh olarak,
gecici ve yineleyici bozukluklarla karakterizedir. Epileptik ndbet ise bir semptom olup, birgok
kiside belirli kosullar altinda (hipoglisemi, hipoksi, entoksikasyonlar, elektrolit bozukluklar
gibi) olusabilir (1,2).

Epilepsi sozctigii Yunanca ‘kavramak, yakalamak, ele gegirmek’ anlamina gelen “Epi-lipsis”
kelimelerinden tiremistir. Eski Yunanlilara kadar epileptik hastalarin Tanrinin gazabina
ugramus kisisler oldugu diisiiniiliirdii. Eski ¢aglardan beri epileptik nobetlerin sikliginin, ay
tarafindan diizenlendigine inamilmigtir. Ay donemlerini diizenleyen kisinin de Tann
olduguna inanildigindan epilepsiye ve epileptik hastalara her zaman tanrisal bir imaj yiiklenir
olmustur. Eski Yunan ve Roma donemlerinde kullanilan “lunatik (bugiinkii ikili anlaminda
delilik ve aya ait) ” terimi yukanda agiklanan nedenle, her zaman epilepsi hastalarina sinirl
kalmistir (3). 1lk kez Hipokrat (dogumu M.0.460), diger hastaliklar gibi epilepsinin de insan
organizmasindan kaynakiandigin1 ve dogal nedenlere baglh olarak ortaya giktiZim bildirmigtir.
Hipokrat, epilepsinin beyne ait bir hastalik oldugunu ilk séyleyen kisidir. Ona gore epilepsi,
hava yoklugunun beyni etkilemesine baglidir (3,4). 19.yiizyilin sonlarinda John Hughlings
Jackson ile epilepsinin modern noérobiyolojik analizi baglamistir. Jackson tarafindan
epilepsinin tanimi , serebral kortikal noronlarin intermittan, ani ve asir1 bosalimiarina bagi

rekiirren nobetler olarak yapilmstir (5).



2.1.1 Epidemiyoloji

Epilepsi cocukluk ve ergenlik ¢aginda ensik rastlamlan nérolojik hastaliktir. Geligmis
iilkelerde insidansi 40-70/100 000 olup gelismekte olan iilkelerde 100-190/100 000
oranindadir. Epilepsi prevalansi ise 3.6-4.1/1000 arasinda degismektedir. Gelismis ilkelerde
yasla birlikte prevelans degerleri giderek artmakta ve en yiiksek degerlere ileri yaglarda
ulagsmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde ise, en yiiksek degerler ikinci ve liglincli dekatlarda
yogunlagmakta ve ileri yaslarda oranlar daha diisiik seyretmektedir.

Gelismis iilkelerde hayatin ilk birkag ayinda insidans en yiiksektir, ilk yilldan sonra dramatik
olarak diiger, eriskin yasamda insidans daha diisiik olarak stabil seyreder. Daha ileri yaslarda
ise insidans giderek artarak en yiiksek degerine 75 yasindan sonra ulagir (8).

Popiilasyon calismalarinin gogunda insidans erkeklerde kadinlardan biraz daha yiiksek
bulunmaktadir. Bunun nedeninin erkeklerde kafa travmalarinin daha ¢ok goriilmesine bagh
oldugu diigiiniilmektedir. insidanstaki cinsiyete bagh degisiklikler istatistiksel olarak anlaml
degildir. Ailede epilepsi oOykiisii bulunanlarda epilepsi gelisme olasiligi daha yiiksektir. Bir
ebeveynde idiopatik epilepsi varlifinda ¢ocugunda epilepsi gelisme riski %25°dir (8,9).
Epilepsilerin %50-60"1 16 yagindan 6nce baglar. 14 yas altindaki ¢ocuklarda insidans 46-
83/100 000°dir. 40 yas alt1 epilepsili yeni olgularin ortalama %50’si parsiyel orjinli ve %50’si |
jeneralize kaynaklidir. 40 yag sonrasinda parsiyel epilepsilerin dagilimi %75’¢ ulagir (10).
Epileptik hastalarin yaklagik %25'inde uygun antiepileptik ila¢ kullanimina kargin nGbetler
kontrol altina alinamamaktadir. Bu durum ilag tedavisine direngli epilepsi olarak adlandirilir.
Her epilepsi kliniginin direngli epilepsi tanim farkli olmakla birlikte, nébet tipine gore
secilmis olan 2 ana antiepileptik ilacin uygun (bazen toksik doza yakin dozda bile) dozda ve
siirede birlikte ve ayrn ayn kullanilmasina ragmen ayda birden ¢ok sayida nobet gegiriimesi

direngli epilepsi olarak tanimlanir (17).



2.1.2 Etyoloji

Epilepsili hastalarda kafa travmasi, inme, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, dejeneratif
beyin hastaliklan siklikla tespit edilebilen etyolojik nedenlerdir. 65 yas iizeri popiilasyonda
yeni teshis edilmis epilepsilerin en sik goriilen nedeni serebrovaskiiler hastaliktir (tlim yeni
vakalarin %12’si) (10). Serebral palsi 6zellikle gocuklarda énemli bir etyolojik nedendir. Yeni
teshis edilmis epilepsili hastalarin ortalama %5,5’ini mental retardasyon ve serebral palsili
hastalar olusturmaktadir. Hem gelismig, hem de gelismekte olan iilkelerde yapilan
¢aligmalarda kesin etyoloji yeni teshis edilmis olgularin sadece 1/3’de saptanabilmektedir
(10). Epilepsi hastalarinin 6nemli bir bolimiinde mevcut tam yontemleri ile etyoloji
bulunamamaktadir. Etyolojik yonden epilepsiler ii¢ grupta incelenebilir:

a)idiopatik epilepsiler (primer jeneralize epilepsiler): Kalitsal yatkinlik diginda bir neden
gosterilemeyen, bagka bir norolojik hastalikla korelasyonu olmayan epilepsilerdir. Cocukluk
veya geng erigkinlik doneminde baglarlar. Bu tiirdeki hastalarin norolojik ve mental
muayeneleri normaldir. Normal geligim gosterirler. Bu gruptaki hastalarin karakteristik EEG
bulgulan vardir.

b)Kriptojenik epilepsiler: Semptomatik olduklar kabul edilen fakat etyolojik nedeni ortaya
konulamayan epilepsilerdir. Bu gruptaki hastalar idiopatik epilepsi kriterlerine uymazlar.
c)Semptomatik epilepsiler: Belli bir serebral bozukluga bagh olan veya en azindan onunla
iligkilendirilen epilepsi grubudur. Bu grubun etyolojisinde pek ¢ok neden siralanabilir:
1.Konjenital bozukluklar: Girus anomalileri (makrogiri, mikrogiri, polimikrogiri), korpus
kallosum agenezisi, heterotopi (kortikal disgenezi) basta olmak iizere degisik konjenital
malformasyonlar bunlar arasindadir.

2 Kafa travmalari: Dogum travmasindan baglayarak her yasta gegirilen kafa travmalari,
ozellikle agir kafa travmalan ve bunlara baglh fraktiirler, hematomiar, kontiizyo serebri gibi

durumlar epilepsi etyolojisi yoniinden 6nemlidir.



3.Enfeksiyonlar: Intrauterin enfeksiyonlar, her yagta gegirilen menenjit ve ensefalitler, kronik
ve agir otitis media, mastoidit epilepsi i¢in 6nemli risk faktoriidiirler.

4 Kitle lezyonlar: Beynin primer ve metastatik tiimorleri, abse ve kistler bulunduklan yere,
tiiriine ve biiyiikliigiine bagh olarak epilepsiye neden olabilirler.

5.Metobolik bozukluklar: Hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi, hiponatremi ve diger
elektrolit bozukluklari, kronik bobrek yetmezligi, hepatik ensefalopati

6.Toksik durumlar: CO, Pb, alkol, talyum ve gesitli ilag intoksikasyonlart ( yiiksek doz
fenotiyazinler, noroleptikler, trisiklik antidepresanlar, SSRI’lar)

7.Vaskiiler lezyonlar: Arteriovenéz malformasyonlar, anevrizmalar, serebrovaskiiler
hastaliklar ( enfarkt veya kanama), subaraknoid kanama, serebral vendz trombozlar)

8. Dejeneratif ve demyelinizan hastaliklar: Ozellikle gocukluk yagindaki epilepsilerde
Onemlidir.

9.Sistemik hastaliklar: Malign hipertansiyon, kollogen doku hastaliklan ( 6zellikle SLE) vs.

10.Santral inhibisyon yapan maddelerin ani kesilmesi (alkol, morfin, hipnotik ilaglar vs)

Epilepside genetik faktorlerin rolii iizerine son donemde yogun gahigmalar yapilmaktadir.
Epilepsili hastalarin %40’mnin etyolojisinde genetik katkidan sz edilmektedir. Juvenil .
myoklonik epilepside (JME)’de 6p ve 15q iizerinde lokuslar saptanmigtir. Benign familyal
neonatal konviilziyonlar otozomal dominant gecislidir (kromozom 20q ve 8q). Benign
familyal infantil konviilziyonlar kromozom 19q’da, otozomal dominant noktiirnal frontal lob
epilepsisi 20q kromozomunda tanimlanmistir. Familyal temporal lob epilepsisi otozomal

dominant gegislidir ve kromozom 10q24 tizerindeki lokuslarda gosterilmistir (1,10,11).



2.1.3 Patogenez

Epileptik nébetler tek bir néronun degil bir grup asin uyarilmig néronun yogun desarji ile
olugsmaktadir. Nobetin klinik gériiniimii onun kaynaklandig bolge, siire ve desarj dzellikleri
ile sekillenir.
Epileptogenezin altinda yatan néronal uyarimdaki degisim yalmzca néronlardaki anormal bir
aktivite degil, ayn1 zamanda bir grup hipereksitable hiicrenin yiiksek senkron (es zamanli)
aktivitesi de sézkonusudur.
Epileptik desarja yol agan faktorler ana baslik halinde su sekilde siralanabilir (9).

-Inhibisyon yoklugu

-Eksitator postsinaptik potansiyellerde frekans artis

-Postsinaptik noronun dendritlerindeki aralifin degismesi

-NMDA reseptor aktivasyonu

-Noromodiilatérler aracilign ile potansiyel artigi

-Glia (ozellikle astrositlerin) fonksiyonunun bozulmasi
Beyinde eksitasyonun temel gostergesi eksitator postsinaptik potansiyel (EPSP), inhibisyonun temel
gostergesi ise inhibitor postsinaptik potansiyellerdir (IPSP). Epilepsinin temelinde eksitatﬁr_ ve
inhibitdr sistemler arasindaki dengenin bozulmas1 yatmaktadir. Glutamat en 6nemli eksitaté; ve
GABA en énemli inhibitér ndrotransmitterdir. Norotransmitter iyon kanali kenetlenmesiyle sodyum
ve bazen de kalsiyum gibi katyonlarin hiicre igine gegisi artarsa buna bagh olarak membranda
gecici, lokalize depolarizasyon (EPSP) olur. GABA gibi inhibitér bir norotransmitterin iyon kanali
ile kenetlenmesi ile Cl anyonlarinin hiicre igine gegisi gergeklesir ve postsinaptik membranda lokal
bir hiperpolarizasyon (IPSP) olugur. Aym anda olusan EPSP’lerin iist {iste eklenmesiyle, kritik
degere kadar negatifligi azalan membran potansiyeli, sonugta ‘hep ya da hi¢’ kuralina uygun olarak

aksiyon potansiyelini olusturmaktadir.
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Epileptik néronlar, fonksiyonel dzellikleri degismis hiicrelerdir. Temel &zellikleri, agir1 uyarilabilir
olmalan ve normal hiicrelerde gorillmeyen yiiksek frekansli ve kisa siireli desarjlar olusturmalandir.
Bu desarjlara ‘Burst’ adi verilir. Burstler sirasinda, membran potansiyelinde uzun siireli
depolarizasyonlar olugur. Birbirini izleyen ¢ok sayida yiiksek frekansl aksiyon potansiyellerinin
olusturdugu ve kortikal paroksismal aktivite ile es zamanl1 olan bu depolarizasyonlara paroksismal
depolarizasyon sifti (PDS) denir. PDS ile birlikte, ndronlarin eksitatér uyarilara karg asiri duyarh
hale geldigi ve inhibitér uyarilarda azalma oldugu kabul edilmektedir. Nébet oncesinde epileptik
desarjlar baglamadan, normal EPSP’leri, bir PDS izler. Hiperpolarizasyonun ardindan ortaya ¢ikan
geg depolarizasyon ndbetin tonik fazi ile ayn1 zamana rastlar. Geg depolarizasyonu takiben ortaya
cikan geg hiperpolarizasyon ise ndbetin klonik fazina kargilik gelir (2,9).

GABA, aminoasit yapili bir ndrotransmitterdir ve beynin en onemli inhibitér norotansmitteridir.
GABA’nin GABA-A ve GABA-B olmak iizere iki tip reseptérii vardir. Bunlarin uyarilmasiyla pre
ve post sinaptik inhibisyon olusur. Bazal ganglion, hipotalamus ve serebellumun graniiler
tabakasinda GABA-A reseptorlerinin; mezensefalon yapilarni ve serebellumun molekiiler
tabakasinda GABA-B reseptorlerinin; frontal korteks ve talamusta her iki reseptoriin yiiksek oranda
oldugu gosterilmigtir. GABA-A reseptorleri, uzamis ndbet aktivitesinin sinirlanmasinda ve
sonlanmasinda rol oynar. Benzodiazepin ve fenobarbital GABA-A reseptorlerini aktive ederek,
GABA-A reseptorlerine bagli akimi ortaya cikanir. GABA-B reseptdrlerinin aktivasyonu(yla,
metabolik ve iletici (messanger) degisiklikler olur. Bunlar, eksitatér ve inhibitdr norotransmitter
saliniminin diizenlenmesinde rol oynar (1,2,9).

Glisin SSS’nin GABA’dan sonra gelen inhibitér ndrotransmitteridir. Glisin reseptorleri, hizhi
inhibitor sinaptik gegisle ilgilidir.

Glutamat, SSS’nin en Onemli eksitator ndrotansmitterlerindendir. Kortikostriatal, talamokortikal
yolaklarda yer alir. Glutamatin iyonotopik ve metabotropik olmak iizere iki tiir reseptoru vardir.

Iyonotropik glutamat reseptorleri; NMDA (N-metilD-aspartat), Kainik asit ve AMPA (a-amino-3-
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hidroksi-5-metil-isoxazolproprionat) reseptorleridir. NMDA reseptorlerinin serebral korteks,
hipokampus, hipotalamusta yogun olarak bulundugu gdsterilmistir. NMDA reseptorleri normal
istirahat potansiyeli sirasinda inaktif iken, eksite ndronlarda aktif hale gelir. Iyonotropik glutamat
reseptorlerinden en 6nemlisi olan NMDA reseptorlerinin epileptik aktivitedeki rolleri biiyiik dl¢tide
incelenmis ve bu reseptorlerin agirt etkinli§inin konviilzif nobetlerin olusmasinda 6n planda
bulundugu ¢esitli modellerle gdsterilmisgtir.

Epileptik nébetlerde paroksismal desarjlarla ilgili olarak bolgesel beyin kan akimi artmaktadr.
Nobet sirasinda ATP azalirken AMP, ADP, laktik asit gibi maddeler gogalmaktadir. Yine hiicre i¢i
kalsiyumun artmasiyla aktive olan fosfolipazlar serbest yag asitlerinin artmasina yol agmakta ve
prostaglandinler de artig gdstermektedir. ADP ve prostaglandinlerin vazodilatasyondaki rolleri goz
oniine alinirsa, iktal ddnemdeki bolgesel beyin kan akiminin artigini agiklamak kolaylagmaktadir (4-
9-10).

Anormal epileptik desarjin ortaya ¢gikt1f1 noronlar, yayildig: anatomik yollar veya bdlgeler nébetin
klinik gériiniimiinii belirler. Klinik goriiniim bazen bir fonksiyonun istemsiz durmas:i (absans
nobetlerde oldugu gibi) veya bir fonksiyonun istemsiz olarak ortaya g¢ikmasi (fokal motor
nobetlerde oldugu gibi) seklinde olabilir.

Epileptik desarj korteksdeki veya subkortikal yapilardaki belli bir bolgede kalirsa buna fokal (lo_l;al)
desarj, bu desarj sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya da fokal (parsiyel) epilepsi denir. |
Epileptik desarjlar bir bolgede sinirli kalabilecegi gibi, baslica ii¢ yolla beynin degisik bdlgelerine
yayilabilirler (1).

a)Transkortikal yayillma: Parsiyel (fokal) bir desarjin ortaya ¢iktig1 anatomik bolge ile ilgili ilk
belirtiler desarjin basladig1 alani, nobet sirasinda gelisen sonraki belirtiler desarjin yayildig1 komsu
alanlan gosterir. Jacksonien epileptik ndbet, transkortikal yayilmanin tipik bir 6rnegidir.
b)Transkallosal yaylma: Bir hemisferdeki desarjlarin, korpus kallosum araciigi ile kargi

hemisfere yayilmasidir. Bu mekanizma ile bie hemisferdeki epileptojenik fokustan karsi hemisferin

12



homolog bélgelerine yayilan desarjlar o bolgede ikincil bir epileptojenik fokus geligmesine neden
olabilirler (ayna fokiisil).

c)Talamoretikiiler yayilma: Bir hemisferdeki desarjlarin korpus kallosum kesilse bile kars
hemisfere yayildig1 gosterilmistir. Fokal kortikal desarjlarin, talamusun nonspesifik nukleuslarina,
retikiiler sisteme ulasarak buradan diffiiz projeksiyon sistemi ile kortekse bilateral ve senkron olarak
yayildig1 kabul edilmektedir ki buna sekonder bilateral senkroni denilmektedir. Bu tiir desarjlarla

olusan epilepsiye de sekonder jeneralize epilepsi denir.
2.1.4 Simiflama

Ik olarak 1960’larda uluslararasi epilepsi uzmanlarinin bir araya gelmeleri ile epileptik nobetlerin
simflamasinin temelleri atilmigtir. International League Against Epilepsy (ILAE)’nin uzun yillar
siiren calismalar1 sonucunda 1981 yilinda epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik
siniflamasi bugiin igin gegerli olan son seklini almigtir (Tablo 1). Diger taraftan epilepsilerde klinik
seyir, prognoz, etyoloji ve dolaysiyla tedavi yaklasimmin ¢ok farkli ozellikler gosterebilecegi
dikkate alindiginda yalmzca nobet semiyolojisi ve EEG ile yapilan nobet siniflamasi yetersiz
kalmaktadir. Bu nedenle, son yillarda cabalar epileptik sendromlari simflama yoniinde
yogunlagmigtir. 1985°de yapilan simiflamayl, 1989°da yapilan yeni simiflama izlemigtir (Tabl(; 2).
Bu siniflamada yetigkin hastalarda gozlenen epilepsiler, ¢ogunlukla semptomatik ya da kriptojenik
temporal, frontal, parietal ve oksipital lob epilepsisi baslig1 altinda toplanmistir. Epilepsi sendrom
siniflamasinda temel alinan 6zellikler; nobet tipleri, baslangi¢ yasi, EEG bozuklugunun tipi ve eglik
eden norolojik bulgulardir (2-4-10). 2001 ILAE simflamasinda sendrom ve ndobet igige gegmis

oldugundan pek kabul gérmemistir (Tablo 3).
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Tablo 1. Epileptik nébetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi (ILAE, 1981)

I- Parsiyel (fokal, lokal) nébetler
A. Basit parsiyel nobetler (biling durumu bozulmaksizin)
1- Motor semptomlu
a) Fokal motor
b) Yayilan fokal motor (Jacksonyen)
¢) Versiv
d) Postiiral
e) Fonatuar (vokalizasyon veya konusmanin durmasi)
2- Somatosensoryel veya 6zel duyusal semptomlu
a) Somatosensoriyel
b) Viziiel
¢) Odituvar
d) Olfaktor
e) Gustatuar
f) Vertigo hissi
3- Otonomik semptomlu
4- Psisik semptomlu
a) Disfazik
b) Disamnezik (6r: deja-vu)
¢) Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin bozulmasi)
d) Affektif (korku, tke v.b.)
e) [lliizyonlar (6r: makropsi)
f) Haliisinasyonlar (6r: miizik parcalar1)
B. Kompleks parsiyel nobetler (biling bozukluguyla giden)
1- Basit parsiyel baglangici izleyen biling bozuklugu
a) Basit parsiyel ozelliklerin ardindan biling bozuklugu
b) Otomatizmlerle giden
2- Biling durumunun baslangigtan itibaren bozulmasi
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Otomatizmlerle giden
C. Sekonder jeneralize nébete doniigen
1- Basit parsiyel nobetin (A) jeneralize nobete doniigmesi
2- Kompleks parsiyel nébetin (B) jeneralize ndbete doniismesi
3- Basit parsiyel nobetin, kompleks parsiyel nobete doniismesi ve ardindan jeneralize ndbete
doniismesi :
II-Jeneralize nébetler (konviilzif veya non-konviilzif)
A. 1- Absans ndbetleri
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Hafif klonik komponentli
c) Atonik komponentli
d) Tonik komponentli
e) Otomatizmli
f) Otonomik komponentli
2-Atipik absans
a) Tonus degigikligi A.1’den daha belirgin olan
b) Baglangi¢ ve/veya sonlanmanin ani olmamasi

B. Miyoklonik nébetler (tek veya ¢ok)
C. Klonik nébetler

D. Tonik nébetler

E. Tonik-klonik ndbetler

F. Atonik nobetler (astatik)

I11- Simflandirilamayan epileptik nobetler (yetersiz bilgi)
IV- Ek olarak: refleks nobet, status epileptikus (SE)-parsiyel SE,-jeneralize SE,-Epilepsia parsiyalis kontinua
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Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslararasi simiflamasi (ILAE, 1989)

I- Fokal (parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
A- Idyopatik (Baslangi¢ yasina gére)
- Sentrotemporal dikenle birlikte olan benign ¢ocukluk ¢ag epilepsisi
- Oksipital paroksizm ile birlikte olan ¢ocukluk ¢ag: epilepsisi
- Primer okuma epilepsisi
B- Semptomatik
- Temporal lob epilepsisi
- Frontal lob epilepsisi
- Pariyetal lob epilepsisi
- Oksipital lob epilepsisi
- Cocuklugun kronik progresif epilepsia parsiyalis kontiinyas: (Kojewnikow
sendromu)
C- Kriptojenik
II-Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
A- Idyopatik (Yasa bagimli baglangigli)
1- Benign neonatal familyal konviilzyonlar
2- Benign neonatal konviilzyonlar
3- Infantlarda benign miyoklonik epilepsi
4- Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi
5- Juvenil absans epilepsisi
6- Juvenil myoklonik epilepsi
7- Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi
B- idyopatik, semptomatik veya ikisi birlikte (gdriinme yagina gore)
1- West’s sendromu (infantil spazm)
2- Lennox Gastaut sendromu
3- Myoklonik-astatik nobetle birlikte olan epilepsi
4- Myoklonik absanslarla birlikte olan epilepsi
C- Semptomatik
1- Nonspesifik neden (Erken myoklonik ensefalopati)
2- Spesifik sendromlar
I1I- Fokal yada jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar
A- Hem jeneralize hem fokal nébetler ile birlikte
1- Neonatal nobetler
2- Infantta ciddi myoklonik epilepsi
3- Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgal1 epilepsi
4- Akkiz epileptik afazi (Landau-Klefner Sendromu)
B- Belirli fokal veya jeneralize konviilzyon 6zelligi olmayanlar
IV- Ozel sendromlar
Belirli durumlarla ilgili nébetler
- Febril konviilzyonlar
- Sadece alkol, ilag, nonketotik hiperglisemi gibi akut metabolik veya toksik
durumlarda gériilen nébetler
- Izole ndbet veya izole status epileptikus
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Tablo 3. ILAE 2001 siniflama dnerisi

I- Sinirh siireli nébet tipleri
1- Jeneralize nébetler
a) Tonik-klonik nobetler (klonik veya myoklonik bir evreyle baslayan cesitler de
icinde)
b) Klonik nébetler
1- Tonik 6zellikli
2- Tonik 6zelliksiz
¢) Tipik absans nobetleri
d) Atipik absans nobetleri
e) Myoklonik absans ndbetleri
f) Tonik ndbetler
g) Spazmlar
h) Myoklonik nébetler
1) Goz kapag1 miyoklonisi
1- Absanssiz
2- Absansh
j) Myoklonik atonik nébetler
k) Negatif miyoklonus
1) Atonik ndbetler
m) Jeneralize epilepsi sendromlarindaki refleks nobetler
2-Fokal ndbetler
a) Fokal duyusal nbetler
1-Yalin duyusal belirtili (6rn. oksipital ve paryetal lob nébetleri)
2-Yagantisal duyusal belirtili (6rn. temporo-paryeto-oksipital kavsak
ndbetleri)
b) Fokal motor nébetler
1-Yalin klonik motor bulgulu
2-Asimetrik tonik motor bulgulu (6. ek motor alan nébetleri)
3-Tipik (temporal lob) otomatizmali (6rn. mezial temporal lob ndbetleri)
4-Hiperkinetik otomatizmal
5- Fokal negatif myoklonuslu
6-Inhibitér motor ndbetler
c) Jelastik nobetler
d)Hemiklonik nébetler
e)Sekonder jeneralize nobetler
f)Fokal epilepsi sendromlarindaki refleks nébetler
I1- Siiregiden nobet tipleri
1- Jeneralize status epilepticus
a) Jeneralize tonik-klonik status epilepticus
b) Klonik status epilepticus
c) Absans status epilepticus
d) Tonik status epilepticus
e) Myoklonik status epilepticus
2- Fokal status epilepticus
a) Limbik status epilepticus (psikomotor status)
b) Kojevnikov epilepsia partialis continua’s1
¢) Aura continua
d) Hemiparezili hemikonviilzif status
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2.1.4.1 Parsiyel Epileptik Nobetler

Serebral korteksin lokal bir alanindaki néronlarin hiperaktivitesi sonucu ortaya ¢ikan anatomik
lokalizasyonla ilgili nobetlerdir. Epileptik desarjlar korteksin belli bir alaninda simirl1 kalabilecegi
gibi assosiyasyon lifleri ile korteksin diger bolgelerine de yayilabilir. Boylece desarjin basladif1 ve
yayildig1 alanlarla ilgili klinik semptomlar ortaya gikar. Nobet sirasinda biling degigikligi olup
olmamasina gore basit ve kompleks parsiyel nobetler olmak iizere ikiye ayrilir. Primer olarak
duysal, motor veya konusma ile ilgili ve biling yitimi yoksa basit; biling yitimi varsa ve ndbetten

sonra hasta nobet sirasindaki durumunu animsamiyorsa kompleks parsiyel nobet olarak adlandirilir.

A) Basit Parsiyel Nobetler

Basit parsiyel nobetler motor, duysal, otonomik ya da psisik belirtilerle karakterizedir.

1)Motor semptomlu basit parsiyel nobetler

a)Fokal motor nobetler: Motor korteksten kaynaklanir ve desarjin bagladigi yere gére viicudun
herhangi bir kismindan baglayabilirler. Siklikla bir yiiz yansindan, agiz kenarindan, bir elden
bzellikle basparmaktan bagslar. Istemsiz kasilmalar, sigrayici hareketler seklindedir. Lokalize
kalabildigi gibi tiim viicut yarisina yayilabilir. Nobetler genellikle birkag dakika siirer. Uzun siren
nobetlerden sonra kasilan ekstremitelerde dakikalar nadiren saatler siiren kuvvet azhigi olabilir.

Buna Todd paralizisi denir (1,2,9).

b)Versiv nobetler: Presantral, frontopolar, orta ve iist frontal giruslardan kaynaklamir. Nobet
sirasinda bas ve gozler desarjin bagladifi hemisferin kars: tarafina doner. Donme hareketi tiim
bedeni icine alabilir. Go6zlerde klonik hareketler olabilir (epileptik nistagmus). Eger desarj ek motor

o

alana yayilirsa kars1 taraftaki kol yukari kalkar. Buna asker selami ad1 verilir.
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c)Postural nobetler: Genellikle ek motor alan veya dorsolateral frontal alanlardan kaynaklanan
nobetlerde goriiliir. Bag ve gévdenin bir tarafa dénmesi seklinde kaba postiiral hareketler seklinde
ortaya ¢ikar.

d)Fonator nobetler: Konugma ve yazma sirasinda ani duraklama, anartri, kekeleme veya
konusmanin akisi ile uyumlu olmayan kelimelerin kullanilmas: ya da konugmanin akicili§inin

bozulmas: seklindedir. Epileptik odak genellikle rolandik veya ek motor alanlardir.

2) Somatosensoriyel veya 6zel duysal semptomlu basit parsiyel nobetler

a)Somatosensoriyel nobetler: Postsentral girustan kaynaklanan fokal epileptik desarjlar sonucu
ortaya ¢ikar. Degarjin kaynaklandig1 parietal lobun karsi tarafinda, desarjin bagladigi alana uyan
beden bolgelerinde yanma, uyusma, karincalanma gibi duyular algilanir. Belirtiler el ya da yiizde
baslar. Fokal kalabilecegi gibi, beden yarisina yayilabilir. Saf somatosensoriyel duysal ndbetler,
psikosomatik yakinmalar ve gegici iskemik atak ile kangabilir,

b)Girsel (visiiel) nobetler: Basit gorsel iliizyonlar, oksipital lobtan; kompleks iliizyonlar ise, daha
¢ok posterior temporal neokortikal bolgelerden kaynaklanir. Tutulan korteksin kars1 gérme alaninda
parlayan 151k, simgek ¢akmasi veya skotomlar en sik rastlanan semptomlardir. Objeler oldugun;ian
yakin veya uzakta, oldugundan biiylik veya kiiciik goriilebilir.

c)isitsel (odituar) nébetler: Lateral superior temporal (heschel) girustan kaynakiamir. Nobet
sirasinda iki tarafli ¢inlama, wvizilti, tikirti gibi sesler ve nadiren miizik seklinde daha integre
hallusinasyonlar olabilir.

d)Koku (olfaktér) niobetler: Antero-mesial temporal bolge ve girus unsinatustan kaynaklanan
desarjlarla ortaya ¢ikar. Genellikle hosa gitmeyen kot kokularin algillanmasi seklindedir. Nadiren

hos kokular da algilanabilir.
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e) Tad (gustatuar) nébetleri: Haz verici veya tiksinti verici tat halliisinasyonlar geklinde olabilir.
En ¢ok metalik tat seklinde tarif edilirler. Periinsular korteks ve parietal operkulumdan baglayan
nobetlerde goriliir.

f)Vertijinoz nobetler: Kisa siireli bag donmesi ataklari, boslukta yiiziiyor hissi seklinde ataklar
goriiliir. Temporal operkulumdan kaynaklananlarda subjektif yakinmalar hakimdir. Pariyetal
operkulumdan kaynaklananlarda ise ek olarak atak sirasinda denge bozuklugu, sendeleme ve diigme

de goriilebilmektedir.

3)Otonom semptomlu basit parsiyel nébetler:

Hipotalamus, amigdala, insula, hipokampus, operkiiler, mezial ve orbitofrontal bdlgeden
kaynaklanan veya bu bdlgelere yayilan nobetler sirasinda goriiliir. En sik rastlanan otonomik
belirtiler bulanti, kusma, karin agnsi, terleme, tagikardi veya bradikardi, pupil degisiklikleri,
lakrimasyon, salivasyon, yiizde kizarma veya solukluk seklidedir. Genellikle biling kaybiyla birlikte
goriilmesine ragmen, bazen hastanin etrafinin farkinda oldugu ve yamt verebildigi ndbetler de
izlenebilir. Otonomik bulgu ve belirtiler tek bagmna basit parsiyel nébet olusturabildigi gibi,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize ndbetin ilk komponenti de olabilir. Basit parsiyel
nobetlerde ortaya ¢ikan otonomik bulgu ve belirtiler, iktal desarjin korteksten hipotalamusa
yayilimu ile olugur. Nébet sirasinda en sik goriilen semptomlardan birisi epigastrik veya abdon{inal
semptomlardir. Abdominal agn gocuklarda bazen tek nobet belirtisi olabilir. Genital semptomlar

arasinda erotik duyular, orgazm bildiriimigtir, ancak bunliar nadirdir (1-2-12).

4) Psisik semptomlu basit parsiyel ndbetler
Temporal ve frontal loblarla bunlarin baglantilarindan kaynaklamir ve siklikla kompleks parsiyel
nobetler gibi baslar. Biling bozuklugu ve postiktal amnezi gorilir. Biling bozuklugunun oimadig

nobetler seyrektir. «
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a) Disfazik nobetler: Konugmanin durmasi, dizartri, afazi, aleksi, agrafi gibi belirtilerle seyreden
nébetler baskin olmayan hemisfer veya konugma ile ilgili olmayan baskin hemisferin primer motor
alan lezyonlarinda ve temporal nobetlerin iktal ve postiktal donemlerinde goriilebilir.

b) Dismnezik nébetler: Riiya hali (dreamy state), ilk kez gordiigii kisi veya gevreyi 6nceden
gormiis olma hissi (Deja vu) veya bildigi kisi veya gevreyi ilk defa goriiyor gibi olma durumu
(J’amais vu), gegmisi ile ilgili bellegin yitimi olabilecegi gibi ¢ocukluk ¢ag gibi ile ilgili baz1 eski
olaylar yeniden yaganiyormus hissi olabilir.

¢) Kognitif nébetler: Depersonalizasyon, dis diinyayr gergek degilmis gibi algilama seklinde
ndbetlerdir. Yapmakta oldugu isi sirdiiriirler. Sonradan nébetteki durumunu ammsamayabilir.

d) Affektif nibetler: Korku, endige, dfke, hiiziin, cinsel istek, haz seklinde ataklar olabilir. Hasta
ortama uymayan mimik ve davramglarda bulunabilir. Bu ndbetler amigdala ve mesial temporal
loblardan kaynaklanan desajlardan ortaya ¢ikar.

e) Illiizyon (yamlsama) nébetleri: Objeler olduklarindan daha biiyiik (makropsi), daha kiigiik
(mikropsi), daha yakinda (makroproksiopsi), daha uzakta (mikrotelepsi) veya egik (plajiopsik
illiizyo) olarak goriilebilir. Monookiiler diplopi olabilir. Gorme illiizyonlar: temporal lobun 1/3 arka
kismindan ve oksipital lobdan kaynaklanir. Isitme illiizyonlar1 ise superior temporal girustan
kaynaklanir. Hastalar sesleri oldugundan daha yiiksek (makroakuzi) veya algak (mikroakuzi) tonda
ya da uzak veya yakindan geliyormug gibi isittiklerini belirtirler. |

f) Halliisinasyon (varsani) nibetleri: Bu nébetler temporooksipital desarjlarda ortaya gikar.
Hastalar bulundukiar1 ortamia iligkisi olmayan obje, kisi ve renkli manzaralar gorir.

Halliisinasyonlar kiigiik farkliliklar diginda genellikle her nobette aymdir.
B) Kompleks Parsiyel Nobetler

Kompleks parsiyel nobetler, temporal veya fronto-temporal kortikal alaniardan ve limbik sistemie

baglantili kortikal ve subkortikal bolgelerden kaynaklanir. Genellikle, nobetler 30 saniye-5 dakika
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siireli basit otomatik davranslarla seyreder. Nobet siklikla basit parsiyel nobetleri izleyerek yavag
geligir. Ancak, biling bozuklugu ve otomatizmle de baslayabilir.

Otomatizmalar en sik rastlanan kompleks parsiyel nobetlerdir. Otomatizmler basit davramg ve
hareketlerden, kompleks stereotipik hareketlere kadar degisiklikler gosterir. Otomatizma nobeti
sirasinda hasta ileride bir noktaya bakakalmis ve iletisim kurulamaz haldedir. Bunu ¢igneme,
yalanma, yutkunma, emme, agiz sapirdatma gibi oroalimenter stereotipik hareketler; yerde bir
seyler arama, devamli olarak bir nesneyle oynama, bir yere ritmik olarak vurma, kogyma, soyunma,
garip postiirler alma gibi jestural stereotipiler veya mirildanma, giilme (jelastik epilepsi), bir sozii
tekrarlama gibi sesli stereotipik davraniglarin bir veya birkagi izler. Nobet sirasinda bazi hastalarin
gevre ile olan iligkisi az da olsa devam edebilir, 0 anda yaptiklar ise devam edebilirler, basit
emirlere kismi cevap verebilirler. Genellikle bir dakikadan uzun siiren iktal dénemi, daha uzun
siiren bir postiktal konfiizyon donemi izler.

Kompleks parsiyel nobetler iginde ensik goriileni amigdalo-hipokampal orijinli ndbetlerdir (mezial
temporal nébet). Bu nobetlerin baglangicida hastalann iyi tanimlayamadiklari yabanc bir duygu
,yasantisal halliisinasyonlar ve illizyonlar olabilir. Anksiyete ve korku seklinde affekt
degisikliklerine sikga rastlanir. Bunu kisa siireli donakalma (staring) ve ardindan otomatizmalar (en
stk oroalimenter) izler. Ayrca yiikselen epigastrik his, bulanti, karin agrsi, mide barsak
hareketlerinde artma, lakrimasyon, salivasyon gibi otonomik belirtiler ndbete eslik edebilir. |
Frontal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nobetler daha kisa siirelidir. Cabuk jeneraize olurlar.

Frontal lobdan kaynakianan kompleks parsiyel ndbetler psikojenik nobetierie sikiikla kargir (1,2,9).

2.1.4.2 Jeneralize Epileptik Nobetler

A) Absans Nibetler:

Petit mal ndbet olarak tanmimlanan absans, bilincin 5-20 saniye sire ile kesintiye ugramasidir. Esas

olarak ¢ocukluk caf1 nobetleridir. Sikhikla ii¢ yastan bilyiik g¢ocuklarda goriliir. Biiyik
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cogunlugunda ndbetler pubertede sona erer veya siklig1 azalir. Bazen de generalize tonik-klonik
nobetlere doniisebilir. Kisa siireli olmasina kargin birgiin iginde ¢ok sayida tekrarlayabilir. Basit ve
kompleks absanslar olarak ikiye ayrilir. Basit absans sirasinda, hasta yapmakta oldugu isi aniden
durdurur. Belli bir yere veya gevresine bog bakar ve hemen sonra yapmakta oldugu isi siirdiiriir. Ani
baslayip ani biter, postiktal konfiizyon yoktur ve hasta nobetini hatirlamaz. Postiiral tonus
korundugu igin diisme olmaz. Bu nedenle cevresi tarafindan nobetler farkedilmeyebilir (13).
Kompleks absanslar sirasinda, basit absanslarda goriilenlerin yamisira bagka klinik belirtilerde olur.
Klonik komponentli kompleks absanslarda g6z kapaklarinda goz kapaklarinda, agiz kosesinde veya
diger kaslarda myoklonik jerkler vardir. Otomatizmalarla giden kompleks absanslarda yutkunma,
yalanma, otomatik el hareketleri gozlenir. Tonik ve atonik belirtili kompleks absanslar daha
enderdir. Absans ndbetlerine de otonomik belirtiler eslik edebilir. Basit absanslarin EEG’lerinde, 3
Hz. bilateral, senkron, simetrik diken ve dalga desarjlar;; kompleks absanslarda ise, irregtiler diken
dalga, multipl diken dalga, hizli diken dalga desarjlar1 goriiliir. Absanslar, hiperventilasyon ve fotik
stimiilasyonla aktive olur.

Atipik absans, tipik olandan daha uzun siirer, postiiral toniis degisiklikleri daha siktir, biling kayb1
tam olmaz, baslangi¢ ve bitisi daha az belirgindir, otomatizmler belirgin, otonomik fenomen siktir.
Hiperventilasyon ve fotik stimiilasyona daha az duyarlidir. EEG’de genellikle anormal bir zemin
aktivitesi iizerinde asimetrik 2-2,5 Hz. diizensiz diken dalga veya yavas diken dalga de$a1j(lar1
goriilir. Genellikle semptomatik epilepsilerde goriiliir (14).

B) Myoklonik Nobetier:

Ekstremitelerin veya govdenin ani, gok kisa siireli, tek tek veya sik yineleyen sigrayici fleksiyon
veya ekstensiyonu seklinde kas kasilmalariyla seyreder. En sik olarak boyun, kol ve omuzlarda
goriiliir, bacaklarda olustugunda hasta yere diisebilir. Az sayida kasilmalarda biling kayb1 olmaz.
Nobet sirasinda ¢iglik atma, yiiz burusturma, goz hareketleri goriilebilir. Nobetlerin uyku uyamkiik

siklusu ile yakin iligkisi vardir ve siklikla sabah uyanirken, uyandiktan kisa siire sonra, uykuya
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dalarken veya erken uyku fazinda ortaya ¢ikabilir. Myoklonik ndbetlerin iktal EEG’sinde bilateral
senkron ve simetrik diken dalga veya multipl diken dalgalar goriiliir (1,2,4,9).

C) Tonik Nobetler:

Kas tonusunun diffiiz olarak arttigi, genelde bilincin kayboldugu ve klonik hareketlerin olmadig:
nobetlerdir. Ekstremiteleri belli pozisyonda fikse eden kas kontraksiyonu vardir. Dirseklerde
semifleksiyon, omuz ekleminde abduksiyon ve elevasyon, alt ekstremitede tonik ekstensér postiir
gozlenir. Genellikle bag ve gozler bir tarafa deviye olur, ardindan tiim viicut aym yone donebilir.,
otonom degisiklikler siktir. Solunum kaslarinin kasilmasi nedeniyle siyanoz gelisir. Cocukluk
¢aginda daha sik olmak iizere her yagta goriiliir. Postiktal konfiizyon gbzlenmez.

D) Klonik Nébetler:

Biling kayb1 veya bozulmasiyla birlikte ani hipotoni veya kisa bir jeneralize tonik kasilma ile
baglayan, simetri veya asimetrik olarak yiizde ve/veya ekstremitelerde jeneralize klonik kasilmalarla
devam eden genellikle kisa siireli konviilzyonlardir. Postiktal konfiizyon genellikle kisa siirer.
Bazen klonik fazi1 izleyen tonik donem olabilir, klonik-tonik-klonik nobet seklinde izlenir (15).

E) Atonik Nobetler:

Kas tonusunda azalma ile karakterizedir. Bu nobetler kismi oldugunda hastanin baginin diismesine,
bir ekstremitenin diismesine, ¢enesinin agilmasina, tam kas tonusu kaybi oldugunda hastanin yere
diismesine neden olabilir, Biling kayb1 olmugsa da bu ¢ok kisa siirelidir (16). |
F)Tonik-Klonik Nobetler:

Klasik olarak, grand mal olarak bilinen jeneralize tonik klonik konviilzyonlar, primer olarak
baslayabilecegi gibi basit ya da kompleks parsiyel ndbetleri izleyebilir. Eger parsiyel ndbetleri
izliyorsa, gogu kez nobetten bir-iki giin dncesine kadar uzayan bag agrisi, uykusuzluk, irritabilite ve
davrams bozuklugu gibi belirtiler goriilir (prodrom). Nébetler el, yiiz ve ayaktan baslayan fokal

motor, duyusal ya da psisik semptomlan izler (aura). Postiktal amnezi nedeniyie, bu belirtiler
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gozden kagabilir. Primer jeneralize tonik klonik konviillzyonlar ani baglar ve bunlarda parsiyel
baslangich nobetlerdeki belirtiler goriilmez.

Tonik klonik ndbetler klinik 6zelliklerine gére 5 faza ayrilir ancak her hastada 5 faz goriilmeyebilir.
Birinci fazda; nébetin yakin oldugunu belirten bir belirsizlik hissi vardir. Mood degisiklikleri
olabilir. Aura degildirler. Ikinci fazda; ani pre-tonik-klonik fazdir. Birka¢ myoklonik jerk veya kisa
klonik nébetler olusabilir. Bazi hastalarda goz veya bas deviye olur. Ugiincii faz; tonik fazdir.
Genelde aksiyel kaslarin ani tonik kasilmasina gozlerde yukar kayma ve pupil dilatasyonu eslik
eder. Hizla ekstremite kaslarinda da tonik kasilma olur. Solunum kaslarinin tutulmas: ile zorlu
ekspirasyon olur. Cene kaslarinin tonik kasilmas: dil ve agizda yaralanmaya neden olur. Solunum
fonksiyonunun kisitlanmasina bagh siyanoz geligebilir. Dérdiincii faz; klonik fazdir. Ugiincii fazdan
dordiincii faza gegis kademelidir. Baglangicta klonik aktivite diisiik amplitiidli yaklagik saniyede 8
atim gibi goreceli olarak hizli frekanslhidir. Klonik jerklerin amplitiidii progresif olarak artar ve
frekans ise yaklagik saniyede 4 olur. Nébet devam edince, atonik inhibisyon siireleri uzar ve klonik
nébetler tamamen kaybolana kadar onlari durdurur ve tiim kaslar gevser. Bu evrede sfinkter
kaslarinin da gevsemesine bagh idrar ve gaita inkontinansi goriilebilir. Beginci fazda ise solunum
normale doner. Hasta yamit veremez. Kas tonusu genel olarak azalmigtir. Hasta kisa bir siire uyanip

sonra tekrar uyur veya uyanik ancak letarjiktir. Bag agris1 ve kas agnis1 sik yakinmalardir (8).

Lokalizasyonla ilgili kriptojenik/ semptomatik epilepsiler:

Belirli anatomik lokalizasyonlardan kaynaklianan, desarjin basladig1 ve yayildig1 anatomik alanlarla
ilgili farkli nobet 6zellikleri gosteren epilepsilerdir. Semptomatik olanlar atrofi, tiimér ve AVM gibi
cesitli etyolojilere bagh olabilir. Kriptojenik olanlar ise, semptomatik olarak diigliniilmesine kargin

etyolojilerini agiklayacak verilerin olmadig epilepsilerdir (1,2).
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1.Frontal lob kikenli parsiyel epilepsi nobetleri:

Frontal lob nobetlerinde tonik ve postiiral olabilen motor belirtiler siktir. Ajite, hiperkinetik,
kompleks gestural, alt ekstremitelerde biiyiikk amplitiidlii motor ozellikler gbsteren otomatizmalar
izlenmektedir. Ust ekstremitelerde izlenen otomatizmalar acayip, olduk¢a hareketli, vurma, dévme,
dagitma seklindedir. Alt ekstremitelerdeki otomatizmalar ise, tekmeleme, pedal ¢evirme seklinde
izlenir. Genital organlarla oynama ve pelvik thrusting seklindeki seksiiel otomatizmalar frontal lob
nobetleri i¢in karakteristik olarak kabul gérmektedir (18). Postiktal todd paralizisi sik goriiliir.
Konusma durmas: ve vokalizasyonlar goriilebilir. Nobetler kisa siirelidir, ortalama 10-30 saniye
siirer. Nobetler siklikla ani baglangigh ve ani bitiglidir, kiimeler halinde ve siklikla uykuda goriilme
egilimindedirler. Hizla sekonder jeneralizasyon siktir. Postiktal konfiizyon ¢ok kisa siirelidir veya
hi¢ gozlenmez. Kimi zaman nébet tablosu psikojen nobetlerle kangtinlacak kadar atipik
olabilmektedir. EEG kimi olgularda iktal donemde bile negatif kalabilir. Frontal lob nébetleri bu
bodlgedeki suplementer motor alan, singulat girus, anterior frontopolar, orbitofrontal, dorsolateral,
operkiiler ve motor korteksten orjin alir (19-20).

2. Temporal lob nobetleri:

Parsiyel epilepsilerin %50’den fazlasini olusturur. Temporal lobun beynin diger loblarina gore
epileptojenitesi yliksektir. Epileptojenitesi limbik alamin anatomofizyolojik &zelliklerine ve
neokortikal, limbik bolgeyi etkileyen patolojilerine baglidir. Temporal lobun iglevi olduk¢a f;lzla
olup; konugma, emosyon, bellek, koku, tat, igitme, motor ve otonomik fonksiyonlardan sorumludur.
Nobetler mezial temporal ya da lateral temporal (neokortikal) baslangi¢h olabilir. Mezial temporal
epilepsi, epileptojenitesi gok yiiksek olan hipokampus, amigdala ve diger limbik yapilardan
kaynaklamir, Hipokampal skleroz siktir. Yetigkin ¢aginin en yaygin formudur. Temporal lob
epilepsisinin etyolojisinde febril konviilziyonlar, zor dogum, SSS enfeksiyonlari, kafa travmasi,
neoplazmlar, hamartom, konjenital ve vaskiler malformasyonlar rol oynar (21). Ailede epilepsi

dykiisiine sik rastlanir. Baglangi¢ iktal olay bir kompleks parsiyel nobet ya da jeneralize bir
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konviilzyon olabilir. Nobetler siklikla epigastrik yiikselme hissi, otonomik, emosyonel, psisik
semptomlar veya gustatuar duyumlar seklindeki aura semptomlan ile baglar. Kompleks persiyel
nobetler siklikla hareketsiz olarak sabit bir noktaya bakma seklinde baglar ve oroalimenter
otomatizm (dudagmi sapirdatma, gigneme) eslik eder, hasta cevapsizdir. Tktal ya da postiktal
dénemde gestural otomatizm de sik goriiliir (22). Temporal lob kompeks parsiyel nobetlerinde
lateralizasyon degeri oldugu bilinen klinik bulgularin sik gériilenleri; unilateral el otomatizmas: ve
kars: tarafta distonik postiir, bag ve gozlerin versif (zorlu,israrli,istemsiz) ya da nonversif (kuvvetli
olmayan istemli gibi gériinen) hareketleri ve postiktal disfazidir. Nobetin erken doneminde ortaya
cikan bas deviasyonu genellikle non versiftir ve nébet fokiisiine ipsilateraldir. Versif hareketler
siklikla nobetin ge¢ dbéneminde olur, nobet fokiisine kontralateraldir ve siklikla sekonder
jeneralizasyondan hemen 6nce goriiliir (23). Iktal ve postiktal disfazi ise dominant hemisferde bir
fokusa isaret eder (21).

3. Parietal lob ndbetleri :

Parietal lob orjinli ndbetler esas olarak kontralateral hemisferdeki fokiisten kaynaklanan
somatosensoriyel nobetlerden olusur. Nadir de olsa bilateral ve ipsilateral nobetler
goriilebilmektedir. Elementer paresteziler en sik goriilen somatosensoriyel nébet semptomlaridir.
Pozitif fenomenler olarak karincalanma, elektriklenme, kegelesme ve ignelenme gibi duyumsamalar
sintirli veya jaksoniyen olabilir. Negatif fenomenler 6rnegin hissizlik goriilebilir. Agn iktal “bir
semptom olarak goriilebilir. Parietal operkiiler bolgenin etkilenmesi ile tat duyumsamalar olabilir.
Vicudun belli bir boliimiinii hareket ettirememe hissi seklindeki nobetlerin suprasilvian boigedeki
ikinci duysal alan kokenli oldugu disiniilmektedir. Beden imaji1 bozuklugu veya asomatagnozi
seklindeki fenomenlerin genellikle nondominant hemisferden kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Vertigo hissi inferior parietal bolgeden kaynaklanmaktadir (24).
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4.0ksipital lob nobetleri:

Klinik olarak genellikle gorsel; negatif (iktal korliik, skotom, hemianopsi) veya pozitif (1siklar,
renkler v.b.) elementer veya kompleks olabilen belirtilerle giden ndébetlerdir. Bu fenomenler tek
tarafli oldugunda fokiisiin genellikle kontralateralinde gériiliir. Elementer ve kompleks viziiel
haliisinasyonlar ¢ok gesitli formlarda nobet semptomu olarak karsimiza ¢ikabilir. Epileptik orijinli
olduklarinda genellikle kisa siirelidirler ve hasta bunlarin gergek olmadiginin bilincindedir.
Gozlerin kars1 tarafa donmesi, goz kirpma ve gozlerde hareket hissi oksipital lob nébet semptomlari
olarak goriilebilmektedir. Diger loblara, 6zellikle inferior longitudinal fasikiil yoluyla temporal loba

yayilim ve sekonder jeneralizasyon gosterebilirler (25).

2.1.5 Tam

Nobetin klinik tanimina yonelik hasta ve yakinindan elde edilen ayrintili anamnez, hastanin
nobetlerini degerlendirmedeki en onemli kriterdir. Anamnezde hastanin perinatal 6ykiisii, gelisme
basamaklari, kafa travmasi, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu, ailede epilepsi ve diger sik
goriilen hastaliklarin defalarca ve ayrintili bir sekilde sorgulanmasi ¢ok Onem tagimaktadir.
Hastaligin baglangi¢c yast da etyolojik agidan en &nemli faktordiir. Epilepsi nébeti beynin hemen
hemen her hastalifinin sonucu olabilecegi gibi sistemik bir ¢ok hastalikta ve iatrojenik gesitli
nedenlerle de epileptik nobet olusabilecegi (intoksikasyonlar, postoperatif metabolik a.nol;sik
nedenler, gesitli ilaglarin terapotik dozda bile epilepsi esigini diisiirmesine baglhi olarak v.b.)
unutulmamalidir. Bu nedenile hastanin ¢ok ayrintihi anamnez alinmasim izieyerek detayli bir
norolojik ve sistemik muayene mutlaka yapilmalidir (26). EEG, taninin desteklenmesi, siniflama,
ozellikle cerrahi adaylarinda epileptik fokiisiin saptanmasi, antiepileptik ilag (AEI) tedavisine
baslamak ya da tedaviyi sonlandirmak igin gerekli olan bir norofizyolojik yontemdir. Hastalarin
bilyiik bir kisminda interiktal EEG normal smirlardadir. Epileptik erigkinlerde interiktal

epileptiform aktivite.tek uyaniklik kayitlaninin yaklagik sadece %50’sinde goriilse de bu oran uyku
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kayitlamalan ile %80-85’¢ ¢ikar (10). Normal popiilasyonda, anormal EEG %10-15 oraninda
bulunabilir. Ancak, diken, multipl diken ve dalga desarjlaniyla giden EEG anormallikleri temel
alinirsa, nonepileptiklerde anormal EEG oram %] civarindadir (13). Hiperventilasyon, fotik
stimiilasyon ve uyku deprivasyonu gibi aktivasyon yontemleri patolojik bulgular: ortaya ¢ikarmada
oldukga etkilidir. Nébet tipinin tammlanamadig: veya gergek nobetlerle nonepileptik olanlarin ayirt
edilemedigi durumlarda video-EEG monitorizasyonu uygulanmalidir (16). JME, cocukluk g¢ag
baslangigh absans epilepsisi, tipik iyi huylu rolandik epilepsi gibi primer jeneralize epilepsinin tipik
sendromlan haricinde epilepsili tiim hastalara baslangigta bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ya
da beyin MR goriintiilleme yontemleri uygulanmalidir. Epileptiklerde BBT anormallikleri % 60-80
oraninda bulunmustur. Anormalliklerin ¢ogu atrofik dogadadir. Tiimér, yaklasik %10 oranindadir.
BBT negatif oldugunda ya da ilk néroradyolojik yontem olarak MR tercih edilmelidir. MR ile
mezial temporal skleroz, néronal migrasyon anomalileri, kii¢iik kavernéz hemanjiomlar, diisiik
grade’li gliomalar, tanimlanmas1 zor atrofiler daha iyi gosterilir (10). Ayrica anevrizma,
arteriovendz malformasyon (AVM) gibi vaskiiler patolojilerin gosterilmesi igin, MR anjiografi
gerekebilir.

Elektrolitler (Na+, K+, Cat++ ve Mg++), BUN, kreatinin, gliikkoz karaciger ve tiroid fonksiyon
testleri bakilmalidir (16).

Epilepsi cerrahisi diisiiniilen hastalarda, kosullara bagli olarak iktal SPECT, PET, fonksiyo;lel
MRG, MRS (manyetik rezonans spektroskopi) incelemelerinden faydalanilabilir. Pozitron emisyon
tomografi (PET) ¢ok az sayidaki merkezde kullanilan oldukga pahali bir yontemdir. Bélgesel kan
akimi hakkinda fonksiyonel kantitatif bilgiler saglar. Interiktal olarak epileptojenik fokusun isareti,
azalmig glukoz metabolizmasi ve azalmig kan akimi olmasidir ve genellikle patolojik bolgeden daha
genig goriinmektedir. Bunun nedeni epileptojenik fokus ¢evresindeki néronlarin inhibisyonudur.
Parsiyel nobet sirasinda ise; epileptojenik fokusta bolgesel glukoz metabolizmas: ve kan akiminda

artis ile karakterizedir. lktal kayit saglanmasi ¢ok giictiir. Ozellikle temporal ve frontal lob
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epilepsilerinde cerrahi tedavi diistiniilen vakalarda kullanim: 6nemlidir. Jeneralize epilepsilerde ise;
interiktal PET g¢aligmalar1 dikkat cekici degildir. Sik absanslarin varliginda diffuz serebral gliikoz
metabolizmasinda artig goriiliir, bu artis daha ¢ok gocukta olur. PET epilepside genel bir bilgi verir,
nonspesifiktir ve gergek patolojik alandan daha genis goriiniir. SPECT (single photon emission
computerized tomography); beyin kan akiminin Tc99 hexamethylpropylenamine oxime (HMPAO)
ile goriintiilenmesidir. Iktal kayit yapmak daha kolaydir. %65-90 oraninda EEG odagiyla uyumlu
beyin kan akimi artisim gosterir, interiktal donemde ise aym bdlgede hipoperfiizyon gdzlenir.
SPECT’in rezoliisyonu PET’e gore disiiktiir. SPECT; MRG ile birlikte degerlendirildigi zaman
daha kesin bilgi verir MRG, MRS (manyetik rezonans spektroskopi) incelemelerinden
faydalanilabilir (26). Fonksiyonel MRG, kanin oksijenlenme diizeyine gore degisen sinyallerin
aranmas! prensibine dayanan bir inceleme yontemidir. Aragtirmalarda, sensorimotor ve konugmayla
ilgili alanlarin ve nébet odaklarinin belirlenmesinde kullanilmaktadir.

MRS (Manyetik rezonans spektroskopi), yapisal lezyonlarla baglantili olarak lezyonun fonksiyonel
ve biyokimyasal 6zellikleri hakkinda bilgiler saglar. Nobetler sirasinda fosfokreatinin/inorganik
fosfor orani azalir, intraselliiler pH diiser, adenozin trifosfat depolan sadece hafif derecede azalir.
Nobet fokiisiinde N-asetil aspartat (NAA)’da azalma ndron kaybi ile uyum gdsterir. Kolin ve
kreatinin bilesiklerinde artma gliozisi yansitir. NAA’in kolin ve kreatin bilesiklerine orami

hipokampal skleroz alaninda azalir (10).

2.1.6 Ayirict Tam

Cesitli hastaliklarin seyri sirasinda konviilzyonlar olabilecegi gibi; bazi belirtiler de epilepsi
nébetleri ile karisabilir. Bu durum hastalarin yanhishikla AEI tedavisive alinmalarina neden olabilir.
Epilepsi ndbetlerini ayirici tamisinda bunlara dikkat edilmesi gerekir . Karotid siniis senkopu,

ortostatik hipotansiyon, aort stenozuna bagli senkoplar, ruhsal senkoplar, okstiriik ve miksiyon
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senkoplari gibi senkopal ataklarda , bas donmesi hissini izleyerek ani biling kayb1 ve diigme ataklan
olur. Ataklar kisa siirelidir ve konviilzyon olmaz.

Vertebrobaziler yetmezlikte goriilen biling kayiplan (drop atak), gorsel belirtiler, vertigo ataklar ile
gecici iskemik ataklar sirasinda ortaya ¢ikan fokal motor ve duysal belirtiler de epileptik ataklarla
karisabilir.

Baziler migren ve Meniere hastaliginda ve diger nedenlere bagl vertigo ataklar ve biling kayiplan
sirasinda yiizde solgunluk, nistagmus, kusma olabilir. Konversif bayilmalar, akut psikotik ataklar ve
psisik nedenlerle ortaya ¢ikan otonomik belirtiler de siklikla kangikliklara neden olur. Hipoglisemik
ataklarda ve Adams-Stokes sendromunda biling kayiplar1 ve konviilzyonlar goriilebilir.

Paroksismal kinesijenik atetoz, hareketsiz bir durumdayken hareketin baglatilmas: ile ortaya gikar. 5
dakikadan daha kisa siirelidir. Atak sirasinda biling kayb1 olmaz. Uyku terdrii, okul Oncesi veya
okula baslama ¢agindaki ¢ocuklarda, uykuda, 10 dakikadan kisa siireli davranis degisiklikleridir.

Konviilzyon goriilmez (13).
2.1.7 TEDAVI

Epilepsi tedavisinde ilk basamak taninin dogru konmas: ve ilagla tedaviye gerek olup olmadiginin
belirlenmesidir. Epileptik nobet ve psddondbet arasindaki ayrim bazen kesin olarak yapilamaz. “Bu
nedenle eger tam giigliigii var ise, tedavi Oncesinde monitorizasyon yapilmalidir. Ciinkii hastaya
epilepsi tamisi konulmasi kiginin tim yasamimi etkileyecektir. Ayrica yanhs tam, tedavideki
basarisizligin en onemli nedenidir. ilag tedavisine cevapsiz oldugu soylenerek epilepsi cerrahisi
uygulanan merkezlere gonderilen hastalarin arasinda %15 kadarinin video-EEG-monitorizasyon
incelemeleri sonunda psodonobet tanisi aldigi unutulmamalidir. Epilepsinin prognozu degiskenlik

gOstermekte olup ilag tedavisinin baglangi¢ ve sonlandiriimasi konusunda karar vermek gugtur. Bir
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hastada tedaviye baglarken nobetlerin sayis1 kadar ortaya ¢ikma kosullan, tetikleyici faktorler, tipi,
siddeti ve eslik eden norolojik, psikiyatrik veya sosyal bir faktoriin olup olmadig1 da dnemlidir (28).
flk nobet ile bagvuran hastada, tedaviye baslama konusu bugiin i¢in hala tartismalidir. Baz1 olgular
omiirleri boyunca tek bir nobet veya birkag yil arayla seyrek olarak ndbet gegirmektedirler.
Toplumun yaklasik % 9’u yasamlarimin bir doneminde en azindan bir kez nobet gegirebilir (10).
Tek nobette tedavi karar; rekiirren nobet riski, rekiirren nébetin potansiyel etkisi, tedavinin olasi
yan etkileri ve hastanin tercihine gore ayarlanir. Rekiirren nébet igin risk faktorleri; daha once
gecirilmis norolojik olay, EEG’de epileptiform anormallikler, nrogériintiilemede fokal striiktiirel
lezyon ve ailede epilepsi ykiisiidiir. Bu risk faktorlerine sahip erigkin hastada rekiirrens riski % 60-
70°dir ve genellikle nobet rekiirrensini 6nlemek igin antiepileptik ilag (AEI) ile tedavi edilmelidir.
Risk faktorleri olmaksizin rekiirrens riski %20-30’dur ve tadavi hastadaki risk-yarar oranina ve
hastanin tercihine baghdir. Cocukluk gaginda tetikleyici faktér olmadan ortaya ¢ikan ilk ndbetin
genellikle tedavisi gerekmez (¢ocukluk ¢agi benign rolandik epilepsisi gibi). Tek ndbet sonrasi
nobet rekiirrens riski AEI tedavisiyle azahr. [lk nobetin tedavisi epilepsinin uzun donem
prognozunu etkilemez (29). Bir epileptik nobetin tekrarlama riski ilk 3 ay i¢inde en yiiksektir. Ik
yil i¢inde tekrarlamadiginda bir nobetin tekrarlama riski diismektedir. Ik nobet sonras: rekiirrens
riski %27-80 arasinda degismektedir (10). Epilepside tedavinin amaci; ndbetlerin tam kontroli,
antiepileptik ilaglardan dolayr ortaya gikabilecek yan etkileri minimale indirmek ve yaéam
kalitesinin optimal diizeyde olmasini saglamak olmalidir (10).

flk kez AEI kullanacak bir hastada tedaviye tek ilag ile bagianmalidir. Eger monoterapi etkisiz ya
da yan etki gosteriyorsa ikinci bir AEI denenebilir. Monoterapinin avantajlan; daha az yan etki, ilag
etkilesimi olmamasi, maliyetin azalmasi, teratojenik etkinin azalmasi, hastanin daha iyi uyum
gostermesi ve yagam kalitesinin artmasidir. Bununla beraber epilepsisi olan hastalarin %20-25’inde

etkin tedavi bir ilagla saglanamayacak ve 1lag kombinasyonu gerekli olacaktir (30).

31



Tablo 4. Yerlesmis antiepileptik ilaclarin endikasyonlar1 ve dozlari

;ilac ' Endikasyonlar *;Bagiama ?Ortalama gKullamldlgl Doz ;%Hedef
: | ~dozu ~doz (giin) devam ‘arah@ diizey
‘ ~dozlan j _

?Karbamazepin éparsiyel epilepside ' 200mg ;600—800mg é400—1600mg gunde 2/1(7) 34—10mg/'L
| 1.segenek
'Na-Valproat | jeneralize epide 1. 500mg 1000mg | 500-3000mg ginde2/1 | 50-
|  segenek +parsiyel ep. | i : 100mg/L |
::Fenitoin parsiyel epi. +status 5200mg :300mg ;100-400mg giinde 2 10- é
_’ epileptikus ' 20mg/L. |
éFenobarbital parsiyel + jeneralize 260mg 120mg ?60-240mg gunde 2/1 g 10-
; epi + status epi. (2.) | ! ? - 40mg/L
' Klonazepam | jeneralize epi | Img 4mg ' 2-8mg \ginde 2/1 | yok

 (miyokloni) + status ? :
‘ epi. f : :
 Etosiiksimid %absans nébetleri igin ZSOOmg 750mg : 500-1000mg . glinde 2/1 40- |
i gfspesiﬁk ] :

Cerrahi tedavi

Epilepsi cerrahisi, ilaga direncli nbetleri olan hasta grubunda uygulanir. Bu epilepsi grubu,

hastalarin yaklasik % 20’sini olusturmaktadir. Bu hastalar siklikla birden ¢ok sayida

antiepileptik ilaci yiiksek dozda kullanmak zorunda olup; gerek devam eden nobetleri,

gerekse yiiksek dozdaki ilaglarin yan etkileri nedeniyle, diisiik yasam kalitesine sahipdir.

Cerrahi tedavi ile nobetler, ya tamamen ortadan kalkmakta ya da ndbetlerin sikhik ve

siddetinde 6nemli derecede azalma saglanmaktadir. Fokal rezeksiyon, korpus kallozotomi ve

hemisferektomi olmak {izere 3 tip epilepsi cerrahi yontemi yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu

yontemler parsiyel veya multifokal epilepsili hastalarda uygulanmaktadir. Idiopatik, primer

jeneralize epilepsili hastalarda uygulanmaz. Tan1 ve cerrahi teknikler farkl1 merkezlerde farkli

sekillerde uygulaniydr olsa da , etkinlikleri onemli derecede degisiklik gostermemektedir(17).
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3. MATERYAL METOD

Saglik Bakanlig1 Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi Epilepsi Polikliniginde
son 1 y1l i¢inde diizenli takip edilmekte olan 80 direngli epilepsi hastas: ¢alismaya dahil edilmistir.

Direngli epilepsi son takip yihnda ya da basanli bir cerrahi operasyona kadar 3 ayda bir
ndbetten fazlas1 ya da maksimum tolere edilebilen dozlarda iigten fazla AEI'in basarnisiz kalmasi
seklinde tammmlanmaktadir (43). Literatiirde diger bir tanim ise ndbet tipine gore se¢ilmis olan 2
ana antiepileptik ilacin uygun (bazen toksik doza yakin dozda bile) dozda ve siirede birlikte ve ayr
ayr1 kullanilmasina ragmen hastanin ayda birden ¢ok sayida ndbet gegirmesi seklinde yeralmaktadir
(17). Biz epilepsi poliklinigimizde diizenli takibe gelen ve birden fazla AEI kullanan hastalar
calismamiza dahil ettik.

Hastalarin yas ortalamasi 30,35 + 12,11 (16-74) olup 37’si kadin, 43’1 erkekti.

Hastalarin degerlendirilmesi igin Epilepsi Polikliniginde kullanilan takip dosyasi kullamlmigtir
(Ek1). Bu sekilde hastalarin yas, cinsiyet, meslek, dominant el, 6zgegmis, ailede epilepsi dykiisi,
risk faktorleri (intranatal, perinatal, febril konviilziyon, konjenital hastalik, travma, serabrovaskiiler
hastalik, alkol kullanimi), ilk ndbet yasi, tekrarlayan nobet yasi, nobet tipi, aldig tedavi, bagvurudan
once ve sonraki nobet sayisi, ndbetsiz kaldig1 en uzun siire, status epileptikus, ayrintil1 olarak ndbeti
(aura ve tipi, suur kaybi, otomatizma, dalma, gbz versiyonu, tonik, klonik, tonik-klonik, distdni,
inkontinans), postiktal donemi (afazi, konfiizyon, todd parezisihipoestezi), uykuda nébet,
bagvurudan once kullandig1 ila¢ sayis1 ve dozlan, kesilen ilaglar ve kesilme sebepleri, nérolojik
muayene, EEG ve goriintiilleme tetkikleri (BBT veya MRI) sorgulanmistir. Ek olarak ¢ekilen EEG
sayist ve EEG prognozu not edilmigtir.

Verilerin istatiksel degerlendirmesi SPSS for Windows Release 11 paket programimnin
rehberliginde bagimsiz degiskenlerde t testini kullandik.

En kiigiik anlamllik sinir1 0,05 olarak kabul edimistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza Saglik Bakanlifi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Epilepsi Polikliniginde
Epilepsi tanisiyla son 1 yil iginde diizenli takip edilen 80 direngli epilepsi hastas1 dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi1 30,35 £ 12,11 idi. Hastalarin %46,3’i (n=37) kadin, %53,8’1 (n=43)
erkekti.

Ailede epilepsi ykiisii hastalarin % 15’inde (n=12) mevcut iken, % 85’inde (n=68) yoktu. Risk
faktorleri goze alindiginda; febril konviilziyon oykiisii, olgularin %36,3’liinde (n=29) varken,
%63,8’inde (n=51) yoktu. Hipoksik dogum dykiisii hastalarin %13,8’inde (n=11) mevcut iken,
serebral palsi 6ykiisii alt1 hastada (%7,5) vardi. Hastalarin %22,5’inde (n=18) oykiide kafa travmasi
mevcuttu. Serebrovaskiiler hastalik Oykiisii olgularin %6,3’linde (n=5) saptandi. On hastanin
(%12,5) o6zgegmiginde santral sinir sistemi enfeksiyonu,. iki olguda (%2,5) beyin tiimorii, alt1
olguda (%7,5) intrakraniyal operasyon Oykiisii mevcuttu.

Ortalama epilepsi siiresi 17,20 £ 11,18 (1-67) idi. Hastalarin %1,3’ii (n=1) basit parsiyel
nébet, %8,8’1 (n=7) kompleks parsiyel nobet, %60°1 (n=48) sekonder jeneralize kompleks parsiyel
nobet, %3,8 (n=3) myoklonik nobet, %18,8 (n=15) kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize
kompleks parsiyel ndbet birlikte idi. |

Hastalann baslangigtaki nébet sayilar1 jeneralize nobetler igin 61,05 + 159,65 (0-1200) / yil,
kompleks parsiyel nébetler igin 47,60 £ 173,68 (0-960) / y1l, basit parsiyel nébetler igin 9,93 +
80,79 (0-720) / w1l iken 1 yillik takip sonunda jeneralize ndbet sayilarn1 7,17 £ 15,85 (0-100) / yil,
kompleks parsiyel nobet sayilart 15,56 + 83,34 (0-720) / y1l ve basit parsiyel nobet sayis1 0,3 =
2,68 (0-24) / yil olarak degisim gosterdi. Hastalarin bir yillik diizenli takiplerinde kompleks
parsiyel ve sekonder jeneralize nobetlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma oldu

o

(p<0.05) .
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Hastalarin %28,8’inde (n=23) status epileptikus dykiisii mevcuttu.

Aura 48 (%60) hastada mevcut iken, 32 (%40) hastada yoktu. Hastalarin %93,8’inde (n=75)
suur kaybi vardi. Otuzalt1 (%45) hastada nobete eslik eden otomatizma varken, 44 (%355) hastada
nobete eslik eden otomatizma yoktu. Yirmibes (%31,3) hastada dalma hikayesi vardi. Hastalarin
%55’inde (n=44) bas ve goz deviasyonu saptandi. Yirmisekiz (%35) hastanin hikayesinde
vokalizasyon vardi. Nobet sirasinda dil 1sirma hastalarin %45’inde (n=36) izleniyordu. Hastalarin
%41,3’iiniin (n=33) hikayesinde nébet esnasinda idrar inkontinans1 vardi. Postiktal konfiizyon %70
(n=56) hastada saptandi. Postiktal todd parezisi 5 (%6,3) hastada mevcuttu.

Hastalarin nbet siirelerine bakildiginda 5,72 £ 7,56 (1-60) dakika oldugu goriildii.

Ellibes (%68,7) hastanin nérolojik muayenesi normal, 25 (%31,3) hastanin ise anormaldi.
Nérolojik muayenesi anormal olan 19 (%23,8) hastada mental retardasyon vardi. Ug (%3,8) hastada
dizartri, 8 (%10) hastada sol hemiparezi, 1 (%1,3) hastada sag hemiparezi , 1 (%]1,3) hastada fasiyal
paralizi mevcuttu.

Olgularin % 35,1’inin (n=28) eski interiktal EEG’lerinde anormallik vardi. %16,3’{iniin (n=13)
“iiniin ise interiktal EEG’si normaldi. EEG raporunda anormallik bulunan hastalarin 1’inde (%1,3)
zemin aktivitesinde fokal yavaglama, 4’tiinde (%5) zemin yaygin yavaglama, 19’unda (%23,8) fokal
epileptiform anormallik, 4 ‘linde (%S5) ise yaygin epileptiform anormallik saptanmugti. |

Poliklinigimizde takip sirasinda gekilen interiktal EEG’lere bakilacak olursa sekiz (%10)
hastanin interiktal EEG’si normaldi. Hastalarin %2,5 (n=2)’inin interiktal EEG’sinde fokal
yavaglama, %11,3 (n=9)’linde yaygin yavaslama, %32,5 (n=26)’sinda fokal epileptiform
anormallik, %1,3 (n=1)’inde ise yaygin epileptiform anormallik seklinde degisiklikler vardi.
Goriintiileme tetkiklerine bakilacak olursa, hastalarin %53,7’sinin (n=43) BBT’si, %61,2 ‘sinin
(n=49) beyin MRI"1 ¢gekilmisti.

P
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BBT’si mevcut olan hastalarin %36,3’{iniin (n=29) BBT’si normal, %17,7’sinin (n=14) ise
anormaldi. BBT sinde anormallik bulunan hastalarin % 11,3’linde (n=9) ensefalomalazik alan,
%3,8 (n=3) hidrosefali, %1,3’iinde (n=1) intrakranial kitle, %1,3 (n=1) serebral atrofi mevcuttu.
Beyin MRI'1 mevcut olan hastalarin %20’°sinin MRI’1 (n=16) normal, %80’inin (n=64) MRI’1 ise
anormaldi. Beyin MRI’inda anormallik saptananlarin %15’inde (n=12) mesial temporal skleroz,
%]15’inde (n=12) ensefalomalazik alan, %1,3’iinde (n=1) hidrosefali, %1,3’iinde (n=1) fukuyama
tipi muskuler distrofi, %1,3’tinde (n=1) intrakraniyal kitle (oligodendroglioma), %5’inde (n=4)
serebral atrofi, %1,3’linde (n=1) tuberskleroz tanisi ile uyumlu kalsifiye nodiiller, %1,3’linde (n=1)
hipotalamik hamartom bulunmaktaydi.

Beyin goriintilemesinde anormallik bulunan hastalarin  lezyonlarimin  lokalizasyonu
degerlendirildiginde %17,5’inin (n=14) sol hemisferde , %11,3’iiniin (n=9) sag hemisferde,
%21,3’iiniin (n=17) ise yaygin bilateral lezyonu oldugu gézlendi.

Hastalarin tamami basvuru sirasindan birden fazla antiepileptik ilag kullanmaktaydi. On sekiz
olgu fenitoin, 33 olgu valporoik asit, 49 olgu karbamezapine, 4 er olgu okskarbazepin ve topiramat,
5 olgu primidon, 1 olgu klonazepam, 3 er olgu ise lamotrijin, vigabatrin ve fenobarbital almaktaydi.

Hastalarm basvuru sirasinda kullanmakta olduklar ilaglarin dozlarinmn etkinligine bakildiginda
%88,8’inin (n=71) etkin dozda kullandi1g1, %11,3’iiniin (n=9) ise yetersiz dozda kullanmakta oldl_;gu
gorildii. |

Hastalarin 1 yillik diizenli poliklinik takipleri siiresince kullanmakta olduklar antiepileptik ilag
dozlan %5’inde (n=4) sabit kald1.Dort hastada (%35) doz artis1 yapilirken, 19 hastada (%23,8) yeni
antiepileptik ilag eklendi. Elliii¢ hastada ise (%66,3) hem doz artis1 hemde yeni antiepileptik ilag
eklenmesi yapild1 (Grafik 1).

Bir yillik takip sonunda 4 olgu fenitoin, 36 olgu valproik asit, 10 olgu karbamezapin, 5 olgu
okskarbazepin, 18 olgu lamotrijin, 23 olgu levetirasetam, 3 olgu topiramat, 2 olgu klonazepam

kullanmaktaydi (Tablo 5).
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Hastalarin Oykiilerinden edinilen bilgiler ve indiiksiyonlu EEG ile %12,5 (n=10) hastada

nébetlerin nonepileptik psikojenik nobet oldugu gézlendi.
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Tablo 5: Hastalarin takip siiresince kullanmakta oldugu ilaclar
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Grafik 1: Hastalarn takip siiresince AEI dozlarinda yapilan degisiklikler
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5.TARTISMA

Beynin en sik goriillen norolojik hastaliklarindan biri olan epilepsi niifusun yaklasik %1’ini
etkilemektedir. Diinya iizerinde yaklasik 50 milyon kisinin epilepsi hastas1 oldugu; bunun da 40
milyonunun gelismekte olan iilkelerde yasadigi tahmin edilmektedir (31). Tedavisi uygun
yapilmayan ya da hi¢ tedavi gérmeyen hasta oraninin %60-90 arasinda oldugu diisiiniilmektedir
(32).

Epilepsili yeni vakalarin %30’u gocukluk ve adolesan ¢aginda baglar . Erigkinde de 65 yasin
iizerinde epilepsili yeni vakalarin insidans: yiiksektir (10,27). Hastaligin baslangi¢ yas1 etyolojik
agidan en onemli faktordiir (26).

Gegmige doniik seriler, cerrahi miidahale gerektiren medikal agidan direngli epileptik
yetigkinlerin yaklagik dortte tigiinde nobet baslangicinin 19 yasindan o6nce oldugunu one
siirmektedir (44). Bizim ¢alismamizda da hastalarin yas ortalamas: 30,35 £ 12,11 ve ortalama
epilepsi siiresi 17,20 £ 11,18 (1-67) id..

Epilepsinin  baslangicinda ilaca direngliligin tamimlanmas1 hastalarin izlenme plam ve
beklentiler i¢in ¢ok Onemlidir. Nobetlerin tedavisi ve kontroliinde basarisizlik (intractability)' ile
ilgili olan birkag faktorii soyle Ozetleyebiliriz: Nobetlerin erken baglangici ( yasamun ilk yili iginde),
tedavi Oncesi nobet sayisi, yiiksek nobet siklifi, febril nobet ya da febril status Oykiisii, ndbetlerin
tipi (parsiyel nobetli hastalarda %60), birden ¢ok ndbet tiiriiniin varlifi, epilepsi sendromunun tipi,
yapisal beyin lezyonlar1 (mezial temporal skleroz, beyin tliimorleri), gelisimsel beyin anomalileri,
onemli EEG bozukluklarimin varligi (38).

Uzamis febril konviilzyonlar sirasinda gelisen hipoksi ve beyin &demi irreversibl ndronal

yikima ve mezial temporal skleroza yol agarak, temporal epilepsilerin gelismesine neden olabilir.

o
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Olgularda sonradan epilepsi gelisme riski %2-4 dolayindadir (9,26). Vaka grubumuzda febril
konviilzyon oykiisii, hastalarimizin %36,3’linde (n=29) mevcuttu.

Hastalarin yapisal beyin lezyonlarina bakildiginda %15’inde (n=12) mesial temporal skleroz,
%15’inde (n=12) ensefalomalazik alan, %]1,3’ilinde (n=1) hidrosefali, %1,3’iinde (n=1) intrakraniyal
kitle (oligodendroglioma) , %]1,3’linde (n=1) tuberskleroz tanis1 ile uyumlu kalsifiye nodiiller,
%1,3’iinde (n=1) hipotalamik hamartom bulunmaktayda.

Bir ¢aligmada 1148 parsiyel epilepsili hastanin MR goriintiileme incelemelerinin % 71’inde
beyin anormallikleri saptanmis; % 21’inde izole hipokampal skleroz, % 4’iinde hipokampal
sklerozla iligkili diger lezyonlar (dual patoloji), %]14’iinde skarlar (% 3’4 poststrok, % 5’i
posttravmatik beyin hasari, %6’s1 g¢esitli skarlar), % 5’inde tiimorler, % 6°sinda vaskiiler
malformasyonlar, %8’inde serebral kortikal disgenezi, % 13’iinde ¢estli beyin anormallikleri
bulunmustur (45). Lokalizasyonla ilgili bir iligki tam olarak gosterilememekle birlikte temporal lob
epilepsileri daha fazla ilaca direnglilik gostermektedir. Bunun baslica nedeni ise temporal lob
epilepsilerinin biiyiik bir b6liimiiniin hipokampal skleroz ile iligkili olmasi sayilabilir. Hipokampal
skleroz diginda kortikal malformasyonlar diger bir ilaca direnglilik olusturan patolojidir (34).

Kafa travmasi sonrasi nobetlerin insidansi kesin olarak bilinmemekle birlikte literatiirdeki
rakamlar % 2.5°dan % 40’a kadar degismektedir (46,47). Nobetler genellikle jeneralizedir, ancak
temporal lob epilepsisi (kompleks parsiyel epilepsi) % 20 oraninda goriiliir. Bizim g:ahsmaméda
hastalarin %22,5’inde (n=18) 6ykiide kafa travmas1 vardu.

Genig bir epidemiyolojik ¢alismada sekonder epilepsinin etyolojisinde serebrovaskiiler
hastaligin % 11 oraninda gorildiigii belirtilmistir. 60 yas tizerindeki hastalarda yeni tami alan
ndbetlerin %30 unun etyolojisinde strok vardir. Iskemik strok sonrasi erken nébetler igin kortikal
lokalizasyon risk faktoriidiir. Cok genis bir ¢aligmada iskemik strok sonras1 erken donemdeki
nobetlerin oramnin % 2-33 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (nobetlerin %50-78’1 strok sonrasi

ilk 24 saat iginde «ortaya ¢ikmug). Geg¢ donemdeki nobetlerin oram ise % 3-67 arasinda
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degismektedir (48). Bizim ¢aliymamizda serebrovaskiiler hastalik Gykiisii olgularimizin %6,3’linde
(n=5) saptand. Risk faktorii strok olan hastalarimizin yas ortalamasi 53,8 idi.

Prognozu belirleyen en onemli faktorler; beyinde epilepsiye yol agan lezyon ve bu lezyonun
yol agtif1 durumlardir ki bunlar; gelisim geriligi, fokal EEG anormalligi ve kompleks parsiyel
nibetler olarak sayilabilir (34).

Hastalarin %23,8’inde (n=19) mental retardasyon vardi. Yirmibes (%31,3) hastanin nérolojik
muayenesinde anormallik vardi. Hastalara eslik eden nérolojik ve kognitif degisikliklerin nébet
kontroliinde olumsuz etkiler yarattif1 bildirilmektedir (8).

Parsiyel nobetler idiopatik jeneralize epilepsilere gore daha ilaca direnglidir (34).

Olgularimizin %1,3’li (n=1) basit parsiyel nobet, %8,8’i (n=7) kompleks parsiyel nobet, %601
(n=48) sekonder jeneralize kompleks parsiyel nobet, %18,8 (n=15) kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize kompleks parsiyel nobet gecirmekte olup literatiirle uyumlu bulunmustur.

Hastalarin baslangigtaki nobet sayilan jeneralize nobetler igin 61,05 + 159,65 (0-1200) /
yil, kompleks parsiyel nébetler igin 47,60 £ 173,68 (0-960) / yil, basit parsiyel nobetler i¢in
9,93 £ 80,79 (0-720) / yil iken 1 yillik takip sonunda jeneralize nobet sayilar1 7,17 + 15,85
(0-100) / yil, kompleks parsiyel nébet sayilan 15,56 £ 83,34 (0-720) / yil ve basit parsiyel
nobet sayis1 0,3 £ 2,68 (0-24) / y1l olarak degisim gosterdi. Hastalarin bir yillik diizenli
takiplerinde kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize ndbetlerinde istatistiksel olarak anlaml
derecede azalma oldu (p<0.05) .

Genetik faktorler, 6rnegin polimorfizm, aym tip epilepsili ya da nébetli iki hastada AEQ’larla
alinan yanitlarin nigin farkli oldugunu agiklayabilir (32).

Spesifik bir etyolojik yaklasim olmamas: ve patofizyolojik mekanizmalarin tam anlagilamamasi
nedeni ile epilepside ilag tedavisine yaklasim, epilepsiye neden olan faktdriin ortadan
kaldinlmasindan ¢ok, kronik olarak AEI kullanim ile semptomlarin kontrolii ve nédbetlerin

baskilanmasi seklindé olmaktadir (35). Bu durumun bir sonucu olarak, kullanilmakta olan AEl’lar,
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ornegin bir kafa travmasi takiben ortaya ¢ikabilen epilepsi gelisimini dnleyememektedir (36,37)
Nobetlerin ¢ok erken donemde tedavisine ragmen epileptogenez siirecinde bir degisiklik
olmamakta, AEl’lar epilepsi gelisimini ya da ilerlemesini etkilememektedir (35). Epilepsi
tedavisinde amag, yan etki olmaksizin veya minimal yan etki ile nébet kontroliinii saglamaktir. Yeni
tan1 alan hastalarin %60-70’inde tek bir antiepileptik ilag (AEI) ile bu saglanabilir. Ilk ilaca yanit
vermeyen hastalar 1/3 oraninda alternatif monoterapiye yanit verebilir. Ancak hastalarin 6nemli bir
kisminda (%30-40) tek AEI ile nobet kontrolii saglanamamaktadir. Hastalarin yaklagik %10-15i
kombine AEI tedavisinden fayda gormektedir (33). Ancak hastalarin %20-25’inde uygun
antiepileptik ilaca kargin nébetler devam etmektedir (32).

Son yillarda gok sayida yeni AEI kullanima girmistir; buna karsin, tedaviye direngli ve nobet
kontrolii zor olan hastalarin sayisinda bir degisiklik olmadig1 dikkat ¢cekmektedir. Yeni AEI’larin
olumlu yani, antikonviilsan etkilerinin gelismis olmasindan ¢ok, daha kolay tolere edilebilme
ozelliklerinin bulunmasidir (32). Konvansiyonel AEI’lara direngli hastalarn kiigiik bir béliimiinde
(%5°den az) yeni AEI ile nébetler ortadan kalkabilmektedir. Ilaca direngli epilepsilerin énemli bir
ozelligi, hastalarin gogunda siklikla tiim AEQ’lara diren¢ gelismesidir (38). Bunun bir sonucu
olarak, ilk AFI ile nobetleri kontrol edilemeyen hastalarda eklenen AEI ile, nébet kontrolii ancak
%10 oraninda saglanabilmektedir. Ilaca direngli epilepsinin &nemli bir nedeni olarak son
zamanlarda, spesifik ilag hedeflerinde epilepsiye bagl olusan degisiklikler dikkate allnmakta(ilr.
Nonspesifik ve muhtemelen adaptif mekanizmalar, 6rnegin kan beyin bariyerinde ilag tagiyicilarinin
¢ok fazla bulunmasi (overexpression of multidrug transporters) beyin icine ila¢ aliminda azaimaya
yol agabilir. Cok ilaca direng sistemi ile ilgili bu mekanizmalar i¢in olas1 adaylar, P-glukoprotein
(Pgp) ve cok ilaca direngle ilgili protein ailesi (multi-drug-resistance-associated protein-MRP) gibi
membran tasiyicilardir. P-glukoprotein, kan beyin bariyerinin endotel hiicrelerinde ortaya ¢ikar ve

beyinde birgok lipofilik ilacin birikimini simirlandiran aktif bir defans mekanizmasi gibi hareket
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eder (39). Son ¢aligmalarda, ilaca direncli epilepsi nedeni ile cerrahi uygulanan hastalarin epileptik
odak dokusunda bu tagiyici proteinin fazla miktarda bulundugu gosterilmistir (40).

Hastalarin tamam bagvuru sirasindan birden fazla antiepileptik ilag kullanmaktaydi. On sekiz
olgu fenitoin, 33 olgu valporoik asit, 49 olgu karbamezapine, 4 er olgu okskarbazepin ve topiramat,
5 olgu primidon, 1 olgu klonazepam, 3 er olgu ise lamotrijin, vigabatrin ve fenobarbital almaktaydi.
Bir yillik takip sonunda 4 olgu fenitoin, 36 olgu valproik asit, 10 olgu karbamezapin, 5 olgu
okskarbazepin, 18 olgu lamotrijin, 23 olgu levetirasetam, 3 olgu topiramat, 2 olgu klonazepam
kullanmaktaydi.

Hastalarin ¢aligmanin baglangicinda kullanmakta olduklan ilaglarin dozlarinin etkinligine
bakildiginda %88,8’inin (n=71) etkin dozda kullandifi, %]11,3’liniin (n=9) ise yetersiz dozda
kullnmakta oldugu goriildii.

Baz1 6zel epilepsi sendromlarinda genel olarak ilag tedavisine yanitsizken cerrahi tedavi ile iyi
sonuglar alindig1 son yillarda artan bilgi birikimi ile kesinlik kazanmigtir. Meziyal temporal lob
epilepsisi (MTLE) bu durum i¢in en tipik ve sik rastlanan Ornegi olusturmaktadir. Cerrahi
uygulamalar direngli epilepsi hastalarinda iyi bir segim olabilir. Fokal rezeksiyon, korpus
kallozotomi ve hemisferektomi olmak iizere 3 tip epilepsi cerrahi yontemi yaygin olarak
kullanmilmaktadir. Temporal lob cerrahisi sonras1 %67 hastada nobet kontroli saglanmaktadir. Bu
hastalarin %25’inde de antiepileptik ilaglar kesilebilir ve nobetler tekrar etmez. Hastala;ln
%42’sinde ise antiepileptik ilag altinda nébetler goriilmez. Cerrahi uygulanan hastalarin iigte birinde
ilaca direngli nobetler devam eder. Ekstratemporal epilepsi cerrahisinin sonuglan ise hasta serilerine
gore degismektedir. Epilepsi cerrahisi sonrasi ani Oliimlerin belirgin olarak azaldign da
gosterilmigtir (34,17).

Tedavi giicliigli yaratan epilepsi olgularinda psikojen nobetlerden kuskulanmak gerekir.
Epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin %10-30 ‘unu olusturmaktadir. Bu olgularda %10 ile

%20 arasinda epileptik nobetlerle birlikte veya tek basina psikojen ndbetlerin varlifindan
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sOzedilmektedir. Ancak psddondbeti olan hastalarin sadece %25’inde epileptik ndbetler bulunur
(41). Bagka bir ¢alismada psikojenik ndbetleri olan hastalarda %10 oraninda epilepsi saptanmigtir
(42). Bizim vakalannmizin da %12,5 (n=10)’da nonepileptik psikojenik ndbet varlig1 saptandi.
Kadinlarda erkeklerden 3 kat daha sik goriiliir. Cogunlukla erken yetiskin yasta goriiliir (50). Tam
i¢in EEG monitorizasyonunun énemi biiyiiktiir. Bu hastalarin 5 yillik prognozunu tayin i¢in yapilan
bir ¢alismada yaklagik %30’unun durumunun iy1 seyrettii, %60’a yakin bir oranda ise bu

nébetlerin hastanin giindelik yasantisina engel oldugu saptanmistir (49).
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6. SONUC:

Direngli epilepsi ile ilgili ¢aligma grubumuzda yaptigimiz arastirma sonucunda 80 hasta
degerlendirildi. Hastalanin yas ortalamalarn 30,35 + 12,11 ve ortalama epilepsi siiresi 17,20 +
11,18 (1-67) idi. Vakalarimizin %12,5 (n=10)’da nonepileptik psikojenik nébet varli1 saptandi.
Bu oran daha énce yapilan birgok ¢aligmada verilen degerlere uygunluk gosterdi.

Bagvuru sirasinda 9 hastanin (%11,3) AEl’lanmi yetersiz dozda kullandiklar1 goriildii. Hastalarin
takipleri siiresince kullanmakta oldugu AEI dozlar1 dozlar1 %5’inde (n=4) sabit kald1. Dort hastada
(%5) doz artis1 yapilirken, 19 hastada (%23,8) yeni antiepileptik ila¢ eklendi. Ellili¢ hastada ise
(%66,3) hem doz artig1 hemde yeni antiepileptik ilag eklenmesi yapildi. Olgularimzm %]1,3’1 (n=1)
basit parsiyel nobet, %8,8’i (n=7) kompleks parsiyel nobet, %60’1 (n=48) sekonder jeneralize
kompleks parsiyel ndbet, %18,8 (n=15) kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize kompleks parsiyel
ndbet gegirmekte idi. Parsiyel nobetler idiopatik jeneralize epilepsilere gore daha ilaca direngli olup
literatiirle uyumlu bulunmustur.Hastalarin bir yillik diizenli takip sonras1 kompleks parsiyel ve
sekonder jeneralize nobetlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma oldugu (p<0.05)

gozlenmistir.
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8.EK 1

S.B. ANKARA HASTANESI NC)ROLQJi KLINIGI
EPILEPSI POLIKLINIGI HASTA TAKIP FORMU

DEMOGRAFIK BILGILER
Adi; Soyadi:

Cinsiyeti:

Dogum Tarihi:

Meslegt:

Medeni Hali:

Dominant El:

Adres:

Tel.
OZGECMIS

SOYGECMIS

PRIMER ETYOLOUJI

Ailede Epilepsi:

Intrauterin:

Perinatal:

Febril konvilsiyon:

Diger konjenital hastaliklar:
Travma:

SVO:

SAK:

Kronik atkolizm:

Bevin tUmord:

SSS. Enfeksiyonu:

SSS kisti veya kalsifikasyonu:
Diger:

ILK NOBET YASI:
TEKRARLAYAN NOBETLERIN BASLAMA YASI:

KAC TIP NOBET TANIMLIYOR:
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ORTALAMA AYDA GECIRDIGI NOBET SAYISI:

Tedaviden Once:
Tedaviden sonra:

NOBETSIZ KALDIGI EN UZUN SURE:

STATUS EPILEPTIKUS OYKUSU:

Yasi:
Tipi:

NOBETIN TANIMI:
AURA

Tipi:
Tanimi:

IKTAL DONEM

Suur kaybi:

Otomatizma (tipi):

Anlamsiz bakma.

Dalma:

Baska bir tarafa dénme ve-veya gdzlerde deviasyon:
Ekstremitelerde tonik/klonik/distonik postir:
Vokalizasyon:

Dil 1sirma:

Idrar kacirma:

POSTIKTAL DONEM

Afazi:
Konflzyon:
Todd parezisi sag/sol:

Hipoestesi:
Diger:

NOBETIN SURESI
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UYKUDA NOBET: Var Yok

SU ANDA KULLANDIGI ANTIEPILEPTIK ILACLAR VE

DOZLARI:

DAHA ONCE KULLANDIGI ANTIEPILEPTIK ILACLAR VE

DOZLARI:

MAKSIMUM
DOZ

SURESI

KESILME
NEDENI

DPH

KARBAMAZEPIN

| FENOBARBUTAL

PRIMIDON

NA VALPROAT

ETOSUKSIMID

KLONAZEPAM

LAMICTAL

VIGABATRIN

FIZIK VE NOROLOJIK MUAYENE: (Patolojik bulguiar)

ANTIEPILEPTIKLER DISINDA KULLANDIGI ILACLAR:
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DAHA ONCE CEKILMIS EEG'LER (Tarihleri ile):

DIGER GORUNTULEME YONTEMLERI:

BBT:

KR.MRG:

DIGER:

NOBET TIPI/TIPLERI:
PARSIYEL NOBET:
Basit parsiyel ndbet
Kompleks parsiyel nébet
Sek.jen basit parsivel nébet
Sek.jen kompleks parsiyei nébet
GENERALIZE NOBET:

Absans nobet
Myokionik nébet

-«

53



Tonik ndbet
Klonik nébet
Tonik/klonik ndbet
Atonik nébet

SINIFLANDIRILAMAYAN NOBET:
EPiLI;PT_iK SENDROM SINIFLAMASINA GORE
DUSUNULEN TANI:
FOKAL EPILEPSI:
|diopatik
Semptomatik
Kriptojenik
GENERALIZE EPILEPSI:
{diopatik
Semptomatik

Kriptojenik

FOKAL VEYA GENERALIZE AYIRIM! YAPILAMAYAN

OZEL SENDROMLAR
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