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OZET

Bu ¢alisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noéroloji polikliniginde
parsiyel epilepsi tanisi ile takip edilen 102 hastada interiktal SPECT in taniy! ne oranda
destekleyici ve lateralizasyonu belirleyict oldugunu ve ayni zamanda klinik, EEG ve

ngroradyolojik bulgularia SPECT arasindaki iliskiyi arastirmak amaci ile yapildi.

% 65 hastada EEG, % 22 hastada BBT, % 28 hastada MRG ve % 38.2 hastada
SPECT anormal olarak saptandi. Interiktal SPECT te hipoperfiizyon saptanan hastalarin
20°sinde (%51.2) hipoperfiize alan monofokal, 19’unda (48.8) multifokal, 9’unda
(%24) bilateral, 30’unda (%76) unilateral idi. Hipoperfiize alanlarin anatomik dagilim
171 (%43.1) frontal lopda, 16's1 (%41) temporal lopda, 12's1 (%31) oksipital fopda ve
19'u (%49) paryetal lopda 1di. Nobet tipi, nobet sikligi ve epilepst stresi ile SPECT
anormalligi arasinda anlamli iliski bulunmazken (p>0.05), nébet baslangig yasi ile
SPECT anormailigi arasinda anlamh iliski saptand: (p<0.05) ve ngbet baslangic yasi
biiytik olanlarda SPECT anormaliligi daha yiiksek bulundu. Nobet tiplerine gore hastalar
gruplandiriidiginda SPECT’i anormal olan grupta L., ve A.l. ortalamalan yoniinden
farkititk saptanmadi (p>0.05). Nobetleri refrakter olan ve olmayan gruplar arasinda
SPECT anormailik yiizdesi, multifokal hipoperfiizyon yiizdeleri bakimindan, L.I. ve
A.l. ortalamalari yoninden farklilik saptanmadi (p>0.05). Hastalar klinik, EEG, BBT,
arasindaki iliskinin anlamii oldugu saptandi (p>0.05). SPECT anormaliligi ile EEG
anormalligi arasinda anlamh iliski oimamakla beraber, SPECT anormalligi ile BBT,
anormal, EEG normal-anormal gruplar arasinda MRG aksiyel kesitlerdeki hipokampal
ve temporal lop kalinliklarinin ortalamalari yéninden anlamli bir fark saptanmads
(p>0.05).

Sonug olarak parsivel epiiepsili hastalarda interiktal SPECT in EEG’den ¢ok
néroradyolojik gorimtileme araglan iie daha yakin bir iliski icinde oldugunu, tamisinda
kusku duyulan veya lateralizasyonu belirlenemeyen hastalarda ilave katki sagladifim

sOyleyebiliriz.

Anzhtar Kelime: Parsivel epilepsi, EEG, BBT, MRG, interiktal SPECT.
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THE CORRELATION BETWEEN CLINIC, EEG, CT, MRI AND INTERICTAL
SPECT IN PATIENTS WITH PARTIAL EPILEPSY

ABSTRACT

This study was conducted in department of pediatric neurology in Cukurova
University medical faculty, with 102 children who have been followed up for partial
epilepsy, with the aim of evaluating the value of interictal SPECT for exploring
laterisation and supporting diagnosis and additionaily to investigate the correlation
between clinic, EEG, neuroradiologic findings and SPECT.

In 65 % of the patients EEG, in 22 % CT, in 28 % MRI and 38.2 % interictal
SPECT was found to be abnormal. 20 % of the patients who were observed to have
hypoperfusion in the interictal SPECT, the hypoperfused area was monofocal in 20
patients (51.2%), in 19 patients multifocal (48.8%), in 9 patients (24%) bilateral, and in
30 patients unilateral (76%). The anatomical distribution of hypoperfused areas were
frontal lobe in 17 patients (43.1%), temporal Iobe 16 patients (41%), occipital lobe in 12
patients (31%), and parictal lobe 19 patients (49%). There is not a direct correlation
between seizure type, seizure frequency, duration of epilepsy and SPECT abnormality
whereas there was a significant correlation between the age of seizure onset and
abnormal SPECT, and the ones with older seizure onset was found to have higher
SPECT abnormality. When the patients were grouped according to their seizure type in
abnormal SPECT group, there was no significant difference between mean L.I. and A.1
(p>0.05). Furthermore, the groups with refractor seizures and nonrefractor seizures, the
percentage of SPECT abnormality was not different in terms of the multifocal
hypoperfusion percentage and L.I. and A.1. averages (p>0.05). Positive clinic, EEG, CT,
MRI findings correlated with the percentage of SPECT abnormality. This was proved
significant (p<0.05). Although there was no significant correlation between SPECT
abnormality and EEG abnormality, there was a significant and positive correlation
between SPECT abnormality and MRI, CT. There was no significant abnormality
between SPECT normal-abnormal group and EEG normal-abnormal group in terms of
the avereges of the thickness of temporal lobe and hippocampal in axial sectional areas,

As a resuit, we can say that in the patients with partial epilepsy, interictal
SPECT is in more correiation with neuroradiologic imaging techniques than with EEG,
and in uncertain diagnosis or insignificant lateralisation, it adds to the patients data.

Key Words: Partial epilepsy, EEG, CT, MRI, interictal SPECT.



i. GIRIS

Epileptik nébetierin sekonder jeneralize mi, primer jeneralize mi oldugu kiinik olarak
her zaman ayirdedilemiyebilecegi gibi interiktal EEG’de bilateral senkron oldugu izlenimini
veren subkortikal desarjlarin fokal baslangici olup olmadigi her zaman anlasilamamaktadir.
Bu durum ozellikle frontal lob kaynakli nobetler igin séz konusu olabilmektedir. Bu ayirimin
tedavi, prognoz ve cerrahi yakiasim yoniinden ¢ok énemii oldugu iyi bilinmektedir.

Epilepsi cerrahisinin basarisi epileptik odagin dogru belirlenmesine baghidir (14). Bu
da incelikli elektrofizyolojik ve ndrogoriintileme tekniklerinin kullanilmasini gerektirir (10).
Parsiyel epilepsili hastalarda PET hipometabolik boigeleri %80 oranda belirieyebilmistir
(4,5,6,11). Ancak pahali bir tekniktir ve her merkezde bulunmaz. Iktal SPECT ise epileptik
odagin belirlenmesinde % 95’e yakin oranda dogru sonug vermektedir(40). Ancak iktal
SPECT yatan hastaya uygulanabiimekte ve her istendigi zaman hasta nobet gecirmedigi igin
bu ¢ekimi yapmak her zaman mumkin olmayabilmektedir. Kisa yan omiirlii ve kan beyin
bariyerini kolay gegen HM-PAO ile interiktal SPECT ¢ekimi ise hospitalizasyonu
gerektirmemektedir. Ancak epileptik odagin belirlenmesinde iktal SPECT ve PET kadar
sensitif olmadigi tespit edilmistir (40).

Simdiye kadar yapilan galigmalarda BBT nin parsiyel nobetlerde % 22-45 oranda
(1,3,35,48,49), MR’ 1n % 20-86 oranda (1,3,12,15,20,35,48,49) etyolojive 151k tuttugu, epilepsi
tanisinda klinik ve EEG’e destek verdigi bildirilmistir. Parsiyel nébetlerde interiktal yiizeyel
elektrotiaria gekilen EEG %25 oranda normal olabilinektedir. Bu vakalarda eger MR da
normalse epilepsi tanisindan kusku duyulabilmektedir. Boyle durumlarda interiktal SPECT
destekleyici bilgi verebilmektedir.

Parsiyel ve/veya sekonder jeneralize nobetii epileptik cocuklarda konvansiyonel yiizey
elektrotiu EEG, BBT ve MRG’e ilave olarak Tc-99m HMPAO SPECT’in tanty: destekleyici
ve epileptik odagi beliriemede yardimer bir goriintileme yéntemi olup olmadifini arastirmak
amaci ile interiktal SPECT bulgulan ile EEG, BBT ve MRG bulgulan arasindaki iligki

incelendi.



2. GENEL BILGILER

Epilepsinin tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. Ilk zamaniar ve halen ¢ok seyrek
olmakla beraber dinyanin bazi yérelerinde bir takim sihirler, dinsel ayinler ve bilim dist
yontemierle tedavi edilmektedir. Hippokrates, yirmibes asir énce bu hastaliin organik bir
nedeni oldufuna isaret etmis, ancak o tarihten bir asir 6ncesine kadar insanlarin bu hastaliia
karsi tutumlannda bliyiik bir degisiklik goralmemigtir. Yizyillar sonra Jackson galismalari ile
yent bir donem acgarak epilepsinin ilk bilimsel tanimunit yapmig ve epilepsiyi “beynin ézeilikie
gri cevherinin akut ve lokal desarslari “olarak tarif etmistir (27).

Epilepsi, Cocuk Nérolojisinin en énemli kronik hastaligi olup,genel prevalanst %0.5-
1 olarak kabul edilmektedir.

Epilepsi; (Yunanca “Epilepsia”) degisik nedenlierle beyinde no6ronal hiicrelerin
anormal elektriksel bogsalimi ile ortaya ¢ikan epizodik serebral disfonksiyondur. Epileptik
atak bir hastalik olmayip, farkli etkenlere bagh bir semptomdur. Klinik ve elektriksel bulgular
olayin basladif1 ve yayildig lokalizasyona gore ayricalik gosterir. Nobet sirasinda gérilebilen
biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor aktivite (tonik veva klonik koniraksiyon),
vejetatif veya enteliektiiel davranista fonksiyon bozuklugu tekrarlayic nitelikte (paroksismal)
ise ‘epiiepsi’ deyimi kullanidir. Bu kelimenin ki anlami oldugu kabul edilir. Birincisi;
hastaligin seytanlann yakalamasi neticesinde “saldini-atak-hamie” seklinde olusan bir kavram
oldugu inancidir. Bu kavram 6zellikle hastalarin bilinglerinin kayboldugu, viicutlarinin ajite
bir sekilde sarsildifs ve sanki bir taraftan kontrol edilivormugscasina hareket ettigi epileptik
nobetler igin kullanilmistir. Tkinci anlami olan yakalamak ise; "aniden olusan ve hastaya nébet
ve sonrasi olaylardan kagma sansi vermeden yakalayan" hastalik olarak yorumianmakiadir.

Epileptik atakiarin bu ani ve bekienmeyen dofast "hem seytaniar hakimiyetinde
oldugu dustinGien byl kavramini, hem de daha mantikl: olan tahmin edilemez olmasim”
agikiamaktadir.

Beyin fonksiyonlarimin bozulmasi sadece epiiepside goriiimez. Eski zamanlarda
histerik noébetler, senkop ve uyurgezerlik epiieptik ataklaria kanstirilirken artik ginimizde
ayrilabilmektedir. Jackson’un yaptif1 “epilepsi, gri cevherin ani, ara sira olan, agiri, hizli ve
lokal bogalimiaridir” tanimi modern epileptik aniayisin temelini olugturur.

EEG, epileptik ndbetlerin karakterizasyonu ic¢in gereklidir. Epileptik desarjin en
onemii karakteri yliksek amplitiidit ve ritimli olmasidir. Her epileptik desarj, bir epileptik

ndbete karsilik gelmez. Boyle durumlar subklinik nébetler olarak tamimlanabilir. Epileptik



ndbetlerin senkop ve histerik atakiar gibi paroksismal bozukiukiardan ayird edilmesinde de
bu desarjlarin varligi yada yoklugundan istifade edilir.

Konviilsiyoniar( Latince "Convulsio”), strekli (tonik) yada kesintili (kionik) istemsiz
kas koniraksivonianiyla giden ataklardir. Spesifik bir mekanizmayr belirtmez. Her
konviilsiyon epilepsi olmadigi gibi epileptik ataklanin bir kismi da konviilsiyon ile
seyretmeyebilir. Pediatristier uzun zamandwr konviiisiyon terimini tek tik olan (febril nébet
gibi) nobetleri belirtmek igin kullanmislardir (rekiirrens gosteren epilepsiye zit olarak). Ancak
pratik olarak epileptik ve nonepileptik konviiisiyonlart birbirinden ayirmak gereklidir.
Epilepsi terimi bir¢ok aile i¢in korkutucu ve tedavi edilemez bir hastaligi ifade etmektedir.
insan beyni bazi presipitan faktérierle nobet olusturabilir. Ozellikle gocuklarda SSS’nin
disindaki bazi metabolik degisiklikier epileptik ndbeti uyarabilir. Ayrica, kafa travmasi gibi
olaylarla da ortaya ¢ikabilir. Konviisiyonlar sadece presipitan faktdrierin varlifinda olusur.
Febril konvillsiyon bunun igin iyi bir 6mek teskil eder. Yani presipite edici faktorlerin
varliginda olugan ve rekiirrens gostermeyen nébetler epilepsi olarak degil konviilsiyon olarak
kabul edilir. Epilepsi ise konvilsiyonlarin belirli bir paroksizm igerisinde tekrarlama olayidir.

Epilepsi belirlenebilir bir SSS disi bozukiuk olmadan tekrarlayan kronik bir
durumdur. Rekiirren paroksismal disfonksiyon, primer olarak yapisal beyin anormalliklerinin
bulunmasindan veya nibete intrensek konstitiisyonel bir egilim yiiziinden olusur. Bu egilim
bazi genetik faktorierie agiklanir. Genetik ve/veya konstitisyonel faktorler ve yapisal
anormallikier genelde ayni hastada degisik oraniarda vardir.

Epilepsinin tanimlamasi ve klasifikasyonu zorluklarla doludur. Epilepsi gibi tek bir
terim nébet olusumunu, klinik spektrumunu ve sayisiz paternlerini agikiamaya vetmez. Bitin

bu giclikier epilepsinin bir “hep yada hi¢” fenomeni olmadigini gostermektedir (26).
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2.1. EPILEPTIK NOBETLERIN SINIFLANDIRILMASI

Eptleptik nobetlerin ilk klasifikasyonu Uluslararast Epilepsiyle Savagim Birligi
(ILAE) tarafindan 1969 yilinda kabul edilmistir. 1969 ILAE siniflamasi alti kritere dayanir:
Buniar nobetin klinik tipi, EEG nin interiktal ve iktal 6zellikleri, anatomik durum, etyoloji ve
yastir. Bu klasifikasyon dort ana grubu igerir: Parsiyel ndbetier, jeneralize nébetier, unilateral
yada predominant unilateral nobetler ve simiflandinimayan nobetier. 1969 1LAE
kiasifikasyonu 1981 yilinda yeniden diizenienmis olup, halen bazi anlasmazlikiar olmakla
birlikte ginimizde bu klasifikasyon kullamimaktadir (Tablo I). Bu klasifikasyonda bir
oncekinden farkl: olarak sadece klinik nobet tipi, iktal ve interiktal EEG bulgular kriter
olarak alinmistir. Parsiyel ndbetlerin basit ve kompleks olarak ayrimi biling bozulmasinn
varlifn esasina dayandiridmigtir. Burada bilingli olma durumu, hastanin uyamklik ve/veya
cevresel uyaranlara cevap verebilme derecesi olarak tamimlanmaktadir.

Son yillarda epilepsi klasifikasyonundan gok epileptik sendromian sekillendirecek bir
tablo yapmak i¢in ¢aligmalar yogunlastirilmustir. ILAE, 1989 yilinda epileptik sendromlari bir
arada toplayan uluslararasi epilepsi ve epileptik sendrom klasifikasyonu ortaya ¢ikarmistir
(Tablo II).

Epileptik sendromiar, bir arada olusan belirtiler ve semptomliar toplulugudur. Bu
bulgu ve semptomlar ndbetin tipini, rekirrens siklifini, nérolojik  bulgularmi  ve
ndroradyolojik Ozellikierini igerir. Bir sendromun birden gok nedeni ve degisik sonuglan
olabilir. Bazi epileptik sendromlar ortak kiinik-EEG bulgularini icermekle kalmaz belirgin

ortak seyir gésterir (10).



Tablo 1. Epileptik nobetierin kiasifikasyonu (ILAE 1981) (10):

i-Parsiyel (Fokal, lokal) Nébetler

~-Basit parsivel nébetler

Al-Motor bulgularia birlikte; motor, jacksonian, postural, versif, fonotuvar

AZ-Otonomik semptom ve bulgularia birlikte

A3-Somotosensorial veya oOzel sensorial semptomlaria birlikte; basit hallisinasyonlar
(6rnegin; 151k patlamasi, kulak ¢inlamasi) gorsel, duyusal, kokuyla ilgili, tadia iigili, bas
donmesiyle ilgili

A4-Psisik  semptomiaria birlikte (yiiksek serebral fonksiyon bozukluklan): Disfazik,

dismnezik, kognitif, affektif illizyonlar, yapisal haliiisinasyoniar

-Kompleks parsiyel nébetlier (Biling kaybi ile birlikte olan)

Basit parsiyel baslayip biling kayb1 ile devam eden nobetler (A1-A4)

Otomatizmalar ile birlikte olan nébetler

-Parsivel baslavip sekonder jeneralize tonik kionik (JTK) nébetlere doniisen nébetier

JTK ya doniisen basit parsiyel ndbetler

JTK ya dontisen kompleks parsiyel nobetier

Kompleks parsiyel nobetlere ve ondan sonra da JTK” hale doniisen basit parsiyel nébetler
2-Jeneralize ndbetler*

Absans nobetieri (Biling bozulmasina ilave olarak klonik, atonik, tonik veya otonomik

komponentlerie tek veya kombine halde)

Alipik absans nébetleri (Daha belirgin toniis degisikligi, baslangic ve/veya bitis ani degil)

Mivoklonik nobetler (Tek veya multipl)

Klonik nibetier

Tonik nébetler

Tonik kionik ndbetler

Atonik nébetler

*Burada siralanan farkhi nébetier kombinasyonliar halinde de karsimiza cikabilir.



Tablo IL. Epilepsiler ve epileptik sendromlarin internasyonel siniflamasi (ILAE 1989)(10)

I. Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromlar

1.1. idiyopatik (basiangig yasina gore)
*Sentrotemporal dikenli benign cocukliuk ¢ag1 epilepsisi
*Oksipital paroksizmlieri olan gocukluk ¢agi epilepsisi
*Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik
*Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu)
*(zel bicimlerde ortaya gikan nobetlerle karakterize sendromlar
*Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri

1.3 Kriptojenik epilepsiler
*Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsiler

2. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1 Idyopatik epilepsiler
* Bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi
* Cocukluk ¢agi absans/Juvenil absans epilepsisi
* Uyaniklikta ortaya gikan jeneralize tonik-klonik nobetler
* Ozel sekilde ortaya ¢ikan nobetler
* Diger idyopatik jeneralize epilepsiler

2.2 Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
* West Sendromu (Infantil spazm)
* Lennox-Gastaut Sendromu
* Miyoklonik astatik nébetlerie karakterize epilepsiier
* Miyoklonik absansla karakterize epilepsiier

2.3 Semptomatik epilepsiler
2.3.1 Non-spesifik etyolojili
* Erken miyoklonik ensefalopati
* Siipresyon burstleri ile giden erken infantil epileptik ensefalopati
* Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2 Spesifik norolojik hastaliklara bagh epilepsiler

3. Fokal veva jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar
3.1. Hem jeneralize hem fokal olan nobetler
* Bebeklik donemi ciddi miyoklonik epilepsisi
* Akkiz epileptik afazi (Landau-Klieffher Sendromu)
* Diger siniflandiriiamayan epilepsiler
3.2 Fokal veya generalize gériintisiin belirgin olmadigi durumlar

4. Ozel duruma bagli epilepsiler
* Febril konviilsiyonlar
* [zole ndbetler veya status epileptikus
* Akut toksik veya metabolik nedenlere bagl nobetier



2.2 JENERALIZE NOBETLER

Absans nobetler

Ani biling kaybi ile kendini gosteren, 2-13 yaslan arasinda ortaya ¢ikan, alti-yedi
yaslarinda pik vyapan, otozomal geg¢is gosterdigi ve poligenik faktorlerin etkili oldugu
diisiiniilen bu epilepsi tiriinin ¢ok tipik bir EEG paterni vardir; 3cyc/sn diken yavas dalga
kompleks desarjian bilateral senkron ve jeneralize olarak ortaya c¢ikar. Bu bulgu en iyi
hiperventilasyon sirasinda gozlenir. Okul déneminde gorilen epilepsilerin % 8'ini olusturur.
Kiz gocuklarinda erkek ¢ocuklarindan daha sik gérilir.

Absans nébetieri tipik ve atipik olarak iki gruba aynlir. Tipik nébetler de, basit ve
kompleks olarak iki grupta siniflandinilmistic. Tipik basit absans; postiiral toniiste degisiklik
olmadan bilin¢ bozulmasiyla seyreder. Bu sirada hasta karsisindaki bir noktaya daigin dalgin
bakar, g6z kapaklarinda flutter tarzinda haraketler ve afiz cevresinde hafif ¢ekilmeler goriilir.
Bu hareketler beg ile 20 sn kadar sfirebilir. Ayni gin iginde 50 ile 100 arasinda absans nébeti
goriilebilir. Nobetlerin sonunda hasta aniden normaie doner ve hig bir sey olmamis gibi nobet
baglamadan 6nce yaptigt ise biraktign yerden devam eder. Postiktal konfiizyon ve halsizlik
goriilmez. Cocuk nobet gegirdifini farketmez. Ogretmenleri tarafindan dalginhify, derslerini
dinlemedigi veya elinden aniden kalemlerint disirdigi seklinde ifade edilebilir. Cocuk
bazen yapmakta oldugu ise devam eder. Ornegin bardak doldugu halde, su doidurmaya devam
ctmesi gibi. Tipik basit absans formuna piknolepsi denir. Cocuklar nérolojik ve mental yonden
normaldir.

Kompieks absans basitten daha siktir. Penry ve arkadaglan yaptikian ¢aligmada 347 absans
epilepsili hastayi incelemisler ve sonucunda: %9.6'sinin basit, %90.4’tintin kompleks absans
oldugunu saptamuglardir. Kompleks absans vakalarinin da %63.1’inin otomatizmli,
%45.5inin klonik komponentli ve %22.5"inin de atonik komponentli olduklar gézienmigtir.
Goz kapagimin flutter hareketi kionik komponenti, afiz sapirdatma, ¢igneme, parmak, el, koi,
omuz hareketieri ise otomatizmi olusturur. Atonik komponent ise bag ve kollarda ani disme,
eide tutulan nesneyi yere diigiirme seklindedir. Tonik komponent postural tontiste hafif artima,
g6z ve bagin yukaniya deviasyonu seklinde gézienmir. Otonomik komponentte ise absans
nébetieri ile birlikte idrar inkontinansi, solukluk, midriazis, tasikardi gibi bulguiar vardir.
Otomatizm ve diger komponentler gocukiuk ¢agi absans epilepsisinin kompleks parsiyel

nobetlerle karigmasina yol agar. Klinik ve EEG ozellikleri ile ndbetlerin  hiperventilasyonla



aktive olup olmamasiyla ayird edilir. Prognozu iyi olan bir epilepsi tirtidiit. Cogu merkezde,
iki yilitk tedavi yeterli bulunmaktadir. Vakalarin bir kisminda jeneralize tonik-kionik ndbetier
ortaya ¢ikabilmektedir. % 10 vakada absans status bulunmaktadir.Sadece absans nébeti ile
gelen vakada etosiiksimid ile tedaviye baslanabilir. Jeneralize nobetler ortaya ¢iktifinda
valproik asit en uygun ilagdir. Sato ve arkadaslar yaptiklan c¢aligmada, 48 absans epilepsili
hasta incelemisler ve hastalarinin %90'inda rekinrens ve mental gerilik olmadifim
saptamusiardir (39, 41).

Atipik absans nébetler hem kiinik hem de EEG bulgusu olarak tipik absanstan
farkiidir. Tontis degisiklikleri daha belirgindir. Baslangi¢ ve bitis ani degildir. EEG’de 3
cys/sn’lik desarjlar yerine 2-2.5 Hz’lik desarjlar ortaya ¢ikar. Simetri diizgiin olarak goriilmez,
hizli aktivite ve dizensiz diken ve yavas dalga kompleksieri veya diger paroksistik
degisiklikler goriilebilir. Bazi vakalarda mental retardasyon ve tedaviye direng vardir. Tedavi

tipik absansdaki gibidir.

Miyokionik Nobetler Miyokionus tek kas yada daha siklikla kas gruplarinin
ani, hizli, istemsiz kontraksiyonu yada inhibisyonu olup SSS’nin foksiyonel bozukluklarina
bagiidir. Myoklonik nobet, gocukluk veya adolesan ¢agda gorilebilir, viicudun bir tarafindaki
veya her iki tarafindaki kol ve bacakta 1-5 sn siireli, senkronize ani sigramalardir. EEG'de
bilateral, senkronize spike-polispike desarjlarla karakterizedir. Majér komponenti miyoklonik
ndbet olan klinik sendroma miyoklonik epilepsi denir. Benign gidisli olabilecedi gibi progressif
norolojik bir sendromun komponenti seklinde de olabilit. Miyoklonus epileptik ya da
nonepileptik olabilir. Nonepileptik miyoklonuslar icinde; higkink, aksirik, uyku jerkleri, tikler,
starti refleksi ve spinal miyoklonus siralanabilir. Miyokionus veya miyoklonik nobetler herediter
kaynakli olabildigi gibi ensefalopatik bozukiuklar veya fokal beyin lezyonlan sonucu geligebilir.
Ornegin; hipoksik iskemik ensefalopati, viral ensefalit, baktarial menenjitis, metabolik
bozukluklar, dejeneratif hastaliklar, vaskilit ve tiimorler (18).

Miyoklonik nobetlerin 6n planda oldugu epileptik sendromlar, infantil spazm (West
sendromu), benign infantil mivoklonik epilepsi, malign infantil miyokionik epilepsi, miyoklomik
astatik epilepsi, Lennox-Gastaut sendromu, juvenil miyoklonik epilepsi ve progressif myokionik

epilepsi sayilabilir.



Jeneralize Tonik-Kionik Nébetler

Jeneralize tonik kionik nobetler (JTK) grand mal epilepsi olarak da bilinir ve epileptik
nobetlerin prototipidir. Homojen bir grup olmayip gesitli klinik durumiarda gézlenir. Diger
nébetierie birlikte olabilir (6rnegin; erken g¢ocukluk doneminde absans ve miyoklonik
ngbetler) ya da bunlan takiben gortiebilir. Cocukluk doneminin sik goérillen nébetlerinden
olup, Ui yas altinda gérilmesi mutat degildir. Fizyopatolojik olarak (¢ alt grupta incelenir.

R

i-Jeneralize baslangic. (Primer JTK) Siklikia idiopatik epilepsi belirtisi olup, oncesinde
p p P

miyokionik jerklerin olmasi stktir.

2-Parsivel epilepsinin {daha sik basit parsivel) sekonder jeneralize olmasivla olusan JTK: Bu

grupta baslangigta parsiyel ndbetler motor, duyusal ya da diger formlarda olup ardindan JTK
nobetler goriilebildigi gibi jeneralize baslangigli da olabilir. Jeneralize epilepsinin parsiyel
epilepsinin ardindan ortaya ¢ikan sekonder jeneralize nobet oldugu EEG ile aniasilir.

3-JTK nébetler multipl birbirinden bagimsiz fokiislerden vayilir: Bu durumda JTK nébetier

sikiikla diger nobet tipleri ile birliktedir. Bu grup daha az regiiler EEG paterni igerir.

Tonik komponent ani biling kaybt ve digme ile baslar. Ekstremitelerde adduksiyon,
ekstansiyon ve govdede gerilme seklinde goriiiiir. Hasta rijit ve fleksiyon postiiriinii takiben
ekstansiyon postiriine doéner. Opistatonus sik degildir. Diafram ve interkostal kaslarnin
kontraksivonu ile solunum inhibe olur ve siyanoz gozlenir. Bu sirada glottiste kismi
kapanmaya kargi zorlu ekspirason vardir ve boguk seslerin ¢ikmasina neden olur. Trismus ve
apne goralebilir. 10-30 sn kadar sonra tonik fazi takiben basta retrofleksiyon, iist
ekstremitelerde fleksiyon, alt ekstremitelerde ekstansiyon ile karakterize klonik jerkier
goriiltir. Jerkler bilateral ve simetriktir. Jerkier esnasinda dil isinlabilir, agizdan kopiik
gelebilir. 30-60 sn kadar sonra kaslarda gevseme olur. Dikkatli bir gozlemle kaslarda
gevseme Oncesi ikinci tonik atak gozienebilir. lkinci atakta 6zellikle sefalik kaslarda
kontraksiyon olur. Hasta birkag dakika ya da daha uzun siire bilingsiz kalir, bunu ciddi bas
agrisi ve konfuzyon takip eder. Uriner inkontinans vakalann tigte birinde gorilir. Fekal
inkontinans ise nadirdir. Tasikardi, ylizde kizarma, salivasyon ve hipertansivon gibi otonomik
bulgular da olabilir. Nobetten sonra hastalarda 30 dakika iie birkag saat stirebilen derin uyku
goriiltir. Atipik JTK nébetler gocuklarda daha siktir ve tonik faz kionik fazdan daha uzundur,
klonik faz birkag jerkten ibaret olabilir. Tonik kontraksivon asimetrik olabilir.

Sadece tonik komponentin hakim oldugu nébetlere jeneralize tonik nébetler denir. Tonik
nobetlerin uzamas: durumunda vertebralarda kompresyon fraktiirleri gibi yaralanmalar
gelisebilir. Aymi sekilde jeneralize nobet yalnizca klonik komponent seklinde gorilebilir ve

jeneralize klonik nébetler olarak adlandirilit. JTK nébetler esnasinda interiktal EEG normal



olabilir veya degisik siklikta bilateral epiieptiform desarjlar gorilebilir. Nobet baslangicinda
tonik fazla korelasyon gosteren bilateral, senkron jeneralize diken burstieri gorititr. Tonik
fazin sonuna dogru diken dalga sikligi giderek azalir ve yerini kionik faza egslik eden bilateral
senkron ve jeneralize yavas dalga aktivitesine birakir. Bu desarjlar bitip, kiinik olarak nobet
sona erdiginde, EEG de de jeneralize voltaj supresyonu gériliir.

JTK nobetler gelismekte olan beyin tizerine zararl etkiler yaparak mental retardasyon ve
psisik bozukiukara sebep olabilir. Bu yiizden etkin ve yeterhi tedavi uyguianmalidir. ‘Tedavide

fenobarbital, fenitoin, karbamazepin kuliandabilir (39).

2.3. PARSIYEL NOBETLER

Lokalizasyona bagli epilepsi ve sendromiar, bulgular veya semiyolojik yonden nébetin
lokalize bir kayna@i oldugunu gosteren epileptik hastaliklardir. Lokalizasyona bagh
epilepsilerin semptomatik grubunun gogunda, epileptojenik lezyon bir serebral hemisferin bir
bolgesinden kaynaklanabilir, oysa idiyopatik grupta her iki hemisferin homolog bolgeleri
tutulmug olabilir.

Parsiyel nobetler, suur bozulmast olmadigi zaman basit, suur bozulmas: oldugu
zaman kompleks olarak tanimlanir. Basit parsiyel nobetler kompleks parsiyel nobetierin icine
girebilir ve bunlarin her ikisi de sekonder jeneralize nébete doniisebilir. Basit veya kompieks
parsiyel nobetlerin kaynaklandigi anatomik bolgeye gore (Temporal, frontal, parietal ve
oksipital ob) klinik belirtileri ve elektroensefalografik bulgulan degiskenlik gosterir.

Basit Parsivel Nobetler: Komplike olmayan motor ve duyu semptomliar genellikle

uygun kortikal sahanin yakininda veya igindeki lezyonu gosterir. Otonomik ve psisik
semptomlar geneliikie limbik sistemin lezyonlan ile birliktedir. Ozeilikle temporal lobun
mesial yapilanindan kaynaklanir. Ayrica beynin herhangi bir boigesindeki epileptojenik
lezyondan limbik sahaya iktal desarjiann yayilimi ile de olusabilir. Basit parsiyel nobetlerin
semptomlar sikiikia epileptiform aktivitenin kaynaklandigi yeri gosterir.

Basit parsiyel ngbetierde goriiien motor belirtiler kionik veya tonik olabilir, viicudun
herhangi bir bélimint tutabilir. Kionik motor nébetler motor homonkulustaki viicut
pargasinin hacmi ile direkt iligkili spesifik viicut boigesini etkiler. Fokal kionik nébetlerin
gogu yuz ve eli tutariar.

Oksipital lezyonlar g6z kapama, periokiller kaslanin seyirmesi seklinde géz

hareketlerine, temporal lob lezyonlan afiz, yanak, dil ve farenks hareketlerine neden olur.
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Nadiren fokal kionik nébetier viicudun bir pargasinda baslar ve yavas olarak komsu
kas gruplarina yayilir. Bu kiasik Jacksonian nébetlerdir, presentral girustaki fokal lezyonlaria
daha iyi korele edilebilir.

Tonik motor nébetier kionik olanlara gore daha az anatomik korelasyon gosterir.
Bunlar geneilikle gozier, bag ve bitin viicudun bir tarafa yavas dénmesini igeren versif
hareketlerdir. Ekstremitelerde asimetrik, distonik postir olabilir. Suplementer motor
nobetlerin  kiasik goriiniigi bir kolda fleksiyon ile basin donmesi ve diger kolun
ekstansiyonudur. Buniar genellikie konusmada durakiama veya ses ¢ikartma, bacak postiirii
ile biriiktedir.

Afazik nobetler motor semptomlan olmayan nobetier olabilir. Kisa konugma
durakiamasi epizodlari dominant hemisferin motor sahasinin iktal déonemde etkilenmesi ile
olusur.

Basit parsiyel nobetlerde duyu semptomliar negatif veya pozitif olabilir ve genellikie
primer duyu korteksi civarindaki epileptik bir lezyonun varlifini gésterir,

Somatosensoriyal semptomliar genellikle postsentral veya presentral sahadan
kaynaklanir. Lokalize parestezilerden ibarettir. Pozitif semptomlar genellikie rahatsizlik,
huzursuzluk ve agri hissi sekiinde olur. Nadir olarak da bir viicut pargasimin yoklugu seklinde
negatif duyu olabilir. Bu genellikie sag parietal tutuluma baglidir.

Pozitif viziiel semptomiar genellikle beyaz veya renkli parlak noktalar veya isik
cakmalan seklindedir. Bu goruntiiler hareketli veya durgun olabilir. Kiigitk skotomlar, gérme
alam defektleri veya korliik seklinde negatif viziiel semptomiar da olabilir. Pozitif ve negatif
sekilsiz viziiel semptomlar karsi taraf oksipital lobdaki bir epileptojenik lezyonia éidukga
yiksek korelasyon gosterir.

Isitsel semptomlar siklikia lateral temporal lobdaki lezyoniaria birlikte olur. Tislama,
cmiama, vizildama, seslerde artma, azalma seklindeki pozitif semptomiar, nadir olarak
safiriik seklindeki negatif semptomlar goriziebilir.

Oifaktor semptomiar genellikie anterior mezial temporal ve orbital frontal yapilardaki
lezyoniarda goriilir. Iktal koku alma duyusu (parosmi) geneilikie uygunsuz kokular
seklindedir. Anosmi nadiren gériilir ve genellikie farkedilmez.

VertiginGz semptomlar lateral temporal ve pariectai Ioblarin epileptojenik
iezyoniarindan olugur. Hastalar hafif bir bas dénmesinden sikayet ederler.

Otonomik semptomlar siklikia temporal ve frontal loblanin limbik pargalarnnin

epileptiform desarjlar: ile birliktedir. lktal otonomik semptomlarin en yaygin olanlar
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abdominal huzursuzluk, bulanti, siklikia bofaza dogru yikselen huzursuziuk hissi (epigastrik
yitkselme), mide agnisi, guruldaiwa, gegirme, gaz g¢ikarma, kusma gibi gastrointestinal
semptomlardir. Bu iktai semptomlar ¢oguniukia abdominal epilepsi gibi algilanmiglardir.
Diger otonomik semptomiar solukiuk, kizariklik, terleme, piloereksiyon, pupil dilatasyonu,
kalp hizinda ve solunumda degisme, idrar kagirma, seksiiel uyanma, penil ereksiyon olarak
belirtilmistir.

Psisik semptomlar genellikle mezial temporal veya diger limbik yapilardaki epileptik
aktiviteyi gosterir ve siklikla tipik kompleks parsivel nobetiere eslik eder. Psisik, otonomik,
oifaktor ve gustator iktal semptomlar suur bozuimasi olmaksizin olustugu zaman bunlann
limbik, temporal lob veya psikomotor ndbetler oldufu dusiniiltr. Fakat internasyonel
siniflandirmaya gére basit parsiyel nobetier olarak isimlendiriimelidir.

Disfazik semptomlar geneliikie dil dominant hemisferdeki bir lezyonu gosterir. Bu tiir
psisik fenomenler negatif motor semptomlardan kesin olarak ayirdedilmezler.

Dismnezik semptomlar hafizadaki tecritbelerin unutulmasi, bilinenlerin taninamamasi
(deja vu) veva yabancilanmasi (jamais vu), geemisteki bir olay1 hatirlama, zorlu diisiinme,
geemisteki epizodlann hizla yeniden hatirlanmasi seklinde olabilir.

Kognitif semptomlar zaman duyusunda bozulma, riiya aleminde olma,
depersonelizasyon, hognutsuziuk, degersizlik hissi, siddetli bir depresyon seklinde olabilir.

En yaygin iktal affektif semptom korkudur, stklikia uygun otonomik degisikliklerle
birliktedir. Ofke, depresyon, ani gillme ve sagkinlik seklinde goriilebilir.

Kompleks iktal illiizyonlar ve sekilli hallisinasyonlar genellikle psisik semptomlar
gibi smiflandirilirlar ve epileptojenik odagin &zellikie temporoparictooksipital birlesme
verinde oldugunu gosterirler. Viziel illiizyonlar esnasinda objeler daha kiicuk veya daha
biiylik gériiebiiir, sayilan artabilir (monokiier diplopide oidugu gibi) oldufundan yakimnda
veya uzakta goriilebilir, sekiilert degisebilir.

Basit parsiyel nébetlerin EEG &zeilikleri: Basit parsiyel nobeti olan hastalarda
interiktal EEG, ¢oguniukia uygun kortikal boigede fokal diken ve dalga desarjlan gosterir.
Genellikle kompleks parsiyel ndbete doniisen basit parsiyvel nobetlerde interiktal dénemde
uniiateral veya bagimsiz bilateral anterior temporal diken veya keskin dalgalar gériiliir. Ancak
interiktal dikenier basit rutin EEG’de, hatta bazen seri haide ¢ekilen EEG’lerde veya uzun
streli EEG videomonitorizasyonda bile gosterilemeyebilir. Interiktal diken sikhifimin nébet
kontroli ile iliskili olmadifi gosterilmistir. Intermitan interiktal temporal teta veya delta

ritmleri genellikie derin mezial temporal veya orbital frontal bolgelerdeki desarji yansitir.



Epileptik fokus bolgesinde strekli fokal yavaslama epiieptiform aktivitenin varlifini veya
destritktif bir lezyonun hizii yayiliminit gosterebilir. Cogu kez bu EEG paterni postiktaldir ve
gecicidir. Sonug olarak seri EEG’ler yeni bir yavas dalga fokisi gosterdigi zaman son
nobetlerin etkisi sorusturuimali ve birkag giin icinde EEG tekrarianmalidir.

fktal EEG degisiklikleri, EEG zemin aktivitesinde uygun kortikal sahada supresyonu,
diistik voltajii hizli aktiviteyi veya multipl diken ve daiga desarjlarini igerir, fakat bazen bir
hemisferde diffiz dagilimii veya lateralize goriintimla olabilir. Limbik orijinli basit parsiyel
nobetier genellikle EEG ile korelasyon gostermezler. Iktal EEG anormallikleri tipik olarak
suur bozuluncaya kadar gériilmez.

Basit parsivel nébetler epilepsili hastalarin %10°unda gérilur. Hafif rahatsizlik hissi,
duyu, otonomik ve psisik semptomlar iktal deliller olarak tamimianabilir. Medikal tedavinin
basit parsiyel nobetleri kontrol edebilme derecesine ait veriler yoktur, ¢linki siklikla bunlarin
ortadan kaldirilmas: gerekmez. Remisyon olustugunda bile yiiksek relaps riski vardir.

Basit parsiyel nébetlerin teshisi, aitta yatan nedeni aramak ve progressif bir lezyonun
olmadigimi gostermek agisindan onemlidir. Relatif olarak kisa ve intermittan olan nobet
ozellikleriyle, persistan belirtileri olan diger noérolojik veya psikivatrik hastaliklardan
ayirdedilebilir. Ancak nobetier giinler ve haftalarca siirdiigi zaman aywrici tanida problem
olabilir. Tekrariayici epileptik halliisinasyonlar cogunlukia isitseldir ve izole seslerden olusur.
Epileptik hastalar genellikie halitisinasyonlarin gercek olmadiginin farkindadir, oysa psikotik
hastalar degildir.

Altta yatan nedenin tespiti tedavinin yoénlendirilmesi agisindan Onemlidir. Basit
parsiyel nobetlerin kendiliginden diizelmesi stz konusu degildir. Eger hasta rahatsiz
olmuyorsa ve ginliik hayatini etkilemiyorsa basit parsivel nébetlerin tedavisine gerek yoktur.
Tekrariayan basit parsiyel nébetierin beyin fonksiyoniarinda ilerieyici degisikliklere sebep
olduguna dair veya daha sonra kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nébetieri

gelistirdigine dair kiinik deliller yoktur.

Kompicks Parsiyei Nabetler: Suur kaybi ile biriikte olan bitiin parsiyvel ndbetler

kompleks olarak adiandirtliriar. Bitiin nébet tiplerinin ¢ocuk yag grubunda %20-40°1 ,
yetiskinlerde %55’ ten faziasi kompleks parsiyel ndbetlerden olusur. Tipik kompleks parsiyel
ndbetler sirasinda elektrofizyolojik agidan suurun bozulmasi ile bilaterai mezial temporal
tutulum arasinda vitksek oranda korelasyon bulunmustur. Suur bozulmasi ve postiktal amnezi

genellikie bir hipokampusta iktal desarjlar gorilldigi zaman olabilir. Bu esnada elektrot
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kayitlar ile tespit ediimeksizin kontriateral hipokampusta da hala epileptiform disfonksiyon
vardir. Tiptk kompleks parsiyel nobetlerin ¢ogunun kaynagi bir mezial temporal iobdaki
epileptojenik odaktir.

Bununla beraber bu tiir nobetler frontal lobun limbik kismindan, lateral temporal ve
ekstratemporal non-limbik boligelerden kaynaklanip temporal limbik yapilara yayilma ile de
ortaya ¢ikabiiir. Otuz yili askin bir siredir ekstratemporal kaynakii kompieks parsivel
nobetler tammlanmis olmasina ragmen “Temporal lob epilepsisi” ve “Kompleks parsiyel
cpilepsi” sikiikla sinonim olarak kullamimigtir. Bu hata son zamanlardaki epilepsi
kitaplarinda da surdirilmektedir. Kuskusuz kompleks parsiyel epilepsilerin ¢ogunun kaynad
temporal lobdadir. Jovanovic kompleks parsiyel nébetleri olan hastalarin %80-85"inde
temporal lobun sorumlu oldugunu géstermislerdir.

Basit parsiyel nobetler igin kesin olarak soylenmemesine ragmen tekrarlayan
kompleks parsiyel nobetler ilerleyici fonksiyon degisikliklerine yol agabilir. Diffiz veya
multifokal serebral zedeienme sonucu ise daha gok atipik kompleks parsiyel nobetler goriiliir.

Kompleks parsiyel nobetler izole olarak gelisebilecegi gibi ¢ogunlukla basit parsiyel
nobetlerden sonra geligir. Delgado-Escueta ve arkadasiari, kompleks parsiyel nébetlerin
klinik ozelliklerini temel alarak, iki farkli tipten bahsetmislerdir.

Tip T nobetler en yaygin olanlardir. Sikitkia bir durakiama reaksiyonu ve/veya
hareketsiz donuk bakis ile baslar. Bunu, serotip otomatizmler (§zeliikle oroalimenter) takip
eder. Bu periyot sirasinda suur biiyik oranda bozulur. Cevap verme geriye dénmeye
basladiginda otomatik hareketier kismen ¢evreye reaktif hale gelir.

Tip Il nobetlerde ise durakiama reaksiyonu ve stereotip otomatizma gériilmez, nébet
yari amacli motor aktivite ile basiar.

Son zamanlarda yapilan cerrahi tedavi sonuglarina ve intrakraniyal kayitiara
dayanarak Tip I nobetierin, kaynagini mezial temporal lobdan aldig: ileri stiriimustir. Tip I
nobetierin kaynagi ise ekstratemporal, muhtemelen frontal lobdadir.

Auralar, temporal lob kaynakit kompieks parsivel epilepsilerin %70-90’inda
bildirilmistir. Epigastrik yiikselme hissi seklindedir ve temporobazal limbik yapilarin
tutuldugunu gosterir.

Otomatizmier, suur bozuldugu anda ortaya c¢ikan istem dist, otomatik motor
hareketleri igerir. Spontan veya reaktif formda olabilen otomatizmler, iktal veya postiktal
donemde gorilebilir. Spontan veya reaktif formda olabilen ctomatizmier stereotip gdstermeye

meyiliidir ve hastanin nébetlerinin degigmez bir pargasini olusturur. Spontan otomatizmlerin
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en yaygin 0rnefi oroalimenter otomatizmierdir (dudak emme, ¢igneme, yalanma, yutkunma
gibi hareketierdir). Bu otomatizmier amigdalanin tutuldugunu ifade eder, ancak lateralizasyon
igin yeterli degildir. Bazi arastirmacilar yutkunmanin frontal lob yapilarina ait bir iktal
gosterge olduffunu ileri sirmiglerdir. Elbisenin toplanmasi, giyinme, soyunma veya objelerin
yeniden diizenlenmesi seklinde gestural, aniden ayaga kalkarak yirime veya kosma seklinde
ambulatuvar, strekli bazi kelime veya cumlelerin tekrarianmasi seklinde verbal, pelvik
stkisgtirma ve masturbasyon sekiinde seksiiel otomatizmier de gorilebilir. Seksiiel
otomatizmlerin frontal Iobla iligkili olduguna dair deliller vardir. Bacaklarda bisiklet cevirme
hareketi, wvizildama, bafirma ve tikiirme gibi difer spontan otomatizmier daha az
tanimlanmigtir,

Reaktif otomatizmler stereotip degildir, ¢inkii dis stimuluslaria belirlenir. Hasta
genellikle nobetin basinda yapmakta oldufu basit aktivitesine (tabak yikamaya, yaz
yazmaya) devam eder, deneyimsiz bir goéziemci nobet oldugunu farkedemez. Bu sirada
sorulara cevap verebilir, basit emirleri yapar veya yeni durumiara uygun davranir (6rnegin
caddeyi gecerken arabalardan sakimir). Bu tiir cevap ve davramglar genellikie suurun
kaybolmadig seklinde yanlis yorumlara yol acar. Reaktif otomatizmler anatomik yapilara
spesifik degildir.

Kompleks parsiyel nobetierde otomatizmier yaninda motor semptomiar da goriilebilir.
En yaygin alami tonik postiir veya versif davramisiardir. Hareketler geneliikie kontraversiftir.
Bu tiir bas ve gévde doniist lateralizasyon veya lokalizasyon igin spesifik degiidir. Temporal
lob kaynakli nobetierde baslangig postir degisiklikleri vavastir, frontal lob kaynakli
nobetlerde ise aksine hizli, kisa ve tekrarlayici tonik-motor semptomlar goriiliir.

Kompleks parsiyel nobetierde postiktal donem gok kisa stiwrdiigii icin eger dikkatli bir
muayene yapimazsa kognitif bozukluklara ait semptomiar kaginiabilir. En yaygmn
karsilagilan durum anterograd amnezidir ve eger dominant hemisfer tutulmussa afazi olur.
Bazi hastalarda dkstirme, burnunu ovalama gibi bazi spesifik davranislar iktal desarjin sonunu
gosterebilir. Dezoryantasyon, yorguniuga bagh beceriksiziik ve genellikie basagrisi ndbetten
sonraki birkag dakika veya saatte kaybolur. Tekrarlayan kompieks parsiyel nébetierden sonra
anterograd amnezi haftalarca kalabilir.

Kompileks Parsiyel Nobetierin EEG Ozellikleri: Kompleks parsiyel nébeti olan hastada
interiktal EEG’de anormaliik oimayabilir veya sadece zemin aktivitesinde hafif veya aniaml
asimetri ile karsilagilabilir. Bazi hastalarda seri EEG’lerde veya uzun siireli monitorizasyon

esnasinda bile interiktal diken aktiviteye rastlanmayabilir. Interiktal diken sikhipimin nobet
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kontroliiniin derecesi ile iliskisi yoktur. Aralikli interiktal temporal teta veya delta aktivitesi
genellikie derin mezial temporal veya orbital frontal bolgelerdeki desarjlan yansitir. Anormal
aktivite olarak kompleks parsiyel nébeti olan hastalarda genellikle tek tarafii veya bilateral
bagimsiz anterior temporal diken fokisieri gorilir. Nazofarengeal elektrodlarda mezial
temporal dikenler goralebilir ancak sfenoidal elektrodlar daha yiikksek oranda pozitif sonug
verir. Anterior temporal dikenier uyku ile aktive olarak uyku yavag dalgasi esnasinda
olugabilir, ancak buniar lateralizasyon ve lokalizasyon agisindan uyanikiikta gortlenlerden
daha az degerlidir.

Tipik kompleks parsiyel nobet sirasinda iktal EEG hemen her zaman anormaldir.
Anormallik  bir temporal lobda lokalize fokal bulgulardan, diffiiz yavagiamaya kadar
degisebilir. Daha sonra geneilikle temel zemin aktivitesinde gesitii derecelerde supresyon,
ardindan daha yiksek amplitidlii 5-7 cyc/sn ritminde Once aymi tarafa daha sonra karst
hemisfere yayilan dalgalar dikkati ¢eker. Mezial temporal skierozu olan hastalarda bu iktal
patern bir sfenoidal elcktrodda gorilidikten sonra lateral temporal derivasyonlara yayilim
gosterir.

Derin elektrot kayitian hem distk voltaj hizli, hem de yiksek amplitiadii diken ve
dalga formunda iktal baslangic¢ gosterebilir.

Oldukea yaygin bir bulgu olan postiktal EEG sipresyonu PET ile de gosteriimistir.
Diffuz bir hipometabolizm {izerine ilave olmus hipermetabolizm alani iktal basiangict ve
yayilimi gosterir.

Atipik kompleks parsiyel nébetlerde tipik kompieks parsiyvel nobetierde tanimiandig
gibi auralar ve otomatizmler olmaz. Interiktal EEG lerinde siklikla multifokal veya genis
yayiitmis epileptiform belirtiler goriiliir. iktal EEG’lerinde ise geneliikle diffitz anormallik ve
fokal bazi belirtiler olabilir fakat belirgin bir sfenoid basiangig gbstermez.

Insidans ve prognoz galismalari tipik ve atipik kompieks parsiyel nobetler arasinda
ayirim vapmaz fakat cerrahi rezeksivon diistiniiien hastada ayirici tamt 6nemiidir. Kompleks
parsivel ndbetler, epilepsili hastalarin yaklagik %40’ inda gdérilen nobet tipidir ve bunlarin da
cogu tipik formlardadir. Tibbi tedaviye dier nobet tiplerine gore daha yiiksek oranda direng
gostermeye meyillilerdir. Cesitli raporlara gdre remisyon oranlan %20-60 arasindadir ancak
sentro-temporal dikenli benign cocukiuk epilepsisinde bu oran daha yiiksektir. Remisyon
sonrast relaps riski biyikiir. Bebekierde kompleks parsiyel epilepsi olarak adlandiriian

nébetier hemen hemen her zaman atipiktir ve kétil prognozun gostergesidir.
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Tipik kompicks parsiyei ndbetler elektrofizyolojik olarak ya mesial temporal
yapilardaki bir epileptojenik lezyonu ya da lateral temporal ve eksiratemporal epileptojenik
lezyonu gosterir ve desarjlar buradan mesial temporal loba yayilim gosterir. Prognoz ve tibbi
tedaviye cevap her iki sekilde de aymidir. Eger hasta cerrahi tedaviye aday ise iktal
baslangicin kesin Iokalizasyonu énemilidir.

Atipik kompleks parsiyel nobetler, rezektif cerrahi igin uygun vakalar degildir. Atipik

kompleks parsiyel nébeti olanlarda status epileptikus daha sik olusur (47).

2.4. LOKALIZASYONA GORE NOBETLERIN OZELLIKLERI

Temporal iob nébetler

Insidans Yaygindir, tiim epilepsilerin %40’ indan faziasini olusturur.

Siklik :Tipik olarak ayda birkag kez, nadiren giinde birkag kez goriliir.

Siire :Genellikle dakikalaria olctlir. Tipik olarak 2-5 dakika (ortalama 1-30
dakika),

nadiren 1 dakikadan kisa siirer.
Aura -Yaygindir, hastalarin yakiagik %80’ inde rapor edilmigtir. Visseral hassasiyet
(epigastrik-torasik huzursuzluk) seklindedir.
Tktal-postiktai faz:Baglangig genellikle progresif gelisir, devam eder ve tedrici iyilesme olur.
Iktal faz 1-2 dakika iginde geger. Postiktal faz tipik olarak daha uzundur.
Suur: Genellikle frontal veva kontralaterai medial temporal loba yayilincaya kadar
hafif bir bozulma, sonra daha belirgin bozuima olur. Erken durakiama
reaksiyonu/donuk bakig:Nobetlerin %30-50"sinde ilk objektif belirtidir.
Otonomik degisikiikler: Nobetin daha sonraki safhasinda yaygindir, fakat ilk farkedilen
isaretlerdendir.
Otomatizmler :Baslangigta basittir, stereotipiktir, oroalimenter tipi ¢ok yaygindir. Basit
stereotipik el-kol hareketieri baslangigta veva noébetin erken fazinda
olur. Otomatik davranisiar ilerleyicidir. Nobetin geg fazinda veya postiktalde
reaktif otomatizmler gériir. .
Motor aktivite :Fokal tonik, genel artmis kas tonusu (rijidite)
Postiktal :Konflizyon, disfazi, parsiyel cevapsizlik, tedrici geri doniis
Hafiza : Aurayt hatirlayabilir, fakat objektif nobete karsi amneziktir.

rontal lob nébetier
¢ Motor belirtiler: Fokal tonik/klonik, asimetrik tonik/adversif postiir, jeneralize tonik-
klonik, kompieks bilateral bacak ve kollarda motor otomatizimler.
e Status epileptikus: Konviilsif, absans, fokal motor, kompicks parsiyel olabilir. Atakiar
siktir, siklikla giinde birkag kez (ayda 50 kez ve (istii) kluster tarzda olur.
Nobetler kisadir, yakiasik 30 saniyede gecer.
Aniden baslar ve sonlanir, ¢ok hafif bir konflizyon olur.
Belirgin kompleks yarn maksatli motor otomatizmler (seksiiel otomatizmier) olur.
Zorlamali ses ¢ikarma olur.

® B 9 9

17



e Sik ve genellikie spesifik oimayan uyardar olabilir.
* QGarip ataklar genellikie histeri gibi yorumianir.
e Her hasta i¢in nébet stereotipi vardir.

Oksipital lob nobetier

Elementier viziiel halitisinasyonliar

Tktal korliik (total veya parsiyel)

Tespit edilebilir bir hareket oimaksizin gézlerde gekiime ve hareket hissi
Genellikie kars: tarafa dofru gozlerde deviasyon

Hizla zorlu goz kapama veya goz kapakiarinda titreme

Gozlerde kionik (okiiloklonik) hareketdir.

® 9 9 @ o o

Parietal lob nobetier

Karincalanma, elektrikienme hissi

Genellikle el, kol, bacak, yiiz gibi genis kortikal bolgeler tutulur.
Non-dominant hemisferde desarjlan olaniarda bikilmelerle giden metamorfozi
Viticudun bir pargasimi yok gibi hissetme

Ciddi vertigo ve yer oryantasyon bozuklugu

lyi lateralize olmus genital hassasiyetdir.

8 % o @ » B

2.5. BILGISAYARLI BEYIN TOMOGRAFISI ( BBT)

Degisik yapilardaki dokularin X-izim fotonlarint farkli miktarda tutma o¢zellikierinin
dedektorier aracilifiyia tespit edilmesi, bilgisayar yardimi tie de kesitsel gérimiimlerinin degisik
gri tonlarinda goriintiilenmesi esasina dayanir. Norolojik kullanimi 1970 yilinda Hounsfield
tarafindan gercekiestiriimistir. Dokudaki X-15im1 azalma degerleni hassas dedektérler yardimiyia
Slgtliir. Bu Siglunier -1000 ile +1000 arasindaki Hounsfieid unite (HU) degerieriyle ifade edilir.
Yaklasik olarak yag dokusu -100 HU, yumusak doku +20 ile 70 HU arasinda, kemik >400 HU,
hava -1000 HU'dir. Intravenoz kontrast madde verilerek damarsal yapilar goriintilenebilir ve
patoiojik dokularin kontrast tutma Szeliikieri ortaya konulabilir (13).

Primer jeneralize epilepsisi olan hastalarda BBT'de anormallik gorilme oram %10° dur.
Basit parsivel epilepside bu oran % 28-73 arasinda, sekonder jeneralize epilepsilerde ise %90
bulunmustur. Temporal lob epilepsili hastalarda mesial temporal skieroz BBT'de gdsterilemez.
MRG mesial temporal skierozu gostermede daba anlamiidir, Kronik epilepsilerde BBT

incelemelerinde yaklasik 1/4 hastada fokal anomali gosterilebilmistir (21).
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2.6. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

1946'da Block ve Purcellin manyetik rezonansi tanimlamasindan sonra 1980 yillann
baginda yeni gdriintiileme yontemi olarak kuilanilmaya baslanmistir. Incelemenin temeli atom
¢ekirdeginin manyetik alan igindeki davramig dzelliklerine dayanmir. MR goriintiisti olusturmada
viicutta yogun olarak bulunan su molekiilierindeki hidrojen atomundan yararlanilir. Atomdaki
proton spin denilen bir eksen etrafinda doner. Giglii bir manyetik alanda bu spinler diizenli bir
siralanma gosterir. Bu sirada disaridan uygulanan uygun frekansh radyo dalgasi (RF), bu spinlere
aci verir. Enerji yliklenen spinler stimulusun sonlanmasi ile ilk durumlarina dénmeye calisirlar ve
bu sirada aldiklar enerjiyi geri verirler. Bu enerji sinyalleri kaydedilerek ve gorimntityii olusturan
veri olarak bilgisayarlarca degerlendirilir. RF dalgalarimin kesilmesiyle geri donen sinyallerin
algilanmasi arasinda gegen siireye Time Echo (TE), bu sinyallerin tekrarlanma araliina ise Time
Repetition (TR) denir. TE ve TR degerleri kisa tutulursa T1 agirhikli, TE ve TR degerleri uzun
tutulursa T2 agirhikl;, TR uzun, TE kisa tutulursa proton agirhikli gorunti elde edili. MRG'de
tetkik parametrelerinde degisiklik yaparak aynt lezyona degisik goriintii 6zellikler kazandirmak
mimkindir. MRG, BBT'ye gore bazi alanlarda tistinliik gostermektedir: Yiiksek yumusak doku
kontrasti vermesi, aym pozisyonda multiplanar goriintli imkani saglamast, kemik artefakt:
olmamasi, iyonize ajan kullantimamasi, miyelin lezyonlarina karst ok hassas olmasi gibi (46).

Lokalizasyon ve yapisal epileptik anomalilerin avinminda MRG, BBT'den daha tstindiic
ve onun yerini almaya baslamistir. MRG incelemesi cerrahi olarak tedavi edilebiien temporal lob
epilepsilerinin yaygin bir sebebi olan hipokampal skieroz tanisinda yitksek basar1 saglamaktadr.
SPECT wve PET ile elde edilen fonksiyonel gorintileme, MRG bulgularim tamamlayics
niteliktedir. Kronik epilepsilerde BBT incelemelerinde vaklagik 1/4 hastada fokal anomali
gosterilebilirken, MRG'de bu oran 1/2've ¢ikmigtir. MRG'da temporal lobun ince kesitleri
alinabilmektedir. Temporal lob epilepsili hastalarin %70-90''lnda hem kantitatif hem kalitatif
olarak hipokampal atrofi gosterilmistir. Ayrica MRG ile tiimér, perinatal hipoksiden kaynakianan
atrofik yapilar, enfeksiyon veya travma gibi akut epileptojenik lezyonlar goriintillenebilir. Tiimor,
vapisina gore {arkilt goriiniim verebilir. Kronik refrakter epilepsilere neden olarak en sik rapor
edilen timorier ganglioglioma, disik grade astrositom, anteriovenéz maiformasyon ve
hemartomu gostermede MR oldukga fazla ¢zgiilige sahiptir. Nobet sebebi olan konjenital
lezyonlar, hematomlar, vaskiler maiformasyonlar, gelisimsel anomaliler (pakigyri, sizensefali,
lissensefali, hemimegalensefali, anterior temporal lob ensefalosel, kortikal displaziler) MRG ile

saptanabilir. Nobet gegiren hastalarda gegici sinyal anomalileri de tammlanmustir. Hipokampal
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skieroziu hastalarin MRG goriintillemelerinde ndbet odags ile aymi tarafta hipokampus asimetrik
ve atrofik gorilar. T2 agirlikii kesitierde etkilenmis hipokampusta geneliikle artinigs sinyal kaydi
goriilir. Yine de MRG bulgulani kiinik, EEG ve diger verilerle uyumlu olmahdir. Idyopatik
jeneralize epilepsilerde bu yapisal gorintileme yontemlerinin yardimi oldukga azdir. Bazi

calismalarda %10 gibi oranlarda patolojik bulguya rastiandigs belirtilmektedir (4,6,24,25,31,44).

2.7. SINGLE PHOTON EMMISSION COMPUTER TOMOGRAFI (SPECT)

Birgok niikleer tip bolumiinde gama kameralarni kullanilarak uygulanabilen bir tam
yontemidir. Incelenecek organlann gorimtiilenebilmesi igin kullamlacak olan radyoniiklidin
uygun bir ilagla kimyasal olarak bagianip, organda lokalize olmasi gerekmektedir.
Gorintitienecek olan organdan ¢ikan gama igmnlan kolimatdrden gegerek kristalde sintilasyon
fotonlart olustururlar ve isik gegirgen bir tabaka ile kristale baglanmis birgok fototiip tarafindan
enerjileri ile orantili pulslara donistiiriilerek preamplifikatorde yeterince biyutildikten sonra
pozisyonlama devresine gelirler. Burada her bir sintilasyon oraninin olugma noktasina karsilik
gelen enerji ve pozisyon sinyalleri iiretilir. Puls yliksekligi analizor ile izotop enerjisine kargilik
gelen pulslar ayrilarak kayit tnitelerinde gortntil olustururlar (36).

SPECT imajlarinm elde edilebilmest i¢in dedektdrin ilgiit organ etrafinda donerek esit
adimlaria artan, farkli acilarda bir grup goriintiintin alinmas: gerekir. Bu goriintilerin alinabilmesi
icin basin 360 derece donmesi gerekir. Imajlarin olusabilmesi igin kamera bir pozisyonda 5-20
saniye sabit durur ve dedektére dik olarak gelen tiim isinlar ekranda noktasal pinitilar halinde
belirirler. Bilgisayarda kaydedilen bu imajlara daha sonra uygulanan islemlerie transvers, sagital
ve kronal kesitler eide edilir.

SPECT'de 1-123 (iyot-123), Tc-99m (teknesyum-99m) gibi kisa Omiiritt radyoniikieer
maddeler kullamlarak serebral kan akimi degigikiikleri 6iciilebilir. Bu aminier normal kan beyin
bariyerini gegmektedirier. 1k olarak 1986'da kullanilmaya baslanan Tc-99m-HMPAO
(Hidroksimetil propylen aminoksim), nétral lipofilik ajan olup, kan akimmna bagli beyin
tutulumunu gostermektedir. Te-99m-HMPAQG 3 ve 9 pozisyonunda iki karbon zincirinden olugur.
Te-99m-HMPAO kompleksinde L, D ve Mezo izomer sekilleri olusur. D ve L izomerleri hizla
kan-beyin bariyerini gecerck beyinde retansiyon olustururken mezo izomer beyinde retansiyon
olusturmaz. Kan-beyin bariverini gegtikten sonra kanlanmayla orantili olarak beyinde Tc-99m-
HMPAQO dagilimt izienir. Bolgesel dagilimi, boigesel kan akimiyla orantilidw. Teknisyum
cekirdeginin diisiik invitro stabilitesi bu maddeyi az giivenilir yapmakla beraber instabilite beyin
retansiyonu agisindan ana mekanizmay: olusturmaktadir. Vicuttan atilimi kismen yavas olup,

coguniukla bobreklerden bir miktar da karaciferden olur. Bilesim kendi iginde de hidrofilik
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doniisime ugradigindan hazirlandiktan sonra en ge¢ 1 saat icinde kuilaniimasi gerekmekiedir.
Olgiimler genelde ilk 30 dakika iginde yapilmaktadir (7,29,30).

SPECT siklikia; Serebrovaskiiler olaylar, kafa travmalar, yer isgal eden iezyonlar,
epilepsi, psikiyatrik bozukluklar, demanslar, beyin 6limi, inflamatuar hastaliklarda kullanilir
(9,15,16).

Epileptik odagin tespiti i¢in giniimizde kullanilan EEG, MRG, BBT gogu zaman yetersiz
kaimaktadir. Tam olarak odafin tespiti igin subdural va da intraserebral elektrod konmasi
gerekmektedir. Fakat bu metod invazif ve pahabidir. SPECT ile yapilan fonksiyonel
goruntilemede epileptik odag non invasiv yontemle yiksek oranda tespit etme olanafii vardir.
Beym kan akimi beyin membohzmasma pamiel oldugundan, ndbet aralarinda odak hipoperfiize
gbrulur Nobet esnasinda ise hlperperﬁlze olarak karsimiza ¢ikar. Nobet esnasinda ve aralarda
cekilen sintigrafiler birlikte degerlendirilerek, epileptik odakiar daha dogru olarak tespit
edilebiimistir. Tc 99m HMPAO gibi kan akimum gosteren ajanlar nébet esnasinda veya hemen
sonrasinda hastaya enjekte edilerek 4 saat sonra alinan SPECT gérintileri enjeksiyon esnasindaki
kan akiommi yansitir. SPECT'ten eide edilen gortintiller MRG ile kiyaslanabilir 6zelliktedir. Fakat
tek bagina kullanilamaz. BBT veya MRG'den elde edilen anatomik bilgileri tamamlayici olarak
kullanilmaktadir.

Yenidoganda, talamus, santral bolge ve serebellar vermiste metabolik fonksiyon
yitksektir. 3 aylikken aktivite, striatum, oksipitoparietal bolgeler ve serebellar kortekste artmakita,
frontal loblarda relatif olarak daha hipometabolik kalmaktadir. 1 yaginda metabolik aktivite
eriskin degerlere erigmektedir. 2 yastan 7 vyaga dek, degerler eriskinin iki katidir. 15 yag
civarlarinda eriskin degeriere diigmektedir. Calisma yapilirken bu degigiklikler, degisik yas
gruplan gdzoniinde bulunduruiarak degerlendiriimelidir.

Genel olarak interiktal ¢ekilen SPECT epilepsili hastalarin %40-70'nde pesz SOnug
verir. ktal ¢ekilen SPECTlerde ise bu oran %70-100 arasinda degisir. Temporal lob epilepsili
hastalarda intertktal donemde yapilan SPECT'lerde hipoperfize alan saptama olasilifi %50 iken,
sayet bu iktal donemde yapilirsa temporal lob epilepsili hastalarin %97'sinde artnus perfiizyon
saptanmakiadir. Ekstratemporal lob epsillerinde ise bu oran interiktal grupda %30, iktal grupda
%90'dur ( 31).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Polikliniginde parsiyel
epilepsi tamsiyla takip ve tedavi edilen 102 hasta {izerinde yapildi. Oykii, norolojik muayene,
nororadyolojik ve elektroensefalografik incelemeler agisindan dosyalardaki  eksikliklerin
tamamianmasi igin hasta ve aileler mektupia yeniden gagriidi. 102 hastanin 60" erkek (% 59), 42'i
kiz (% 41), nobet baslangig yasi (ay) 52.22+51.05 (min:1, maks:168), ¢alisma esnasindaki yaslart
(ay) 18 ile 216 ay arasinda (128.5+50.41) idi.

Nobetlerin tamimi ve tipiemesi, ulusiararasi epilepsiyle savas birligi (ILAE)’ nin 1981

yilindaki klasifikasyonuna gore yapiidi (Tabio III).

Tablo Il. Hastalarin Nébet Tipine Gore Dagilimt

NOBET TiPl Say1 %
KP 35 34
KP+ Sek Jeneralize i6 i6
Sek. Jeneralize 47 46
BP 4 4
TOPLAM 102 160

Hastalarin dosyalarindaki bilgiler yeniden degerlendirildi. Detayli dykimin igignda
epilepsi tanisi ve nébet tipleri yeniden gozden geginldi. Hastalanin takip stiresi ortalama
75.35451.28 ay (min:13, maks:198) idi. Bu siire igerisinde ¢ekilen tiim interiktal EEG raporlan
gozden gegirildi. Kuskulu raporlarin traseleri arsivden ¢ikaniarak yeniden incelendi. Meveut
EEG'erinden epileptik aktivite ve lateralizasyon ydniinden yeterli bilgi edinilemeyen hastalara
yeniden EEG c¢ekildi. Bazi hastalarin sadece uyamiklik, bazi hastalarin sadece uvku, baz
hastalarin da hem uyku hemde uyanmikiik EEG’leri vardi. EEG’de diken dalga ve keskin dalga
desarjlan epileptik aktivite olarak kabul ediidi. incelenen traselerin birinde epileptik aktivitesi
olan hastalar EEG anormal gruba dahil edildi. Epileptik aktivitenin en yitksek ampliitidla ve en

yogun oldudu lokalizasyon fokis olarak belirlendi. Zemin ritmi diizeni degerlendirmeye alinmadi.



EEG Yontemi: EEG kayitiari 12 kanalli Nihon-Kohden EEG cihazinda sukiinette, fotik
stimulasyonda ve hiperventilasyon sirasinda, TC=0.3, HF=7.0, sensitivite=10mikV/mm ve
hiz=30mm/sn'de bipolar ve monopolar baglantilarla gergekliestirildi. Fotik stimiilasyon 5,10,15 Hz
frekansindaki uyariiarla herbiri 10-15 saniye siire ile verildi.

102 bastamin 86'sina( % 84 ) BBT gekildigi tespit edildi. Bunlarin 12'sinde muhtelif
nedenierle BBT kontrast madde verilerek tekrar edildi. BBT gekimi C.U Tip Fakiiltesi Radyoloji
ABD'da GE-cytex 3000 cihazi kullanilarak yapiidi. Inceleme orbitomeatal hatta paralel aksiyal
planda yapildi. 5 yagin altinda 5 mm kesit kalinligt ve 5 mm kesit aralig ile, 5 yas ve {izerinde
posterior fossa 5 mm kesit kalinlifi ve aralifi, supratentorial bolge 10 mm kesit kalinligi ve araligi
ile incelendi. Kiigiik ve ajite ¢ocuklarda sedasyon saglandi. BBT bulgulan Radyoloji ABD
raporlarindan alindi. Kugkulu ve agik olmayan raporiara ait goriintiiler yeniden degerlendirildi.
Sekil 1'de patolojik bir BBT gériintiisti gériilmektedir.

T s it

Sekil 1. Bilateral frontoparietal gliosis

102 hastamin  30Q'unun dosya kayitlarinda MRG oldugu saptandi. Calisma siireci
esnasinda MRG'si olmayan hastalarin bu eksigi tamamlanmaya calisarak toplam 78 hastanin
MRG'si temin edildi. MRG ¢ekimide C.U Tip Fakiiltesi Radyoloji ABD'da 0.5 tesla giiciinde
General-Electric marka MR cihazi ile yapildi. T1 ve T2 sekanslarda kesit araligi 5 mm, kaliniig

i-2 mm olan ortalama 20 kesit alind. islem sirasinda kiigiik ve ajite gocuklara sedasyon



uygulandi. MRG'ler arasinda patolojik olaniar ve MRG'si normal olup SPECT' anormal olan
hastalarin MRG'leri Radyoloji ABD' tarafindan yeniden degerlendirildi. Sekil 2,3,4'de patolojik

MRG omekleri gorilmektedir.

Sekil 2. T1 agriikli aksiyel goruntilerde, sol temporal boynuz saga gore genis,
parahippokampal girusun ise karsi tarafa gore ince oldugu izlenmektedir (Mesial
Temporal Skleroz).

Sekil 3 . PD ve T2 agirlikii aksiyal kesitlerde, sol parahippokampal girusta incelme ve sinyal artigi
izlenmekte (Mesial Temporal Skleroz).



Sekil 4. PD ve T2 agirlikli aksiyal kesitlerde, periventrikiiler beyaz cevherde degisik boyutta
yiiksek sinyalli lezyon izlenmekte (Gliosis).

SPECT goriintilemesi C.U Tip Fakiiltesi Niikieer Tip ABD'i tarafindan gergeklestirildi.
Her hastaya intraventz olarak 555-740 mBq (15-20 mCi) Tc-99 m- HMPAO uygulandi.
injeksiyondan 10 dakika sonra SPECT ¢ekimine baslandi. Cekim igin GE-Medical system
starcom 4000i marka SPECT cihazi kullamidi. Goriintileme paremetreleri: 360 derece, 64
projeksiyon, 64x64 matriks, 30sn./projeksiyon idi. Geriye projeksiyon yontemiyle goriintii
rekonstritksiyonundan sonra, orbitomeatal hatta paralel olarak alinan horizontal kesitierle birlikte
sagital ve koronal kesitler de elde edildi. BT goriintiisii piksel (Piksel: Picture x Element: Goriintii
elementi) adi verilen resim elementlerinin bir matriksinden ibarettir. Her piksel organizmadaki
karsilifn olan bolgenin X 1gini atteniiasyon degerini gosterir. BT goriiniimlerinin matriksi
genellikle degiskendir. Bu sayilarin ¢arpimi piksel sayisini verir. Bir piksel 0.625 cm kalinlikta
idi. Bu goriintiiler hasta hakkinda bilgisi oimayan bir Nikieer Tip ABD't 6gretim {iyesi ve uzmani
tarafindan yalniz olarak ve birlikte olmak iizere 2 kez degerlendirildi. Once 3 boyutlu olarak
proges edilen gorintiller (surface 3 dimensions) visiiel olarak degerlendirildi. Burada, sadece
kortikal alamin perflizyonu incelenmekte olup, subkortikal bolgenin degeriendiriimesi miimkiin
olmamaktadir. Daha sonra her (i¢ diiziemde (horizontal, sagital, koronal) olusturulan kesit
gortintiileri vistiel olarak degerlendirilerek, perfiizyon bozuklugu olan alanlar saptandi. Daha
sonra da, tiim hastalara, kantitatif analiz yapiidi. Kantitatif analiz i¢in 12 beyin bolgesi segildi. Bu
bolgeler horizontal planda; anterior temporal, oksipital ve niikleus kaudatus, koronal planda;
orbitofrontal, dorsaiateral frontal korteks, anterior singulum, mesial tamporal, lateral temporal,

parietal korteks, talamus, sagital planda; frotopolar bolge idi. Bu alanlardaki 5x5 piksellik bir
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bolgeden elde ediien ortalama sayimiar kullanilarak aktivite indeksi (A.L) hesaplandi. Ayrica
visiiel olarak hipoperfiizyon saptanan alan ve bunun ayna hayali olan bolgeden alinan ortalama
sayimlar ile lateralite indeksi (L.I.) hesaplandi. Bu hesaplamalar asagidaki formiil kullanilarak
yapildi. $imdiye kadar interiktal SPECT ile ilgili olarak yapilan galigmalarin bilyiik bir kisminda
hipoperfiizyon gorsel olarak degeriendirilmigtir. Ancak bazi calismalarda bir bolgeye
hipoperfiizyon alan denilebilmesi igin asimetri indeksi yani LI % 10 ve {izeri olmas: esasi
getirilmistir. Yani bir hemisferdeki hipoperflize alan karst hemisferdeki homolog béige ile
karsilagtinlarak aradaki perfiizyon farkiilign % 10 ve tizerinde ise, daha hipoperfiize alan anormal
kabul edilmistir. Biz galigmamizda bu konuya agiklik getirmek amactyla hipoperfiize alan L.I.
oranina bakmaksizin, % 5 tizeri ve % 10 tizerinde L.I. oian hipoperfiize alanlari anormal kabul
edip, tim hipoperfiize alami olan hastalari bu sekiide @¢ gruba ayirarak, bu farkh
degerlendirmenin BBT, MRG, EEG lateralizasyonuna bir etkisi olmadigini saptadik (Tablo IV).
Ancak Rowe ve arkadaslari (40) asimetri standart sapmasi deferi arttikga SPECT’e ait
hassasiyetin azalip 6zgilligin arttifini_bildirmislerdir. Bu nedenle yamima payimi minimale
inmm‘é’m—h/n hipoperfiize ;Ianlan anormal kabul ettik. Sekil 5°te ii¢
boyutlu patolojik bir SPECT goriintiisii, $ekil 6’da transaksiyal kesitierde monofokal, Sekil 7°de
transaksiyal kesitlerde multifokal hipoperfizyon saptanan patolojik SPECT goriintiileri
goriilmektedir.
Al: Ortalama piksel sayimi(OPS)

Temporal disi 6 kortikal bolgenin OPS
Li: [OPS(Sag)-OPS(Sol)] X2

[OPS (Sag) + OPS (Sol)]
OPS:_ligi alanindaki total sayim

Iigi alamindaki piksel sayimi

Tablo IV. L.I. oranina gore belirlenen SPECT gruplan ile EEG lateralizasyonu, BBT
lateralizasyonu, MRG lateralizasyonu ve MRG’deki hipokampus mesafelerinin
oranlan arasindaki iligki.

?'2&131_ o EEG LATERALIZASYON MRG al/a2 BBT LATERALIZASYON
d LATERALIZASYON (Ort£5D)
) © Normal ) ©) ) ©

Say % | Say1 % | Say % | Sayn % | Sayr % Say1 % | Sayi Y%
1 6| 577 3 | 68| 16| 355 | 16| a1 | 23| s | 102720149 | 14| 424 | 19| 576
I 25| se1 | 3| 7| 15| 39| 16| a1 [ 23| 59 | 10220048 | 14| 424 | 19| 576
1 25| 641 | 3|77 1| 22| 5| 28| 20| 572 rozwoast | 1| 366 | 19| 634
P 0.96 082 0.98 097
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Sekil 6. Transaksiyel kesitlerde frontal hipoperfiize alan



(3]

2

L

L

~

Sekil 7. Aksiyal kesitlerde multifokal hipoperfiize alan

TANIMLAMALAR
Refrakter Epilepsi: En az 2 yildir epilepsi tanisiyla takip edilen, ayda en az 1 nébeti olup da en

az 2 major antiepileptik ilaca yanit vermeyen epilepsi (51)

. Nobet Baslangic Yas: fik nobetinin goriildigi yas (ay olarak)

. SPECT Yasi: SPECT tetkikinin yapildifi yas (ay)

. Epilepsi Siiresi: Ngbetierin baglangicindan giinlimiize kadar olan siire(ay)
. Nobet Sikhigt: Bir ay igerisindeki ndbet sayist

6.

T'ablo 1X'daki kiinik (+) lik: Hasta ailesinden alinan nobet oykiisiinin kuskusuz bir sekilde

epileptik nobeti distindtirmesi durumu.

. Tablo V'de goriilen grupiar

- Grup I: Lateralite indeksine bakilmaksizin hipoperfiizyon saptanan hastalar

- Grup II: Lateralite indeksi %5'in {izerinde hipoperflizyon saptanan hastalar

- Grup III: Lateralite indeksi %10'un iizerinde hipoperfiizyon saptanan hastalar

-EEG lateralizasyonu (+) oima: EEG'deki epileptik aktivitenin gerek yogunluk gerek
amplitud yoniinden bir tarafda daha belirgin olarak goriilmesi

- EEG lateralizasyonu (-) olma: EEG'deki epileptik aktivitenin gerek yogunluk gerek amplitud
yoniinden herhangi bir tarafda daha belirgin olmaksizin subkortikal izlenim vermesi

- MRG Lateralizasyonu (+) olma: MRG'de patoloji olma hali
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- MRG lateralizasyon (-) olma: MRG'nin normal olma hali
-BBT Lateralizasyonu (+) olma: BBT'de patoloji olma hali

- BBT lateralizasyonu (-) olma: BBT'nin  normal olma hali

8. Tablo XI'de goriilen gruplar
(+) uyum: Her iki tetkikde anormailigin aym tarafda olmasi durumu
(-) uyum: Her iki tetkikin normal olmasi durumu
(+) uyumsuzluk: Her iki tetkikde anormalligin farkii tarafda olmasi durumu
(-) uyumsuzluk: Tetkikierinden birinin normal, digerinin anormal olmasi durumu
9. SPECT'in normal-anormallik kriteri: Lateralite indeksi % 10'unun altinda saptanan tiim viziiel
hipoperfiize alanlar normal, % 10 ve iizerindeki alanlar anormal hipoperfiizyon olarak kabul
edildi ve normal-anormal gruplamalari buna gore yapildi.
10MRG OLCUMLERI: Bu élgiimler igin mezensefalonun alt diizeyi ve pons st diizeyinden
gegen aksiyel kesitler kullaniidi ( Sekil 8,9).
al: Saf parahipokampal kalinlik ( sag temporal boynuzun i¢ duvarindan unkus dis yiizeyine
olan uzaklik )
a2: Sol parahipokampal kalinlik ( sol temporal boynuzun i¢ duvarindan unkus dis yiizeyine olan
uzaklik )
b1: Sag temporal lobun transvers genisligi ( unkus dis yiizeyinden temporal lobun dis yiizeyine
olan uzaklik )
b2: Sol temporal lobun transvers genisligi ( unkus dis yiizeyinden tenporal lobun dis yiizeyine
olan uzaklik )

c: Interhemisferik fissurun 6n ucundan arkada i tabiilaya kadar olan dik uzakitk (Sekil 8,9).

istatistiksel Calisma:

SPSS-PC 5.01 paket programu ile yapildi. Degerler ortalama + SD olarak belirtildi.
P<0.05 istatistiksel olarak anlami1 kabul edildi. Kesikli degiskenierin analizinde Ki-kare, gerekli
yerlerde ise Fisher-exact testi kullanildi. Strekli degiskenlerin analizinde Student T-testi ve
Oneway-Annova kullamidi. Bu kargilastirmalarda vaka sayismin yeterli olmadigi yerlerde ise

Mann-whitney ve Kruskal-Wallis uygulandi.
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Sekil 8: MRG’de 6lgiilen mesafeler
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Sekil 9: MRG de 6lgiiien mesafeler
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4. BULGULAR

Parsiyel epilepsisi olan 102 hastamin 86'simin BBT'si mevcuttu. Bunlarin 67'sinin ( % 78)
BBT'si normal, 19'unda (% QZT,anormal bulgu tespit edildi. Mevcut 78 MRG'in 56'st (% 72)
normal olup, 22'sinde (% 2g) anormal bulgu tespit edildi. SPECT uygulanan 102 hastanin
39%'unda (%38.2) hipoperfiize alan saptandi. Saptanan bu hipoperfiize alaniann 20 tanesi (%51.2)
monofokal, 19 tanesi (%48.8) muitifokal, 9'u (%24) bilateral, 30'u (%76) tek tarafli idi.
Hipoperfiize alanlarin anatomik dagilimi frontal lobda 17 (%43.5), temporal lobda 16 (%41),
oksipital lobda 12( %31 ), parietal lobda 19( %49 ) seklinde idi. Hastalarin 36'stnin ( % 35)
EEG'si normal idi. Geri kalan 66 hastamin 28'inde (% 65) epileptik aktivite solda , 22'sinde sagda,
9'unda hem sag hem de solda belirgin, 7'sinde subkortikal izienim vermekteydi(Tablo V).

Tablo V. Hastalarin klinik, EEG, BBT, MRG ve SPECT bulgulari

NO Ad YAS CINS Nabet Tipi FEG BBT MRG SPECT

Lateralite
Soyad | (av) (Hipoperfozyon ) | Indeksi
001 F.O 120 E Sek. Jeneralize Sol F sol frontal porensefalik Sol frontal pocrensefaitk kist Sol F +026
kist
002 EA 192 E KPN+ Sek. Jen. Sol ¥ N N Sol F +0.14
003 ClL 108 K KPN SK N Yok N 0.00
004 [ 156 E Sck. Jeneralize Sol TO Yok Bilateral oksipitoparictalde Sol TO> Sag P +0.10
52§ ST ndronal migrasyon anormaliik
005 AA 180 E Sek. Jeneralize Sag F N Yok Se3 FPT 0.i8
006 AF 144 K KPN N N Yok N 0.00
007 SA 192 E KPN N Yok N N 0.00
008 SB 084 E Sek. Jeneralize N N Yok N 0.00
009 s 060 E Sek. Jeneralize Sol P Sol parietoksipital gliosis Sol parietoksipital gliosis Sol P>Seg POT | +0.30
saf S
010 §D 108 E KPN N N N N 0.00
on TS 084 K KPN N N N N 0.00
012 ST 126 E Sck. Jeneralize | Sol O N Sol oksipital> sad N 0.00
parictoksipital gliosis
013 M.D 156 E KPN Sol P Yok N Sol PO +0.16
014 Y 120 (3 KPN Bilateral Yok N N 0.00
ro
015 CA 084 B Sek. Jeneralize N Yok Sol temporokeipitoparictal gliosis Sol TO +0.13
016 KK 134 E KPN+t Sek. N Yok N N 0.00
Jeneneralize
o017 S.K 084 E Sek. Jeneralize N N Yok N 0.00
018 u.G 042 E Sck. Jeneralize Sag FS Yok Sercbral atroft N 0.00
019 FK 192 K KPN N N N N 0.00
020 TU 072 A KPN'+ Sek. Sag 1 Saf temporoparictal Sag temporoparictal N 0.00
Jeneneralize
o021 UE 192 E KPN+ Sck. N N N N 0.00
Jeneneralize
022 BY 192 K KPN N N Yok N 0.00
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023 KO 033 E Sek. Jencralize N N N N 0.00
024 FA 084 K Sek. Jeneralize Sol SP N Yok N 0.00
025 $C 204 E Sek. Jeneralize Sol F Sol frontal gliosis Sol frontal gliosis Sol F +0.28
026 0.0 084 E KPN+ Sek. Jen | Sol P N N N 0.00
027 NC 2i6 K KPN+ Sek. Jen | SolO Sol parictal gliosis Sol parictal gliosis Sol P +0.30
028 GG 108 K Sek. Jeneralize saf PO N N N 0.00
029 MK 084 K Sek. Jeneralize Soi 8 N N 0.00
030 M.S 084 K Sek. Jencralize Sol TO N N N 0.00
03 M.P 060 E KPN Soi SP N Yok N 0.00
032 N.Y 168 K KPN Sag ST N N N 0.00
033 SC 204 K Sek. Jenernlize Sol SP N N N 0.00
034 ST 126 E Sck. jeneralize Sol 8 N Yok N 0.00
035 EH 060 E KPN SK Serebral atrofi Yok N 0.00
036 EA 072 E Sck. Jeneralize Sol PO N N N 0.00
037 EB 132 K KPN#+ Sck.Jen | SK N N Sag P 0.12
038 C$ 168 K KPN+ Sck. Jen N Yok N Sol P +0.16
039 FU 180 K KPN Sag O Bilaterai oksipital gliosis Yok Sag O -0.20
040 $B 084 K Sek. Jeneralize N N N N 0.00
041 MD 102 E Sek. Jeneralize Sag IS Sercbral atrofi Serebral atrofi Seg F 022
042 M.T 180 E Sek. Jeneralize N Yok N N 0.00
043 ES 156 Sck. Jencralize N | Sol oksipital gliosis Sol oksipital gliosis Sol O 10.20
044 i) 168 g KPN*+ Sek.Jen | Sag$ N N N 0.00
045 B.C 060 E Sek. Jenernlize SK Serebral atrofi Yok N 0.00
046 K 108 E Sek. Jeneralize Seg PO N Yok N 0.00
047 0K 072 3 Sek. Jeneralize SK N N N 0.00
048 EC 156 E KPN+ Sek. Jen | Sag POT N N N 0.00
049 KE 168 E Sek. Jeneralize N | Serebral atrofi N Sol FIO +0.12
050 MY 132 E KPN Sol FT N N Sol FT' +0.22
051 Y.D 048 K Sek. Jeneralize Sag PO Yok N Sag PO -0.28
052 OK 132 K KPN N Yok N Sag P 0.12
053 HC 168 E KPN Sol FS N N Sol F>Sag OT +0.12
054 cD 120 E KPN N N N N 0.00
055 FsS 120 B KPN N N Yok Sol P +0.22
056 ST 144 E Sek. Jeneralize N Yok Frontal etrofi N 0.00
057 FG 204 E KPN+ Sek. Jen N | Serebral atrofi Sercbral atrofi N 0.00
058 AA 192 E KPN N N N N 0.00
059 0y 168 E Sek. Jeneralize Sag P Yok N Sag>Sol POT 020
060 AK 144 K KPN N N N N 0.00
061 FE 108 KPN N N N Sag mesial T -0.12
062 TK 084 KPN*+ Sek. Jen N N N Sag F 0.11
063 EX 132 BPN Sol P N Sol pasietal gliosis Sol P +0.16
064 UA 132 K KPN Sag FT N Yok N 0.00
065 AY 132 K BPN N N N N 0.00
066 AE 096 E Sek. Jeneralize Sol F N Bilateral fontoparivtoksipital gliosis N 0.00
067 FE 204 K KPN Sag MF Yok N N 0.00
068 B.D 216 E Sek. Jeneralize Sag FT Yok N Sag FTP -0.18
069 e 168 K Sek. Jencralize N N N Sol>Sag FOPT 10.18
070 GS 192 K Kp N N N Sol T 0,22
071 M.D 132 E KP SK N N Sol P +0.16
072 CK 120 K Sek. Jeneralize N | Soi orta fossa araknoid kist | Sof orta fossa araknoid kist N 0.00
0713 su 204 K Sck. Jeneralize Sag MF N N N 0.00
074 AC 204 K Sek. Jeneralize N | Serebral atrofi Serebral ve serebeilar atrofi Sol P +0.13
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075 0y | 09 E Kp Sag FS | Serebral atrofi Yok N 0.00
076 Y.Y | 156 E BP Seg PO N Sof parietoksipital doku kayb: | Sol P 1013
0717 EG 042 E KP+ Sck. Jen N | Sercbral atrofi Yok N 0.00
078 MD | 108 K Sek. Jeneralize | Bilateral N N N 0.00
PO
079 SK | 132 K Sek.Jencralize | Saf SP N Yok N 0.00
080 EA | 060 3 Sok. Jeneralize | Bilateral N Yok N 0.00
FT
081 v.O 072 E Ki Bilateral N N Sag>8ol F 0.21
Fs
082 F7. 156 E KPN' Sek. Sol FT N Sol mesial temporal sklerosiz | Sol T 1017
Jenencralize Sag P
083 SK 060 K Sek. Jeneralize | Sol P N N N 0.00
084 AE | 180 K Sck. Jeneralize | SK N N Sag>Sol OTP 030
085 HK | 192 K Sek, Jeneralize | Sol FT N N Sol FT +0.19
086 MY | 036 3 Sck. Jencralize | Sol MF | Serebral atrofi Sercbral atrofi Sol T 10.24
Seg FS
087 I3 034 3 Ki Sol FS N N N 0.00
088 TK | 144 E KPN+ Sck. Jen | Sol FP N N Sol FP 1021
089 A0 | oig 3 Sek. Jencralize | Sog I | Bilateral frontoparietal Bilateral frontoparietal gliosis | Sag>Sol FP 0.28
Sal F gliosis
090 AM | 108 K Sck. Jenerulize | Sol FT N N N 0.00
091 G T 156 E KPN Sol FT | Sercbral atrofi Yok Sol FT 10.13
092 MB | 030 E Sek. Jencralize | Sag MF N Yok N 0.00
093 YB | 072 E KPN Sol PO N N N 0.00
094 c8 [hse E KPN N N N N 0.00
095 FE | 204 K KPN Sag MF N Yok N 0.00
096 MB | 192 K Sek. Jen N N N N 0.00
097 AK |14 K KPN? Sek. Jen | Sol T Yok N N 0.00
098 SK 180 K~ | KPN N N N N 0.00
099 EM | 118 K KPN N N N 0.00
100 NA | 132 K KPN Sol T N Yok N 0.00
101 SK | 108 E Sek. Jeneralize | Sol F N Sag frontal laktner fezyon Sag F>Sol F 0.19
102 AY |[132 K BIN Sog O N Yok N 0.00

nobet baslangic yasi, SPECT yagi, son nobet ile SPECT arast siire, epilepsi siiresi ortalamalarn
yoniinden kargilastiniidi. Sadece nobet baslangig yasi iki grup arasinda onemli farklilik gosterdi

Hastalar SPECT'"i normal ve anormal olmak iizere iki gruba ayrildiktan sonra, bu iki grup

(p<0.05)(Tablo VI)Sekii 10).
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Tablo VI. Bazi klinik parametrelerle SPECT bulgulari arasindaki iligki

Ort+SS - Median (min-maks)

% 8 TUM HASTA SPECT SPECT P
/ ) GRUBU (NORMAL) (ANORMAL)
\‘NOBET BASLANGIC YASKay) 52.22451.05 44244722 65.13%54.89 0.044
- 33(1-168
b‘rt—tSS‘«'Median (min-maks) ( )
SPECT YASI (ay) 128.5%50.41 120.81+49.64 140.92+49.76 0.053
o 132(18-216) .

Ort+SS - Median (min-maks)

SON NOBET iLE SPECT ARASI SURESI 225.86:283.43 264.87+£301.48 162.854+242.11 0.06~,

(giin) 90(1-900) .

Ort+SS - Median (min-maks)

EPILEPSI SURESI (ay) 75.35+51.28 75.08+50.92 75.79£52.53 0.90
68(13-198)

180
160
140
120
100

NOBET BASLANGIC YASI (ay)

63
NORMAL

ANORMAL

SPECT

SEKIL 10. Nébet baglangig yasi ile SPECT arasindaki iligki

Hastalar nobet tiplerine gore gruplandinidiginda, bu nobet tipleri arasinda SPECT
anormalliginin yuzdeleri yoniinden anlamii bir fark olmadifi saptandi (p>0.05)(Tablo VIIA).
Ayrica SPECT!'i anormal olan ndbet tipi gruplarin aktivite indeksi (A.1.) ve lateralite indeksi (L.1.)
ortalamalar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05)(Tablo VIIB).
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Tablo VIIA. Ngbet tipleri ile SPECT arasindaki iligki

SPECT
Nobet Tipi NORMAL ANORMAL
Say1 Y% Sayt %
KPN 24 38 11 282
KPN+Sek. Jeneralize 9 14.2 . 17.9
Sek. Jeneralize 28 445 19 48.7
Basit Parsiyel 2 3.3 2 52
P 0.70
Tablo VIIB. Nébet tipi_ile Al ve Li arasindaki iligki

Nébet Tipi Al (Ortalama+SD) LI (Ortalama+SD)

KPN 0.7982+0.0874 11.78+3.95

KPN+Sek. Jeneralize 0.8614+0.0593 20.66+11.69

Sek Jeneralize 0.8337+0.0964 21.284+6.98

BPE 0.8000+0.0556 19.60+3.96

P 0.47 0.20

Hastalar nébetleri refrakter olan ve olmayan diye iki gruba ayrnidi. Bu iki grup arasinda
SPECT anormalligi yiizdesi veya hipoperfiizyon muitifokal 6zellik gosterme yiizdeleri yoniinden
anlamli fark saptanmadi (p>0.05)Tablo VIII). Yine bu iki grubun Al ve L.I. ortalamalari
arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05)(Tablo IX).

Tabio VIIL. SPECT anormalliginin ve hipoperfiizyonun niteliginin nobetlerin refrakter olup

olmamasi ile iliskisi

SPECT HIPOPERFUZYON
ANORMAL NORMAL MONOFOKAL MULTIFOKAL
Sayi % Sayi % Sayi % Sayi| %
REFRAKTER 14 359 13 20.6 5 25 9 | 474
REKRAKTER 25 64.1 50 79.4 15 75 10| 526
DEGIL
P 0.089 0.08
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Tablo IX. Nbetierin refrakter oima 6zelligi ile Al ve Li arasindaki iligki

Al (Ortalama+SD) LI ( Ortalama+SD)
REFRAKTER 0.8007+0.069 18.67+4.94
REFRAKTER DEGIL 0.8304:0.097 21.67+9.83
P 0.74 0.60

Hastalar noébet sikligina gore {i¢ gruba ayrildi. Bu gruplar arasinda SPECT anormalligi
yiizdeleri yoniinden anlamli fark bulunamadi (p>0.05)(Tablo X).

Tablo X. Nébet sikiigi ile SPECT bulgular arasindaki iliski

SPECT
NORMAL ANORMAL TOPLAM

Nabet Sikhigi Sayi % Sayi % Sayi %
(Nobet sayisv/ay)
0 37 58.7 16 41 53 52
0.3-5 8 197 5 2.8 i3 12.7
5 tizeri 18 28.6 18 46.2 36 353

63 100 39 100 102 100
P 0.11

Hastalar klinik, EEG, BBT ve MRG bulgulan pozitifligi yoninden {i¢ gruba
ayrildi. Bu ii¢ grup arasinda SPECT anormalligi yiizdeleri yoniinden aniamii fark
oldugu, bu paremetrelerde pozitiflik arttikga SPECT anormalligi yiizdesinin arttigi
gozlendi (p<0.05)(Tablo XI)( Sekil 11).
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Tablo XI. Klinik, EEG, MRG, BBT ve SPECT anormallikleri arasindaki iliski

KLINIK(+), EEG(N), KLINIK(+), EEG(AN), KLINIK(+), EEG(AN),
SPECT | MRG (N) BBT(N) MRG(N), BBT(N) MRG(AN) veya
BBT(AN)

Sayi % Sayi % Sayi %
Normal 14 78 16 64 74 33
Anormal 4 22 9 36 14 67
Toplam 18 100 25 100 21 100
P P1:0.33 P2:0.038

P, : Sadece klinik (+) olan vakalardaki SPECT anormalligi yiizdesi ile kiinik ve EEG anormalligi
olan vakalardaki SPECT anormalligi ytizdeleri (alt1 izgili yiizdeler ) arasindaki farkin P degeri.
P, : Klinik ve EEG anormal olan vakalarin SPECT anormallik yiizdesi ile EEG, radyolojik
anormal olan vakalarin SPECT anormal yiizdesinin (alti ¢izgili yiizdeler) karsilastiran P degeri
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K#+)EQBOME) K@) E(+)B(+),M()
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Kiinik(K), EEG(E), BBT(B), MRG(M)

Sekil 11. Klinik, EEG, BBT, MRG ile SPECT anormalligi %'si arasindaki iligki
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SPECT buigusu normal ve anormal olan gruplar arasinda EEG anormalligi yiizdeleri
yoéniinden onemli fark olmadifi (p>0.05), ancak BBT ve MRG anormalligi yiizdeleri yoniinden
anlamli fark oldugu, SPECT'i anormal olan grupda daha yiiksek oranda BBT-MRG anormalligi
meveut oldugu saptand (p<0.05)(Tabio XII )( Sekil 12, 13).

Tablo XII. EEG, BBT, MRG, SPECT anormailikieri arasindaki iligki.

EEG BBT MRG

SPECT NORMAL ANORMAL | NORMAL | ANORMAL NORMAL | ANORMAL

Sayt | % Sayi1 | % | Sayi % | Sayi % | Sa % | Sayi | %
n

Normal 25 69 38 48 71.6] 8 42 36| 642 7 3

(1 N
W |

8
Anormal 11 3 28 19 2841 11 58 201 3581 15 |[:682

[

Toplam 36 100 66 [ 100 | 67 100| 19 100 | 56| 100 | 22 100

P P1:0.63 P2:0.037 P3:0.008

P1: EEG'si normal ve anormal gruplar arasindaki SPECT anormalliginin yiizdelerini (alti ¢izili yiizdeler) karsilagtiran P
degeri

P2: BBT'si normal ve anormal olan gruplar arasindaki SPECT anormalliinin yiizdelerini (alti ¢izili yiizdeler)
kargilagtiran P degeri.

P3: MRG'si normal ve anormal olan gruplar arasindaki SPECT anormallifinin yiizdelerini (alti ¢izili yiizdeler)
karstlastiran P degeri.
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SEKIL 12. BBT anormalligi ile SPECT anormalligi arasindaki iligki
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SEKIL 13. MRG anormalligi ile SPECT anormalligi arasindaki iligki

Interiktal EEG’i normal veya subkortikal desarjlari olan ve BBT ve/veya MRG’i normal
olan 34 hastanin 11’inde (%32) SPECT lokalize hipoperfiize alan gosterdi.

SPECT-EEG, SPECT-MRG, EEG-MRG uyum ve uyumsuziuk yoOniinden
kargilastinidifinda, SPECT ile MRG arasinda iyi bir uyum oldugu, SPECT-EEG, EEG-MRG
arasinda uyum olmadig: gozlendi ( Tablo XIII ).

Tabio XIil. SPECT, EEG, MRG arasindaki (+) uyum, (+) uyumsuzluk, (-) uyum ve (-) uyumsﬁzluk

(+ UYUM (-)UYUM | (+) UYUMSUZLUK (-) TOPLAM
Sayi % Sayi % | Say1 % | Sayi % | Sayi %
SPECT-EEG 23 225 25 24|l .5 49 | 49 53 f 102 100
SPECT-MRG 12 153 36 46.1( 3 38 27 348 | 78 100
EEG-MRG 11 14.1 24 307 4 6.2 38 501 | 78 100
B P1:0.3 P2:0.004 P3:0.76 P4:0.10

Pi: SPECT-EEG, SPECT-MRG, EEG-MR arasindaki (+) uyum yiizdelerini (alt1 cizili yiizdeler) kargilagtiran P degeri

P2: SPECT-EEG, SPECT-MRG, EEG-MR arasindaki (-) uyum ylizdelerini (alt: ¢izili yizdeler) kargilastiran P degeri

P3: SPECT-EEG, SPECT-MRG, EEG-MR arasindaki (+) uyumsuzluk yiizdelerini (alts ¢izili ytizdeler) kargilagtiran P
degeri

P4: SPECT-EEG, SPECT-MRG, EEG-MR arasindaki (-) uyumsuzluk yiizdelerini (alt gizili yiizdeler) kargiagtiran P
degieri
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Hastalar SPECT normal - anormal ve EEG normal-anormal olarak gruplandiniidikdan
sonra, bu gruplar arasinda MRG'de belirlenen mesafe oranlarini ortalamalari yoniinden anlamli

fark saptanimadi (p>0.05)(Tablo X1V ).

Tablo XIV. MRG de belirlenen mesafe oranlarinin ortalamalarinin SPECT ve EEG
anormailigi ile iliskisi.

MRG
b1/b2 al/a2 allc bl/c a2lc b2/c

ECT(N) | 1.038+0.101 | 1.062+0.126 | 0.117+0.016 | 0.204+0.026 | 0.112+0.021 | 0.198+0.023
ECT 1.005+0.085 | 1.021+0.151 | 0.118+0.028 | 0.204+0.027 | 0.117+0.030 | 0.204+0.028
N)

G (N) 1.025+0.097 | 1.018+0.133 | 0.116+0.019 | 0.201+0.019 | 0.115%0.021 | 0.196+0.017
G (AN) | 1.073+£0.092 | 1.035+£0.142 | 0.119+0.025 | 0.201+0.019 | 0.11440.029 | 0.204+0.031
S pE [10.13 | 057 0.20{0.20 0851059 | 090 | 038 | 036 088 | 023]0.13

pS: SPECT normal ve anormal gruplara ait ortalamalan: kargilagtiran p degierleri
pE: EEG normal ve anormal gruplara ait ortalamalan kargilagtiran p degerleri
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5. TARTISMA

Biz yaptigimiz caligmada parsiyel ve/veya sekonder jeneralize nobetli epileptik
gocukiarda BBT anormailigini %26: MRG anormalligini %28, interiktal SPECT
anormalligini %38.2 ve interiktal EEGtanormal]igini %65 oranda saptadik. Literatlirde bu
oranlar interiktal EEG igin %71-81 oranlarda (11,20,35,49), BBT igin % 22-45 oranlarda
(1,3,11,35.43,48,49), MRG igin % 20-86 oranlarda (1,3,11,12,15,20,35,43,48,49) ve interiktal
SPECT igin % 43-95 oranlarda (2,3,11,12,15,17,23,33,35,42,48,49) bildirilmektedir. Bizim
EEG’de anormallik yiizdemiz (% 65) literatiirde bildirilenden biraz digsiik gozikmektedir.
Normal EEG bulgusu en fazla limbik sistemden kaynaklanan kompleks parsiyel nobetlerde
(%25 kadar) goriiliir. EEG anormalligini %81 olarak bildiren Vies ve arkadaslarinin(49) hasta
popiilasyonunda KPN’i olup EEG’si normal olan hasta oram %10, bizde ise bu oran %20’dir.

Yani popiilasyonlarin farkliligt bu farki agiklar gozikmektedir. Aym fark BBT, MRG ve

SPECT igin de s6z konusudur. Yani bu ii¢ goriintiileme y(inteminde de anormallik oranlan
bizim ¢alismamizda literatiirde bildirilen oranlardan daha dagiktir. Burada da hasta
popiilasyonlarinin farkli olmasi s6z konusudur. Literatirde bildirilen sonuglar daha gok
refrakter nobeti olup epilepsi cerrahisine aday hasta popiilasyonlarimin sonuglaridir. Ayrica
adult hastaiarda BBT anormalliginin daha yiiksek oranda olmasi bu farka katkida bulunuyor
olabilir. Biz hastalarimizin 27 sini (%26) refrakter nobetli hasta olarak belirledik. Ancak bu
hastalarin bile bir kisminin cerrahi adayi hasta olmadigi sdylenebilir. Bu da sonuglarimizin
literatiir sonuglarindan farkliligina katkida bulunuyor olabilir.

Ayrica bizim %10’dan fazla olan hipoperfiizyon asimetrisini anormal kabul etmemiz
SPECT anormalligi oranimizin diigitk olmasina neden olabilir. Nitekim Cordes ve arkadaslari
da (11) %10 tzerindeki hipoperfiizyon asimetrisini anormal kabul ederek fokal epilepsili
eriskinlerde bu orani %46 olarak bildirmislerdir. Rowe ve arkadaslan (40) ise temporal lop
epilepsili erigkinlerde yaptiklari caligmada asimetri standart sapmast degeri arttikga SPECT’e
ait hassasiyetin azaldigini ancak ¢zgillagin arttigini bildirmigierdir .

Bilindigi gibi SPECT’de hiperperfiizyon iktal dénemin, hipoperfiizyon interiktal
donemin bulgusudur. Biz ¢alismamizda interiktal olarak elde ettigimiz SPECT
goriintiilemelerinin higbirinde hiperperfuzyona rastlamadik. Bazi calismalarda hastalara
uygulanan interiktal SPECT de biiyitk oranda hipoperfiizyon saptanmakia birlikte bir kisim
hastanin SPECT’inde hiperperfiizyon veya hipoperfizyon ve hiperperfiizyon birlikte
saptanmaktadir (16). Interiktal dénemde hiperperfiizyon bulgusu SPECT g¢ekiminin nobetden

kisa siire sonra yapilmig olmasina (38) veya ¢ekim 6ncesi gece hastanin subklinik nébet
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gegirmis olmasina baglanmaktadir. Omegin temporal lop epilepsili 40 erigkin hastada yapiian
bir ¢aligmada hiperperfiizyon saptanan 12 hastanin 7’sinde gekim nobetden 12-24 saat sonra
yapilmistir (16). Ayrica Lang ve arkadaslari (32) yaptikiari ¢alismada 2-6 haftalik bir siirecde
iktal hiperperfiizyondan interiktal hipoperfiizyona gegis oldugunu gostermislerdir.

Hastalarimizda nobet baslangig yasi, SPECT yasi, son nobet ile SPECT arasi siire ve
epilepsi siiresi gibi parametrelere SPECT anormalligi arasindaki iliskiyi inceledik ve nébet
baslangig yast yitksek olan grupda SPECT anormalliginin daha fazla oidugunu saptadik. Bu
iliskiyi arastiran iki caligma (12,16) nobet baslangi¢ yasi, epilepsi siiresi, SPECT yast ve
nobet sikligi ile SPECT anormalligi arasinda iliski olmadigini bildirmekle beraber, Rowe ve
arkadagslari (40) eriskinierde yaptiklani c¢aligmada nobet baslangic yasi ile SPECT
anormalliginin derecesi arasinda zayif ve ters bir korelasyon buimuslardir. Duncan ve
arkadaglari (17) ise sadece epilepsi siiresinin SPECT anormalligini etkiledigini ve anormal
SPECT’i olanlarda epilepsi siiresinin daha uzun oldugunu buldular.

Nobetieri refrakter olan grupia refrakter olmayan grup arasinda SPECT anormalligi
yoniinden anlamii bir fark bulmadik. Keza refrakter olma ile yakindan korele oldugu
disiinilen nobet sikiigmin da SPECT anormalligi ile anlamli bir iliskisinin olmadigim
saptadik. Literatiirdeki diger ¢alismalar da bizim bu bulgumuzu desteklemektedir
(12,16,17,40).

Biz galigmamizda SPECT’i normal ve anormal olan gruplar arasinda EEG anormalligi
yiizdeleri yoniinden bir fark bulamadik, ancak BBT ve MRG anormalligi yiizdeleri yoniinden
onemli fark oldugunu, SPECT’i anormal olan grupta BBT ve MRG anormalliginin daha fazla
oldugunu saptadik. Bu SPECT’in MRG ile interiktal EEG’den daha yakin bir korelasyon
icinde oldugunu isaret etmektedir. Nitekim bu bulgu SPECT-MRG arasindaki (-) uyum oranin
SPECT-EEG arast (-) uyum oramindan daha yiiksek olmasi bulgusu ile desteklenmektedir.
Mitsuyoshi ve arkadaslari (35) parsiyel epilepsili gocukiarda yaptiklart galismada SPECT
anormal grupta EEG anormalligini % 65, MRG anormalligini %70 olarak bildirmisierdir.
Ancak bunun aksini bildiren yayiniar da mevcuttur (20,49). Omegin Feggi ve arkadaslari (20)
SPECT-EEG arasinda %20’lik pozitif bir uyum bulmuslardir. Bu galismalarin her ikisi de
cocuk popiillasyonda yapilmigtir.

Uzun ¢ekimli video-telemetri imkaninin bulunmadift yerlerde epilepsi tanisi aileden
alinan nébet oykisii ve hastanin interiktal EEG’sine dayandinilmaktadir. Nobetin dogru
tanimlanmasinda ailenin entelektiie]l durumu onem tagimaktadir. Bazan bu tamim yetersiz

vapilmakta ve hekim sadece dykiiye dayandirdigi tanidan kugku duymaktadir. Interiktal EEG
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ise 6zellikle KPN’lerde %20-25 oranda normal olabilmektedir. Iste boyle durumlarda eger

vhaslayl uzun siire monitorize etme imkami da yoksa epilepsi tanisi igin hekim bagka yardimci
laboratuvar araglarindan yararlanmak ihtiyact duyar. Onceleri BBT ve MRG’ye
basvurulurken simdilerde interiktal SPECT de taniy1 teyid edici bilgi verebilmektedir. Ayrica
interiktal EEG subkortikal epileptik desarji olan ve kiinik olarak nébetin fokal mi, jeneralize
mi oldugunun ayirdedilmedigi durumlarda interiktal SPECT de hipoperfiizyon gésterilmesi
nobetin fokal oldugu konusunda teyid edici bilgi elde edilebilir (48). Bu baglamda SPECT’in
taniya ilave katkisini aragtirdik vq_/%32 oranda ilave bir katkisi oldugunu saptadik (Tablo XI.
Sekil 8). Ayrica klinik, EEG, BB. ve MRG mispetligi arttikca SPECT anormalligi yilizdesi
de 6nemii oranda artmakta idi. Vles ve arkadaglari (49) g¢ocuk popilasyonda yaptiklar
¢aligmada bu orani %28 olarak bulmusgiardir.

Bizim sonuglarimiza gore interiktal EEG’nin anormal oimasi SPECT anormallik
oraninda ¢nemili bir fark yaratmamakta, ancak BBT veya MRG anormalliginin énemli oranda
daha fazla SPECT anormalligi ile beraber olmaktadir (Tablo XII, Sekil 9,10). Bu iligki (-)
uyumsuziuk oranina yansimamis olmakla beraber, (-) uyum oranina yansimis gozitkmektedir
(Tablo XIIi). EEG-SPECT (+) uyum oram literatirde % 20-56 arasinda bildirilmektedir
(16,17,20,38). Ancak bu oranin yiiksek oldugu galismalarda ( %56) EEG uzun siireli video-
telemetri ile hem iktal hem interiktal donemde elde edilmistir. Bu da (+) uyum oraminin
yiikseimesine neden olmustur.

Rezeke edilmis temporal lop materyeiierinin histopatolojik incelemeleri temporal lop
epilepsili hastalarda %75 oranda spesifik morfolojik lezyonlarin varlifini ortaya koymustur
(19,22,28). Bu vakalarin % 25'inde lezyon tiimor natiiriinde, % 50'sinde ise hipokampal
sklerozistir. Hipokampal sklerozis temporal lobun mediobazal kisminda noéron nekrozu ve
glial hiicrelerde artisia karekterizedir (45). Siklikla aym taraf temporal lobda atrofi veya
hipoplazi hipokampal sklerozise eslik eder (8,34,50). Hipokampal sklerozisi her ne kadar
MRG’de T, agirlikii kesitlerde tespit etmenin miimkiin oldugu bildiriliyorsa da, histopatolojik
olarak sonradan kanitlanmig hafif gliotik Ilezyoniarin MRG’de tespit edilemedigi de
bildiriimistir (37). Omegin yapilan bir galiymada histopatolojik olarak sonradan kanitlanmig
hipokampal mezial temporal skleroziu 18 olgunun higbirinde MRG’de patoloji
saptanmamistir (46). Dolayisiyla MRG’de saptanan unilateral temporal atrofi o taraftaki

hipokampal gliozisi tespit etmesi agisindan onemli olabilir. | Voliimetrik MRG galigmasi

———

s B S b Wty sl
yapmak her yerde miimkiin olmadig i¢in ve bu disiinceye destek saglamak amaci ile biz de

temporal lobda hipoperfiizyonu olan hastalarin MRG’sinde temporal lob ve hipokampus
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kuturlarinin SPECT’i normal olanlardan anlamii farklilik gosterip gostermedigini arastirmak
istedik. Ancak onemli farkiilik bulamadik. MRG gekimi esnasinda bas pozisyonunun her
hastada ayni olmamasi ve goriintii asimetrisinde hayli degiskenlik yaratabilmesi ihtimali
agikiayici bir faktor olabilir. Ayrica bizim bu hastalarda hipokampal sklerozisi cerrahi sonrasi
kanitlama firsatimiz olmadi. O nedenie bu kuturlarin hipokampal sklerozis konusunda
prediktivitesini belirleyebilmek igin epilepsi cerrahisi uygulanan merkezlerde aym
aragtirmanin yapilmasinin gerekli oldugunu distiniiyoruz.

Sonug olarak parsiyel epilepsili ¢ocuk hastalarda interiktal SPECT'in EEG'den gok
nororadyolojik goriintilleme araglari ile daha yakin bir iliski iginde oldugunu, tamisindan
kisku duyulan veya lateralizasyonu belirlenemeyen hastalarda ilave katki sagladigini

sOyleyebiliriz.
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6. SONUCLAR

Cocukluk gagi parsiyel epilepsili bir grup hastada klinik, EEG, BBT, MRG ve SPECT

bulgulan arasindaki iiiskiyi ve uyumu arastirmak amaciyla yapuifimiz ¢aligmada asagidaki

sonuglan eide ettik.

10.

102 hastanin % 65inde EEG anormal, %22'sinde BBT anormal, %28'inde MRG anormal,
%38.2'sinde interiktal SPECT anormal olarak saptandi.

interiktal SPECT'te hipoperfiizyon saptanan hastalarin 20'sinde (%51.2) bu hipoperfiize
alan monofokal, 19'unda (%48.1) muitifokal, S'unda (%24) bilateral, 30'unda (%76)
unilateral idi.

Hipoperfiize alanlarin anatomik dagilim: agagidaki sekiide idi.

Frontal lop: 17(%43.1)

Temporal lop: 16(%41)

Oksipital lop: 12(%31)

Parietal lop: 19(%49)

SPECT' anormal olan grubun nébet baslangic yasi ortalamasinin normal olan grubun
nobet baslangi¢ yay ortalamasindan daha biiyiik oldugu saptandi.

Nobet tiplerine gore hastalar gruplandimidiginda SPECT'i anormal olan grupta L.I. ve AL
ortalamalari yoniinden farkliik saptanmadi.

Nobetleri refrakter olan ve refrakter olmayan gruplar arasinda SPECT anormallik yiizdesi,
multifokai hipoperfiizyon yiizdeleri bakimindan, L.I ve Al ortalamalan yoniinden
farklilik saptanmadi.

Nobet siklign ile SPECT anormallifi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi.

Hastalar klinik, EEG, BBT, MRG bulgulan pozitifligi arttikga SPECT anormalligi
yiizdesinin artti ve arasindaki iligkinin anlamii oldugu saptandi.

SPECT anormalligi ile EEG anormalligi arasinda anlamli iligki olmamakia beraber,
SPECT anormaliigi ile BBT, MRG anormalligi arasinda anlamii ve pozitif bir iligki
oldugu saptandi.

SPECT normal-anormal, EEG normal-anormal gruplar arasinda MRG aksiyel
kesitlerdeki hipokampal ve temporal lob kalinliklarinin ortalamalar yoniinden anlamli
bir fark saptanmadi (p>0.05).



