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GIRIS VE AMAC

Yaygin bir norolojik semptom olan epilepsi, diinya niifusunun
%0,5-1’ini etkilemektedir (1). Epileptik oldugundan siiphelenilen hastanin
aragtiriimasimnda ilk basamak, kapsamli bir 6ykii elde etmek ve tam bir fizik
muayene yapmaktir. Epilepside en sik kullamlan tam arac
elektroensefalografi (EEG)’dir. Bilgisayarh beyin tomografisi (BBT),
geligtirildikten sonra epilepsinin aragtirilmasinda kullamilmaya baglanmgtir.
Magnetik rezonans goriintileme (MRG), giiniimiizde, o6zellikle ilag
tedavisine direngli epilepsiler basta olmak iizere, epilepsinin
aragtirilmasinda bagvurulan bir yontemdir. MRG, epileptojenik lezyonlarm
anatomik olarak tammlamada ve EEG’de tespit edilen elektrofizyolojik bir
anormalite bélgesi i¢inde uzanan kortikal bozukluklarn goriintileyerek
tahmin edilen epileptojenik zonu tammlamada 6nemli role sahiptir (2).
Pratik anlamda BBT’nin, MRG’nin oldugu bir yerde epilepsinin
aragtinlmasinda hemen hemen hi¢ bir role sahip olmadigi, ancak acil
durumlarda, subaraknoid hemorajinin veya kalsifiye olmug lezyonlarin
(tuberoskleroz gibi) gosterilmesinde kullanilabilecegi goriigii yaygindir.
Buna karsin MRG, diisiik dereceli tiimorler, ekstra aksiyal menenjiyomlar,
kavernéz malformasyonlar, beyin sap1 ve posterior fossa lezyonlar, diger
vaskiiler malformasyonlar, displaziler ve migrasyon anomalileri, abselerin
erken fazlan, akut asamada iskemik strok, beyaz cevher hastaliklan ve
meziyal temporal sklerozun gosterilmesinde BBT den iistiindiir (1). EEG’de
tespit edilen fokal bir anormalitenin goriintilenmesinde yine MRG,
BBT’den daha yararhdar.

Bu ¢alisma, epileptik hastalarda MRG yonteminin tam degerinin
arastirilmasi ve BBT ile kiyaslanmasi1 amaciyla planlandi.



GENEL BiLGILER

Epileptik nébet, beyinde anormal bir desarj sonucu olusan bir
fonksiyon bozuklugudur. Epilepsi ise kendiliginden tekrarlayan konviilzif ve
nonkonviilzif epileptik nébetler durumudur. Konviilzyon terimi, motor
belirtilerle birlikte olan epileptik nébeti ifade eder. Epilepsi spesifik bir
hastalik degildir, bir semptomdur (1). Epileptik nobetler serebral kortikal
hiperaktivite sonucu olustufundan septomlarda siklikla pozitif fenomen
ortaya gikar. Omegin, eger epileptik nébet oksipital lobun primer gorme
alanindan kaynaklamyor ise hastada goérsel haliisinasyonlar ortaya ¢ikar.
Eger nébet primer motor alandan kaynaklantyor ise kontrlateral hareketler
goriilliir. Konusma merkezinin tutulumunda nadir olarak konugmada
tutukluk  goritkir (3,4). Genel bir kural olarak, epileptik ndbetin
baslangicinda hastanin semptomlari, nobetin kaynaklandig: kortikal alan ile
iligkilidir. Ancak, bu kurala uymayan istisnalar da vardir. Baz1 nbetler ¢ok
hizlh yayilir veya goreceli olarak sessiz olan bir alandan baglar. Bundan
dolay1, bu iligki gozlenemeyebilir (1).

Epileptik nobetler siklikla motor belirtilerin  6n  planda
goriilmesine bagh olarak konviilzif veya nonkonviilzif olarak tarif edilir.
Ancak bu aymm, nonkonviilzif nébetlerin alt gruplarmin agiklanmasi igin
yetersizdir (1). Bu bakimdan, epileptik nobetleri, primer jeneralize olan
nébetler ve parsiyel baglayan nébetler olarak iki ana grupta incelemek daha
agiklayic1 goziikmektedir. Bu gekilde gruplandirma, International League
Against Epilepsy (ILAE) smiflamasinda esas alinmigtir. Bu simiflamada
EEG ile desteklenmig klinik semptomlar dikkate alinmigtir (5). Epilepsinin
uluslararasi simflamasi tablo-I’de gosterilmistir.

Primer jeneralize nébetler, kortekste yaygin bir gekilde
baslayan nébetlerdir. Bu nébetler, subkortikal (muhtemelen talamus) orjinli
olup projekte olurlar. Jeneralize nobetler, tonik-klonik (JTK) nébetler ve



absans ndbetleri olarak iki grupda incelenir. Tipik absans ndbetleri siklikla
bir kag saniye siirer ve petit mal (absans) epilepsi (PME) adim alir (1,4-6).

Petit mal epilepsi (PME), siklikla ¢ocukluk ¢aginda baglar.
Buna kargin atipik absanslar birkag saniyeden uzun siirer ve diigme olabilir
veya gogunlukla kompleks otomatizma gosterebilir. Bu durumu kompleks
parsiyel epilepsiden (KPE) ayirmak gerekir (1,7).

Atonik ve tonik nobetler: Epileptik nobetler, izole tonik
aktivite veya klonik aktivite seklinde goriilebilir. Tonik suplemanter nébet,
parsiyel bir motor nébet olup oldukga yaygindir. Bu noébette hasta, bir
kolunu uzatma, ekstremitesine bakma ve diger kolunu basinin yukansina
kaldirma geklinde bir postiir sergiler (asker postiiril). Bag siklikla karg
tarafa cevrilir ancak bazen fokus tarafina da gevrilebilir. izole klonik
nobetler seyrektir. Atonik (akinetik) nobetler, epileptik diigme ataklari olup
diffiiz beyin hastalikh gocuklarda gok yaygindir (1,5-8).

Myoklonik epilepsi: Myoklonus, senkron veya multifokal
olarak yiiz veya ekstremitelerde goriillen simgekvari ani kas kasilmalandir
(muskiiler jerkler). Myoklonus epileptik veya nonepileptik olabilir. Eger bu
ani kas kasilmalan bir periyod boyunca devam eder ise myoklonik epilepsi
adim alir. Epileptik myoklonus, kortikal refleks myoklonus, retikiiler refleks
myoklonus ve primer jeneralize epileptik myoklonus subtiplerine ayrilabilir
(1-5).

Parsiyel nébetler, kortekste lokalize bir alandan baslayan
nobetlerdir. Parsiyel nobetler iki ana grupta incelenir; 1. Basit parsiyel
epilepsi (BPE): Bu grup nébetlerde biling bozulmaz, 2. KPE: Biling
bozuklugu gozlenir. Parsiyel nobetler, motor, duysal veya somatosensorial,
isitsel, gorsel, koku veya vestibiiler duyulan igeren psisik manifestasyonlar,
internal visseral duyu, flaging, terleme gibi otonomik semptomlar ve psigik
bozukluklar (deja-vu, algilama bozuklugu, korku gibi) veya mikst
semptomlar geklinde olabilir (1,5,7).



Basit parsiyel epilepsi (BPE): Basit parsiyel duysal nobetler
siklikla parietal lobdan kaynaklanir. Uyugma, karincalanma ve yanma
seklindeki sikayetler sikhikla bir viicut bélgesinde smirlanmig olup yayilma
gorillebilir. Oksipital lob kaynaklh basit parsiyel duysal nobetlerde siklikla
151k ¢akmalan, skotomlar, hemianopsiler veya amorozis goriilir. Temporal
lob kaynakl basit duysal nébetlerde ise isitsel ve koku haliisinasyonlari,
emosyonel veya psisik semptomlar, hareket etme veya dénme hissi veya
otonomik semptomlar mevcuttur. Basit parsiyel motor ndbetler kontrlateral
primer motor korteksten kaynaklamr. Nébet sikhikla yiizde veya bir
ekstremitede klonik kasilmalar geklinde olup tutulan viicut bolgesinde sinirh
kalabilir veya yayilabilir (1,7,8).

Kompleks parsiyel epilepsi (KPE)’de bilateral limbik sistem
tutulur ve gogunlukla medial temporal lobdan koken alir. Ancak, daha az
olarak (%10-30) frontal veya oksipital lob gibi limbik sistem ile baglantih
diger alanlardan da kaynaklanabilir. KPE’ler aurali veya aurasiz olabilir ve
dudak sapirdatma, bir seyler arama ve vokalizasyon gibi otomatizma ile
birlikte olabilir veya olmayabilir. KPE, fokal baslayan herhangi bir
epilepside oldugu gibi, sekonder olarak jeneralize tonik-klonik forma
doniigebilir (1,5-8).



Tablo-1: Epileptik ndbetlerin ILAE* smiflamas1 __ (5)
L Parsiyel epileptik nobetler

A. Basit parsiyel nobetler

1.
2.
3.
4.

Motor semptomiarla birlikte olan nobetler
Duysal semptomlarla birlikte olan nébetler
Otonomik semptomlarla birlikte olan nébetler
Psisik semptomlarla birlikte olan nébetler

B. Kompleks parsiyel nobetler

1.

2.
3.

4.

Basit parsiyel olarak baglayan ve bilincin giderek bozulmas: ile karakterize
olan epileptik nobetler

Sadece bilincin bozuldugu epileptik nobetler

Basit parsiyel nobetlerde gorilen semptomlarla birlikte olan epileptik
nobetler

Otomatizm ile birlikte olan epileptik ndbetler

C. Baglangigta bilincin bozulmasi ile birlikte olan parsiyel nobetler

1‘

2.

3.

Sadece baglangigta bilincin bozuldugu ve bagka hi¢ bir semptom olmayan
epileptik nobetler

Basit parsiyel nobetlerde gorillen semptomlarla birlikte olan epileptik
nébetler

Otomatizm ile birlikte olan epileptik ndbetler

D. Sekonder jeneralize nbetlere ilerleyen basit parsiyel nébetler

1.
2.
3.

Jeneralize nobetlere ilerleyen basit parsiyel nébetler

Jeneralize nobetlere ilerleyen kompleks parsiyel nobetler

Jeneralize nobetlere ve kompleks parsiyel nobetlere ilerleyen basit parsiyel
nobetler

11. Jeneralize nobetler (konviilzif veya konviilzif olmayan)

A. Absans nobetler

1.Absans nobetler (petit mal absans)

2. Atipik absans ndbetler

B. Myoklonik nabetler

C. Klonik nébetler

D. Tonik- klonik nébetler

E. Tonik nobetler

F. Atonik nobetler (astatik nébetler)

111. Siiflandinlamayan epileptik nébetler (ritmik g6z hareketleri,

cigneme, yiizme hareketleri gibi bazi neonatal nébetleri de igeren
yeterli olarak veya tam olarak tanimlanamayan ndbetler).

* International League Against Epilepsy



Baz epileptik sendromlar:

Infantil spazm (West sendromu), jeneralize epilepsinin yas-
spesifik bir formudur. Hastalarm %15°i idyopatik olarak simflandirilir iken
serebral disgenezis, tuberoz skleroz, fenilketoniiri, intrauterin enfeksiyonlar
veya hipoksik-iskemik beyin zedelenmelerini igeren semptomatik kism ise
%85’ini olugturur. Nobetler bas, gévde ve ekstremitelerde ortaya ¢ikan ani
fleksér veya ekstensér spazmlar geklindedir. Ataklar alti aylikdan once
baglar. Hipsaritmi (multifokal diken dalgalarla birlikte yiiksek amplitiidlii
yavas aktivite) olarak isimledirilen tipik EEG bulgusu gosterir (6,7).

Benign rolandik epilepsi (¢ocukluk ¢agmin benign fokal
epilepsisi), idyopatik bir fokal epilepsi olup 4 ile 13 yaslan arasinda baslar.
Nobetler genellikle gece gelir ve uyku sekonder jeneralizasyonu provake
eder. Nobetler, yiiziin bir tarafinda segirmeler, konugmada tutukluk, agzin
bir kosesinden salya akmasi ve dil, dudak, alt gene ve yiizde paresteziler
seklinde olup biling siklikla korunur. Santral midtemporal (rolandik) bolge
iizerinde difazik veya trifazik keskin dalgalar seklinde karekteristik EEG
bulgulann vardir. Prognoz iyi olup, ndbetler, tiim vakalarda adodlesan
donemde kaybolmaktadir (6,7).

Lennox-Gastaut sendromu, mental retardasyon, kontrol altina
alinamayan epileptik nébetler ve farkli EEG bulgulan (1,5-2,5 Hz’lik yavas
diken-dalga) ile karakterize olan g¢ocukluk ¢agimn epileptik
ensefalopatilerinin heterojen bir grubudur. Beyin malformasyonlar,
perinatal asfeksi, sidddetli kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlart
veya seyrek olarak progresif dejeneratif veya metabolik sendromlar
etyolojide yer alir. Nobetler, kisa tonik, atonik, myoklonik veya atipik
absans seklinde olup 4 yag civarinda baglar ve hastalarin %25’inde infantil
spazm hikayesi vardir (6-8).

Juvenil myoklonik epilepsi, idyopatik jeneralize epilepsinin
bir alt tipi olup, 8 ile 20 yas arasinda goriiliir. Altinci kromozom  tutulumu
sozkonusudur. Bu sendrom, sabah myoklonik jerkleri, uyandiktan hemen



sonra goriilen jeneralize tonik-klonik nébetler, normal zekd diizeyi, aile
hikdyesinin olmasi ve EEG’de siklikla frontosentral bolgelerde maksimal
olan ve 3-5 Hz’lik jeneralize diken ve multipl diken desarjlar ile
karekterizedir (7,9).

Temporal lob epilepsisi, erigkinlerde g¢ok yaygindir. Olgularm
¢ogunda, epileptojenik bolge, oOzellikle hippokampiis, amigdala ve
parahippokampal girus olmak iizere meziyal temporal lob yapilandir.
Nobetler, ¢ocukluk ¢agmda veya eriskin donemde baglar ve febril
konviilzyon hikdyesi yaygindir. Nobet tipi hemen tiim hastalarda KPE
seklinde olup aura sik olarak goriiliir ve post iktal konfiizyon kuraldir. EEG,
tamda yardimcidir. EEG’de anterior temporal bolge iizerinde epileptiform
keskin dalgalar veya dikenler ve fokal temporal yavaslama dikkati geker (6-
8).

Frontal lob epilepsisinde (FLE) klinik belirtiler frontal lobun
tutulan bolgesine bagh olarak degisir. Ornegin singulat kaynakli nébetlerde,
yiiz ifadesi ve affektte degigsmeler ve otonomik belirtiler ile birlikte
kompleks motor gestural otomatizmalar gorillebilir. Ancak FLE’i baz
ozellikler sergiler: (1) Ani baglayan ve eger varsa kisa postiktal periyot ile
birlikte ani biten KPE. (2) Nobetler kiime yapma ve gece goriilme
egilimindedirler. (3) Ataklar farkli 6zellikte olup siklikla asenkron ddviinme
veya kol ve bacaklarim dévme, bacaklan ile pedal gevirme hareketleri,
pelvik hareketlendirmeleri gibi tuhaf motor manifestasyonlar seklindedir ve
psikojenik nobetler gosteren hastalarin timiinde goriillen, giiraltiili bazen
agik-sacik kelimeler ¢ikarma (seksiiel vokalizasyon) seklinde ndbetler de
izlenebilir. (4) Minimal anormal EEG bulgulan elde edilir (gesitli fokal
diken dalga tipleri) (6-9).

Post travmatik epilepsi (PTE) gelisme riski direkt olarak
yaralanmanmn giddeti ile iligkilidir ve BBT ile de olgiilebilen total beyin
voliimiiniin kaybi ile koreledir. PTE’ler, erken (travmay: takiben ilk bir ile



iki hafta iginde goriiliir) ve geg epilepsi olarak simiflandinilir. Nobetlerin
%70’1 parsiyel veya sekonder jeneralize nébetler seklindedir (6).

Epilepsia partialis continua (EPC) terimi, viicudun bir tarafinin
tamamum veya bir kismum tutan, devamli olan motor nobetler i¢in kullamlir.
Ozellikle el ve parmak fleksor kaslan olmak iizere ekstremite distal kaslari,
proksimallerden daha sik etkilenir. Nobetler, tipik olarak tekrarlayan klonik veya
myoklonik jerkler (fokal kalabilir veya bir kas grubundan digerine yayilabilir)
seklinde olup, saatlerce, giinlerce veya aylarca devam edebilir. Beynin subakut
veya kronik inflamatuvar hastaliklarinda (Behget hastaligi gibi) veya akut strok,
metastazlar ve O6zellikle hiperosmolar nonketotik hiperglisemide olmak iizere
metabolik ensefalopatilerde ortaya c¢ikar. Hastalarin ¢ofu, hem yavag dalga
anormaliteleri hem de keskin dalgalar veya dikenler gseklinde fokal EEG
anormaliteleri sergilerler (6).

Rasmussen  sendromu, FEPC’nin, ¢ocuklardaki  klinik

gorinimidir. Rasmussen ensefaliti, siklikla 10 yagindan kiigiik saglikh ¢ocuklarda
goriliir. Nobetler baglangigta bir hemisferde simrlidir. Ancak ileri donemde iki
tarafli hale gelir ve progresif hemipleji kuraldir. Sekonder jeneralizasyon periyodlar

yaygndir (6,7).

EPIDEMIYOLOJI

Epilepsi, goreceli olarak yaygin bir norolojik bozukluktur. Diinya
niifusunun %0,5-1’i epileptiktir (1). Aktif epilepsi prevelans: 4-10/1000 dur
ve yag-spesifik insidans her yil yaklasik 20-70/100 000 arasindadir (4,7).
Amerika Birlegik Devletlerinde (ABD) epilepsinin yillik insidansi, 31-
57/100000 arasindadir (6). insanlarin %5 ile10 kadan hayatlarinda bir kez
epileptik nébet gegirmektedir. Bu insanlarin ¢ogunda epilepsi gelismez (8).
Ancak, bu durum nébet tipi ile de iligkilidir. Ornegin, absans ve myoklonik
nébet gecirenlerde, nobetler hemen hemen daima tekrarlar. Idyopatik
jeneralize epilepsilerde tekrarlama riski, eger EEG normal ise %24 olup
EEG anormal ise, %48’e yiikselir. Tekrar n6bet gecirme riski, semptomatik
epilepsilerde, EEG’nin de anormal olmasi durumunda %64’diir (4-8).



Insidans oranlan, kiigiikk ¢ocuklarda ve yaghlar arasinda daha yiiksektir
(10,11). Epilepsi, ¢ocuklarda erigkinlerden daha yaygindir ve en sik da iki
yas alt1 cocuklarda goriiliir. Perinatal yaralanmalar ve genetik gegis gosteren
epilepsilerden dolay:, tiim epileptik nébetlerin 2/3’it gocukluk ¢aginda
baglar (6,11). Epileptik kadinlarin ¢ocuklarmda, nébet gegirme riski yiiksek
olup (%9) bunun nedeni belli degildir. Babalan epileptik olan ¢ocuklarda bu
risk daha diigiiktiir (%2.4). Altnug bes yas iistiindeki kisilerde, epilepsi
baslama ihtimali dramatik olarak artar (6). Epilepsi, erkeklerde kadinlarin
1.1 ile 1.5 kat: kadar daha fazla goriiliir (6,11). Epidemiyolojik ¢aligmalar,
epilepsi tanisi alan hastalarin %60’ min remisyona girdigini gostermistir
(6,10,11). Yeni tam konulan epileptik olgular arasinda en yaygin ndbet tipi,
KPE’dir (6).

ETYOLOJI

Epilepsiler etyolojik olarak idyopatik, kriptojenik ve
semptomatik olarak smiflandirilir. Semptomatik epilepsiler, belirli bir
serebral patolojiye baghh veya en azindan onunla iligkilendirilebilen
epilepsilerdir. Kriptojenik epilepsilerin semptomatik olanlardan en énemli
farkimin gosterilebilen bir lezyonun olmamasidir. Bir kisim metabolik
degisiklikler, enfeksiyonlar ve beyinde meydana gelen yapisal lezyonlar,
epileptik nobet nedeni olabilmektedir. Epilepsinin nedenleri, degisik yas
gruplarinda farklihklar gésterebilmektedir. Ornegin, yashlarda epilepsinin
en yaygmn sebebleri, serebrovaskiiler hastalik (SVH), Alzheimer hastalifi ve
neoplazmlardir. SVH erigkin baglangigh epilepsilerin %10-20’sinden, 50
yagindan sonra baglayanlarin yaklasik %50’inden sorumludur. Ancak, tiim
yag gruplarinda epilepsinin %661 idyopatik olup bunu %11 ile vaskiiler
nedenler, %8 ile konjenital nedenler, %6 oraminda travmatik nedenler, %4
orammnda neoplazmlar, %3 oraninda dejeneratif santral sinir sistemi (SSS)
hastaliklann ve %2 oraminda SSS enfeksiyonlarni takip etmektedir (11).
(grafik-1). Genetik faktorlerin epilepsinin etyolojisindeki orani, %1 olarak
bildirilmektedir ve monozigotik ikizlerin dizigotik ikizlerden daha fazla



konkordansa sahip olduklar: belirtilmektedir. Epilepsinin bazi nébet tipleri
daha fazla kalitsallik gosterir. Ornegin, absans nobetler, %9 ile ilk siradadir.
Epilepsilerin mutat nedenleri tablo-II’de verilmistir. Erkeklerde epilepsiye
kadinlardan daha fazla siklikta rastlanir (11).

Grafik-1: Minnesota ve Rochester’da yeni teshis edilmig tiim
vakalarda epilepsi etyolojisi (11).

Kisaltmalar: Kon.: Konjenital, T: Travma, N: Neoplastik, D:
Dejeneratif.
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Tablo-11: Epilepsi_nedenleri (6.7)

Idyopatik
Genetik/ Herediter hastahklar
Fenilketonuri
Glikojen depo hastaliklar
Lipid depo hastaliklar
Kromozom anomalileri (Down sendromu)
Intrauterin enfeksiyonlar
Intrauterin travma
Perinatal asfeksi
Perinatal travma (siklikla intrakraniyal kanama ile birlikte)
SSS enfeksiyonlar:
Menenjit
Ensefalit
Beyin apsesi
Subdural ampiyem
Norosifiliz
Intrakraniyal parazitik hastahklar
Graniilom
Serebral malformasyonlar
Norokutandz hastahklar
TS
NF
Metabolik-toksik nedenler
Hiper-hipokalsemi
Hiper-hipoglisemi
Hiper-hiponatremi
Hipomagnezemi
Hiper-hipotiroidi
Kursun zehirlenmesi
Mangenez zehirlenmesi
Organik fosfor zehirlenmesi
Alkolizm
Kokain
Intermitant porfiri
Uremik ensefalit
Hepatik ensefalit
Yanik ensefalopatisi
B6 eksikligi ve bagimhilig
Kernikterus
Barbiturat ve diger sedatiflerin kesilmesi
Antiepileptiklerin doz agmmu ve ani kesilmesi
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Fenotiazinler ve diger noroleptiklerin uzun siireli kullammlan
Aminofilin
Penisilin
Isoniazid -
Antihistaminikler
Amfetamin benzeri ilaglar
Trisiklik antidepresanlarn kullanilmasi
Elektrokonviilzif tedavinin uzun siire kullaniimasi
Konjenital metabolik hastaliklar
Mitokondrial hastaliklar
Febril konviilzyonlar
SVH’lar
Iskemik ve hemorajik SVH
SAK
AVM
Kortikal vendz tromboz
Kortikal tromboflebit
LE
Malign hipertansiyon ve hipertansif ensefalopati
Eklampsi
Kafa travmalan
Intrakraniyal tiiméorler
Dejeneratif
MS
Alzheimer hastalig
Wilson hastalig
Huntington hastaligi
CJH
Spinoserebellar dejenerasyon

Kisaltmalar:TS: Tuberoz skleroz, NF: Norofibromatozis,
SVH: Serebrovaskiiler hastalik, SAK: Subaraknoid kanama, AVM:
Arteriovendz malformasyon, LE: Lupus eritematozis, MS: Multipl
skleroz, CJH: Creutzfeldt-Jacop hastalig:
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TANI YONTEMLERI

Epilepsinin tamsinda, ilk yapilacak seyin tammin dogrulugundan
emin olmaktir. Ciinkii, pek ¢ok durum epilepsi ile karigabilir. Bunlar
arasinda senkop, kardiyak aritmiler, hipoglisemi, komplike migren,
narkolepsi, katapleksi, gecici iskemik ataklar, transient global amnezi, tik
veya tremorlar, epizodik vertigo, fluktuasyon gosteren deliryum halleri,
panik ataklar, hiper ventilasyon, psikojenik nobetler ve daha az yaygin olan
diger durumlar sayilabilir. Bu nedenlerden dolayi, epilepsiden siiphelenilen
hastalarin, incelenmesine, ayrmtih bir 6ykil ve tam bir fizik muayene ile
baslanir. Nobetin ¢ok iyi tarif edilir olmasi veya nébetin izlenmesi tam igin
onemlidir. Ayrica, hastanin dogumu, geligim basamaklar, febril konviilzyon
(FK) ge¢irme hikdyesi, kafa travmasi veya SSS enfeksiyonu gegirme
hikdyesi gibi epilepsi igin risk olusturan durumlarin varlify ve ailede
epileptik nobet tariflenen kisilerin olup olmadif: iyice sorgulanmalidir.
Fizik muayene, tam olarak yapilmalidir. Omegin nérokiitanoz hastaliklar
agisindan derinin muayenesi, kromozomal bozukluklar agisindan dismorfik
bulgularin varliginmm ve SSS tutulumunu telkin eden bulgularm varliginin
dikkatle aranmasi tam igin gereklidir (7,12-14).

Laboratuvar:

Metabolik (hiponatremi, hipokalsemi, hipoglisemi, ve hipoksi
gibi), enfeksiy6z ve ilag intoksikasyonu (trisiklikler, antihistaminikler,
aminofilin, fenotiyazinler, amfetamin benzeri ilaglar, kokain ve alkol gibi)
gibi epileptik nébete yolagabilecek nedenleri arastirmak igin biyokimyasal
tetkikler ve tam kan saymm gibi rutin kan tetkikleri yaninda, epilepsinin
yapisal nedenlerinin aragtirilmasi igin nérofizyolojik ve nororadyolojik
¢aligmalara bagvurulur. En yaygin olarak yapilan tan1 yontemi EEG’dir. Tek
bir interiktal EEG, epilepsili hastalarin %50’sinde anormal bulunabilir (1).
Fakat, EEG’nin sensitivitesi iigiincii veya dordiincii kayitlarla veya ozel
elektrodlar kullanma, uykusuz birakma, 1s1kla uyarma veya hiperventilasyon
yaptirma ile %80’lere ulagabilir (1). Normal interiktal EEG bulgulan,
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epilepsi tamsmm diglamaz ve hatta interiktal EEG’si normal olmasina
ragmen epilepsi klinigi sergileyen hastalarin  tedavi edilmesi
gerekmektedir. Bununla birlikte, iktal donemde g¢ekilen EEG’de yalanci
negatiflik gorillebilir. Bu durum, epileptik fokusun beyinde derinde yerlesmis
olmasindan veya g¢ok kiigiik olmasindan kaynaklanmaktadir (1). Epilepsisi
olmayan erigkinlerin %1’inden azinda bir epileptiform anomaliye
rastlanabilmektedir (1).

Beyin goriintiileme yontemleri:

Single-photon emission computed tomography (SPECT),
positron emission tomography (PET) ve fonksiyonel MRG epilepsinin
fizyolojik olarak aragtinlmasma olanak saglar. Parsiyel ve sekonder
jeneralize epileptik nobetlerde beyin kan akim ve metabolizmasinda
anlamh diizeyde artig gdzlenmektedir. Bununla birlikte, interiktal donemde,
beyin enerji metabolizmasinda veya beyin kan akiminda anlamli olarak
artma saptanmaz. Bu degisiklikler, SPECT (serebral kan akimi), PET (beyin
enerji metabolizmasi) veya fonksiyonel MRG (serebral kan akimi) ile tesbit
edilebilir (1,13).

Magnetik rezonans goriintiileme:

MRG, epileptojenik lezyonlarin anatomik olarak
tamimlanmasinda ve lokalizasyonlarinin belirlenmesinde 6nemli role
sahiptir. Epilepsi ile iligkili yapisal beyin anormaliteleri MRG yontemi ile
biiyiilk oranda tesbit edilebilmektedirr BBT, kalsifikasyonlarin
gosterilmesinde halen o6nemini korumaktadir. Ancak, parankimatdz
degisiklikleri, beyin sapt ve temporal lob anormalitelerini gostermede
yetersizdir (2,15).

Tuberoz skleroz (TS), klinik olarak, epileptik n&betler, mental
gerilik ve adenoma sebaseum ile karakterize otozomal dominant bir
hastaliktir (16). TS nin intrakraniyal olarak dért ana bulgusu vardir. Bunlar
sirastyla; kortikal tuberler, beyaz cevher anomalileri, subepandimal nodiiller
ve subepandimal dev hiicreli astrositomlardir (16,17). TS’de kalsifiye olmusg
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lezyonlar, BBT ile gosterilebilir ise de kortikal tuberlerin ve TS’de olusan
beyaz cevher anomalilerinin gosterilmesinde MRG, BBT den ustiindir
(16). Literatiirde bu intrakraniyal dért ana bulgunun MRG’deki goriintiileri
su sekilde tamimlanmigtir: Kortikal tuberlerin periferal komponentlerinin
tim serilerde siklikla normal gri madde ile izointens iken i¢ kisimlan T1
agirthkh seride beyaz cevhere gore izo-hipointens ve T2 agirhikh seride ise
hiperintens olarak goriilir. Beyaz cevher lezyonlant biyilk ¢ocuk ve
erigkinlerde T1 agirhikli seride beyaz cevhere gore izo-hipointens ve T2
agirhklt seride hiperintens olarak izlenirken yenidogan ve ¢ok kiigiik
gocuklarda premiyelinize olan beyaz cevhere gore T1 agulikh seride
hiperintens ve T2 agulikhh seride izo-hipointens olarak izlenir.
Subepandimal nodiiller T1 agirlikli seride beyaz cevhere gore hipo-izointens
ve gri cevhere gore izointens olup T2 agirhikh seride kiigiik bir hipointens
merkezi alan ile birlikte ¢evresi hiperintens bir lezyon olarak gériiliir.
Subepandimal dev hiicreli astrositomlarn T1 agirlikli seride hipointens ve
sikbikla heterojen olup T2 agirlikli seride hiperintens ve siklikla heterojen
olarak goriildigi bildirilmektedir (16-18).

Norofibromatozis (NF), otozomal dominant gegis gosteren en
yaygin norokutan6z sendromdur. iki tipi vardir: Tip-1"de hiperpigmente cilt
lezyonlari, optik gliom, noérofibromalar, megaloensefali ve mental
retardasyon ile birlikte epileptik nobetler gézlenir. Tip-2’de bilateral akustik
norinomlar tipiktir (19). NF’de MRG ile optik gliomlar ve difer beyinsapi
gliomlan saptanabilmektedir. Ayrica, bazal ganglionlar, serebellum, talamus
ve beyin sapinda sinyal anormaliteleri (muhtemelen hamartomlara ait) tesbit
edilebilmektedir (20).

Ayrica MRG,  diigik  dereceli  tiimorler, kavernoz
malformasyonlar, diger vaskiiler malformasyonlar, migrasyon anomalileri,
abselerin erken fazlan ve meziyal temporal sklerozun ggsterilmesinde
BBT’den iistiindiir. Bununla birlikte BBT, acil durumlarda ve subaraknoid
hemorajide kullanilabilir (1).
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Intrakraniyal kitlelerin (IKK) MRG bulgulary,
oligodendrogliomlar hemorajik alanlar ve kiigiik kistik bolgeler ile birlikte
heterojen sinyalite bulgulari verirler ve T1 agirlikli seride hipointens, T2
agirlikh seride hiperintens olarak gériiliirler. Diigiik dereceli astrositomlar
(grade-LII) %15 olguda kalsifikasyon bulgularn ile birlikte homojen
olmayan irregiller yapilar olarak goriiliirler. Glioblastoma multiforme
nekrotik ve kistik igerikleri ile heterojen gériiniime neden olur. T1 agirlikly
seride izo-hipointens, T2 agirhkli seride hiperintens olarak goriiliir.
Subepandimal dev hiicreli astrositomlar yukarnida TS’de tarif edildigi gibi
hetorojen T2 agwhkli seride hiperintens goriiniime sahiptir ve siklikla
hidrosefali bulgulan1 ile birliktedir. Araknoid kist, MRG’de BOS
karekterinde sinyalite verir. Menenjiyomlar sikhkla MRG’de T1 ve T2
agirhkl serilerde normal beyin parankimasmin T1 ve T2 agiwhkh ser
verilerine benzer. Bu tiimorler T1 agirhikl: seride belirgin olarak azalmisg
sinyal intensitesinde ince kenarli olarak goriiliir. Menenjiyomlar bazende
benekli goriiniime sahip olabilir veya T2 agirhikli seride relaksasyon zamani
biraz uzamig olarak goriintii verebilir. Menejiyomlar en iyi, T1 agirhkl
inversion recover sekans ile gosterilebilir. Kavernéz hemanjiom MRG’de
farkli evrelerde hemoraji ile birlikte mikst sinyal igeren patlamig misir
gorintiisii benzeri lezyon olarak goriiliir (7,13,21,22).

Meziyal temporal skleroz (MTS), hastalarin %60 ile %100’iinde
MRG yontemi ile gosterilebilir ve en iyi 2-3 mm’lik koronal MRG
kesitlerinde goriiliir. MTS’nin MRG bulgulan; hippokampal atrofi, T2
agirlikh serilerde artmig sinyal intensitesi, hippokampiisiin i¢ yapilarnin
kaybi ve T1 agurlikh serilerde intensite kaybr seklindedir (23,24).

Noronal migrasyon anomalileri, siklikla ilag tedavisine direngli
epilepsi, mental retardasyon, 6grenme giigligii ve motor inkoordinasyonlu
hastalarda tammlanmigtr (25). Bu anormallikler, agiri, pakigiri,
polimikrogiri (PMG), sizensefali ve heterotopi olarak siniflandirilir (25).
Polimikrogiri, anormal kortikal kalinlagma ve anormal kortikal histoloji ile
karekterize bir anomalidir. Lokalizasyon olarak, en yaygin insular alandadir
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(26). Heterotopi, gri maddenin beyinde anormal lokalizasyonudur (25).
Heterotopik gri madde ¢esitli boyutlarda ve subepandimal bolge ile korteks
arasinda herhangi bir lokalizasyonda olabilir (13). Bu anomaliler izole
olabilir veya PMG, Chiari malformasyonu gibi diger SSS anomalileri ile
birlikte olabilir (25). Major klinik semptom ise epileptik nobetlerdir ve
MRG ile kolayca gosterilebilir. Polimikrogiri, MRG ‘de, serebral korteksin
kalinlagmas1 ile birlikte sulkuslarin siglagmasi1 geklinde goriiliir (26).
Heterotopik gri madde, MRG’de, korona radiata ile subepandimal bolgeler
arasindaki herhangi bir lokalizasyonda, gri madde ile izointens olarak
goritliir (13,25-27).

Epileptik hastalarda rastlanilan ve muhtemelen kronik iskemiye
sekonder olarak geligen gliotik odaklar (GO), MRG’de milimetrik
boyutlarda hiperintens beyaz cevher lezyonlan olarak goriiliir (28).

Serebral hemiatrofi MRG ve BBT’de Kkiigiik atrofik serebral
hemisfer, ipsilateral kalvaryal kalinlagma, kontrolateral serebellar atrofi ve
siniislerin geniglemesi olarak goriiliir (29,30).

Iskemik ve hemorajik serebral lezyonlarm MRG bulgulari: T1
agirlikli serilerde infarktlar hafif hipointensdir ve kitle etkisi goriilebilir.
Kanamadan bir siire sonra akut hematom T1 agrlikh serilerde hafif hipo-
izointens gri kitle seklinde goriilirken kanamadan 3-5 giin sonra yiiksek
sinyalli (beyaz) alanlar goriiliir. Proton dansitesi ve T2 agirhkl serilerde
hemorajik olmayan infarktlar hiperintens gorilir. Akut intraserebral
hematom T2 agirlikli serilerde hipointens ve akut donemden sonra
hiperintens olarak goriiliir. Daha ileri donemlerde hematomun kenarlarinda
halka geklinde hipointens alan gériilmege baglar. Bu goriintii hastanin hayati
boyunca kalabililr. SAK, BBT’de rahathikla goriilebilmesine ragmen
MRG’de yeterli bir gekilde gosterilemez. Serebral venéz trombozda
MRG’de tikanmig ven T1 agurlikh serilerde izointens ve T2 agirhikhi
serilerde hipointens olarak goriiliir. Daha sonra trombus, her iki seride de
hiperintens olarak goriiliir (31).
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Inversion recovery (IR) ile elde edilen MRG goériintiilerinin
rutinde kullanilan MRG’ye gére iistiinliikleri vardir: (1) IR, dokularda yag:
baskilar ve boylece su igeren lezyonlarin daha net olarak orataya konmasim
saglar. (2) Yiksek diizeyde signal/noise oranma sahiptir. (3) Gri-beyaz
cevher kontrast farkim daha miikemmel bir gekilde ortaya koyar. Fast
multiplanar IR (FMPIR) yontemi ile daha kisa siirede goriintiiler elde edilir.
Bu ozellikler, IR ile, 6demle birlikte olan intrakraniyal patolojiler, beyaz
cevher lezyonlan, kortikal displaziler ve hippokampal patolojilerin daha
kalitatif olarak ortaya konmasina olanak saglar (16,32).
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢aligma Ocak-1996 ile Ekim-1997 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve Pediyatri Kliniklerine
bagvuran 100 epileptik hasta iizerinde yapildi. Hastalar bagvuru sirasina
gore caligmaya alindi. Hastalarin ortalama yaglart 25.6 (1-80 yas) idi. Bu
hastalarin 40”1 pediyatrik yas grubundan (1-17) ve 60’1 ise erigkin yas
grubundan (18-80) idi. Hastalarin 55°i erkek ve 45°i kadindi. Kadm-erkek
oram1 1.2°dir. Hastalarin ortalama nobet siiresi 9.2 yildir. Hastalardan
ayrintih oykii almp, fizik incelemeleri yapilarak rutin laboratuvar tetkikleri
ve EEG, BBT ve MRG ¢aligmalar: yapild: (Ek tablo).

MRG incelemeleri 0,5 teslalik magnetik alanli (Signa, General
Flectric) MR cihazi ve standart kafa koili kullanilarak yapildi. Rutin
incelemede, T1 agirlikh spin eko (SE) (TR/400, TE 26) sagittal diizlemdeki
goriintiiler lokalizer olarak kullanildi. Bu goriintii lizerinden T1 (TR/400,
TE/ 26) ve T2 agirhikli (TR/5000, TE/110) aksiyal ve T1 agirhikl koronal
goérimtiiler alindi. Ek olarak, proton density (PD) (TR/3000, TE/31/ Ef)
koronal ve fast multiplanar inversion recovery (FMPIR) (TR/4000, TE/42/
Ef) koronal goriintiiler elde edildi.

EEG incelemeleri, yiizeyel elektrotlar kullamilarak interiktal
dénemde elde edildi. Her hastaya birden fazla sayida EEG galigmas: yapildi
ve pozitif sonuglar dikkate alindi. EEG anormaliteleri, yaygm ve fokal
bulgular olarak degerlendirilmis olup epileptiform dejarclar ve
yavaglamalan kapsamaktadir.

Istatistiksel yontem olarak, Ki-Kare ve Mc Nemar testleri
kullamlda.

Cahigmaya alman hastalardan elde edilen nérofizyolojik ve

nororadyolojik bulgular asagida yazih parametreler dikkate alinarak
degerlendirildi:

. Epileptik nobetin tipi ile EEG bulgulan arasindaki iligki,

. Nobet tiplerinin yag gruplarina gore dagilim,

. Anormal MRG bulgulannin yag gruplarina gére dagilim,

. Norofizyolojik ve nororadyolojik tam yontemlerinde tesbit edilen

anormallik yiizdelerinin birbirleriyle kiyaslanmas: ve

. BBT ve MRG’nin lezyonlarin tespit etmedeki bagansimin birbiriyle

kiyaslanmasi.
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BULGULAR:

Calismaya, ahman 100 epileptik hastanin, 42’inde (%42) JTK,
42’inde (%42) KPE, dokuzunda (%9) BPE, altisinda (%6) PME ve birinde
de (%1) AN mevcuttu. Hastalann nébet tiplerinin pediyatrik ve erigkin yas
grubundaki dagihmi tablo-IlI’de gosterilmigtir. EEG bulgulant anormal
olanlarin sayist 63 (%63) olup 24 (%24) hastada yaygin ve 39 (%39)
hastada fokal bulgular mevcuttu. BBT lerinde patolojik bulgu saptananlann
say1st 12(%12) iken MRG’lerinde patolojik bulgu saptananlarin sayis1 41 (
%41) idi.

EEG sonuclar :

EEG’leri pozitif olan 63 (%63) hastadan, fokal bulgu saptanan
39 hastanin 17’sinde (%44) KPE, 13’iinde (%33) JTK, besinde (%13) BPE
ve dordiinde (%10) PME mevcuttu. EEG’lerinde yaygin anormal bulgu
saptanan 24 (%24) hastanin 14’iinde (%59) JTK, sekizinde (%33) KPE,
birinde (%4) PME ve birinde de (%4) AN mevcuttu. EEG’lerinde fokal ve
yaygin anormal bulgu saptanan hastalarin nébet tipleri Grafik-2’de
gosterilmigtir. EEG’lerinde fokal anormal bulgu saptanan 39 hastadan
ikisinin (%S5) BBT’sinde 13’iiniin (%33) MRG’sinde fokal anormal bulgu
vard: (grafik-3). Hem EEG hem de MRG’lerindeki fokal anormal bulgulari
uyumlu olan hastalarin sayis1 9 (%9) iken EEG ve BBT’lerinde fokal
anormal bulgulart uyumlu olan hastalarin sayisi ise bir (%1) idi. Fokal
anormal EEG ve MRG bulgulart uyumlu olan hastalar, tablo-IV’de
gosterilmigtir.
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Grafik-2: Nobet tipi ile EEG bulgulart arasindaki korelasyonun
aragtirilmasi.
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Grafik-3:EEG’lerinde fokal anormal bulgu (epileptojenik fokus veya
delta/teta aktivitesi) saptanan 39 hastada BBT ve MRG anormallikleri.
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Tablo-III: Nébet tiplerinin yas gruplarmna gire dagihmm

Cocuk Eriskin

Nobet tipi Hasta sayisi % Hasta sayisi %

JTK 19 48 23 38
KPE 12 30 30 50
BPE 6 15 3 5

PME 2 5 4 7

AN 1 2 . -

Toplam 40 100 60 100

Kisaltmalar: JTK: Jeneralize tonik-klonik epilepsi, KPE: Kompleks parsiyel

epilepsi, BPE:Basit parsiyel epilepsi, PME: Petit mal epilepsi, AN: Atonik ndbet

Tablo-IV: Fokal anormal EEG ve MRG bulgular: uyumlu olan hastalar

Olgu no EEG bulgulan MRG bulgular:
9 Sol TP Sol MTS

10 Sol ST Sol MTS
11 Sag FS Sag oksipital lobda ve Ki’da LI
25 Sag ST Sag MTS
30 Sol midtemporal Sol MT
51 Sag FST Sag MTS
68 Sag ST Sag silvian fisstrde araknoid kist
98 Sol midtemporal Sol MTS

104 Sag ST Sag MTS

Kisaltmalar: MTS: Meziyal temporal skleroz, SP: Sentroparietal, FS:

Frontosentral, |, _FST: Frontosentrotemporal, Li: Lakiner infarkt, ST:
Sentrotemporal, KI:Kapsiila interna, LI: Lakiiner infarkt



MRG sonuglar:

Hastalarm 41’inde (% 41) MRG’de patolojik bulgu vardi ve 31
hastadaki (%31) anormal bulgular fokal idi. Bu bulgular siklik sirasina gore;
15 hastada (%15) meziyal temporal skleroz (resim-1,2,3), 10 hastada (%10)
serebral kortikal atrofi, sekiz hastada (%8) intrakraniyal kitle (resim-4,5),
bes hastada (%5) gliotik odak, bir hastada (%!1) serebral iskemik enfarkt
(resim-6), bir hastada (%]1) multipl sklerozis, bir hastada (%1) kavum septi
pellisidum olarak saptandi. MRG’de patolojik bulgu tespit etme oram,
pediyatrik yas grubunda %30 ve erigkin yas grubunda ise %48 olarak
saptandi (grafik-4). Bu patolojik bulgularin dagilimi ise su sekilde idi;
meziyal temporal skleroz pediyatrik yas grubunda %10, erigkin yag
grubunda ise %19, serebral kortikal atrofi pediyatrik yas grubunda %13,
erigkin yag grubunda ise %8, intrakraniyal kitle pediyatrik yas grubunda
saptanamazken erigkin yas grubunda ise %13, gliotik odak pediyatrik yas
grubunda %7, erigkin yas grubunda ise %3 ve diger patolojik bulgular
pediyatrik yas grubunda %0 ve erigkin yag grubunda %35 olarak saptandi
(tablo-V). MRG ile fokal anormal bulgu saptama oram pediyatrik yag
grubunda %18 ve erigkin yas grubunda %38 olarak saptandi. MRG’leri
normal olan hastalarin tamaminin BBT bulgular: da normal idi.

BBT sonuglari:

Hastalarimizdan 12 tanesinde (%12) BBT ile anormal bulgu
saptandi. Tespit edilen lezyonlar; dort hastada (%4) serebral kortikal atrofi,
dort hastada (%4) hipodens lezyon, iki hastada (%2) araknoid kist, bir
hastada (%]1) intrakraniyal kitle, bir hastada (%1) menejiyom, bir hastada
(%) lakiiner infarkt idi. Caligmaya aldifimiz toplam 100 hastada sofistike
goriintilleme yontemlerinde anormallik tesbit ettigimiz vakalarin birbiri ile
kiyaslanmasi grafik-5’de gosterilmigtir.

Fokal anormal BBT ve MRG bulgular1 uyumlu olan hastalarin
sayist ii¢ idi (%3). Fokal anormal BBT ve MRG bulgular1 uyumlu olan
hastalar tablo-VI’de gosterilmistir.
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Meziyal temporal skleroz, yedi hastada sag, alti hastada sol ve
iki hastada ise bilateral idi. Bu hastalarin 11’inin KPE’si, tigiiniin JTK’s1 ve
birinin BPE’si vardi. Intrakraniyal kitle tespit ettifimiz sekiz hastanm
ikisinde araknoid kist, birinde kavernéz hemanjiom, bir hastada
menenjiyom ve bir hastada astrositom vardi. Ug hastada kitlenin natiirii
belirlenememisti. MRG tetkiklerinde anormal bulgu tesbit ettigimiz
hastalarda epileptik ngbet tipleri tablo-VII’de gosterilmigtir.

Tablo-V: Anormal MRG bulgularimin yas gruplarmma giore dagihm

MRG bulgusu Cocuk Eriskin
Hasta savis1i % Hasta sayis1 %

MTS 4 10 11 19
GO 3 7 2 3
SKA 5 13 5 8
IKK - - 8 13
Diger - 0 3 5
Toplam 12 30 29 48

Kisaltmalar: MTS: Meziyal temporal skleroz, GO: Gliotik odak, SKA: Serebral
kortikal atrofi, IKK: Intrakraniyal kitle, MS: Multipl skleroz
Digerleri: MS, Iskemik infarkt, Kavum septum pellisidum
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Tablo-VI:Fokal anormal BBT ve MRG bulgular uyumlu olan hastalar
Olgu no BBT bulgulan MRG bulgulan

11 Sag Ki’da LI Sag Ki’da Li

13 Sag parietalde Sag parietalde
araknoid kist araknoid kist

80 Sol frontalde Sol frontalde
menenjiyom menenjiyom

Kisaltmalar: Ki:Kapsiila interna, Li: Lakiiner infarkt.

Tablo-VII: MRG tetkiklerinde anormal bulgu tesbit ettifimiz hastalarda

epileptik nobet tipleri
Epileptik MRG bulgulan
nibet MTS SKA iKK GO _Diger Toplam
KPE n=42 11 3 2 1 17
JTK n=42 3 6 4 5 2 20
BPE n=9 1 1 2
PME n=6 1 1 2
AN n=1
Toplam 1S 10 8 5 3 41

Kisaltmalar: MTS: Meziyal temporal skleroz, GO: Gliotik odak, SKA: Serebral
kortikal atrofi, IKK: Intrakraniyal kitle, MS: Multipl skleroz.
Diger: MS, Iskemik infarkt, Septum pellisidum
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Resim-1: Nobet tipi KPE olan hastadan FMPIR sekansla elde edilen

MRG’de MTS bulgusu (sag hippokampal atrofi) (olgu no 24).

=~

Resim-2: Nobet tipi KPE olan hastadan elde edilen MRG’de sol MTS

(intensite anormalligi) (olgu no 9)




Resim-3: Nobet tipi KPE olan hastadan FMPIR sekansla elde edilen

MRG’de MTS bulgusu (intensite anormalligi) (olgu no 44).

TULAY YILDIRIM

Resim-4: Nobet tipi KPE olan hastadan FMPIR sekans ile elde edilen

MRG’de kavernéz hemanjiyom (olgu no 19).
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Resim-5:Nobet tipi JTK olan hastadan FMPIR sekans ile elde edilen

MRG’de astrositom (olgu no 87).

Resim-6: 80 yasindaki bir hastadan FMPIR sekans ile elde edilen MRG’de
sag oksipital lobda kortekse bitisik alanda ve sag kapsiila internada iskemik

infarkt alanlar (olgu no 11).




Grafik-4: Cocuk ve erigkin yas grubu hastalarda normal ve anormal MRG
bulgu yiizdeleri

ENormal

Bulgu W Anormal

%

Cocuk Erigkin

Epileptik hastalarda MRG’de anormal bulgu saptama bakimindan yas gruplar arsinda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05).

Grafik-5: Epilepsi tanisiyla izledigimiz toplam 100 hastada sofistike
goriintilleme yontemlerinde anormallik tesbit ettigimiz vakalarin birbiri ile

kiyaslanmasi.

[@Normal
[ Anormal

Bulgular %
20

BBT MRG

MRG, galismaya alnan hastalarin %41°inde; BBT ise %]12’sinde anormal bulgu
gostermis olup istatistiksel analiz (Mc Nemar testi) aradaki farkin 6nemli oldugunu

gostermistir (p<0.001).
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TARTISMA

Magnetik rezonans goriintileme (MRG), giiniimiizde, 6zellikle ilag
tedavisine direngli epilepsiler basta olmak iizere, epilepsinin
arastirilmasinda bagvurulan bir tam1 y6ntemidir (33). MRG, anormal
gelisim gosteren, fiziksel incelemelerinde anormal bulgulan olan veya
semptomatik epileptik nobet sergileyen g¢ocuklarda ve 18 yagindan biyiik
tiim hastalara yapilmasi onerilirken idyopatik epilepsili hastalarda rutin
olarak uygulanmas: tavsiye edilmemektedir (6). Pratik anlamda BBT,
MRG’nin oldugu bir yerde, epilepsinin aragtirllmasinda hemen hemen hig
bir role sahip degildir. Ancak, acil durumlarda, subaraknoid hemoraji veya
kalsifiye olmusg lezyonlarm (TS gibi) gésterilmesinde kullanilabilecegi
bildirilmektedir (2). Caligmaya alinan 100 epileptik hastadan 41’inde (%41)
MRG’de 12 (%12) hastada ise BBT de anormal bulgu saptand: (grafik-5).
Bu sonug, epileptik hastalarda anormal bulgu saptama bakimindan
MRG’nin, BBT’den daha duyarh oldugunu gostermektedir (p<0.001). Fokal
anormal MRG bulgulan ile fokal anormal BBT bulgular1 uyumlu olan
hastalarin sayisi iig (%3) olarak bulundu (tablo-VI). Diger yandan, MRG’de
anormal bulgu saptama orami ¢ocuk yas grubunda %30 iken erigkin yas
grubunda %48 olarak bulundu ve epileptik hastalarda MRG’de anormal
bulgu saptama bakimindan yas gruplari arsinda istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi (p>0.05) (grafik-4).

Il4¢ tedavisine direngli epilepsilerde, epileptojenik odagm cerrahi
olarak ¢ikartilmas: i¢in odagin lokalizasyonunun ve boyutlarimin dogru bir
sekilde ortaya konulmas: gerekmektedir. Epileptik odagin lokalizasyonunun
belirlenmesinde kullamlan yontemlerden birisi, interiktal dénemde ve
yiizeyel elektrotlar kullanilarak elde edilen EEG’dir. Bunun yaninda bazi
merkezlerde uzun siireli EEG kayit sistemleri kullamilmaktadir. Boylece,
iktal donemde epileptik nébet saptama oram artabilmektedir (3). Bu
sistemlerden en sik telemetrik-EEG sistemleri kullamilmaktadir (8). Video-
audio cihazlan, telemetrik-EEG sistemleri ile birlestirilerek (video/EEG)
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kullanilabilmektedir. ~ Video/EEG  yonteminden @ aym  zamanda
psédonobetlerin diglanmasinda da yararlamlmaktadir (1,3,8). Ancak EEG,
aym hastada degisik zamanlarda degisik sonuglar verebilir. Bu nedenle
EEG; epileptojenik odagm belirlenmesinde yaklagik bir fikir verirken, bazen
BBT ve ¢ogu zaman MRG kapsaml bilgi verebilir ve hatta baz1 durumlarda
odag1 kesin olarak gosterebilir. Bununla birlikte, bir ¢alismada, cerrahi
tedavi uygulanan hastalardan %11.5’de, operasyon oncesinde, BBT ve
MRG sonuglari normal iken EEG’leri pozitif olup, bu hastalarin post
operatif patolojik tanilarinin MTS oldugu gosterilmigtir (34). Uetsuhara ve
ark. (35), epileptojenik odagin ortaya konmasinda EEG ve MRG bulgulan
arasinda bir korelasyonun olmadifim1 da bildirmiglerdir. Bununla birlikte
MRG ile EEG anormaliteleri uyumsuz olan epileptik hastalara cerrahi
tedavinin planlanamayacag: da bildirilmektedir (23). MRG, EEG’de tespit
edilen elektrofizyolojik bir anormalite bélgesi iginde uzanan kortikal
anormaliteleri  goriintileyerek tahmin edilen epileptojenik  zonu
tanimlamada 6nemli role sahip olmaktadir (2). EEG’lerinde fokal anormal
bulgu saptanan hastalanmzin %5’inin BBT’sinde ve %33’iiniin
MRG’sinde fokal anormal bulgu mevcuttu (grafik-3). Fokal anormal EEG
bulgulan fokal anormal BBT bulgulan ile uyumlu olan hastalar %1 iken
fokal anormal EEG bulgulan fokal anormal MRG bulgulan ile uyumlu olan
hastalar %9 idi (tablo-IV). Sonug¢ olarak, ¢alismamizda EEG’de saptanan
fokal anormal bulgunun gosterilmesinde, MRG, BBT’den daha iistiin
bulunmugtur (p=0.001). Bu sonug, EEG ile tespit edilen epileptik fokusun
MRG yontemi ile gosterilmesinin BBT’inden daha duyarh oldugunu
bildiren 6nceki ¢aligmalarla uyumludur (4,5,35).

EEG’lerinde fokal anormal bulgu saptanan hastalarimizin
%56’mnda parsiyel epileptik nébet varken %44’iinde jeneralize epileptik
nobet vardi. Buna karsin EEG’lerinde yaygin anormallik saptanan
hastalannmizin %67’inde jeneralize epileptik nobet varken %33’iinde

parsiyel epileptik nobet vardi (grafik-2). Bununla beraber anormal EEG
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bulgulan ile nébet tipi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmadi
(p>0.05).

Epilepsi ile iligkili yapisal beyin anormaliteleri MRG yontemi ile
spesifik ve yiiksek derecede sensitif olarak tesbit edilebilmektedir (2). Son
yapilan 117 olguluk bir ¢aligmada MRG’nin sensitivitesi %95 ve spesifitesi
%87 olarak bulundugu bildirilmektedir (2). Cesitli serilerde epileptik
hastalarda yapilan MRG sonuglarimin oranlari, popiilasyonlar arasindaki
sosyoekonomik, teknik (6rnegin; sekans farklilifi) ve hasta gruplarinin
farkliliklarindan dolayr degisiklik gosterebilmektedir. Bronen ve ark. (2),
tibbi tedaviye direngli 219 hastanin MRG sonuglarini; % 36 hippokampal
sklerozis, % 18 neoplazm, % 17 normal, %9 atrofi, %9 gelisim anomalileri,
%8 insidental anomaliler, %5 vaskiiler malformasyon ve hemoraji olarak
bildirmiglerdir. Gulati ve arkadaglari (36), 170 epileptik ¢ocuk hastanin
MRG sonuglarim sirasi ile tiiberkillom, nérosistiserkoz, menenjit ve atrofi
olarak smiflandinlmigtir. Cocukluk ¢agi epilepsilerinde MRG ile ilgili
Turkiyede yapilan bir ¢aligmada, sonuglar, %38 normal, %16 serebral
ve/veya serebellar atrofi, %12 MTS, %10 beyaz cevher lezyonlari, %10
intrakraniyal kitle, %6 enfarkt ve %8 oraminda hidrosefali, mikrosefali,
sizensefali ve lokal kortikal kalsifikasyon olarak bildirilmektedir (37).
Caligmaya aldigimiz hastalarda tiim yas gruplan igin en sik tespit ettifimiz
anormal MRG bulgusu MTS (%15) idi. MTS siklig1 erigkin grupta (%19)
gocukluk yas grubundan (%10) daha yiiksek oranda idi. Pediyatrik yag
grubunda MRG’de en sik rastladigimiz patolojik bulgu ise serebral kortikal
atrofi idi. Her bir anormal MRG bulgusunun, pediyatrik ve erigkin yag
grubundaki dagilim ise tablo-V’de gosterilmigtir.

Cerrahi tedavi uygulanmmg olan hastalarda yapilan histopatolojik
caligmalarda, MTS ile sik olarak karsilasildig: bildirilmektedir. MTS, ¢esitli
¢aligmalarda ¢ok degisik oranlarda tesbit edilmistir. Ornegin bir ¢aligmada,
%8 oraninda bulunurken bagka bir ¢aligmada, %93 oraninda tesbit edildigi
bildirilmektedir (38,39). Koronal T1 agirlikli inversion recovery goriintiiler,
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hippokampal patolojileri tespit etmede daha duyarhidir. MTS tams:,
hippokampal atrofi veya hippokampal intensite anormallifi tesbit
edildiginde konulur. MTS’nin etyolojisi tam olarak ortaya konulmamig
olmakla beraber; dogumsal komplikasyon, febril konviilzyonlar ve status
epileptikus ile iligkili oldugu bildirilmektedir (23,24,32,40-43).
Caligmalarda, 10 yastan 6nce epileptik nébetlerin baslamasi ile birlikte
erken infant déneminde giddetli febril konviilziyonlar olan hastalarda MTS
insidansinin yiiksek oldugu bildirilmektedir (44,45). MTS, tek tarafh, iki
tarafli asimetrik veya iki tarafli simetrik olabilir. MTS’de rastlanilan nobet
tipi en stk KPE olarak bildirilmektedir (6,23). FMPIR sekans ile elde edilen
MRG yonteminde 15 hastada MTS tespit ettik ve bu hastalardan ikisinde
febril konviilzyon 6ykiisii vardi (olgu no 10 ve 28). MTS, hastalarin
yedisinde sag, altisinda sol ve ikisinde de bilateral idi (resim-1,2,3). Bu
hastalarin nébet tipleri, 11°de (MTS’li hastalarin %73) KPE, iigiinde JTK ve
birinde BPE seklinde olup BBT’leri normal idi (tablo-VIII). Bu
sonuglarimz, MTS nin gosterilmesinde MRG’nin BBT den iistiin oldugunu
gosteren Onceki galigmalan destekler niteliktedir (1,23,24). Ayrica MTS
saptanan hastalarda rastlanan nobet tipinin en sik KPE oldugunu bildiren
¢aligmalarla da uyumludur (6,23). Cahgmamizda MRG’de MTS’nin
goriilme siklifi ¢cocuklarda %10 iken erigkinlerde %19 idi (ek tablo).

MRG ile saptanabilen, ancak BBT’de gosterilemeyen gliotik
odaklarin, epileptik hasta serilerinde degisen oranlarda (%10 ile %100
arasinda) bulundugu bildirilmektedir (46). Hastalarinmizin besinde (%5)
gliotik odak tespit edildi. Bu hastalarin BBT leri normal idi ve nébet tipleri
hepsinde JTK seklinde idi. Bu hastalann ikisinde anoksik dogum ve bir
hastada ensefalit 6ykiisii vardi.

SVH sonrasi epilepsi insidanst % 4,3’den % 42,8’e varan degisik
oranlarda bildirilmektedir (47). SVH sonras: epileptik nobetlerle ilgili
yapilan bir ¢aligmada (48), 60 yagn iistiindeki hastalarda baglayan epileptik
nobetlerin %30’unun nedeninin SVH oldugu bildirilmektedir. SVH sonrasi
nobet geligme riski serebral korteksin tutulumunda, korteksin tutulmadig:
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durumlardan daha fazladir (49). Berger ve ark. (50), lezyon hacmi ile
epileptik nobetler arasinda iligki olmadigimi bildirmigtir. Iskemik SVH’l1
hastalarda nobet geligme riskinin, hemorajik stroklu hastalardakinden daha
az oldugu gosterilmigtir. Kronik SVH’da en sik JTK gorilir. SVH da
olusan iskemik ve hemorajik lezyonlar BBT ve MRG ile gosterilebilir.
BBT, serebral hemorajik lezyonlan ve akut asama sonrasi iskemik
lezyonlan gosterebildigi ancak akut agamada serebral iskemik lezyonlar ve
beyin sapi lezyonlanm gostermede yetersiz kaldign ve MRG’nin akut
agamada serebral iskemik lezyonlan ve beyin sap1 lezyonlarim gdstermede
iistiin oldugu bilinmektedir. Arteryel okliizyon sonrasi ilk 24 saat i¢inde
BBT %50 pozitif iken MRG % 80 oraminda pozitif bulunur. Arka fossa
infarktlarimin  gosterilmesinde T2 agirhikli teknigiyle ¢ekilen MRG’nin
katkis1 biiyiiktiir. Diger yandan SAK’1n gésterilmesinde MRG, BBT kadar
yeterli degildir. Bu yetersizlik, BOS’daki yiiksek parsiyel oksijen basinci ve
BOS’un arteriyel pulzasyonlann nedeniyle olmaktadir. MRG, hemorajik
infarktlar1 ayirmada ¢ok yararhidir. BBT de non hemorajik goérillen infarktin
MRG’de hemorajik oldugu gorillmiistiir (7,31). Biz 80 yasinda ve ii¢ yildir
JIK tipinde nobetleri olan bir hastamizda (%1) (olgu no 11) MRG’de sag
oksipital lobda kortekse bitisik alanda ve sag kapsiila internada iskemik
infarkt alanlan tespit ettik (resim-6). Bu hastamin BBT’sinde sadece sag
kapsiila internadaki lakiiner infarkt g6sterilebilmigti.

Intrakraniyal timérlerin yaklagik iigte birinde ve serebral
hemisferleri etkileyen tiimérlerin yaklagitk % 50’sinde epileptik nébet
gorillir. En biiyiikk epileptojenisite oligodendrogliomlarda bulunmugtur
(%90). Bunu sirasiyla astrositomlar (%69), metastatik timérler (%41),
menenjiyomlar (%37) ve glioblastoma multiforme (%34) izlemektedir (21).
Epileptik nébet tipi a¢isindan kitlenin lokalizasyonu 6nemlidir. Frontal lob
yerlesimli tiimoérlerde jeneralize nobetler, rolandik fissiir ve gevresinde
yavag bilyilyen tiimorlerde fokal nobetler ve temporal lob yerlegimli
timoérlerde ise TLE gozlenir (22). Tiimérler erigkinlerde pediyatrik yas
grubundan daha fazla epilepsiye yolagar. Her ne kadar aksiyel yerlesimli
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menejiyomlarm  gdsterilmesinde BBT yeterli ise de ekstraaksiyal
lokalizasyonlarda MRG, BBT’den iistiindiir. Inversion Recovery sekansla
en kiigiik menejiyomlar bile tespit edilebilir (21,22). Bir ¢aligmada, BBT de
gozden kacan ancak MRG ile gosterilmis kitlesel lezyonlarin oldugu
bildirilmektedir (39). Fast Multi Planer Inversion Recovry sekansla elde
edilen MRG yonteminde sekiz hastamizda intrakraniyal kitle saptadik.
Bunlardan ikisinde (olgu no13 ve 60) araknoid kist, bir hastada (olgu no 19)
kavernoz hemanjiyom (resim-4), bir hastada (olgu no 72) menenjiyom, bir
hastada astrositom (olgu no 87) (resim-5) ve ii¢ hastada histopatolojik tam
mevcut degildi (ek tablo). Araknoid kist ve menenjiyom hem BBT hem de
MRG ile gosterildi. MRG’de kavernoz hemanjiyom ve astrositom saptanan
hastalarin BBT leri normal idi. Kavernéz hemanjiyom beynin herhangi bir
bolgesinde bulunabilirse de en sik supratentoryal yerlesimli olup frontal ve
temporal lobda ortaya ¢gikma egilimindedir (13). Hastamizda saptadifimiz
kavern6z hemanjiyom temporal lob yerlesimli idi. Bu hastanin nébet tipi
KPE seklinde idi. Astrositomlarin ¢ogu serebral hemisferlerdedir ve siklikla
derinde yerlesim oOzelligi go6sterir (13). Hastamizda saptadifimiz
astrositomun yerlesimi, sol serebral hemisfer derininde (sol temporal lob)
idi. Histopatolojik tanilan belirlenemeyen ii¢ hastanmin BBT bulgulari, sag
ve sol temporalde (olgu no 33,36) ve sag parietalde (olgu no 40) hipodens
lezyon geklinde idi (ek tablo). Daha sonra bu hastalara yapilan MRG’lerde,
bu lezyonlarin intrakraniyal kitle oldugu sonucuna varildi. BBT’lerinde
hipodens lezyon olarak gorillen diger bir hastaya daha sonra yapilan
MRG’de ise bu goriintiiniin atrofi (olgu no 80) ile uyumlu oldugu sonucuna
varild.

Iki hastamizin (olgu no 71 ve 99) da BBT leri normal olup olgu
99’un MRG’sinde kavum septi pellisidlum ve olgu 71’in MRG’sinde
periventrikiiler ve sol parietalde demyelinize plaklar saptand: ve daha sonra
yapilan incelemeler sonucu multipl skleroz (MS) tamisi kondu. MS’nin
tamisinda MRG’nin BBT’den daha sensitif oldugu bildirilmektedir (51). MS
tamst alan bu hastamizda né&betler JTK tipinde idi. Septum pellisidum
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displazileri epileptik nébetler ile birlikte olabilir ve bu displazilerin
gosterilmesinde MRG, BBT den iistiindiir (1,16).

On hastamizda MRG’de serebral kortikal atrofi saptandi. Bu
olgulardan dordiiniin (olgu no 64,78,79 ve 85) BBT’leri normal idi. Bir
hastamzda (olgu no 87) aym anda korpus kallozum hipogenezisi vardi. Bu
hastalarin nobet tipleri alti hastada JTK, ii¢ hastada KPE ve bir hastada da
PME seklinde idi (tablo-VII). Olgu 84’nin strok geg¢irme oykiisii vardi.
Korpus kallozum agenezisi veya hipogenezisi olgularinda epilepsi yaygindir
).
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SONUCLAR

1. Caligmaya alinan 100 hastadan %12’inde BBT ile anormal
bulgu tespit edilitken MRG’de bu oran %41°dir. Istatistiksel analiz farkin
oemli oldugunu gostermigtir (p<0.001). Bu bulgu striiktiirel lezyonlarn
saptanmasinda MRG’nin BBT’den daha basarili oldugunu géstermektedir.
Nitekim BBT ile hastalarimizdan yanlizca iki tanesinde intrakraniyal
kitlenin varligimn tespit ettigimiz halde MRG ile bu say1 sekize ¢ikmistir.

2. MRG’de anormal bulgu saptama yiizdeleri bakimindan,
cocukluk ve erigkin yas gruplan arasinda istatistiksel yénden anlamli bir
fark bulunamamistir (p>0.05).

3. Pediatrik yas grubunda en sik rastlanan striiktiirel lezyon tipi,
serebral kortikal atrofi iken erigkin yas grubunda meziyal temporal
sklerozdur.

4. Noébet tiplerinin yaglara gore dagilim incelendiginde, eriskin
yag grubunda KPE; ¢ocukluk yas grubunda ise JTK en sik rastlanan nobet
tipleridir.
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OZET

Bu ¢aligma, epileptik hastalarda MRG yonteminin tam
degerinin arastirilmas1 ve BBT ile kiyaslanmasi amaciyla planlanda.

Caligmaya Noroloji ve Cocuk Norolojisi Kliniklerinde

epilepsi tamsiyla izlenmekte olan 100 hasta alindi. Hastalarimizin 45
tanesi kadin, 55 tanesi erkek olup yaglan 1 ila 80 arasinda degigsmekte
idi. Hastalannmizin 40’1 pediatrik, 60’1 ise erigkin yas grubunda yer
almaktaydi.

Tiim hastalar klinik degerlendirmeyi takiben EEG, BBT ve
MRG yontemleri ile incelendi. Nobet tipleri gocuk ve erigkin yag
gruplarinda ayn ayn belirlendi.

Hastalarnmizin  41’inde (%41) MRG’de anormal bulgu
saptandi. Bu bulgular siklik sirasina goére; 15 hastada (%15) meziyal
temporal skleroz, 10 hastada (%10) serebral kortikal atrofi, sekiz
hastada (%8) intrakraniyal kitle, bes hastada (%5) gliotik odak, bir
hastada (%1) serebral iskemik enfarkt, bir hastada (%1) multipl
sklerozis, bir hastada (%1) kavum septi pellisidum seklinde idi.

Hastalanmizdan 12’sinde (%12) BBT ile anormal bulgu
saptandi. Tespit edilen lezyonlar; dort hastada (%4) serebral kortikal
atrofi, d6rt hastada (%4) hipodens lezyon, iki hastada (%2) araknoid
kist, bir hastada (%1) menejiyom, bir hastada (%1) lakiiner infarkt idi.

MRG ile BBT’nin tam1 degerleri birbiriyle kiyaslandiginda
istatistiksel yonden anlamli fark bulundu (p<0.001). Bu bulgu
MRG’nin epileptik hastalarin aragtirniimasinda BBT ye tercih edilmesi
gereken bir tam yontemi oldugunu gostermektedir.

Cocuk ve eriskin yag gruplan birbirleriyle kiyaslandiginda
MRG’nin diagnostik degeri bakimindan anlamh fark gézlenmemigtir
(p>0.05).
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Ek Tablo: Hastalarin EEG, BBT ve kranyal MRG bulgulan

O0G _FM__EEG BBT
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MRG

NoY CN. tipi N. S.(yil)
1. 10 EIJIK 10
2. 16 KKPE 8
3. 10 EJIK 5
4. 35 EJTK 30
5. 8 EKPE 2
6. 12 EKPE 5
7. 5 EAAE 3
8. 10 KIJIK 6
9. 45 EKPE 30
10. 56 E BPE 39
11. 80 KIJIK 3
12. 20 E KPE 6
13. 22 KJTK 4
14. 45 E KPE 15
1S. 65 KIJIK 2
16. 22 E JTK 5
17. 18 KIJIK 10
18. 15 KKPE 13
19. 43 EKPE 20
20. 65 KKPE 15
21. 45 K KPE 1
22. 31 KKPE 30
23. 17 E KPE 7
24. 27 E KPE 17
25. 26 KIJTIK 10
26. 10 KIJTIK 2
27. 5 EJIK 5
28. 7 KIJIK 5
29. 7 KIJIK 2
30. 12 K BPE 1
3. 6 KIJIK 5
32. 6 KIJIK 5
33. 51 EKPE 10
34. 8 KIJIK 2
35. 21 E KPE 10
36. 45 EJIK 5
37. 41 E KPE 3
38. 13 EJIK 5
39. 25 KKPE 10
40. 35 KBPE 35
41. 23 E JTK 4
42. 16 E JIK 3
43. 18 E PME 2
44. 16 KKPE 10
45. 34 EJTK 32
46. 35 E KPE 5
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No Y € N.tipi N.S(yl) SG OG FM EEG BBT MRG
47. 15 E BPE 4 - - N F N N

48. 39 E KPE 7 - HI N N N N

49. 14 K BPE 2 - - N N N N

50. 5 K KPE 4 - - N F N N

51. 19 K PME 11 - - N F N N

52. 19 K KPE 10 - FK N N N N

53. 23 E BPE 7 - - N F N N

54. 38 K JTK 2 - GBS N N N Sag F’de GO
55. 44 E JTK 15 - - N F N N

56. 13 E PME 2 KE - N F N N

57. 17 E BPE 16 - - N N N N

58. 34 K JTK 28 - PHT N N N N

59. 12 K PME 10 - FK N F N N

60. 32 E PME 2 - - N F Sag OAK  Sag OAK
61. 17 K JTK 3 - - N N N N

62. 12 E KPE 3 BE - N SS N N

63. 25 K PME 20 - AD N SS N N

64. 62 E KPE 6 - - N F N SKA

65. 37 E KPE 9 - GEs N N N Yaygin GO
66. 49 E JTK 29 - = N SS N N

67. 20 K JTK 9 - = N F N N

68. 26 E KPE 8 = - N N N N

69. 50 E KPE 9 . DM N F N N

70. 18 K JTK 2 . GMnj N N N N

71. 41 E JTK 1 . MS BOA N N DP

72. 36 E JTK 1 - . N N Sol F’de Mj Sol F’de Mj
73.21 K KPE 14 - FK N F N N

74.44 E KPE 24 - = N F N Sol MTS
75. 19 E JTK 19 - FK N SS N N

76. 18 E KPE 10 - - MMR SS  SKA SKA
77. 1 E JTK 1 KO - N SS  SKA KKH
78. 37 E KPE 12 - - N N N SKA

79. 17 E KPE 4 - - N F N SKA
80. 18 E JTK 15 - KT N SS  SoISSOHL  SolSSO Atr
81. 9 E BPE 3 - - N N N N

82. 41 K KPE 20 - - N SS N Bil MTS
83. 31 K KPE 2 - - N N N N

84. 8 K JTK 5 - Strok Sol HP F N KKH
85.24 K JTK 10 - - N F N SKA
86.14 K KPE 1 - - N SS N Sag MTS
87.70 E JTK 2 - - N SS N Sol TAst
88. 29 K KPE 7 - - N F N N

89. 11 E BPE 2 - GMnj N F N N

9. 42 E KPE 20 - - N F N Sol MTS
91. 10 K JTK 10 - FK N F N N

92. 21 E KPE 9 - - N F N N

93. 17 E KPE 3 - - N N N N



NoY C N.tipi N.S(yih SG OG FM_ EEG BBT MRG
94. 21 K JTK 5 - - N SS N N
95.34 K KPE 11 - KB N F N Sag MTS
9.14 E JTK 2 - - N S§ N N

97.14 K JTK 14 - AD N N N N

98. 24 K KPE 4 - - N N N N

99. 25 E KPE 2 - - N SS N KSp
100. 17 K JTK 2 - AD N N N N

KISALTMALAR: Nébet Tipi: JTK: Jeneralize tonik-klonik epilepsi, AAE:
Atonik/Akinetik epilepsi, PME: Petit mal epilepsi, KPE: Kompleks parsiyel
epilepsi, BPE.: Basit parsiyel epilepsi. Oz Gecmis (OG): AD: Anoksik dogum,
FK: Febril konviilzyon, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KT: Kafa
travmasi, GBS: Guillain-Barre sendromu, PHT: Primer hipertiroidi, GEs:
Gegirilmis ensefalit, GMnj: Gegirilmis menenjit. Soy gecmis (SG): AE: Anne
epileptik, BE:Baba epileptik, KE: Kiz1 epileptik, KO: Kardes olimii. Fizik
Muayene Bulgulan (FM): HA: Hiperaktif, MMR: Mental motor retardasyon,
HP: Hemiparezi, BOA: Bilateral optik atrofi, EEG bulgulari: F: Fokal anormal
bulgular, SS: Sentral sefalik bozukluk. Gériintiileme: OAK: Opere araknoid kist,
DP: Demyelinize plak, Mj: Menejiyom, KKH: Korpus kallozum hipogenezisi,
TK: Temporal kitle, TAst: Temporal astrositom, KSP: Kavum septi pellisidum,
SSO: Sentrum semi ovale, GO: Gliotik odak, MTS: Meziyal temporal skleroz,
Li: Lakiner infarkt, O: Oksipital, P: Parietal, Ki: Kapsiila interna, PAK: Parietal
araknoid kist, KH: Kavernoz hemanjiom, PK: Parietal kitle, SKA: Serebral
kortikal atrofi, PHL: Parietal hipodens lezyon.
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