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OZET

FOKAL NOBETLERDE iKTAL ELEKTROENSEFALOGRAFI
PATERNLERININ CESITLILIGI
DUYGU ARSLAN MEHDIYEV

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dah

nefinarslan@hotmail.com

Amac¢: Bu c¢alismanin amaci fokal epilepsi olgularinin iktal skalp video-
elektroensefalografi (v-EEG) verilerini degerlendirerek iktal paternlerdeki gesitliligin ve iktal
olay siiresince iktal elektrografik aktivitedeki doniisiimiin bilinmesidir. Ayrica cerrahi dncesi
hazirhikta iktal EEG ile birlikte interiktal EEG, nObet semiyolojisi, beyin goérintileme
bulgularinin epileptojenik odagi lokalize ve lateralize etme giicii ve aralarindaki uyumu

degerlendirmektir.

Yontem: Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi polikliniginde
fokal epilepsi tanisi ile izlenen, Ocak 2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda tani, takip veya
cerrahi oncesi hazirlik amaciyla Uyku Bozukluklar1 ve Epilepsi Izlem Merkezi’nde VEEG
kayd1 gergeklestirilmis 67 erigkin (>15 yas) olgu alinmistir. vVEEG incelemesi esnasinda fokal
karakterde nobet kayitlanmis olan olgulara ait veriler iktal elektrografik patern cesitliligi
acisindan gorsel olarak analiz edilmis ve iktal olaylar semiyolojik agidan degerlendirilmistir.

Olgularin interiktal EEG 6zellikleri ve beyin goriintiilleme bulgular1 incelenmistir.

Bulgular: En sik iktal EEG baslangic paternini (BP) ritmik olmayan -
gruplandirilamayan aktivite (%29.3) olustururken ikinci siklikta saptanan patern atenuasyon-
diistik voltajli hizli aktivite (DVHA) (%28.5) idi. Geg anlamli patern (GAP) olarak en fazla
ritmik teta/alfa aktivitesi (61 nobet-%68.5) saptandi. Baslangi¢ iktal EEG aktivitesi ile 61
nobet (%25.2) ve 21 olgu (%31.4) lateralize; 64 nobet (%26.4) ve 23 (%34.3) olgu lokalize
edilebildi. Ge¢ anlamli patern ile birlikte degerlendirildiginde ise lateralizasyon ve
lokalizasyon oranlar1 belirgin olarak artt1 (n6betlerin %53.7 si lateralize, %54.9 u lokalize
edildi. 42 olgu (%62) lokalize ve lateralize edilebildi). Nobetler farkli yontemlerdeki sag-sol
lateralizasyon uyumu acisindan karsilastirildi. iktal-interiktal EEG, semiyoloji-iktal EEG,
MRG-iktal EEG ve MRG-semiyoloji arasinda uyum vardi. Olgular sag-sol lateralizasyonu

1



acisindan karsilastirildiginda ise MRG-interiktal EEG ve MRG-iktal EEG arasinda uyum

yakalanirken; semiyoloji ile diger yontemlerin karsilastirilmasinda ayni uyum goriilmedi.

Sonuc: Fokal ndbet geciren epilepsi hastalarinda iktal EEG’de farkli paternler ortaya
¢ikar ve bunlarin bir kismi ndbet odaginin lokalizasyonu agisindan anlamlidir. Ozellikle iktal
EEG’de ortaya cikan ilk degisiklikten sonra goriilen ge¢ anlamli patern lokalizasyon ve
lateralizasyon agisindan onemlidir. Herhangi bir yonteme bir baskasini ekledigimizde odak
lokalizasyon ve lateralizasyonunu saptama olasiligimmin arttigimi  gordiik. Epileptojenik
bolgenin dogru olarak belirlenmesi i¢in invaziv tekniklerden 6nce uzun siireli video EEG
izlemi ile hastanin skalp EEG o6zelliklerinin, semiyoloji ve MRG bulgularinin birlikte
degerlendirilmesinin pek ¢ok hastada lateralizasyon ve lokalizasyon konusunda bilgi verdigi

ve cerrahi i¢in yol gosterici olabilecegi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: epilepsi, fokal nobet, iktal EEG, VEEG, epileptojenik odak

lokalizasyonu



ABSTRACT

DIVERSITY OF ICTAL ELECTROENCEPHALOGRAPHY
PATTERNS IN FOCAL SEIZURES

DUYGU ARSLAN MEHDIYEV

Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine

Department of Neurology

nefinarslan@hotmail.com

Objective: The aim of this study is to evaluate the ictal scalp video -
electroencephalography (v-EEG) data of focal epilepsy cases and to identify the diversity in
ictal patterns and the conversion in electrographic activity throughout the ictal process. Also
we aimed to assess the seizure semiology, brain scanning findings’ strength to localize and
lateralize the epileptogenic focus during pre-surgery preparation as well as ictal-interictal

EEG and the compatibility between all of them.

Materials and Methods: In our study 67 adults (> 15 years of age) who were
followed up in Dokuz Eylul University Medical Faculty Epilepsy Polyclinic and whose VEEG
records were taken in The Sleep Disturbances and Epilepsy Monitoring Center in an attempt
to perform diagnose, follow-up or pre-surgery preparation between January 2015 and June
2016 were enrolled. During VEEG examination data belonging to cases which was recorded
focal seizures were analyzed visually in terms of diversity of ictal electrographic patterns and
ictal events were evaluated semiologically. Subjects’ interictal EEG characteristics and brain

scanning findings were scrutinized.

Results: The most common initial ictal EEG pattern was the nonrhythmic-
nonclassified activity (29.3 %), followed by attenuation — low voltage fast activity (LVFA)
(28.5 %). Rhythmic teta/alpha activity (61 seizures; 68.5 %) was most often detected as a late
significant pattern (LSP). 61 seizures (25.2 %) and 21 cases (31.4 %) could be lateralized and
64 seizures (26.4 %) and 23 cases (34.3 %) could be localized with initial ictal EEG activity.
When assessed together with LSP, lateralization and localization rates have increased
markedly (53.7 % of seizures were lateralized and 54.9 % localized. 42 subjects [62 %] were



localized and lateralized). Seizures were compared in terms of right-left lateralization
compatibility within different methods. There was coherence between ictal-interictal EEG,
semiology-ictal EEG, MRG-ictal EEG and MRG-semiology. When patients were compared
in terms of right-left lateralization, there was compatibility between MRG-interictal EEG and
MRG-ictal EEG, however same compatibility could not be found between semiology and

other methods.

Conclusion: In epilepsy patients who have undergone focal seizures different
patterns appear in ictal EEG and some of them are significant in terms of localization of
seizure focus. Especially, the LSP seen after the first alteration in ictal EEG is important in
terms of localization and lateralization. We saw that the possibility of detecting the focus
localization and lateralization has increased when another one was added to any method. In
order to identify the epileptogenic region correctly, evaluating patient’s scalp EEG features,
semiologic and MRG findings together through long term video EEG monitoring prior to
invasive techniques is thought to provide information related to lateralization and localization
in a number of patients and would be guide for future surgery.

Keywords: epilepsy, focal seizure, ictal EEG, VEEG, epileptogenic focus

localization



1.GIRIS VE AMAC

Epileptik nobet, serebral néronlarin asir1 anormal elektriksel desarjindan kaynaklanan
gecici bir norolojik islev bozuklugudur. Biling bozukluklari, duysal semptomlar, davranig

degisiklikleri, anormal hareketler gibi pek ¢ok farkli klinik yansimasi vardir.

Epilepsi; beyindeki elektriksel aktivitedeki anormallikler nedeniyle norolojik

fonksiyonlarda kronik, tekrarlayan, paroksismal degisikliklerle karakterize bir grup hastaliktir.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ niin verilerine gdre epilepsi prevalansi ortalama

populasyonun %1 idir.

Klinik olarak, parsiyel (fokal) nobetler sekonder jeneralizasyona doniisen veya

donlismeyen basit parsiyel veya kompleks parsiyel olarak gruplandirilmistir.

Parsiyel epilepsiler nobet semiyolojisi ve diger inceleme yontemleri ile ndbetlerin
lokalize odaginin ortaya ¢ikarildigi epileptik bozukluklardir. Parsiyel epilepsiler yetiskin
baslangicli epilepsinin en sik tlriidiir. Pek cok parsiyel epilepsinin altinda yatan neden
lokalize bir beyin anormalligi iken c¢ogu hastada anormallik goriintiileme teknikleriyle

gosterilemez. Genetik olan sadece birkag parsiyel epilepsi vardir ¢cogu lezyoneldir.

Lokalizasyonla iliskili epilepsiler nobet semiyolojisi, elektrofizyolojik ve tedavi
yonetimindeki farkliliklar nedeniyle genellikle meziotemporal ve neokortikal olarak ikiye
ayrilir. Yetigkinlerde en sik meziotemporal lob epilepsisi goriiliirken yenidogan ve ¢ocuklarda

neokortikal epilepsi daha sik goriiliir.

Beyinde artmis uyarilmishgin sebep oldugu gegici spontan anormal elektriksel
aktivitenin neden oldugu tekrarlayici epilepsi nobetlerine sahip epilepsi hastalarinin 1/3 gibi
onemli bir kismin1 medikal tedaviye direngli grup olusturmaktadir. Direngli epilepsi icin en

onemli tedavi segcenegini cerrahi yaklasim teskil etmektedir.

Epilepsi cerrahisinde hedef, nobetleri ortaya koydugu diisiiniilen ve tamamen
¢ikartilmasi durumunda epilepsi nobetlerinin sagaltiminin saglanacagi epileptojen zon olarak
isimlendirilen beyin dokusunun ¢ikartilmasidir. Epileptojen zon beyin goriintiileme
yontemleri (manyetik rezonans (MR), pozitron emisyon tomografisi (PET), tekli foton
emisyon bilgisayarli tomografisi (SPECT), fonksiyonel manyetik rezonans (fMR)),
noropsikolojik testler ve ndrolojik bulgular 1s181nda belirlenmeye calisilmakla birlikte en

onemli veri iktal elektroensefalografi (EEG) kaydindan saglanmaktadir.



EEG siklikla sag¢li deriye yerlestirilen elektrodlar araciligi ile noninvaziv olarak
gerceklestirilmekle birlikte; daha giivenilir bilgi vermesi ve beynin yiizeyel kayitlarla
erisilmeyen alanlarindan Orneklem saglamasi agisindan diger bir yontem ise subdural ve
derinlik elektrodlar1 kullanilarak invaziv kayit gerceklestirmektir. Gerek noninvaziv, gerek
invaziv yontemle elde edilen verilerin sagladig elektrografik interiktal ve iktal bulgularin
yani sira sisteme entegre edilmis eszamanli goriintli saglayan videolar aracilig ile iktal olayin
semiyolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi ile odagin lateralizasyon ve/veya lokalizasyonuna
iliskin kanitlar miimkiin olabilmektedir. Epileptik nobetlere sebep olan anormal elektriksel
aktivite odagmin elektrofizyolojik lokalizasyonu oOncelikle ve temel olarak gorsel analizle

iktal olayin baslangicinin belirlenmesine dayanmaktadir.

Parsiyel epilepsili hastalarin interiktal EEG sinde fokal dikenler veya keskin dalgalar
ortaya ¢ikabilir ve iktal EEG de baslangicta fokal veya bolgesel bir desarj goriiliir. iktal EEG
esnasinda ¢ok farkli paternlerde ritmik veya irreguler dalga paternleri gozlenebilir.

Epileptojenik bdlgenin skalp EEG (interiktal ve iktal) ile lokalizasyonu neokortikal
epilepsilerde meziotemporal epilepsilere gore daha az giivenilirdir. Epileptiform desarjlar
odak derin oldugunda ortaya ¢ikmayabilir. Frontal desarjlarin hizla yayilarak primer
jeneralize diken dalga komplekslerini taklit etmesine sekonder bilateral senkroni denir.
Ozellikle cerrahi diisiiniilen hastalarda gerekli olan kesin lokalizasyon neokortikal

ekstratemporal epilepsili hastalarda zor olabilir.

Amag:

Bu ¢alismada fokal epilepsi olgularinin iktal, skalp video-EEG (v-EEG) verileri gorsel
analiz ile degerlendirilmistir. Interiktal veriler ve semiyolojik veriler temelinde gruplandirma
yapilarak, iktal paternlerdeki gesitlilik incelenmistir. Birbirinden farkli iktal elektrofizyolojik
paternlerin s6z konusu olmas1 gbz oniinde bulundurulursa iktal paternlerdeki cesitliligin ve
iktal olay siiresince iktal elektrografik aktivitedeki doniistimiin bilinmesi cerrahi Oncesi
hazirlikta elde edilen elektrografik datanin giivenilir ve yeterli sekilde degerlendirilmesinde

Onemli olacaktir.



Hipotez:

Fokal nobetleri olan hastalarda nobet esnasinda EEG de goriilen degisikliklerin ¢ok
farkli paternlerde olabilecegi ve bunlarin ortaya ¢ikis zamanlarn arasinda fark oldugu; bu
paternlerin epileptik odagin lokalizasyon ve lateralizasyonunda anlamli oldugu arastirmanin

birincil hipotezidir.

Ikincil hipotez ise hastalarm fokal ndbet esnasindaki iktal EEG o6zellikleri ile ndbet
semiyolojisi, beyin gorlntileme yontemlerinde saptanan patolojiler ve interiktal EEG
bulgular1 arasindaki uyum ve bunlarin birlikte degerlendirilmesi ile epileptik odagin dogru

lokalizasyon ihtimalinin artmasidir.



2.GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Epileptik nobet ve epilepsi tanimlamalar iizerinde fikir birligi saglamak i¢in bir ¢cok
girisimde bulunulmustur. Epileptik nobet 'beyinde anormal asir1 veya senkron ndronal
aktiviteden kaynaklanan belirti ve / veya semptomlarin gegici olarak ortaya ¢ikis1' olarak
tanimlanir. Epilepsi, epileptik ndbetlerin olugmasi igin kalict bir yatkinlik ve bu durumun
ndrobiyolojik, biligsel, psikolojik ve sosyal sonuclartyla karakterize bir beyin bozuklugudur.
Epilepsi tanim1 en az bir epileptik nobet gerektirir [1]. Bu kavramsal tanim genellikle pratik

olarak 24 saatten uzun arayla gegirilen iki ndbet i¢in kullanilir.

ILAE (Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi) 2014 yilinda, iki uyarilmamis nobet
kriterini karsilamayan bir grup icin epilepsi tanisinda pratik olarak bazi 6zel kosullar belirledi.

Buna gore asagida belirtilen durumlar varliginda epilepsi tanisi diistiniilebilir:
1. En az iki tetiklenmemis (veya refleks) nobetin 24 saat ara ile meydana gelmesi

2. Tetiklenmemis bir ndbet (veya refleks nobet) ve takip eden 10 yil i¢inde tekrarlayan

ndbet goriilmesi olasiliginin %60°dan fazla olmasi
3. Epilepsi sendromu tanisi [2]

Risk ve etyolojik neden tam olarak belirlenemiyorsa ikinci ndbet beklenmeli ve ondan

sonra epilepsi tanis1 konulmalidir.
2.2.EPIDEMIYOLOJI

Epilepsi, her yastan, irktan ve sosyal siniftan insani etkileyen yaygin bir noérolojik
durumdur. Insidans ve prevelans oranlarmi karsilastiran pek ¢ok calisma bulunmaktadir.
Bunlarda yasanan zorluklar hasta tanimi, diglama kriterleri, tan1 koyma yontemleri ve bolgesel
popiilasyon farkliliklarindan kaynaklanmaktadir.

Diinyada epilepsi hastalig1 olan yaklasik 50 milyon insan bulunmaktadir ve bunlarin
%75 kadar1 tibbi hizmetlere veya tedaviye erisimi az veya hi¢ olmayan yoksul iilkelerde
yastyor [3,4].

Gelismis iilkelerde prevalans 4-10/1000'dir [5,6]. Epilepsi sikligi gelismekte olan
iilkelerde gelismis iilkelere gore daha yiiksektir [7,8]. Epilepsi cogunlukla gelismis
iilkelerdeki yaslh insanlari etkilerken [9,10] , gelismekte olan iilkelerde en yiiksek insidans

yast daha genctir [11,12].



Ulkemizde yapilan ¢alismalarda Silivri’de 10.2/1000 [13], Istanbul’da 8.0/1000 [14],
Trabzon’da 6.0/1000 [15], Izmir’de 5.6/1000 [16], Denizli’de 5.7/1000 [17] prevalans
bildirilmistir.

Dogrulanmasi zor olsa da, ilk tek uyarilmamis nobet gecirme sikligi endiistrilesmis
ulkelerde 100.000 de 50-70 arasinda ancak gelismekte olan iilkelerde ¢ok daha yiiksek olabilir
[18]. Genel olarak, gelismis iilkelerde epilepsi goriilme sikligi yilda 100.000'de 50 (100.000 /
yil basina 40-70) iken [19]; geri kalmis iilkelerde epilepsi insidansi genellikle yilda 100.000'
de 100-190 araliginda daha yiiksektir [20]. Birgok faktor bu farkliliga katkida bulunabilirken,
sosyo-ekonomik olarak geri kalmis iilkelerdeki kisilerin epilepsi gelistirme riskinin yiiksek
oldugu gosterilmis [21]. 50 yillik bir siire boyunca bir niifusu izleyen Rochester ¢aligmasinda
100.000 de 44 olan epilepsi insidansina karsilik ilk uyarilmamis ndbet insidanst 100.000 de
61 saptanmis [22].

Gergeklestirilen insidans arastirmalarinin  sistematik bir derlemesinde, dokuzu
prospektif olan 40 calisma tespit edilmis ve tanimlanan yedi arastirma, yoksul iilkelerden
kaynaklantyormus. Epilepsi insidansi ve uyarilmamis nobet oranlar1 100.000 de 47.4 ve 56
olarak bulunmus [23]. Avrupa epidemiyolojik ¢alismalarinin sistematik bir derlemesinde, her
yastaki aragtirmalarda yillik insidans oranlari, yilda 100.000 kiside 43-47 arasinda
degismektedir [24]. Daha giincel bir sistematik inceleme ve meta-analiz, medyan epilepsi
insidansinin 100.000 kisiye yilda 50.4 oldugu 33 kohort arastirmasi tanimlamais [25].

Basit ve kompleks parsiyel ndbetlerin ise tim epilepsilerin %60-70 ini olusturdugu

biliniyor ve bunlarin yaklasik yarisi temporal lobdan kaynaklaniyor [26-28].

2.3.SINIFLANDIRMA:

Ik kez 1964 yilinda epileptik nébetleri simiflandirma calismalar1 baslamistir. 1981
yilinda ILAE tarafindan epileptik nébetler parsiyel (fokal) ve jeneralize nobetler olarak ikiye
ayrilmig. Epilepsinin sendromik siniflamasi ise 1989 yilinda ILAE tarafindan lokalizasyon
iliskili, jeneralize, ayirt edilemeyen ve 06zel epileptik sendromlar bagliklar1 altinda

gruplandirilmastir [1].

ILAE 1981 EPiLEPTIK NOBET SINIFLAMASI

Parsiyel (fokal) nobetler
A) Basit parsiyel nobetler (biling durumu bozulmaksizin)
1. Motor (hareketlerle iligkili bulgular s6z konusudur)

Fokal motor (Jacksonien yayilim olmadan)



Fokal motor (Jacksonien yayilim ile)
Versif
Postural
Fonatuvar
Duysal

2. Somatosensoryel
Gorsel
Isitsel
Koku
Tat
Vertijin0z

3. Otonomik

4. Psisik
Disfazik
Dismnezik
Bilissel
Affektif
[lliizyonlar

Yapilanmis haliisinasyonlar
B) Kompleks parsiyel nobetler (biling bozuklugu ile giden)
1. Basit parsiyel baslangici izleyen biling bozuklugu
Basit parsiyel nobet 6zellikleri ardindan biling kaybi
Otomatizmlerin eslik ettigi
2. Biling bozuklugu ile baglayan
Sadece biling bozuklugu ile giden
Otomatizmlerin eslik ettigi
C) Sekonder jeneralize nobete doniisen parsiyel ndbetler
1. Basit parsiyel ndbetin jeneralize nobete donligmesi
2. Kompleks parsiyel ndbetin jeneralize ndbete doniismesi
3. Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete doniismesi ve ardindan jeneralize

nobete doniismesi
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Jeneralize nobetler (konvulzif veya konvulzif olmayan)
A) Absans ndbetleri (dalma nobetleri)
1. Tipik Absans nobetleri
2. Atipik absans
B) Miyoklonik nobetler
C) Klonik nébetler
D) Tonik nobetler
E) Tonik-klonik nébetler
F) Atonik nobetler (astatik) (ani diisme nébetleri)
Siiflandirilamayan epileptik nobetler

ILAE 1989 EPIiLEPSI VE EPIiLEPTIK SENDROM SINIFLAMASI

Iki basamakl1 bir siniflama sistemidir. ilk basamakta epilepsiler jeneralize ve parsiyel (fokal)
olarak ikiye ayrilirken ikinci basamakta etyolojiye yonelik idiopatik/ semptomatik/ kriptojenik

ayrimi yapilir. Epileptik sendromlarin toplandig1 4 ana grup:
1) Lokalizasyon iligkili (fokal/parsiyel) epilepsiler ve epileptik sendromlar
2) Jeneralize epilepsiler ve epileptik sendromlar
3) Parsiyel (fokal)/ jeneralize ayrimi yapilamayan epilepsiler ve epileptik sendromlar
4) Ozel sendromlar
Parsiyel nobetlerin anatomik orjinlerine gére siniflamast;
e Temporal lob epilepsileri
e Frontal lob epilepsileri
e Parietal lob epilepsileri

e Oksipital lob epilepsileri

Son birkag on yilda beyin goriintiileme, genetik teknolojiler ve molekiiler biyoloji
alanindaki 6nemli ilerlemeler, nobet ve epilepsi patogenezinin anlagilmasini gelistirmistir.
Buna ek olarak, bir¢ok epilepsi sendromu tanimlanmustir.

Sonu¢ olarak, ILAE 1981 ve 1989 nobet ve epilepsi siiflandirma sistemleri

giincelligini yitirmis ve yetersiz kalmistir [29,30].
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ILAE Smiflandirma ve Terminoloji Komisyonu, eski sistemi 2010'da gézden gecirerek
yeni bir siniflandirma sistemi degil, glincel bilgileri organize etmek icin yeni bir dizi kavram
kullandi [31]. Bdylece bilimsel olarak daha net bir siniflandirma elde etme yolunda bir adim
daha atilmis oldu.

1981 ve 1989 simiflandirmalarinda nobetler baglangic¢ sekline gore parsiyel ve jeneralize
olarak ikiye ayrilmistir. 1989 smiflama semasi ayrica idiyopatik veya semptomatik sendrom

kavramlarini kullanarak etiyolojik ekseni de igerir.

2010 onerisinde nobet baslangic sekli jeneralize, fokal ve bilinmeyen olarak {ice
ayrilmigtir [31]. Jeneralize nobetler bir noktadan kaynaklanan; subkortikal veya korteks
yapilarindaki aglar1 iki yonlii olarak hizla etkilesime sokan nébetler olarak tanimlanir.

Jeneralize ndbetler mutlaka tim korteksin etkilenmesini gerektirmez ve asimetrik olabilirler.

Baslangic sekli bilinmeyen terimi; nobet tipleri i¢in baslangicin fokal veya yaygin

olmasinin belirsiz oldugu hallerde kullanilmaktadir.

Dogru bir teshis ve ndbet siniflandirmasi igin yetersiz bilgi varsa, bilinmeyen yerine,
simiflandirilmamis terim kullanilmalidir [31]. Buna bir 6rnek, jeneralize tonik klonik ndbetler
ile bagvuran muayenesi, beyin goriintilleme ve EEG incelemeleri normal olan bir hastadir.
Baslangicta nobetler fokal veya jeneralize olabilir, ancak ilerleyen siiregte ortaya c¢ikan
nobetler ve EEG bulgulart durumu daha da netlestirir.

Odak veya lokalizasyonla iligkili epilepsiler daha Once parsiyel epilepsiler olarak
adlandirilmistir [30]. Parsiyel'in yerini alan “fokal” terimi tek hemisfere sinirli aglarda ortaya
cikan nobetleri tanimlamaktadir [31]. Fokal nobetler ya subkortikal yapilardan ya da
neokorteksten ortaya ¢ikabilir. Buna ek olarak, basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize terimleri pragmatik olarak tanimlanmalari zor oldugundan ve siklikla yanlig
kullanildiklar1 i¢in ortadan kaldirilmistir. Fokal epilepsilerin ¢ogu ya yapisal ya da nedeni
bilinmemektedir; bu mevcut gorintileme teknikleriyle gosterilemeyen altta yatan fokal bir
lezyon oldugunun varsayildigi anlamia gelmektedir. Hasta epilepsi ameliyatina girerse,
neden bazen daha sonra patolojik olarak tanimlanir.

Giliniimiizde fokal ve parsiyel terimi birbirinin yerine kullanilabilmekte ve ayni anlami

ifade etmekle birlikte fokal terimi tercih edilmektedir.
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2.4.FOKAL EPIiLEPSILER:
2.4.1.Etiyoloji

Her zaman tanimlanamamakla birlikte lokalizasyonla iliskili epilepsilerin ¢ogu, yapisal
bir beyin anormalliginin sonucu ortaya cikar. Bu vakalar genellikle eriskin baslangich
epilepsiyi temsil eder, ancak cocukluk c¢aginda da sik goriiliir. Goriintiileme caligmalari

normalse nedeni bilinmeyen olarak kabul edilir.

1) Hipokampal skleroz (HS)

2) Diger yapisal nedenler :

Modern beyin goriintiileme teknikleriyle ¢esitli ek yapisal patolojiler tanimlanabilir.

Lokalizasyona bagli epilepside bilinen nedenler sunlardir:
e Santral sinir sistemi enfeksiyonlar
e Perinatal yaralanma
e Kortikal displaziler
eNeoplaziler
e \askiiler malformasyonlar
eKafa travmasi
einme

Nobet kaynaginin ndroanatomik yeri ve demografik o6zellikler altta yatan etyolojiye
gore degisebilir. Ornek olarak, serebrovaskiiler hastalik ve neoplaziler genellikle ileri yaslarda
bulunurken, perinatal yaralanma sonucu ortaya ¢ikan epilepsi bebeklik veya erken ¢ocukluk
doneminde goralir. Kortikal displazilerle iliskili epilepsi, ortalama 7 yasinda ortaya ¢ikar
(dagilim 1 ile 26 yas arasinda) [32,33]. Post-travmatik epilepsi erken eriskin donemde tepe

insidansina sahiptir ve ¢cogunlukla frontal ve temporal loblarda ortaya ¢ikar.

3) Genetik fokal epilepsi sendromlari:

Oncelikle frontal veya temporal loblardan kaynaklanan fokal epilepsiyi iceren bircok
elektroklinik sendrom vardir. Bu sendromlarin ¢ogunlugu aileseldir, ancak sporadik vakalar

da tarif edilmistir.
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eOtozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi, ¢ocukluk ¢aginda veya
ergenlik doneminde ortaya ¢ikan genetik olarak heterojen bir sendrom olup, kisa
noktiirnal nobet kiimeleri ile NREM uykusunda ortaya ¢ikar [34-41]. Kognisyon ve
diger norolojik islevler genellikle normaldir. Nobet baslangi¢ yasi degiskendir. Bu
grup kolaylikla kontrol edilen nobetlerle genellikle iyi huyludur, ancak iigte birinde
ilag direnci gelisir [42]. Spontan ndbet remisyonu genellikle goriilmez. interiktal EEG
genellikle normaldir.

elsitsel Ozelliklere sahip otozomal dominant epilepsi, aym1 zamanda ailesel
lateral temporal lob epilepsisi olarak da adlandirilan, genetik olarak heterojen bir
sendromdur ve belirgin isitme haliisinasyonlar1 ve fokal ndbetlerle birlikte bilateral
konviilsif nobetler seklinde gelisir [38, 43-48]. Interiktal EEG'de oldugu gibi MR
genellikle normaldir. Nobetler cogu durumda kolayca kontrol edilir.

eBir ¢ok ailesel temporal lob epilepsisi tanimlanmistir [38, 49-51]. Genellikle,
bunlar otozomal dominant olarak kalitsaldir, ancak aksi takdirde genetik acidan
heterojendir. Degisen oranlarda gecirilmis febril nobetler ve hipokampal skleroz ile
iliskilidir [52-54]. Prognoz olgular arasinda degisiklik gosterir; genel olarak,

hipokampal sklerozlu hastalarda refrakter nobet goriilme olasiligi daha yiiksektir.

4) Cocuklugun benin fokal epilepsisi:

Cocuklugun benin fokal epilepsisinin nedeni bilinmemekte olup genetik bir bileseni
olabilir. Sendromlar sunlari igerir:
e(Cocukluk caginin benin santrotemporal dikenli epilepsisi veya rolandik
epilepsi
e Cocukluk ¢aginin benin oksipital epilepsisi

e Panayiotopoulos sendromu

5) Bilinmeyen:
Lokalizasyona bagli epilepsi hastalarinin yaklasik ylizde 25'inde herhangi bir

neden belirlenmemistir. Baska norolojik anomalilerin veya bir aile oykiislinlin
yoklugunda, bu tiir vakalar bilinmeyen nedenli sayilir. Bunlar daha 6nce kriptojen
olarak adlandirilirdi. Epilepsi ameliyati geciren normal MR goriintiilemeli bir¢ok
hastada displastik lezyonlar, mikrogri ve gliozis gibi fokal patolojiler histopatolojik

olarak tanimlanir [55].
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2.4.2 Klinik Ozellikler

Lokalizasyona bagli epilepsiler genellikle elektroklinik semiyoloji  temelli
meziotemporal ve neokortikal olarak ikiye ayrilir. Ergenlerde ve eriskinlerde lokalizasyonla
ilgili en yaygin epilepsi temporal lob epilepsisi iken ekstratemporal veya neokortikal epilepsi

ise kiiciik cocuklarda daha siktir.
2.4.2.1. Temporal lob epilepsisi

Temporal lob epilepsisi (TLE), lokalizasyona bagli epilepsilerden en yaygin olanidir.
Yetiskin donemde en sik goriilen parsiyel baglangicli epilepsidir [56].

Tim epilepsiler i¢inde temporal lob epilepsilerinin goriilme sikligi %30-35’ler
civarindadir. Bunun da 2/3’{i mezial temporal lobdadir [57].

Klinik olarak basit parsiyel, kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetler olarak
karsimiza cikar.

Temporal lobda noébetler mezial temporal yapilardan (hipokampus, amigdala) veya

neokorteksten kaynaklanir.

Sendromik simiflama agisindan incelendiginde 1989 siniflamasina gére temporal lob
epilepsisi lokalizasyonla iliskili (fokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar bashig: altinda iki

alt gruba ayrilmaktadir
1.mezial temporal yapilardan kdken alan temporal lob epilepsisiMTLE)

2.mezial temporal lob yapilar1 disindan koken alan lateral (neokortikal) temporal lob
epilepsisi (NTLE) [30].

2001 yilinda yapilan siniflandirmada ise semptomatik fokal epilepsiler limbik ve
neokortikal epilepsiler olarak smiflandirilmis ve limbik epilepsiler de kendi iginde 1)
hipokampal skleroz ile MTLE 2) 6zgiin etiyolojilerle tanimlanan MTLE 3) lokalizasyon ve
etyoloji ile tanimlanan diger tipler olarak gruplandirilmistir [58].

2006 yilinda oneriler ve yeni gelismeler dogrultusunda baslangi¢c yasina gore siniflanan
epilepsi sendromlar1 bagligr altinda MTLE-hipokampal skleroz ve ailevi TLE’leri ‘yas iliskisi
daha az spesifik olanlar’ grubunda ayr1 ayr1 yer almistir [59].

Hastalar elektrofizyolojik bulgularina gére medial, lateral ve medial-lateral olmak (zere

3 gruba ayrilmistir [60].
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Mezial temporal lob epilepsisi

TLE wvakalarinin ¢ogu mezial temporal loba (hipokampus, amigdala ve
parahippokampal girus) daha lokalizedir.

Hipokampal skleroz (ayn1 zamanda mezial temporal skleroz) temporal lob epilepsisinde
altta yatan en sik nedendir [61].

MTLE-HS, epileptik hastalarin yaklasik% 20'sini, TLE'li hastalarin% 65'ini olusturan
bir epileptik sendromdur [62].

TLE'li ¢ocuklarin% 30-60'inda MTLE-HS gortlmektedir [63-64].Ayn1 zamanda mezial
temporal lob epilepsisi i¢in ameliyat olan hastalarda en yaygin patolojik bulgudur. HS
patolojisinin bilateral olmasi tipiktir, ancak bir taraf cogunlukla daha baskin olarak
tutulmustur [65]. Hiicre kaybina yanit olarak noéronal aglarin yeniden diizenlenmesinin
epileptogenezise onemli katkida bulunmasi muhtemeldir [66].

ILAE Komisyonu (1989) MTLE-HS'u diger temporal lob epilepsileri arasinda
"amigdalo-hipokampal (meziobazal limbik veya rinensefalik) ndbetler" basligi altinda
siniflandirmaktadir [30].

Daha sonra yayinlanan ILAE raporlarinda, MTLE-HS"in limbik epilepsiler arasinda yer
alan bir epileptik sendrom oldugu ancak bir hastalik olmadig1 goriisii belirtilmistir [58,59,67].

HS'nin patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Dogum ve gelisim Oykiisii genellikle
normal olmakla birlikte, erken ¢ocuklukta febril ndbet dykiisii yaygindir. Ozellikle uzun siiren
atesli nobetler, artmis TLE riski ile iliskili goriinmektedir [68]. Baz1 hastalarda ve ailelerde,
genetik faktorler hem atesli nobetlerin gelisimine hem de daha sonra TLE olusumuna etki
etmektedir [69,70]. Insan herpes viriisi 6 (HHV-6) ve HS arasinda bir baglanti da
epileptojenik doku 6rneklerinin incelenmesi gibi iliski ¢alismalara dayanarak elde edilmistir
[71].

Bazi norogoriintiilleme ¢alismalari, norogelisimsel faktorlerin; febril nobetlerin
olusumuna ve TLE'nin gelisimine katkida bulunabilecegini ileri siirmektedir [72]. Mezial TLE
ilk olarak yetigkin yasta ortaya cikabilir. Bunlarin kiiciik bir kisminda otoimmiin limbik
ensefalitin altta yatan patogenez olabilecegi diisiiniilmektedir [73-75].

Gelismis beyin goriintiileme calismalarindan elde edilen kanitlar, HS'li hastalarda
gorilen norolojik anormalliklerin temporal lobun Gtesine gectigini; kontralateral ve ipsilateral
tarafta ve serebellumda ortaya c¢iktigini ayrica hem gri hem de beyaz cevher yapilarim
icerdigini diigiindiirmektedir [76-81]. Bazi c¢aligmalar ekstrahippokampal anormalliklerin

derecesini noropsikiyatrik defisitlerle iligkilendirmektedir [82,83].
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SSS enfeksiyonu (6rn. ensefalit), kafa travmasi, hamartomalar, glial tiimorler, limbik
ensefalit, vaskiiler ve konjenital malformasyonlar ve perinatal yaralanma diger nedenlerdir
[74,64].

Mezial temporal lob epilepsisi ile iliskili ndbetler her ne kadar genis bir yelpazede olsa
da ¢ogunlukla ergenlik donemi ile baglar. HS ile iliskili TLE vakalarinin % 80'inden fazlas1 16
yasindan Once ortaya ¢ikmaktadir, fakat bebeklikte ve 32 yasina kadar ortaya ¢ikan vakalar
bildirilmistir [65,84]. Klinik olarak, hipokampal sklerozlu mezial TLE ilerleyici bir hastaliktir.
Baslangicta antiepileptik ilaglarla kontrol edilebilen ndbetler, hastalarin% 60 ile
% 90"'1nda tekrar ortaya ¢ikabilir ve tibbi olarak direncli hale gelir [65]. Boylamsal bir seride
baslangigtaki daha geng yas ve febril konviilziyon dykiisii, direng riski ile iligskilendirilmistir
[85].

Boylamsal beyin goriintiileme c¢alismalari, ilaca direngli TLE'li hastalarda ilerleyici
neokortikal atrofi gostermistir [86-88]. Erken cerrahi degerlendirme, ilaca direngli TLE

hastalarinin izleminin 6nemli bir bilesenidir.
2.4.2.2.Neokortikal epilepsi

Ekstrahippokampal temporal lob nodbeti hastaliklart da, temporal lobun disindan

kaynaklananlarda oldugu gibi neokortikal epilepsi olarak adlandirilir.

Nobetler biling kaybiyla birlikte olabilir veya olmayabilir ve bilateral konviilzif

ndbetlere doniisebilir. Belirtiler etkilenen korteks alanina baglhidar.

Neokortikal temporal lob epilepsisi:

Temporal neokorteksden kaynaklanan ndbetler, mezial temporal lob ndbetlerine kiyasla
nispeten nadirdir ve daha az tanimlanmistir. Tim TLE hastalarinin yaklasik %10 u
neokortikal TLE’li hastalardir [89]. Neokortikal TLE, isitsel 6zelliklere sahip nadir ailevi
sendrom otozomal dominant fokal epilepsiye ek olarak, vaskuler malformasyonlar,
neoplazmlar ve travmatik beyin hasar1 da dahil olmak iizere bu alanda olusan diger yapisal

anormalliklerle iligkilidir.

Mezial temporal yapilar ve lateral temporal yapilar komsuluklar1 nedeniyle karsilikli
yogun noéral baglantilara sahiptir, buna baglh olarak mezial TLE ve neokortikal TLE klinik
sendromlar1 6nemli 6lglide ortiisiir ve klinik 6zellikleri ile giivenilir sekilde ayirt edilemezler.
Bununla birlikte, isitsel haliisinasyonlar veya distorsiyonlar, vertigo veya kompleks gorsel

haliisinasyonlar iceren ve epigastrik olaylar1 igermeyen auralar; hipokampustan ziyade
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temporal neokorteksten kaynaklanan bir odak olduguna isaret eder. Otomatizmalar

neokortikal alanda mezial TLE'den daha az goruldr.

MTLE’de dnemli bir yeri olan febril nobet dykusi neokortikal temporal lob epilepsisi
icin karakteristik degildir [90,91].

MTLE’li hastalarda etyolojik neden genellikle hipokampal skleroz iken neokortikal
TLE’li hastalarda neoplastik ve diger yer kaplayict lezyonlar etiyolojik neden gibi
goriilmektedir. NTLE’de hipokampal atrofi nadirdir ve e8er mevcutsa dual patoloji
arastirtlmalidir. Ganglioglioma, disembriyoplastik noroepitelyal timér (DNET), diisiik evreli
gliomalar, hamartom, kavern6z anjiomalar ve fokal kortikal displazi sik goriilen etyolojik

nedenler arasindadir.

Frontal lob epilepsisi:

Frontal lob epilepsisi, epilepsi ameliyati geciren hastalarin yaklasik yiizde 30'unu
olusturmaktadir. Etyolojide genetik sendromlar ve nedeni bilinmeyenler yani sira travma,
neoplazi, vaskiler malformasyonlar, ensefalit ve kortikal displazi bulunur [34,55,92,93].
Norosiriirji serilerinde TLE'den sonra ikinci sirada olsa da, muhtemelen nadirdir ve tiim
epilepsilerin yaklasik% 1'ini veya % 2'sini olusturmaktadirlar [94].

Prospektif toplum temelli bir ¢caligmada fokal epilepsiler igerisinde frontal ndbetlerin
sikligi (%22.5) temporal lob (%27) ve santral sensorimotor (%32.5) lokalizasyonla
karsilagtirilabilir diizeydedir. Frontotemporal (% 5.6), parietal (% 6.3) veya posterior
korteksten (% 6.3) nobet baslangici daha az goriiliir [95].

Frontal korteksin genis alanin1 ve gesitli fonksiyonlarin1 yansitan frontal lob epilepsisi
bircok bicimde kendini gosterebilir. Nobet belirtileri genellikle, ilgili korteks alanini
yansitmaktadir; bunun mutlaka ndbetin baslangi¢c bdlgesi olmasi zorunlu degildir. Bir 6rnek
olarak, epilepsi ameliyat1 geciren suplementer motor alan (SMA) nobetleri olan dort hastanin
yalnizca birinin SMA'da epileptik odag1 saptanmis [92]. Bitisik mezial temporal lobu ikincil
olarak kapsayan orbitofrontal korteksten kaynaklanan ndbetler mezial TLE'den ayirt edilemez
[96,55].

Frontal lob nobetlerinin ortak 6zellikleri kisa siire (<30 saniye) ve uyku sirasinda ortaya
cikma egilimidir [40,55,97,98]. Uykuda ortaya ¢ikmasi 6zellikle biling bozuklugu olan frontal
lob fokal nobetleri ve suplementer motor noébetler icin gecerlidir. Gece noébetlerinin
parasomnilerden ayirt edilmesi zor olabilir, ikisinin birlikte bulunmasi da nadir degildir [99].

Nobet kiimeleri ve status epileptikus (fokal veya jeneralize) frontal lob epilepsisinde

TLE'den daha siktir. Postiktal durum kisa olabilir veya olmayabilir. Frontal lob ndbetlerinin
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bilateral konviilsiyonlara doniismesinin (sekonder jeneralizasyon) eskiden mezial TLE'den
daha yaygin oldugu diisiiniilmekte iken sistematik karsilastirmalar, bunun her iki grupta da

benzer bir insidansa sahip oldugunu 6ne siirmektedir [55,96,97].

Oksipital lob epilepsisi:

Oksipital nobetler oksipital loblara sinirlt bir epileptik odaktan kaynaklanir. Spontan
olarak veya disaridan gorsel uyaran ile ortaya c¢ikabilirler. Etyolojik olarak idiopatik,
semptomatik veya kriptojeniktir. Oksipital epilepsiler tiim epilepsilerin yaklasik %5-10 unu
olusturmaktadir [100].

Oksipital lob epilepsisi nadirdir. Nobetler, cerrahi olgu serilerinde hastalarin % 2-8'inde
oksipital korteks kaynaklidir [101]. Timorler, vaskiiler malformasyonlar ve gelisimsel
anormallikler; manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)'de en sik saptanan patolojilerdir [102].

Oksipital lob nobetleri ayn1 zamanda ¢ocuklugun benin fokal epilepsisi olarak goriiliir.

Bilingte bozulma ile fokal nobetler ve bilateral konvilsiyonlara evrim (sekonder

jeneralizasyon) oksipital lob epilepsisinde yaklasik olarak esit oranda goriliir [101].

Parietal lob epilepsisi:

Parietal lobdan kaynaklanan nobetler nadirdir ve yetersiz tanimlanmistir.

Parietal lob epilepsilerinin klinik nobet 6zellikleri, EEG bulgular1 ve norogoriintiileme
calismalarinin sonuglar1 ¢gogunlukla cerrahi serilerinden elde edilebilmistir [103]. Muhtemelen

norosiriirji serilerindeki tiim fokal epilepsilerin % 6'sin1 olusturur [104].

Cerrahi tedavi goren hastalarda altta yatan patolojiler arasinda tiimdr, vaskiiler
malformasyon ve spesifik olmayan glioz bulunur. Diger fokal epilepsiler gibi her yasta
baslayabilen parietal lob epilepsisinin baglangi¢ yasi; tiimorii olan hastalarda, tliimor olmayan

hastalara gore daha ileridir [105,106].

2.4.2.3.Hemisferik sendromlar

Hemisferik sendromlar lokalizasyon iliskili ve neokortikal olduklar1 halde, epileptojenik
bolge neredeyse tiim bir hemisferi i¢erecek kadar yaygindir. Cogu olguda, MRG’de yapisal
anormallikler tanimlanir. EEG anormallikleri arasinda; amplitiid asimetrisi ile birlikte bir

hemisferde lateralize olan multifokal veya yaygin desarjlar, lateralize veya fokal yavaslama ve
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arka plan yavaglamasi bulunur. Hemiparezi, hemianopi ve motor-mental retardasyon siklikla

birarada bulunur.

Hemisferik sendromlar1 ¢ogu kez coklu antiepileptik ilagla bile tedavi etmek zordur. En

direngli olgularda fonksiyonel hemisferektomi etkili olabilir.

Sebepler arasinda perinatal enfarktiis, hemimegalensefali, Rasmussen sendromu ve

Sturge-Weber sendromu bulunur.

Perinatal enfarktiis, muhtemelen hemisferik epilepsinin en yaygin nedenidir.
Cogu bebegin baslangic semptomu olarak akut semptomatik ndbetler vardir.
Prognoz yaralanma derecesine gore belirlenirken, hastalarin yaklasik {igte
birinde epilepsi gelisir [107]. Nobet tipleri degiskendir; fokal ve sekonder

jeneralize nobetleri igerir.

Hemimegalensefali, hamartom olusumu ile tek tarafli kortikal disgenezin asiri
bir formudur. Beyin gelisimindeki herhangi bir evre ile baglantili degildir ve
izole bir bulgu olabilir veya tliberoskleroz, Klippel Trenaunay veya diger
norokutandz sendromlarin bir pargasi olarak ortaya ¢ikabilir [108,109].

Nobetler genellikle hayatin ilk alti ayinda baslar. Bilateral konviilsif nobetlere
donen fokal nobetler en siktir ve epileptik spazmlar ve tonik ndbetler de
meydana gelebilir. Bazal EEG genellikle ¢ok anormal olup siklikla hipsaritmi
veya burst supresyon paterni gosterir. Diizlesmis girus ile tek tarafli kalinlagmis
korteks, asimetrik ventrikiiler boyut ve orta hat yapilarinin yer degistirmesinin

MR goriintiisti genellikle tan1 koydurucudur.

Rasmussen ensefaliti; bir serebral hemisferi etkileyen, belirsiz, muhtemelen
kazanilmis bagisikligin ender bir inflamatuar hastaligidir [109-112]. Hastalar
tipik olarak nobetler, progresif hemiparezi ve MRG’de tek tarafli serebral atrofi
ile karsimiza cikar. 14 ay ile 14 yas arasinda gortlir [113,114]. Nobetler, tek
tarafli ve direnglidir, siklikla fokal motor status epileptikusa doniisiir ("epilepsia
partialis continua"). MRG, korteks ve beyaz cevherde hafif sinyal yogunlugu
degisikligi gosterebilir. Néropatoloji inflamasyonu gosterir. Immiinstipresif
tedaviler genellikle basarisiz olur. Hemisferektomi en yaygin cerrahi

yaklagimdir.
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e Sturge-Weber sendromu (ensefalotrigeminal anjiyomatozis) leptomeningeal
anjiyomatoz ile iliskilidir ve ¢ogu olguda GNAQ genindeki mozaik mutasyonlar
nedeniyle olur [115]. Nobetler hastalarin yiizde 75'inde hayatin ilk yilinda ve
ylizde 95’inde ilk bes yilda ortaya cikar [116]. Hastalarda fasial anjiyom,
kortikal atrofi, griform Kkalsifikasyonlar ve kontralateral hemiparezi ve
hemianopi vardir. Bilateral konviilsif ndbetlere doniisen fokal nobetler en sik
goriilen nobet tlirtidiir. EEG'de epileptiform desarjlara ek olarak anjiyomatozun

tarafinda yavaslama, diisiik amplitiid veya zemin aktivitesinin kayb1 goriilebilir.
2.5.ILACA DIRENCLI EPILEPSI

Antiepileptik tedaviyle nobetleri kontrol altina alinamayan hastalarin ilaca direngli
epilepsi (IDE) hastalar1 olduklar1 diisiiniiliir. Bu durum, aym zamanda, direncli, medikal

olarak refrakter veya farmakorezistan direncli epilepsi olarak da adlandirilir.

ILAE, ilaca direngli kavramini nobetsizligi elde etmek igin iki tolere edilebilen, uygun
sekilde secilen ve uygulanan antiepileptik ilacin (monoterapi ya da kombinasyon halinde)
yeterli denemelerinin basarisizligi olarak tanimlamis [117]. Ayrica, "direngli" terimini "ilaca

direncli" epilepsi (IDE) ile degistirmeyi dnermistir.

IDE'in tamminda nébet siklign ve siddetine daha az deginilmistir [118,119]. Bunlar
IDE'li bireylerde degisiklik gosterebilir ve tedavi seceneklerine karar verirken onemli
hususlardir. Benzer sekilde, nobetlerin bireyin yasami, isi ve diger psikososyal kosullar
baglaminda etkisinin anlasilmasi 6nemlidir [120]. Yanlis tam1 yanmi sira standart olmayan
tanimlamalar nedeniyle ilaca direngli epilepsi insidans ve prevalansi belirsizdir [121].
Medikal olarak direngli epilepsi olgularimin orani tahmini olarak %20 ile %40 arasinda
degismektedir [122-127].

Yetiskinlerde ilaca direngli olgularin yarisindan ¢ogunu lokalizasyonla iligkili epilepsi
olusturur [128]. MTS'li bireyler % 40 ila 80'i arasinda en yiiksek medikal direnclilik
oranlarina sahiptir [122,129-132].

llaca direngli fokal epilepsili hastalarda cerrahi tedavi &nemli ve yeterince
kullanilmayan bir tedavi yontemidir. Eger ndbetler, rezeksiyonu norolojik veya bilissel
bozukluk riski ¢ok az olan bir bolgeden kaynaklaniyorsa ilaca direngli fokal epilepsili

hastalarda fokal kortikal rezeksiyon diisiiniilebilir.
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Nobet baslangi¢ lokalizasyonu, altta yatan cerrahi patoloji ve ndbet tip(ler)i cerrahi

aday1 olmanin ve sonuglarin 6nemli belirleyicileridir.

En uygun adaylar, hem epileptojenik beyin dokusunun altinda yatan patolojik siireci
hem de nobet baslangicini temsil eden MRG tanimli lezyonlar1 olan adaylardir. Bu MRG
bulgulari, uyumlu EEG verileri ile birlikte, operatif adaylarin se¢iminde ve cerrahi prosedur

icin stratejinin belirlenmesinde ¢ok énemlidir.

Cerrahi degerlendirmenin amaci; epileptojenik bolgeyi tanimlamak, rezeke edilme
derecesini belirlemek ve operatif morbiditeden, oOzellikle de anlamli korteksin
yaralanmasindan kacinmaktir. Genel olarak, fokal kortikal rezeksiyonun potansiyel etkililigi
ile ilgili Kkararlar; buylk oranda klinik ndbet semiyolojisi, iktal ve interiktal skalp EEG

bulgular1 ve yapisal MRG'in uyumluluguna dayanmaktadir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET), tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi
(SPECT) ve magnetoensefalografi (MEQG) tipik olarak siipheli yapisal lezyonlarin veya birden
fazla lezyonu olan veya normal bir MRG goriintiilemenin oldugu durumlarda dogrulayici bir

rol oynamaktadir.

Noropsikolojik testler ve fonksiyonel lokalizasyon teknikleri, epileptojenik bélgenin
lokalize edilmesine yardimci olmak ve kontralateral hemisferdeki biligsel rezervi tahmin

ederek Onerilen yontemin giivenligini belirlemek i¢in kullanilir.
2.6.TANISAL DEGERLENDIRME

Ilk kez nobet gegiren hastalarm ¢ogunda, ndbet tipi ve nedeninin anlasilabilmesi igin

EEG ve beyin gorintileme (MRG) gerekir.

Semiyolojik ndbet siniflamast ndbetlerin - klinik  6zelliklerini  nobet  kdkenli
noroanatomik odak ile iliskilendirmeye c¢alisir. Bununla birlikte, ya klinik ya da EEG
ozelliklerine dayanan lokalizasyon genellikle yanlistir. Bunun nedeni, ndbetler beynin klinik
olarak sessiz kaldig1 ya da kafa derisi EEG kayitlar1 i¢in erisilemeyen bir boliimiinden
kaynaklantyor olabilir. Ayrica, ndbet aktivitesi genellikle bir beyin bdlgesinden digerine hizl
bir sekilde yayilir ve nobet kokeninin esas odagimi gizler [133]. Sonug¢ olarak, klinik
semptomlar ve EEG aktivitesi, bolgesel beyin tutulumunu yansitabilir ancak her zaman
odagin primer ndroanatomik alanini yansitmaz [134].

Benzer sekilde, tek basina klinik ve anamnez bilgilerine dayanarak primer jeneralize

nobetlerden fokal nobetleri ayirt etmek her zaman miimkiin degildir [135]. Bir ndbet aurasi
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fokal baglangicit diislindiiriir. Jeneralize nobet ge¢irmis hastalar bazen ndbet aurasi
olabilecegini diislindiirecek nonspesifik semptomlar bildirirken, olfaktdr auralar gibi oldukg¢a
spesifik duyusal semptomlar fokal epilepsi i¢in biiyiik oranda tan1 koydurucudur [136]. Bir
seride; hem aura hem de daha uzun ndbet siresi fokal nébetleri gosterirken, iktal goz kirpma
ve yiiksek nobet frekansi primer jeneralize epilepsiyi gostermis [137]. Yalniz hi¢bir klinik
ozelligin mutlak sekilde ayrim yapamayacag belirtilmis.

Fokal epilepsili hastalarda interiktal EEG normal olabilir. Anormal oldugunda fokal
dikenler veya keskin dalgalar gosterir. Iktal EEG (kaydedilmisse) genellikle baslangicta bir
fokal veya bolgesel desarj gosterir. Normal interiktal EEG'de fokal epilepsi tanisi klinik

semptomlara dayanir.
2.6.1.SEMIYOLOJI

2.6.1.1. Temporal Lob:

Biling veya farkindalik bozuklugu (daha o©nce kompleks parsiyel nobetler olarak
adlandirilmis) olan fokal nobetler mezial TLE'nin en yaygin goriilme seklidir [65]. Hastalarin
yaklagik tigte birinde ayrica bilateral konviilsif nobetlere doniisen fokal nobetler (sekonder
jeneralize nobetler) de vardir. Mezial TLE'li az sayida hasta status epileptikus gelistirir.

Mezial TLE nébetlerinin ayirict 6zellikleri arasinda sunlar bulunur:

eBiling veya farkindalikta bozulma olan fokal nobetler, genellikle bir
davranigsal duraklama ve bos bakma ile ortaya c¢ikar ve 30 ile 120 saniye arasinda
siirer. Hastalar genellikle bu siire zarfinda bilingsiz ve tepkisizdir. Bazen bu tiir
hastalar amnestik ataklarla basvururlar, fakat nobetlerin daha ayrintili olarak
sorgulanmasi ya da gozlenmesi; olfaktor haliisinasyonlarin, diger ndbet auralarinin ya
da iktal otomatizmalarin varligini ortaya ¢ikarir [138]. Otomatizmalar yaygindir ve
mezial TLE'li hastalarda bilin¢g bozuklugu ile birlikte olan fokal ndbetlerin yaklagik
yiizde 60'mmda gorilir [65,139,140]. Bunlar tekrarlayan, basmakalip, amagsiz
hareketlerdir. TLE'de, genellikle sert-keskin olmayan hareketlerdir; elleri (toplama,
yerinde duramama, becerememe) ve agzi (¢igneme, dudak sapirdatma) kapsar.

e Lateralizasyon oOzellikleri, fokal ndbet sirasinda veya sonrasinda ortaya
cikabilir. Tek tarafli otomatizmalar genellikle ndbet odagi ile ayni taraftayken, distonik
postir neredeyse her zaman kontralateral tarafta gorulir. Kontralateral klonik aktivite

nispeten olagandisidir. Mezial temporal skleroz'da lateralize bulgular dikkatle
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yorumlanmalidir; ¢ilinkii bu hastalarin ¢ogunda bilateral, bagimsiz ndbet odaklari

vardir.

Temporal lob nobetiyle iligkili daha az siklikla goriilen davraniglar; iktal konusma ve
vokalizasyonlar, duygusal davranislar (giilmek, aglamak veya korkmak), genellikle frontal lob
nobetleri ile iligkili olan hipermotor davraniglar ve "ayrilma davranisi" (yiliriime veya kagma)
olarak adlandirilir [141-143].

Postiktal konfiizyon genellikle birka¢c dakika icinde dizelir. Postikal psikoz ortaya
cikarsa, genellikle gilinler ile haftalar siirer ve siklikla ndobetten hemen sonra baglamaz
[144,145].

Postiktal hemiparezi, nobet odaginin karsi tarafinda olusabilir ve postiktal afazi,
dominant hemisferden kaynaklanan bir nébet ile ortaya cikabilir. Nobet baslangict odag ile
ayni taraftaki el ile gerceklestirilen burun silme, mezial TLE'de sik goriilen bir postiktal
olaydir. Postiktal dolasma-gezinme TLE'ye 6zgii degildir ancak ekstratemporal nobetlerle
karsilastirildiginda temporal nobetlerde daha sik goriiliir [146].

Kalp hiz1 degisiklikleri siklikla temporal lob nobetlerine eslik eder. Bir bildiride hem
sag hem de sol tarafli mezial temporal lob nébetlerinin ¢ogunda (29 sag yanli nébette 29, 48
sol yanli ndbetten 42 sinde) ani tasikardi saptanmis; ancak sag tarafli nobetlerde iktal EEG
baslangici ile iliskili tagikardi baslangici daha erken, siklikla ndbet 6ncesinde ortaya ¢ikmistir
[147]. Potansiyel bir agiklama, sol mezial temporal lob nobetleriyle iliskili gecikmis kalp atim
hiz1 artisinin sag temporal loba ndbet yayilimindan kaynaklanmasidir. Bazi raporlar
tasikardinin sag mezial temporal lob kaynakli ndbetlerde daha sik rastlandigimi ve
bradikardinin sol tarafli nobetlerle daha sik goriildiigiinii belirtmesine ragmen; ¢ogu, bunun
yararli bir lateralizasyon 6zelligi olarak bulunmadigim tespit etmistir. Iktal bradikardi
tagikardiden daha az yaygindir ve bir ¢alismada bilateral temporal lob nobet aktivitesi ile

iliskili bulunmustur. [148].

2.6.1.2.Frontal Lob:

Biling veya farkindaligin kaybi ile olan fokal ndbetler cogunlukla hipermotor
davranislar (proksimal ekstremiteler, tonik hareketler) ile karakterizedir [98,149]. Bunlar
yanlislikla psikojenik nonepileptik nobetler ile karistirilabilecek tuhaf goriiniimlii olaylar

ortaya koyabilir.

Temporal loba kiyasla frontal lob kdkenli ndbetleri diisiindiiren diger 6zellikler pelvik
itme ve diger cinsel otomatizmalar yani sira pedal ¢evirme otomatizmalarini igerir. Bazi
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hastalarda genellikle nébet odagmin karsi tarafinda olan tonik postir ve bas ve goz
deviasyonu (versiyon) ortaya cikabilir [150]. Vokalizasyonlar da ayn1 zamanda ¢ok yaygindir.

Biling, TLE'ye kiyasla frontal lob fokal nobetlerde daha fazla korunabilir [55]. Hastalar
cogunlukla cevap bile verememelerine ragmen iktal olaylar1 hatirladiklarini bildirirler, ancak
bu durumun dogrulugu kesin degildir.

Suplementer motor alan nobetleri tipik olarak stereotipik asimetrik tonik hareketler
iretir. Bir ornek, karsi taraftaki kolun ekstansiyonu ve ipsilateral kolun fleksiyonu ile bas ve
goziin kontralateral tarafa saptigi "eskrimci postiirii" diir. En belirgin tonik aktivite, nobet
odaginin kars1 tarafinda goriiliir. Kisa st tiste yapilan klonik hareketler veya vokalizasyonlar
da ortaya cikabilir. Konugsmanin durmasi baskin hemisferden kaynaklanan ndbetlere eslik
edebilir. Somatosensoryel aura olabilir. Cift tarafli tonik hareketlere ragmen, sekonder

jeneralizasyon olmadikea biling siklikla korunur.

Frontal absans nobetleri ad1 verilen tablo bos bakma, transa gecme durumu ile ortaya
cikar. Bu nobetler frontopolar veya medial frontal bolgelerden kaynaklanir. Bu ndbetler diger
nobet tiplerine gore daha uzundur ve genellikle birka¢c dakika, bazen saatler hatta gunler
strmektedir [34].

Bu iktal baglangi¢ belirtilerinden herhangi birinden sonra, bilateral konviilsif nobete
gecis (sekonder jeneralizasyon) meydana gelebilir. Hastalarin az bir kisminda 6ncesinde

bilissel ya da motor belirtiler olmadan ortaya ¢ikan jeneralize nobetler goriliir.

2.6.1.3.0ksipital Lob:

Kompleks parsiyel nobetlerde motor otomatizmalar, bas deviasyonu ve fokal motor
nobet aktivitesi siklikla tanimlanmaktadir. Bazi hastalarda bir veya her iki gérme alaninda

postiktal korliik olusur [101].

2.6.1.4.Parietal Lob:

Iktal fenomen, TLE'ye benzeyen degismis biling ve otomatizmali fokal nobetler gibi
asimetrik tonik veya klonik aktivite icerebilir [151,106,152]. Todd parezisi postiktal bir

fenomen olarak ortaya ¢ikabilir.

LATERALIZE / LOKALIZE EDICI IKTAL SEMiYOLOJIK OZELLiKLER
a) Auralar:
Auralar, epileptik ndbetlerin bir pargast olarak, yalnizca bir gozlemci tarafindan

belgelenebilen objektif isaretleri olmayan 6znel semptomlar olarak tanimlanir.
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Genellikle nobetin baglangicinda ("uyaric1 belirtiler") saniyelerden birka¢ dakikaya
kadar siirede ortaya ¢ikarlar, ancak izole olarak da goriilebilirler [153]. Aura ndbetin
baslangicinin fokal oldugunun gostergesidir. Nobetin ilk klinik ortaya ¢ikis sekli oldugundan
siklikla nobet baslangi¢ bolgesi hakkinda oldukca yararli lokalizasyon bilgileri saglarlar
[154].

Temporal ve parieto-oksipital epilepsili hastalarin cogunda auralar bildirilmistir. Auralar
temporal lobektomi sonrasi olumlu cerrahi sonug ile iligkilendirilir [ 155]. Baslangi¢c noktasini
belirlemede auralarin lokalizan degeri EEG ve goriintiileme kadar iyi olarak bulunmus [154].

Bir "aura" (duyusal veya psisik semptomlarla birlikte fokal bir nébet) ¢ogu durumda
TLE icin nispeten spesifik 0zelliklere sahiptir; yilikselen epigastrik duyumsama (¢ogunlukla
"roller coaster" hissine benzetilmistir) ve psisik veya deja vu, jamais vu veya korku gibi
deneyimsel fenomenleri icerir. Tat ve koku auralar1 daha az yaygindir fakat ayni zamanda
TLE icin oldukca spesifiktirler. Auralar, izole olarak veya bir fokal nobet 6ncesinde biling
veya farkindali§in bozulmas: ile ortaya ¢ikabilir. Her iki durumda da, mezial TLE'li hastalar
genellikle nobet aurasini hatirlarlar.

Frontal lob epilepsilerinde nobet auralar1 sik olmakla birlikte, mezial TLE'de
oldugundan daha yaygin degildir ve anormal duyum siklikla iyi tarif edilemez ve tipik olarak
epigastik auray1 icermez. Korku ve kaygi hem TLE hem de frontal lob epilepsisinde ndbet
auralan olarak ortaya ¢ikar [55,97,156,157]. Korku hissi siklikla mezial TLE nobetlerinde
kisinin hissettigi duygu iken frontal ndbetlerde siklikla hastanin yiiziine yansiyan korku dolu
bir ifade ile karakterizedir [94].

Oksipital epilepsilerde gorsel olay, hastalarin yaklasik yiizde 80'inde ndbet aurasi olarak
ortaya cikar. Olaylar, yanip sdnen veya sabit beyaz veya renkli igiklar gibi bigimlenmemis
goriintiilerden, ¢ok karmasik gorsel varsanilara kadar degisir. Boyut (makropsi, mikropsi),
sekil(metamorfopsi) ve renk (diskromatopsi) dahil olmak tizere gorsel bozulmalar da ortaya
cikabilir [158]. Gorsel aura genellikle kontralateral goérme alaninda ortaya ¢ikar, ancak
bilateral olarak tanimlanabilir [101]. Iktal korliik de tanimlanmistir [159]. Oksipital ndbet
auralar1 ayrica deneyimsel, abdominal ve somatosensoriyel fenomenleri de icerebilir.

Parietal epilepsili kiiciik olgu serileri, bu tiir hastalarin ayirt edici bir klinik sendromu
olmadigini ileri siirmektedir. Lateralize somatosensoriyal auralar (karincalanma ve uyusma)
olusabilir ancak spesifik veya hassas bulgular degildir, anksiyete ve deneyimsel fenomen de

tanimlanmistir [154,151,106].
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Somatosensoryel auralar:

Farkli hasta popiilasyonlar1 ile yapilan c¢alismalarda epilepsili hastalarda

somatosensoryel aura siklig1 %1 ile %70 arasinda degismektedir [160].

Somatosensoryal auralarda karincalanma, uyusma, ignelenme, elektrik carpmasi hissi,

termal duyumlar ve agr1 goriliir.

Birincil somatosensoryel alandan kaynaklandiginda, iktal desarja kontralateral viicut
yarisini igerir. Siklikla elden baslayip kola yayilan ‘Jacksonien’ tipte ilerler. ikincil duyu alan,
nobet odagina ipsilateral veya bilateral benzer semptomlara neden olur. Suplementer
sensorimotor alana (SSMA) lokalizedir ve oncelikle kontralateral proksimal viicut parcalarini
iceren duyu semptomlari iretir. Siskinlik hissi, biizlisme ve viicut pargalarinin hareketi gibi
somatosensoryal yanilsamalar, ¢ogunlukla nondominant inferior parietal lob veya temporo-
parieto-oksipital (TPO) birlesim aktivasyonundan kaynaklanir [161].

Tuxhorn ve ark. yapmis oldugu 600 hastay1 iceren ¢alismada duyu auralar1 olan 72
(%12) hastanin % 46'sinda siiphelenilen epileptojenik bolge aura ile kontralateral, % 6'sinda
ayni tarafta, %24'linde tanimlanabilir tek tarafli lezyon yok ve %25'inde lateralize edilemeyen
aura saptamis. Tuxhorn ve ark. duyusal auralarin lokalize ve distal bir ekstremitede
olduklarinda ve "duyu ylriiyiisii"("sensory march") ile iliskili olduklar1 takdirde daha
giivenilir olduklarin1 kaydetmistir [160].

Agnrih auralar:

Iktal agr1 da bir gesit aura olarak karsimiza ¢ikabilir. Tek tarafli agrili hastalarda postsantral
girusta semptomatik bolge ve agrili aura ile kontralateral olan parietal lob iliskisi klinik ve
EEG verileriyle kanitlanmistir [162,163].

Gorsel auralar:

Nokta, benek gibi sekiller; 151k cakmalari, parlak 151k gorme; gérme alan1 defektleri,
skotomlar ve korlik gibi pek cok pozitif veya negatif gorsel semptom olabilir. Gorsel auralar
hem basit hem kompleks 6zellikler igerir. Farkli sekil ve renklerde statik, yanip sonen veya
hareketli 1s1klar gibi basit gorsel auralar, primer gorsel korteks ve bitisigindeki gorsel
asosiasyon alanlarinin aktivasyonu ile ortaya ¢ikar. Iinsanlarim, gériintiilerin, nesnelerin ve
illiizyonlarin karmasik gorsel auralar1 temporo-oksipital kavsagin veya bazal temporal
korteksin aktivasyonunu diisiindiiriir.

Erken bir iktal bulgu olarak bir gérme alanina lateralize gorsel yakinmalar kontralateral
oksipital lobda bir iktal baslangic1 kuvvetle destekler. Alt veya st ¢eyrek ile sirli gorsel
semptomlar sirastyla kontralateral supra veya infrakalkarin fissirt lokalize eder. Gérmede

27



bozulmalar (6r:mikropsi, makropsi, metamorfopsi ve palinopsi) genikullostriat radyasyona
yakin aktivasyona isaret eder [161].

Homonim gérme alani defektleri ve auralari ndbet odagini kargt hemisfere lokalize
edebilir. Williamson ve ark. oksipital lob epilepsisi olan 25 hastanin 6'sinda semiyoloji, EEG
ve gorlintiilleme Ozellikleri ile belirlenen kontralateral gérme alaninda tek tarafli gorsel auralar
bildirmis. Karmagik gorsel auralar1 olan tiim hastalarin sag hemisferik epilepsiye sahip oldugu
gosterilmis [164]. Karmasik gorsel auralar ancak lezyon temporal lobu igerdiginde

goriilmiistiir [165,166].

isitsel auralar:

Gorsel auralara benzer sekilde basit veya kompleks ozellikte ve negatif veya pozitif
semptomlarla ortaya ¢ikar. Basit sesler siklikla ¢inlama, vizildama, ugultu gibi seslerden

olusurken kompleks olanlar, sesleri ve miizikleri igerir.

Basit isitsel auralarin merkezi birincil isitme korteksindedir. Kompleks isitsel varsanilar

ve yanilsamalar ise temporo-0ksipital kortekste isitsel asosiasyon alanlarinin aktivasyonu ile

uretilir [161].

Isitsel uyarilar icin her iki hemisfer de innervasyona sahip olmasina ragmen yapilan
caligmalarda da semptomlarin kontralateral kulakta daha belirgin ortaya ¢iktigi gosterilmistir

[167].

Bir calismada 3 olguda tek tarafli kulakta tikanma yakinmasi kontralateral temporal lob

isitme korteksine lateralize edilmistir [168].

Koku auralari:

Koku alma auralari siklikla hos olmayan kokular seklinde goriilmekle birlikte nadiren
guzel kokular da olabilir. Temporal lob epilepsisi icin spesifiktir. Orbitofrontal bolgenin arka

kismindaki uyarilma, olfaktdr yanilsamalar iiretir [169].
Tat auralar:

Tat auralar1 genellikle keskin, aci, asidik olarak nitelendirilir. Cogu hasta i¢in, tat
auralart koku alma bozukluklarindan ayirt edilemez. Parietal operculum ve meziobazal

temporal bolgelerin stimiilasyonu sonucu tat haliisinasyonlar1 ortaya ¢ikar [170].

28



Otonomik auralar:

Bu grupta kardiyorespiratuar, gastrointestinal, genitolriner ve kutan6z duyumsamalar
bulunmaktadir. Lokalizasyon ve lateralizasyon degeri diisiik olmakla birlikte siklikla TLE’li
hastalarda goriiliir. Abdominal auralar en sik goriilen otonomik auradir. Mide bulantisi, agri,
yiikselen bir his veya tarif edilemeyen bir rahatsizlik hissi seklinde ortaya cikabilir. izole
olarak abdominal auralar TLE ile yiiksek oranda iligkilidir (%74); motor bir komponente

doniistiigiinde ise TLE olasilig1 %98 e kadar yiikselir [171].

Kusma ile birlikte abdominal auralar nondominant temporal lob lokalizasyonunu
diistindiirtr [172].
Orgazmik auralar sag TLE’li kadinlarda daha fazla goriilmiistiir [173].

Psisik auralar:

Psisik auralar; korku, iiziintii, seving, anskiyete gibi duygusal belirtileri ve deja vu,
jamais vu gibi asina olunan durumlarda bozulmalar igerir. Korku, amigdala, hipokampus,
mezial frontal bolge ve temporal neokorteksin aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikar [174]. Hos
duygusal auralar meziobazal temporal bolgenin aktivasyonu ile iliskilidir [175].

Sefalik auralar ve iktal bas agrisi:

Sefalik aura basta hissedilen dolgunluk veya basing hissi gibi lokalizan degeri olmayan
semptomlardir. Iktal bas agrismin da lokalize edici degeri yoktur. Lateralize bas agrisi
epileptojenik odagin ipsilateralindedir [176]. Bir ¢alismada 100 hastanin 47 sinde periiktal bag
agris1t mevecut ve temporal lob epilepsisi olan hastalarda bas agris1 nébet odagi ile ipsilateral

iken(olgulari %90 1) nontemporal lob epilepsisinde bas agris1 lateralize edilememis [177].

Versiyon

Nonversif bas ¢evirme basin dogal ve zorlanmamis bir sekilde yan tarafa hareketidir.
Temporal ve frontal epilepsilerde ve siklikla epileptojenik hemisfere ipsilateral olarak ortaya
cikar. Ancak, nonversif bas ¢evirme versiyonla ayni lateralizasyon degerine sahip degildir
[161].

Nobet baslangicindaki bas deviasyonu genellikle nobet ile ayni taraftadir; sonradan
ortaya c¢ikarsa kontralateraldir [150]. Daha sonra ortaya ¢ikan bu ge¢ bas deviasyonu daha
guclu, istemsiz bir gérinime sahiptir ve bu nedenle "versif" olarak nitelendirilir. N6ébetler
esnasinda lateral bas ve goz deviasyonu olan 37 hastanin dahil edildigi 74 ndbeti iceren bir
calismada zorlu, istemsiz versiyon bulgusunun lateralizasyon ag¢isindan anlamli bir bulgu

oldugu ve siklikla kontralateral hemisferi isaret ettigi gosterilmis [178].
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Yapilan ¢aligmalar sonucunda versiyon nobetin tonik-klonik evresinden hemen 6nce
goruldiyse, boyun ekstansiyonu ile birlikteyse ve jeneralize tonik-klonik ndbetin bitiminden
sonra gec ipsiversiyon varsa lateralizasyon agisindan ozellikle giivenilir bir bulgu olarak

belirtilmis [179].

Ag1z Deviasyonu

Perioral mimik kaslarinin kasilmasi sonucu tek tarafli agizda kayma siklikla
kontralateral nobet baslangicin1 géstermektedir [180].

Yizde duygusal bir ifade veya yuzde asimetri fokal nobetler icin nadir bir bulgudur. Alt

yuz asimetrisi TLE’li hastalarin %70 inde ve siklikla kontralateral olarak gdsterilmis [182].

Unilateral klonik aktivite

Birincil motor korteksin yer aldigi fokal motor nobetleri; kontralateral yiiz, kol veya
bacakta hemiklonik aktivite ortaya koyacaktir. Nobetler oldukga odaklanabilir (bir
ekstremiteye veya yiize izole edilebilir) veya bitisik alanlara yayilabilir (Jacksonian nobet).

Hemiklonik aktivite frontal orijinli kompleks parsiyel ndbetlerde TLE'dekinden daha siktir.

Tek tarafli klonik aktivite, epileptik nobetler sirasinda en sik goriilen (% 56) lateralize
edici belirtilerden biridir [183]. Klonik ndbetler, agonist ve antagonist kas gruplarinin tekrar

eden, kisa kasilmalart ile karakterizedir ve saniyede 0.2-5'lik diizenli araliklarla tekrarlanir

[161].

Distal ekstremite veya yiiz, goérece daha genis kortikal temsili nedeniyle siklikla
etkilenir. Klonik nobetlerin distalden proksimale yayilmasi (Jacksonian yiiriiyiisii), epileptik

aktivitenin motor kortekse yayilmasini yansitmaktadir [161].

Klonik faz sirasinda bilincin kayboldugu temporal ve oksipital kaynakli nobetlerin
aksine FLE’de klonik nébetler iktal donemin bilincin korundugu erken evresinde ortaya

cikma egilimindedir [184].

Sekonder jeneralize tonik-klonik ndbetlerde asimetrik sonlanma icin son klonik

kasilmanin ndbet baslangicina ipsilateral ortaya ¢iktig1 gosterilmis [185].

Unilateral Tonik Aktivite

Tonik nobetler, ekstremitelerin ve/veya govdenin postirlenmesine yol acan ve en az 3
saniye siiren bir veya daha fazla kas grubunun devamli kasilmasi ile karakterizedir. Bilincin

korunmasi en azindan baslangigta yaygindir [161].
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Bir c¢alismada tonik esktremite postiirii temporal lob epilepsisinde %17.7 ve

ekstratemporal lob epilepsisinde %15 oraninda bulunmus [186]

Tonik nobetler temporal lob epilepsisi olan hastalarin %40 inda, ekstratemporal lob

epilepsisinde %67 oraninda nobet baslangicin1 dogru sekilde lateralize edebilmis [187].

4 isareti

Ekstremite posturinun belirgin bir asimetrisi olarak; parsiyel nobetlerin sekonder
jeneralizasyonu sirasinda, tonik faz boyunca bir iist ekstremitenin tonik ekstansiyonu sirasinda
digerinin dirsekten fleksiyon yaparak bu tonik ekstansiyondaki iist ekstremiteyi yakalamak
ister pozisyonu, asimetrik tonik ekstremite postirl veya bu pozisyon '4' sekline benzedigi i¢in

'dort isareti' olarak isimlendirilir [186,188].

62 TLE, 18 ekstratemporal lob epilepsili 80 olgunun 149 sekonder jeneralize tonik
klonik (SJTK) nobeti degerlendirilmis ve dort isareti tiim ndbetlerin %60.4 {inde ortaya
cikmis ve %96.7 gibi biiyiik bir kisminda ndbet baslangici ile kontralateral iliski gdstermis.
TLE’li hastalarda dort isareti goriilme sikligi %53.7 iken ekstratemporal lob epilepsisi
(ETLE)’nde %78 olarak saptanmig [190].

Dort isareti bagka bir ¢alismada %70 kontralateral, %17 ipsilateral ve %13 bilateral

olarak bulunmus [191].

Temporal lob epilesisi olan hastalarin %94 iinde kontralateral olarak bulunmus ve

cerrahi sonrasi 12 ay nobetsizlik belgelenmis [192].

Bu sonuglar 4 isaretinin yiiksek lateralizasyon imkani1 verdigini ve cerrahi planlanan

olgularda odak lokalizasyonu agisindan énemli bir bulgu oldugunu diisiindiirmektedir.

Unilateral distonik postur:

Distonik ekstremite postird; tzerine eklenebilen atetoz veya tremor ile birlikte rotatuar
bir komponenti olan fleksiyonda veya ekstansiyonda proksimal veya distal zorlu dogal
olmayan ekstemite postirt ile karakterizedir. Distonik ekstremite posturii TLE'de ETLE'den
daha yaygindir ve tipik olarak bilateral manuel otomatizmalarin ortaya ¢ikmasini takiben veya

diger {ist ekstremite ile ilgili otomatizmalarla birlikte ortaya ¢ikar.

Distonik postiir gézlenen 18 hastanin 41 ndbetinde distonik postiir her zaman (%100)

nobet baslangicina kontralateral olarak bulunmus [193].
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Ekstremite distonisi %90’dan fazla olguda odagin kontralateralindedir [194]. El

otomatizmalar1 odak ile ipsilateral bas deviasyonu ile birlikte oldugu zaman MTLE i¢in

oldukc¢a anlamlhidir [172].

Unilateral otomatizmalar ve distonik postur

60 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada TLE ve ETLE olan hastalarin 26’sinda tek
tarafli motor otomatizmalar saptanmis. MTLE olan olgularda bu bulgu nobet odagina
ipsilateral iken NTLE’li olgularda Ozellikel kontralateral oldugu gosterilmis. Ek olarak,
kontralateral distonik postur ve ipsilateral otomatizma kombinasyonu sadece mezial temporal

lob epilepsisinde gozlenmistir [195].

Otomatizmalar

Otomotor nobetler; basta distal ekstremiteler, agiz ve dili iceren yineleyici, kaliplagsmas,
yar1-amagli motor davranislar ile karakterizedir. Agiz ve dili igeren otomotor hareketler (oral
otomatizmalar) ¢igneme, yutkunma, dudak biikme, 1slik ¢alma, iifleme ve Opmeyi igerir.
Distal ekstremiteleri icerenler (gestural otomatizmalar) arasinda beceriksizlik, toplama ve
sigrayict hareketler yer alir. Nondominant temporal loba sinirli nébetlerin diginda farkindalik

genellikle bozulmustur [161].

Genital otomatizmalar tekrarlayici sekilde genital bolgeleri oksamak, kasimak, ellemek
yan1 sira seksiiel otomatizmay1 ¢agristiran pelvik veya trunkal hareketler ile karakterizedir.
Lokalizan degeri tartismali olmakla birlikte hem frontal hem de temporal lob kaynakli

nobetlerde gordlebilir [196].

Korunmus cevaplilikla birlikte otomatizmalar siklikla sag nondominant temporal lob

lokalizasyonunu diisiindiirmektedir [197].

iktal tiikiirme
Iktal tiikiirme epilepsi monitorizasyon merkez populasyonunda yaklasik %0.3 oraninda

tanimlanmis nadir bir bulgudur [198].

Yapilan ¢aligmalarda siklikla sag temporal-nondominant hemisfer baslangici ile birlikte

oldugu gosterilmis [198,199].

iktal kusma

Iktal kusma siklikla sag hemisfer ile iliskilendirilmis olmakla birlikte [172,200], bazi
calismalarda sol temporal lob epilepsisi olgularinda da iktal kusma bildirilmis [201-203].
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Bu olgularda ise dil dominansi sag tarafli tespit edilmis veya EEG 6rnekleri ile nébetin
soldan saga yayilim ile iktal kusma esnasinda bitemporal desarjlarla iligkili oldugu

gosterilmis.

Unilateral goz kirpma

Video-EEG monitdrizasyonu yapilan hastalarin % 0.8-1.5'inde tek tarafli goz kirpma
goralebilir [204,205].

Tek tarafli goz kirpma vakalarin yaklagik % 80'inde epileptojenik odak ile ayni tarafta
goriiliir ve ¢ogunlukla amigdala veya mezial temporal yapilarin aktivasyonunu diistindiirtir

[204].

Iktal Nistagmus

Iktal nistagmus nadir goriilen bir bulgudur ve genellikle posterior kafa bdlgelerinden
kaynaklanan nobetlerle iliskilidir [206,207].

Nistagmusun hizli faz1 daima epileptik odagin kontralateraline olur [208].

Iktal giilme - aglama

Parietooksipital epilepsi ve frontal lob epilepsisi olan ¢cocuklarda nondominant hemisfer
baslangicini diigtindiirtir [181].

Iktal giiliimseme, parietooksipital lob epilepsisi ve frontal lob epilepsi(FLE)li
cocuklarda nobetin nondominant hemisferden basladigim diisiindiiriir [181]. iktal aglama

temporal veya mezial temporal frontal epilepsinin nadir gorilen bulgularindandir [161].

Unilateral iktal akinezi

Negatif motor bulgu olarak Gowers tarafindan tanimlanan unilateral iktal akinezi tek
ekstremitede hareketsizlik durumudur [179]. Fokal epilepsili hastalarin %5-24’Unde unilateral

iktal akinezi gozlenmistir [209].

Iktal unilateral akinezinin epileptojenik odaga kontralateral ortaya ¢iktigi farkli klinik

calismalarla desteklenmistir [186,210,211].

Konusma ve dil bozukluklar:
Konugma bozukluklari, temporal lob kompleks motor nobetlerinin ¢gogunda goriiliir ve
bunlar normal konusma, anormal konusma ve vokalizasyon olarak gruplandirilabilir [212].
Iktal konusmanin sag temporal lob epilepsisinden kaynaklandigina dair pek ¢ok yaym

bulunmaktadir [213,214].
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TLE’li bir hasta serisinde %49 olguda vokalizasyon ve %51 olguda anormal konusma

(6rn: konusmada duraksama, disfazi, dizartri ve tanimlanamayan konugsma) ortaya c¢ikmis

[161].

Iktal afazi reseptif, ekspressif veya karisik sekilde ortaya cikabilir. iktal afazi yalnizca
bilinci agik hastada ortaya cikabilir [179]. Iktal konusma gozlenen olgularin hemen hepsinde
odak non-dominant hemisferdedir [213,215].

Postiktal afazi hastalarin %12 sinde goriilmekte ve hemen her zaman dominant temporal

lobu lokalize etmektedir [161].

Iktal vokalizasyonlar frontal lob epilepsileri icin giiclii bir lateralizan bulgudur ve sol
hemisferi destekler [216].

Iktal iiriner urge

Iktal uriner urge gerek skalp EEG gerekse intrakranial EEG ile nondominant temporal

lob ile iligkili oldugu gosterilmis lateralizan degeri olan bir bulgudur [217,218].

Postiktal parezi (Todd Parezisi)

Fokal nobetlerin %0.5-13 iinde bulunur [161]. Postiktal parezi her zaman tek tarafli ve

her zaman ndbet odaginin kontralateralinde olan anlamli bir lateralizan bulgudur [183].

Postiktal hemianopi

Az sayida olgu bildirilmekle birlikte olgularin hepsinde siipheli ndbet odaginin
kontralateralinde goriilen lateralizan bir bulgudur.
Postiktal burun silme

Bir ¢alismada nobet bitiminden sonraki 60 saniye igerisinde postiktal burun silme TLE
hastlarinin %53’linde goézlenmis ve bunlarin %92’sinde ndbet baslangici ile ayni tarafta
saptanmis. Nobetten 60 saniye sonra birden fazla kez gergeklesmesi durumunda ise ndbet

odagi ile ayni tarafi lateralize ettigi bulunmus [219].

Farkli calismalarda da benzer sekilde postiktal burun silmenin ndbet odagi ile ipsilateral

olarak yiiksek lateralizasyon oranina sahip oldugu gosterilmis [220].

Dil 1sirma

Tek tarafli dil 1sirma yakinmasi olan 7 fokal epilepsili olgunun 5’inde nobet odagi ile

ipsilateral olarak bulunmus [221].
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Postiktal dezoryantasyon

Uzamis mekansal yonelim bozuklugu siklikla sag temporal ndbetler ile iliskilidir [222].

Postiktal azalmms affekt

Azalmis veya deprese affekt sag hemisferik nobetlerde %40 ve sol hemisferik

nobetlerde %12.5 oraninda bulunmus [222].

Periiktal su icme

Periiktal su igme nobet sirasinda veya 2 dakika sonrasina kadar ortaya c¢ikabilen

nondominant temporal lob epilepsili olgularda gdzlenen bir davranis olarak bildirilmis [223].
2.6.2.EEG

Elektroensefalografi olasi epileptik hastalar1 degerlendirmede 6nemli bir tani testidir.
Epilepsi teshisi i¢in destek saglayabilir ve altta yatan epileptik sendromu siniflandirmada da
yardimer olur. Rutin bir EEG sirasinda elektriksel aktivite, uluslararasi 10-20 elektrot
yerlesimi sistemine gore kafa derisi iizerindeki standart noktalardan kaydedilir. EEG kaydi,
diferansiyel amplifikasyona baglidir: ¢ikti her zaman, bir kanal olarak adlandirilan bir
traseyle, iki girdi arasindaki fark olarak ifade edilir. Tipik olarak, EEG yorumlamasinin
temelini olusturan bir montajda 21 veya daha fazla kanal goriintiilenir. Her bir EEG
kanalindaki elektriksel aktivite genlik ve frekans agisindan tanimlanabilir. Tipik EEG
kayitlarinin genligi 5 ila 200 mikrovolt arasinda degisir ancak uyanik arka plan EEG
kayitlarinin ¢ogu 20 ila 50 mikrovolt araligindadir. EEG aktivitesinin frekansi su sekilde ifade

edilmistir:
e Delta-0-4Hz
o Teta-4ila8 Hz
e Alfa-8ila13 Hz
e Beta-13-30 Hz
e Gama - 30 Hz'den blylk

Sacli deri iktal EEG beyin elektriksel aktivitesinin non-invaziv kaydi i¢in kullanilan ve
yiiksek zamansal ¢oziiniirliige sahip ancak uzamsal ¢oziiniirligii diisiik olan bir tekniktir.
Bugiin i¢in epileptik odagin belirlenmesinde altin standart intrakranial kayitlama olsa da,

gerek uygulamasimin kolay olmasi gerek yaygin olarak erisilebilir bir teknik olmasi

35



dolayisiyla sagh deri EEG kaydi ilk asamada tercih edilmektedir. Elde edilen bilgiler 1s18inda
direkt cerrahi girisime gidilebilmekle birlikte, invaziv kayitlamanin gerekli oldugu olgularda

intrakranial elektrod yerlesim yerinin belirlenmesinde de yon gosterici olmaktadir.

Epileptiform EEG aktiviteleri ndbet esnasin1 ifade eden iktal, nobet sonrasini ifade eden
postiktal ve nobetler arasindaki donemi ifade eden interiktal olarak gruplandiriimaktadir

[224].

Rutin bir EEG 30 ile 45 dakika uzunlugundadir. Daha uzun EEG izleme, ¢alismanin

verimi artar [229].

Ik "rutin" EEG'de epilepsi hastalarmin yiizde 20 ila 55’inde bir IED bulunur [225-227].

Epilepsi tanist i¢in IED bulgusunun hassasiyetini etkileyebilecek bircok faktor olabilir.
Tekrarlanan kayitlarla, dort veya daha fazla EEG elde edildiginde IED'leri bulma olasilig1
yuzde 20'den yiizde 50'ye, ylizde 80'den yiizde 90'a kadar artar [226-228].

Bir interiktal EEG, epilepsi tanisini onaylamaya veya dislamaya yardimci olan kanit
saglayabilir, ancak bir¢ok sinirlamasi vardir. EEG'de en yararli bulgu interiktal epileptiform
desarjlardir (IED'ler), ancak bu bulgunun hassasiyet ve O6zgiinligi miikemmel degildir.
Tekrarlayan olaylar1 ve non-diagnostik interiktal EEG bulgular1 olan veya tedaviye yanit
eksikligi olan hastalar i¢in epileptik nobetleri nonepileptik olaylardan ayirt etmede genellikle
EEG monitorizasyonu gereklidir. EEG monitorizasyonu ayaktan hastalarda (ambulatuar EEG
monitorizasyonu)  veya yatan hastalarda surekli video monitorizasyonu (video EEG

monitorizasyonu) ile kombine edilerek yapilabilir.

Video EEG izleme

Video EEG izleme, EEG modellerinin senkron kayit ve goriintiilenmesidir ve video
kayith klinik davraniglardir. Birkag saatlik kisa kayitlar bir EEG laboratuvarinda ayaktan
olarak yapilabilirken, 24 saat veya daha uzun kayitlar genelde hastanede yatarak

yapilmaktadir.
2.6.2.1. Temporal Epilepsi EEG bulgulari:

Interiktal EEG, anormal oldugunda tipik olarak temporal bélgede epileptiform keskin
dalgalar gosterir. Bunlar tipik olarak anterior veya orta temporal elektrodlarda (F7/F8, T1/T2,
T3/T4) maksimumdur. Tekrarlanan g¢alismalar veya uzun siireli izlem ile, mezial TLE'de
interiktal EEG'nin sonu¢ alma orani1 % 90'in iizerindedir [230]. Mezial TLE'li hastalarin %30-
40'mmda bitemporal bagimsiz desarjlar goriilmektedir [230] [231]. Temporal aralikli ritmik
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delta aktivitesi (TIRDA), temporal lob rezeksiyonu icin degerlendirilen hastalarin % 25-
40"mda gorulmektedir [232,233].

Iktal EEG teta araliginda olagan bir frekansla nispeten iyi tanimlanmus karakteristik bir
arttim (build up) ile ritmik ve degisen (evolving) desarjlar1 gosterir. Lateralize postiktal
yavaslama siklikla gozlenir [230]. Tipik iyi bi¢imlendirilmis ritmik teta iktal paterni,
meziotemporal epilepsi icin goreceli olarak spesifik olmakla birlikte, neokortikal ve
ekstratemporal epilepside de gorilebilmektedir. Bu nedenle, EEG paternleri tim Kklinik

baglamda yorumlanmalidir [234].

Interiktal ve iktal EEG 6zellikleri, mezial TLE ve neokortikal TLE'yi giivenilir sekilde
ayirt etmez; ancak neokortikal TLE’de, interiktal kayitta lateral veya posterior temporal

elektrodlarda daha baskin desarjlar goriilebilir.
2.6.2.2.Frontal Epilepsi EEG Bulgulari:

Iktal ve interiktal EEG, frontal lob epilepsisinde normal veya nonspesifik anormal
bulgularla yaniltici olabilir. Ilk standart ayaktan EEG, hastalarin %29- 55'inde interiktal
epileptiform bozukluklar saptar [34]. Anormal bulgularin ortaya c¢ikisi, tekrarlanan ve uzun

sureli izlemlerle artmaktadir.

Iktal EEG paternleri; voltaj zayiflamasi, elektrodekremental yanit, ritmik alfa veya teta
aktivitesi ve diken veya diken ve dalga desarjlarini igerebilir. Bir frontal lob ndbeti sirasinda
hastalarin ti¢te birinde tan1 koydurucu bir iktal EEG yoktur. Frontal lobun genis alanlarina
yiizey EEG ile erisilemez veya belirgin motor aktivite nedeniyle gizlenebilir. Transvers
montajlarin kullanimi, verteks tlizerindeki nobet aktivitesini kaydetmek icin yararlt olabilir.
Bir baska sorun da, noébetin hizla yayilmasi, nobet odaginin yanlis lokalizasyonu ve
lateralizasyonuna neden olabilir. Baz1 vakalarda, frontal desarjlarin hizla yayilmasi primer
jeneralize diken dalga komplekslerini taklit eder. Bu, esas olarak jeneralize gibi goriinen
interiktal epileptiform desarjlarla birlikte "sekonder bilateral senkroni" olarak adlandirilir
ancak aslinda sekonder jeneralize fokal desarjlardir. Frontal lob absanslar1 diizensiz diken

dalga paterni ile iligkilidir.
2.6.2.3.0ksipital Epilepsi EEG Bulgular:

Oksipital lob epilepsisinde, interiktal EEG hastalarin ylizde 50 ile 80’inde lokalize edici
diken odagini gosterir [101,102,159]. iktal EEG, ¢ogunlukla hizli nobet yayilimi nedeniyle

daha az lokalizedir.
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2.6.2.4.Parietal Epilepsi EEG Bulgulari:

Iktal ve interiktal EEG, parietal lob orijinli nobetleri lokalize etmede giivenilir degildir

[151,152].
2.6.3.BEYIN GORUNTULEME

Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG):
Epileptik ndbet gecirme siiphesi olan pek ¢ok hasta i¢in ndrogoriintiileme ¢aligmasi

yapilmasi gerekmektedir. Buradaki amag epilepsi i¢in yapisal etyolojiyi aydinlatmaktir.

Elektif norogoriintiilemenin MRG olmasmin dayanagi, ¢ogu epileptojenik lezyonda
beyin tomogrofisi(BT)ne gore daha yiiksek duyarliliga sahip olmakla kalmayip ayn1 zamanda
daha iyi uzamsal ¢oziiniirlik ve yumusak doku kontrasti sunmasidir [235-237]. Buna ek
olarak, farkli tekniklerle fonksiyonel serebral degerlendirme yani sira ¢oklu diizlemlerdeki

goruntilemeye izin verir.

Epilepsili hastalarin yarisindan azinda MRG'de bir neden saptanirken, duyarlilik
epilepsi protokolii kullanilarak ©6nemli Ol¢iide arttirilabilir. ILAE Norogoriintiileme
komisyonu tarafindan standardize edilmis epilepsi hastalarinda MRG tetkik protokoliine gore;
mimkun olan en ince kesitler ile koronal, aksiyel ve sagital dizlemlerde gortntilenmeli, T1
ve T2 agirlikli kesitlerin yani sira FLAIR sekanslar da alinmalidir [189]. MRG bulgularinin
hepsi epilepsi agisindan anlamli degildir; diffiiz atrofinin izole bulgulari, beyaz cevherdeki
noktasal T2 sinyali anormallikleri ve diger spesifik olmayan bulgular epileptojenik olarak
kabul edilmez. MRG bulgulari, hastanin ndbet semiyolojisi ve EEG bulgular ile korele

edilmelidir; baz1 potansiyel epileptojenik lezyonlar da rastlantisal olabilir.

Hipokampal skleroz olarak da bilinen meziyal temporal skleroz, epilepsi hastalarinda en
sik teshis edilen fokal yapisal anormalliktir. Cogu vakada gocukluk ¢aginda goriliirken, bu
bozuklugun ilk olarak genc eriskinlerde goriilmesi nadir degildir. Ilac tedavisi ile ndbetsizlik

saglanamayan hastalarda cerrahi genellikle tedavi edicidir.

Kortikal gelisim malformasyonlar1 (6rn., fokal korteks displazisi) epilepsi i¢in ikinci en

yaygin yapisal etyolojidir [238,239].

Norogoriintilleme daha detayli hale geldiginde, bunlar epilepsi hastalarinin ¢ogunda
tanimlanmaktadir. MRG daha yumusak lezyonlara kiyasla agir patolojik dereceli fokal
kortikal displaziler igin daha duyarlidir ve bunlar cerrahi tedaviye daha uygundur [240,241].
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Fokal kortikal kalinlasmanin hafif bulgular1t MRG'in ilk yorumunda gézden kagabilir
ve calisma tekrar gézden gecirildiginde saptanabilir [239]. Bu lezyonlar konjenitaldir ve
bunlara bagli epilepsi genellikle ¢ocukluk caginda ortaya c¢ikar. Bununla birlikte, geng
yetigkinlerde de bunlarla iliskili epilepsinin ilk ortaya ¢ikis1 nadir degildir. Beyin tiimorleri ve

serebrovaskiiler hastalik daha yagl hastalarda daha siktir.

Mezial TLE'li hastalarda hipokampal skleroz nedeniyle en sik rastlanan MRG bulgulari,
hipokampus atrofisi ve hipokampustaki artmis T2 sinyalleridir . Bu bulgular, en iyi sekilde
hipokampusun yuksek ¢ozinurlikli, ince (<1,5 mm) koronal kesitlerinde gorullr [242-244].
Atrofi olmadan sinyal degisikligi nispeten nonspesifik bir bulgudur ve normal kontrollerin
yiizde 30'una kadar goriilebilir [245]. Bilateral MRG anormallikleri, hastalarin yaklasik yiizde
20'sinde goriintiilenir [246]. TLE bulunmayan ancak ¢ocukluk ¢aginda febril nobet dykisi

olan erigkin hastalarin bazen benzer MR goriintiileri oldugu bulunmustur [247].

Tiimor, felg ve vaskiiler malformasyonlar gibi mezial temporal lob epilepsisinin diger
yapisal nedenleri, yiiksek ¢oziintrlikli beyin MRG'de iyi1 gorintiilenir. Vaskiiler
malformasyonlar, o6zellikle kan friinleri i¢in hassas olan gradient eko sekanslarinda
belirgindir. Fokal kortikal displazisi olan hastalarda, MRG bulgular1 belirgin olmayabilir ve
hafif kortikal kalinlasma, belirgin derin sulkus, kortikal sinyal yogunlugu degisimi veya

anormal kortikal yapiy1 igerir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET), tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi
(SPECT) ve fonksiyonel MRG da dahil olmak tzere fonksiyonel ve metabolik goérintiileme
teknikleri, mezial temporal lob noébetlerinin lokalizasyonu ve lateralizasyonuna yardimci

olmak icin genellikle bir cerrahi degerlendirme kapsaminda kullanilir.
2.6.4.NOROPSIKOLOJIK TESTLER

Noropsikolojik calismalar sozlii ya da sozsiiz 6grenme ve bellekle iligkili kusurlarin
varligin1 degerlendirmek i¢in yapilir. Bu ¢aligmalar cerrahi dncesi epilepsi degerlendirmesinin
bir pargasidir ve ndbet baslangic bdlgesini tanimlamada yardimer olabilecek islevsel
degisiklikleri lateralize ve lokalize etmek, kortikal rezektif cerrahi sonrasi olasi bellek
sorunlar1 acisindan hastay: bilgilendirmek ve ameliyattan 6nce biligsel performansin temelini

belirlemek ve bunu postoperatif muayene ile karsilastirmak i¢in yapilir .
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz retrospektif tanimlayict bir arastirmadir. Calismamiza Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi polikliniginde fokal epilepsi tanis1 ile izlenmis olan, Ocak
2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda tani, takip veya cerrahi dncesi hazirlik amaciyla Uyku
Bozukluklar1 ve Epilepsi Izlem Merkezi’'nde video - elektroensefalografi (VEEG) kaydi
gerceklestirilmis olan erigskin (>15 yas) olgular alinmistir. VEEG incelemesi esnasinda fokal
karakterde nobet kayitlanmis olan olgulara ait veriler iktal elektrografik patern cesitliligi
acisindan gorsel olarak analiz edilmis ve iktal olaylar semiyolojik agidan degerlendirilmistir.

Olgularm interiktal EEG 6zellikleri ve beyin goriintiileme bulgular1 incelenmistir.

Onam ve Bilgilendirme:

Calismaya katilan tiim katilimcilara, DEU Tip Fakiiltesi Klinik ve Laboratuvar
Arastirmalar etik kurulunca uygun bulunan bilgilendirilmis onam formu verilerek calisma
hakkinda detayli bilgilendirilme yapildi. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalarin tiimiine
bilgilendirilmis onam formu imzalatildi ve bir niishas1 kendilerine verildi (Ek 1).

Calismaya Dahil Etme - Dislama Kriterleri:

Dahil Etme Kriterleri:

> Dokuz Eyliil Universitesi Epilepsi Polikliniginde fokal epilepsi tanis ile
izlenen
> Uyku ve Epilepsi Izlem Laboratuvari’nda tani, tedavi veya epilepsi

cerrahisi i¢in 6n degerlendirme amaciyla v-EEG kaydi gergeklestirilmis ve iktal olay
kayitlanabilmig
> 15 yasindan biytk olgular

Dislama Kriterleri

> Gergeklestirilmis olan v-EEG kaydinda interiktal ve/veya iktal verilerin
primer jeneralize epilepsiyi diisiindiirmesi

> Kayitlanan iktal olayin nonepileptik nobet olarak degerlendirilmesi

> Norodejeneratif hastaliga sahip olma, alkol-ilag kotiiye kullanim
oykiisiiniin varligi

> Kamera kay1t alan1 disinda gergeklesmis olan iktal olaylar
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Kullanilan Araclar — Yontemler:

Elektroensefalografi

Dokuz Eyliil Universitesi Uyku Bozukluklar1 ve Epilepsi izlem Merkezi’nde Grass-
Telefactor video EEG cihazi ile en az 3 saat en fazla 5 giin siire ile tani, takip veya epilepsi

cerrahisi acisindan 6n degerlendirme amaciyla olgularin v-EEG kaydi gerceklestirilmistir.

Tiim olgularda uluslararas1 10-20 sistemine gore elektrodlar yerlestirilmistir: Fpl, Fp2,
F3, F4, F7, F8, T3, T4, T5, T6, P3, P4, C3, C4, 01, 02, Fz, Cz, Pz. EEG kanallarmin yani
sira  elektrookiilografi  (EOG)  (sag-sol), submental elektromiyografi (EMG),
elektrokardiyografi (EKG) kanallarindan veriler kaydedilmis olup ¢ift kamera sistemi ile

video kayd1 gerceklestirilmistir.
Elektroensefalografi Analizi:

Fokal epilepsi tanisi mevcut olan, v-EEG kaydi esnasinda fokal karakterde nobet
gozlenmis olan tiim olgularin degerlendirmeye alinmasi planlanmistir. V-EEG kaydi
siiresince ayni1 olgudan kayitlanmis olan tiim iktal olaylar analize dahil edilmistir. Calismanin
kapsamis oldugu stre igerisinde birden fazla EEG kaydi mevcut olan olgularda tiim kayitlar

incelemeye alinmistir.

EEG kayitlarinda saptanmis olan interiktal epileptiform anormallikler anatomik
lokalizasyon ve dagilim 6zelligine gore lokalizan, lateralizan, jeneralize veya bilateral olarak
isimlendirilmistir. Lokalizasyon gruplar1 elektrod pozisyonlarina gore asagidaki sekilde

belirlenmistir:

eFrontal (F) (Fpl, Fp2, Fz, F3, F4)
e Anterior Temporal (At) (F7, F8)
e Mid-Temporal (Mt) (T3; T4)

e Posterior Temporal (Pt) (T5, T6)
eSantral (C) (Cz)

eParietal (P; Pz) (P3, P4)

¢ Oksipital (O) (01; 02)

Saptanan iktal olaylarin sirkadyen dagilim 6zelligi belirlenmis, video kayitlarinin analizi
ile semiyolojik Ozellikler tespit edilmistir. Semiyolojik 6zelliklere gore ndbetin lokalizasyon

ve lateralizasyonu belirlenmistir.

41



Iktal olaym analizinde 6nemli adimlardan biri anormal elektriksel aktivite baslangicinin
belirlenmesidir. Bununla birlikte iktal olay olarak kabul edilen aktivitenin stiresine dair
kabuller aragtirmacilar arasinda degismektedir. Zakaria ve ark. gergeklestirmis olduklari
caligmalarinda bunu en az 5 sn siiren zemin ritmindeki en erken EEG degisikligi olarak kabul
etmisler [248]. iktal sa¢hi deri EEG’sinin gorsel analizi ile mezial temporal sklerozda
propagasyonun arastirildigi bir diger ¢calismada nobet baslangict zemin aktivitesinden belirgin
olarak ayirt edilebilen ve en az 5 sn siiren ritmik teta-delta aktivitesi iktal aktivite olarak kabul
edilmistir [249]. En az 10 sn siiresi ise bazen islevsel olarak kabul edilmekle birlikte nobeti
tanimlamak i¢in kesin bir minimum zaman olmadigi belirtilmis [250]. Hayvan ¢alismalarinda
2-3 sn siiresi siklikla elektrografik nobet i¢in minimum zaman olarak kullanilir ama nobeti

tanimlamak igin yeterli siire olduk¢a degiskendir [251] [252].

Calismamizda iktal olayin baslangiciyla iliskili EEG paterninin 6zelligi gorsel analiz ile
belirlenmistir. Video kayitlar1 es zamanli olarak degerlendirilerek zemin ritminde ger¢eklesen
ilk degisiklik ani1 iktal baslangi¢ olarak ele alinmis; baslangigtan sonraki 30 sn siiresince, en az
5 sn siiren EEG aktivitesinin frekans, amplitiid, morfoloji, dagilim 6zellikleri incelenmis, ilk
iktal aktiviteden ne kadar siire sonra ortaya ¢iktig1 olciilmiis ve bu patern ge¢ anlamli patern
olarak isimlendirilmistir. Frekans aralig1 0-4 Hz (delta), 4-8 Hz (teta), 8-13 Hz (alfa) ve 13-20
Hz (beta) aktivitesi olarak tanimlanmistir. Teta ve alfa aktivitesi frekans olarak birbirine yakin
ritmler olup birlikte ele alinmiglardir. Diken; temel aktiviteden ani olarak ayrilan monofazik,
bifazik veya trifazik 6zellikli olarak tekrar temel aktiviteye donen 70 milisaniyeden (msn)
daha kisa siiren EEG aktivitesidir. Keskin dalgalar; diken dalgalari kadar sivri konturlu
degildir, yiikselen fazi diken gibidir ancak inen fazi daha uzamistir ve siiresi 70 msn’den uzun
siklikla 70-200 msn arasindadir. Atenuasyon (elektrodekremental yanit) EEG aktivitesinin
amplitiidiinde ani azalmay1 tanimlar. Ritmik olmayan ve diger gruplardan hicbirinin 6zelligini
tasimayan EEG aktiviteleri ise ‘ritmik olmayan-gruplandirilamayan’ grubu altinda toplandi.
Iktal aktivitenin baslangigta gozlendigi elektrod lokalizasyonu tek lobla iliskili ise lokalize,
aynt hemisferde birden fazla lobla iliskili ya da tek hemisferi yaygin olarak kapsiyorsa
lateralize, her iki hemisferde benzer loblarla iliskili ise bilateral, her iki hemisferi tutmakla

birlikte bir hemisferde baskin ise bilateral ancak lateralize olarak isimlendirilmistir.

Iktal olayin baslangiciyla zemin ritminde gerceklesen ilk degisiklik olarak ele alman
iktal EEG desarjlar1 7 farkli gruba ayrilarak tanimlanmistir (Olgularimizin 6rnek EEG’leri ile

birlikte-tanimlanan desarjlar yuvarlak igerisine alinmistir.):
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1. Arka plan aktivitesinde atenuasyon veya diisiik voltajli hizli aktivite (DVHA) (eger
lateralize veya jeneralize ise) (Diisiikk voltajli hizli frekanshi aktivite,
elektrodekremental yanit {izerine siiperempoze olabilecegi i¢in elektrodekremental
yamt ve diisiik voltajli hizli aktivite ayirimi gii¢ olabilir; bu nedenle birlikte ele

almmuiglardir)
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Iktal desarjlarm lateralizasyonu sag , sol , bilateral (senkron veya bagimsiz -Hemisferler

arasinda >1 Hz frekans farkinin bulunmasi “bilateral bagimsiz” iktal desarj olarak

siiflandirilmigtir-) ve tanimlanamayan olarak 4 gruba ayrilmistir.
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iktal desarjlarin lokalizasyonu 5 grupta incelenmistir:

1.Regional (temporal, frontal, parietal, frontotemporal, oksipital, frontosantral, santral)
(mevcut bolge ve diger bolgeler arasinda amplitiid oraninin bipolar montajda >2:1 olmasi ve

iki hemisfer arasinda amplitiid oraninin referans montajda >2:1 olmasi)

2. Hemisferik (ayn1 hemisferde bolgeler arasinda amplitiid farkinin bipolar montajda

<2:1 olmasi, iki hemisfer arasinda amplitiid farkinin referans montajda >2:1 olmasi)

3. Bilateral, sol veya sagda daha yiiksek (iki taraf arasinda bipolar ve/veya referans

montajda belirgin amplitiid farki olmakla beraber, bu farkin referans montajda <2:1 olmasi)

4. Bilateral, nonlateralize (bipolar ve/veya referans montajda belirgin amplitiid farkinin

olmamasi)
5. Nonlokalize veya degerlendirilemeyen

Baslangic paterni (BP)

Ilk 10 sn icerisinde en az 3 sn sire ile devam eden patern, lateralizan degeri olan

baslangi¢ iktal EEG paterni olarak tanimlanmaistir.

Gec anlamh patern (GAP)

Ilk 30 sn icerisinde; artefakt , nonspesifik veya jeneralize DVHA’dan sonra ortaya

¢ikmis olan lateralizan/lokalizan nitelikteki iktal EEG paterni olarak tanimlanmustir.

Degerlendirilemeyen nobet:

1. Klinik olarak ndbeti diisiindiiren belirgin degisiklik gozlenmemesi

2. No6betin video goriintii sahas1 disinda ger¢eklesmesi

3. Ik 30 sn igerisinde artefakt g6zlenmesi

Interiktal EEG &zellikleri iktal EEG 6zelliklerine benzer sekilde gruplandirildi.

Nobet semiyolojisi

Klinik bulgularin goriillme zamani ve lateralizan 6zelliklerine gore nobetler ve hastalar
gruplandirildi. Klinik bulgu tanimlar1 “Genel bilgiler- semiyoloji” kisminda tarif edildigi
sekilde belirlendi. Semiyolojik olarak bilincin korundugu nébetler basit parsiyel, biling

47



kaybmin oldugu fokal karakterde nobetler kompleks parsiyel ve fokal baslayip ardindan

jeneralize olan nobetler sekonder jeneralize nobetler olarak siniflandirildi.

Nobetlerin semiyolojik lokalizasyonlarina goére temporal, frontal, parietal, oksipital ve
nonlokalizan olarak gruplanmasi planlandi. Nobet semiyolojisi lateralizasyon 0Ozelliklerine

gore sag , sol ve nonlateralizan-degerlendirilemeyen olarak gruplandirildi.

NoOrogorintileme

Calismamizda hastalarin epilepsi protokiilii ile ¢ekilmis beyin MR gériintiileri
degerlendirildi. Hastalarin nérogoriintiileme bulgular1 epilepsi agisindan anlamli olabilecek
lezyonlar g6z oninde bulundurularak patolojinin bulundugu hemisfere goére sag, sol veya
ndrogoriintiilemesi normal olarak {i¢ gruba ayrildi. Kronik iskemik degisiklikler, klinikle

iligkisi olmayan birkag adet gliotik degisiklik vb bulgular normal alt baslig1 altinda toplandi.

Olgu Temelli Degerlendirme:

Nobetlerin tek tek ele alinmasi yanmi sira olgular da ayrica degerlendirildi. Bunun igin
lokalizasyon degerlendirmesinde hastalarin tim ndbetleri birlikte degerlendirilerek lokalize
edilemeyen nobetlere benzer klinik 6zelliklerde lokalize edilebilen nobetler de eslik ediyorsa
ve farkli lokalizasyonu diisiindiiren bulgu yoksa lokalize olarak degerlendirildi.
Lateralizasyon i¢in de olgu temelli degerlendirmede ayni yontem uygulandi. Olgu bazinda
ndbet tipleri hastanin tiim nobetleri ayni1 karakterde ise tek bir baslik altinda (basit parsiyel,
kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize gibi) toplandi; ayn1 semiyoloji ile baslayan fakat
bazi nobetleri sekonder jeneralizasyon goOsteren olgularin nobet tipi sekonder jeneralize
baslig altinda degerlendirildi. Farkli semiyolojik 6zellikte ndbetleri olan hastalar ayr1 bir grup
altinda toplandi.

Kullanilan istatiksel Yontemler:

Calismanin  verilerinin  istatistiksel —analizi  “SPSS  for Windows (Release
15.0)“kullanilarak yapilmistir. Surekli degiskenler, ortalama ve standart sapma ile degerler
verildi. Kategorik degiskenler ise sayr (n) ve yiizde (%) olarak verildi. Gruplarin
karsilastirilmasinda Ki Kare testi kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik degeri p <
0,05 kabul edildi. Uyumluluk acgisindan Kappa analizi kullanildi. Kappa analizi igin k
degerleri; 0.20 : Koti uyum, 0.20-0.39 : Sinirli uyum, 0.40 — 0.59 : Orta uyum, 0.60 — 0.79
:Iyi uyum, 0.80 — 1.00 :Cok iyi uyum olarak kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Fokal epilepsi tanili ve video EEG izlemi sirasinda nobet geciren hastalar semiyolojik,
elektrofizyolojik ve radyolojik olarak degerlendirildi. Elde edilen bulgularin lokalizasyon ve
lateralizasyon degeri incelendi ve her metod aralarindaki uyum acisindan birbirleriyle
karsilagtirildi. Nobetler iktal EEG paternleri agisindan incelenerek fokal epilepsili hastalardaki
iktal EEG patern cesitliligi, baslangic iktal EEG paterni ve ge¢ anlamli patern olarak
degerlendirildi.

Demografik ve klinik veriler:

Calismamiza Ocak 2015-Haziran 2016 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Klinigi Epilepsi ve Uyku Izlem Merkezi’nde uzun siireli video EEG kayd1
sirasinda nobet geciren fokal epilepsili 37 kadin ( %55.2) ve 30 erkek (%44.8) dahil
edilmistir. Yas ortalamas1 31.61 = 10.65 (16-56) olarak saptandi. Video EEG’de toplam 242
nobet gozlendi. Olgu basina ortalama nobet sayist 3.544+2.28 idi. 143 ndbet uyaniklikta, 99
nobet uykuda ortaya ¢ikti. Olgu temelinde degerlendirildiginde 32 olgu sadece uyaniklikta, 21
olgu sadece uykuda ve 14 olgu ise hem uykuda hem de uyaniklikta nébet gegirdi.

Nobet lokalizasyonu — uyku iliskisi:

Nobetlerin semiyolojik lokalizasyonu ile nobet ortaya ¢ikis zamani arasindaki iligki
degerlendirildi. 60 frontal lob lokalizasyonlu nébetin 37’si (%61.7) uykuda meydana geldi
(p<0.005).

Sekonder jeneralizasyon uykuda ve uyaniklikta nobet lokalizasyonu arasindaki fark
acisindan karsilastirildi. Uykuda uyanikliga kiyasla sekonder jeneralizasyona donme egilimi
tim nobetler ele alindiginda p=0.63, yalnizca temporal nébetler alindiginda ise p=0.095

olarak anlamsiz bulundu.

AINOBETLERIN OZELLIKLERI:

Iktal baslangic paternlerine genel olarak bakildiginda en sik goriilen EEG paternini
ritmik olmayan — gruplandirilamayan aktivite grubu (%29.3) olustururken ikinci siklikta
saptanan patern atenuasyon- DVHA (%28.5) grubu idi (tablo 1).
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Grafik 1. iktal EEG Baslangi¢ Paternleri

Iktal EEG de ilk goriilen EEG degisikligi olan baslangi¢ paternine gore ndbetlerin 61

tanesi (%25.2) lateralize edilebilirken 181 nébet (%74.8) nonlateralize olarak degerlendirildi.

Lateralize edilebilen ndbetlerin 17 si (%27.9) sol, 44 U (%72.1) sag lateralizasyonu

gosteriyordu; lateralizasyonu hakkinda yorum yapilamayan 173 ndbet vardi (Tablo 1).

Tablo 1. iktal EEG baslangic paterni lateralizasyonlar

n(say1) %(ylzde)
Sag 44 18.2
Sol 17 7.0
Bilateral 8 3.3
Tanimlanamayan 173 71.5
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Iktal EEG baslangic paternine lokalizasyon acisindan bakildiginda en biiyiikk grubu
nonlokalize grup olusturuyordu (169 ndbet %69.8). Ikinci sirada gdzlenen nobet
lokalizasyonu ise rejyonel grup idi (47 nobet %19.4) (Tablo 2). Sonu¢ olarak 64 nobet
(%26.4) iktal EEG baslangic paternine gore lokalize edilebilirken 178 nobet (%73.5) lokalize

edilemedi.

Tablo 2. iktal EEG baslangic paterni lokalizasyonlar

N(say1) %(ylzde)
Rejiyonal — bolgesel 47 194
Hemisferik 17 7.0
Bilateral - sol veya sagda baskin 2 0.8
Bilateral — nonlateralize 7 2.9
Nonlokalize 169 69.8

10 saniyeden sonra ortaya ¢ikan ge¢ anlamli patern 89 ndbette izlendi. Geg¢ anlamli
paternin ortaya c¢ikis siiresi ortalama 12.81+ 6.35 sn(2-30 sn) olarak belirlendi. En yuksek
oran olarak 61 nobette (%68.5) ritmik teta/alfa aktivitesi saptandi(Tablo 3). Ritmik teta/alfa
aktivitesi semiyolojik olarak temporal lokalizasyondaki nobetlerde anlamli olarak daha
yuksekti(51 nobet-%82.3) ve frontal semiyolojideki nobetlerde ise tekrarlayici diken-ritmik
keskin aktivite grubu anlamli olarak daha fazla idi(14 nobet-%60.9) (p<0.001). Geg anlaml
patern ile 79 ndbet lateralize edildi. Lateralizasyonu sag olan 49 ndbet (%55.1) ve sol olan 31
nobet (%34.8) vardi. Lokalizasyon acisindan en fazla ndbet sayist rejyonel gruptaydi (69
nobet %78.4).

Tablo 3. iktal EEG’de ‘Gec anlamh patern’ler

Iktal EEG-Geg¢ anlamh patern n(say1) % (yuzde)
Tekrarlayici diken-ritmik keskin 20 22.5
Ritmik delta aktivitesi 7 7.9
Ritmik teta/alfa aktivitesi 61 68.5
Artefakt 1 11
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Iktal EEG de baslangic paterni ve ge¢ anlamli patern birlikte ele alindiginda 133 nébet
lokalize (%54.9) ve 130 nobet lateralize (%53.7) edilebildi (Tablo 4 ve Tablo 5).

Lateralizasyonlar (Tablo 4)

Iktal EEG(BP+GAP)

Lokalizasyonlar: (Tablo 5)

n (say1) | % (ylzde)
Sag 84 34.7
Sol 46 19.0
Bilateral 11 4.5
Tanimlanamayan 101 41.7

n (say1) | % (yuzde)
Rejiyonal — bolgesel 117 48.3
Hemisferik 16 6.6
Bilateral - sol veya sagda baskin 6 2.5
Bilateral - nonlateralize 9 3.7
Degerlendirilemeyen 94 38.8

Tablo 6. Iktal skalp EEG bulgularinin lokalizasyon ve lateralizasyonlari

Lokalizasyon Baslangic paterni Geg anlamli patern — Lateralize
(n)
Nonlateralize Lateralize
(n) (n)
Rejyonel 67 50 69
Hemisferik 6 10 6
Bilateral - lateralize 5 1 4
Bilateral - 9 0 0
nonlateralize

Toplam 87 61 79

Interiktal EEG bulgusu olmayan 11 hasta - 48 ndbet vardi. Interiktal EEG

incelemelerinde en sik rejyonel (100 nobet %41.3) ve ikinci siklikta hemisferik (55 nobet

%22.7) lokalizasyon saptandi(Tablo 8). Interiktal EEG lateralizasyonuna bakildiginda 85
(%35.1) nobet sol ve 72 (%29.8) nobet saga lateralize idi(Tablo 7).
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Tablo 7. interiktal EEG lateralizasyonlar

n(say1) %(ylzde)
Sag 72 29.8
Sol 85 35.1
Bilateral 37 15.3
Interiktal EEG bulgusu yok 48 19.8

Tablo 8. interiktal EEG lokalizasyonlar

n(say1) %(yuzde)
Rejiyonal — bolgesel 100 41.3
Hemisferik 55 22.7
Bilateral - sol veya sagda baskin 13 54
Bilateral — nonlateralize 26 10.7
Nonlokalize 48 19.8

Sonug olarak iktal EEG ile nobetlerin %53.7 si lateralize %54.9 u lokalize edilebilirken
interiktal EEG ile %64.9 lateralizasyon ve %64 lokalizasyon belirlenebildi.

242 nobet semiyolojik agidan degerlendirildiginde en fazla kompleks parsiyel nobet
(175 ndbet %72.3) ardindan azalan siklikta sekonder jeneralize (40 ndbet %16.5) ve basit
parsiyel nobet (27 nobet %11.2) saptandi (Grafik 2).

Sekonder Basit
jeneralize parsiyel
17% 11%

Kompleks
parsiyel
72%

Grafik 2. Semiyolojik Nobet Gruplari
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Semiyolojik nobet lokalizasyonu ve lateralizasyonu incelendi. Nobetler semiyolojik
acidan frontal, temporal ve nonlokalize olarak gruplandirildi. Cok nadir goriildiigii bilinen
parietal veya oksipital nébet semiyolojisi gosteren bir hasta olmadi. Literatiirle de uyumlu
olarak en sik temporal semiyolojide nobetler kaydedildi (154 ndbet %63.6). Frontal lob
semiyolojisinde 60 noébet (%24.8) izlendi. 28 nébet semiyolojik agidan lokalize edilemedi
(%11.6) (Grafik 3).

Sag lateralizasyonu diisiindiiren iktal semiyolojik 6zellikleri olan 100 ndbet (%41.3), sol
lateralizasyonu gosteren 70 nobet (%28.9) ve semiyolojik olarak lateralize edilemeyen 72
ndbet(%29.8) vardi (Grafik 4).

Iktal Semiyolojiye Gore
Lokalizasyon

11%

>

m Temporal = Frontal

Iktal Semiyolojiye Gore
Lateralizasyon

D

m Nonlokalize m Sag = Sol = Nonlateralize

Iktal semiyolojiye gore lokalizasyon (Grafik 3) ve lateralizasyon (Grafik 4)

B) OLGULARIN OZELLIiKLERI:

Olgu temelli yapilan degerlendirmede 67 olgunun 32 (%47.8) sinde sadece uyanik iken,
21 (%31.3) olguda sadece uykuda, 14 olguda (%20.9) hem uykuda hem de uyanik iken nobet
izlendi.

Iktal EEG de baslangi¢ paternine gore 23 (%34.3) olgu lokalize edilebildi (Tablo 9).
Baslangic paternine gore 21 olgu lateralize edilebildi (%31.4). 2 olguda hem sag hem sol

lateralizasyonu diisiindiiren nébetler vardi (Tablo 10).
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Tablo 9. Olgu temelli BP lokalizasyonlar:

n (say1) % (ylzde)

Rejyonel 15 22.4
Hemisferik 8 11.9
Bilateral — nonlateralize 38 56.7
Sag + Sol 4 6.0
Nonlokalize 2 3.0
Toplam 67 100
Tablo 10. Olgu temelli BP lateralizasyonlari

n (say1) %(ylzde)
Sag 15 22.4
Sol 6 9.0
Bilateral 38 56.7
Nonlateralize 6 9.0
Sag + Sol 2 3.0
Toplam 67 100

Geg anlamli patern ile 31 olgu lokalize edilebildi (%96.9) (Tablo 11). 30 olguda ise
lateralizasyon yapilabildi (%96.8) (Tablo 12).

Tablo 11. Olgu temelli GAP lokalizasyonlari

n (say1) % (ylzde)
Rejyonel 29 90.6
Hemisferik 2 6.3
Sag + sol 1 3.1
Toplam 32 100
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Tablo 12. Olgu temelli GAP lateralizasyonlar:

n (say1) % (ylzde)
Sag 16 51.6
Sol 14 45.2
Nonlateralize 1 3.2
Toplam 31 100

Iktal EEG de baslangic paternleri ve ge¢ anlamli patern bitlikte ele alindiginda 42 olgu

lokalize ve lateralize edilebildi (%62.7).

Tablo 13. Olgularin iktal EEG (BP+GAP) lateralizasyonlar

n (say1) % (yuzde)
Sag 23 34.3
Sol 19 28.4
Bilateral 1 15
Tanimlanamayan - santral 24 35.8
Toplam 67 100
Tablo 14. Olgularin iktal EEG (BP+GAP) lokalizasyonlar1
n (say1) %(ylzde)
Rejyonel 39 58.2
Hemisferik 3 4.5
Bilateral — lateralize 1 15
Bilateral — nonlateralize 1 15
Nonlokalize 23 34.3
Toplam 67 100
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MR’a gore 18 olguda sag hemisferde 10 olguda sol hemisferde patolojik bulgu saptandi
(iskemik gliotik degisiklik gibi patogeneze etki etmedigi diisliniilen bulgular normal grupta
degerlendirildi). 39 olgunun MR’1 normal smirlarda idi. Mezial temporal skleroz sikligina

bakilinca 13 olguda sag 7 olguda sol MTS saptandi.

MRG bulgulari MTS

-

=

ssag = sol =normal msag = sol

Grafik 5. Olgularin MRG bulgular1  Grafik 6. Olgularin MTS lateralizasyonu

Olgularin 6z gec¢misi atesli havale (febril konvulziyon) agisindan incelendiginde 26
olgunun febril konvulziyon(FK) 6ykiisii oldugu 6grenildi. Atesli havale ve mezial temporal
skleroz arasindaki iligki odss ratio ile hesaplandi ve anlamli olarak yiksek riskli bulundu
(odss ratio= 3.5357 ve p <0.05 — %95 giiven araligi: 1.18-10.53).

Tablo 15. MTS —FK iliskisi

FK + FK - Toplam
MTS + 12 8 20
MTS - 14 33 47
Toplam 26 41 67

Olgu bazinda ndbet tipleri hastanin tiim nébetlerine gore 1 olgunun sadece basit parsiyel
ozellikte nobetleri vardi. 47 olgunun nobetleri kompleks parsiyel, 15 olgunun ise sekonder
jeneralizasyon gosteren nobetleri mevcuttu. 4 olguda farkli semiyolojik Ozelliklere sahip

nobetleri oldugu goriildii.
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Grafik 7. Nobet semiyolojisine gore olgular

41 olgu temporal nébet semiyolojisinde ndbet gegirirken,17 olgunun ndbetleri frontal
ndbet semiyolojisi gosteriyordu. 9 olgunun ndbetleri lokalize edilemedi (lokalizasyon
acisindan farkli semiyolojik 6zellikler iceren nobetleri olan olgular da bu gruba alindi). 52
olgunun nobetleri lateralize edilebilirken 13 olguda lateralizasyon saglanamadi ve 2 olguda

semiyolojik olarak hem sag hem sol lateralizasyonu isaret eden ndbetler vardi.

mSag +Sol mSag mSol mTammlanamayan

Grafik 8. Olgularin Nobet Semiyolojisi - lateralizasyonu
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Grafik 9. Olgularin Nobet Semiyolojisi - lokalizasyonu

ODAK LOKALIZASYONU-LATERALIZASYONU
1) Nobetler:

Interiktal EEG bulgusu olmayan 48 nobet vardi ve bunlarm 25’i (%52.1) iktal EEG ile
lateralize edilebiliyordu (22 sag, 3 sol). iktal EEG ile lateralizasyonu degerlendirilemeyen 19
ndbetin 12 si (%63.2) interiktal EEG ile lateralize edilebildi(11 sag, 1 sol). Ne iktal EEG ile
ne de interiktal EEG ile lateralize edilemeyen ndbet sayisi 44 olarak bulundu(%18.2).

> Nobetlerin ~ lateralizasyon  agisindan  iktal-interiktal ~ EEG’leri
karsilagtirildiginda bilateral grup dahil edildiginde diistik-orta dlizeyde uyum
gozlendi(kappa:0.354). Iktal EEG de bilateral saptanan grupta(76 nobet) interiktalde

en sik sol lateralizasyon (41 nobet- %53.9) vardi.
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Tablo16. interiktal-iktal EEG lateralizasyon uyumu

iktal EEG Interiktal EEG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Bilateral Toplam
Sag 47 10 5 62
%75.8 %16.1 %8.1 %100
%77.0 %11.9 %13.5 %34.1
Sol 0 33 11 44
%0 %75.0 %25.0 %100
%0 %39.3 %29.7 %24.2
Bilateral 14 41 21 76
%18.5 %53.9 %27.6 %100
%23.0 %48.8 %56.8 %41.8
Toplam 61 84 37 182
%33.5 %46.2 %20.3 %100
%100 %2100 %100 %100

=>» Nobetler iktal-interiktal EEG ile yalmzca sag-sol lateralizasyonu
acisindan karsilastirildiginda anlamli olarak aralarinda uyum oldugu goriildi
(kappa:0.775). Bu nedenle onceki degerlendirmede orta diizeyde uyumun
bilateral gruptaki farkliliktan kaynaklandigi diisiiniildii.
Tablo 17. interiktal-iktal EEG sag-sol lateralizasyonu uyumu

Iktal EEG Interiktal EEG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 47 10 57
%82.5 %17.5 %100
%100 %23.3 %63.3
Sol 0 33 33
%0 %100 %100
%0 %76.7 %36.7
Toplam 47 43 90
%52.2 %47.8 %100
%100 %100 %100
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2>

Nobet semiyolojisi ve iktal EEG ile lateralize edilebilen ndbetler

karsilagtirildi. Anlamli olarak sag-sol iligkisi a¢isindan aralarinda uyum oldugu
goruldi(kappa:0.647).
Tablo 18. Semiyoloji-iktal EEG sag-sol lateralizasyonu uyumu

Iktal EEG Nobet semiyolojisi lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 50 5 55
%90.9 %9.1 %100
%83.3 %16.1 %60.4
Sol 10 26 36
%27.8 %72.2 %100
%16.7 %383.9 %39.6
Toplam 60 31 91
%65.9 %34.1 %100
%100 %2100 %100

>

Mr da patolojisi olan olgularin nobetleri

MR daki lateralizasyonla

karsilastirildiginda iktal EEG de lateralize edilen ve MR da patolojisi olan 65 ndbet

icin sag-sol lateralizasyonlar1 arasinda iyi derecede uyum (kappa:0.710) saptandi.

Tablo 19. MRG-iktal EEG sag-sol lateralizasyonu uyumu

Iktal EEG MRG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 35 6 41
%85.4 %14.6 %2100
%92.1 %22.2 %63.1
Sol 3 21 24
%12.5 %87.5 %100
%7.9 %77.8 %36.9
Toplam 38 27 65
%58.5 %41.5 %100
%2100 %2100 %100
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2>

Ayr1 ayr1 iktal EEG ile aralarinda uyum saptanan MR ve ndbet

semiyolojisi lateralizasyon agisindan birbiriyle karsilastirildi, orta derecede uyumlu
olarak bulundu(kappa:0.588).

Tablo 20. Semiyoloji- MRG sag-sol lateralizasyonu uyumu

Nobet Semiyolojisi

MRG lateralizasyonu

lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 53 9 62
%85.5 %14.5 %2100
%98.1 %47.4 %84.9
Sol 1 10 11
%09.1 %90.9 %100
%1.9 %52.6 %15.1
Toplam 54 19 73
%74.0 %26.0 %100
%2100 %2100 %100

Iktal EEG lateralizasyonlar1 ndbet tiplerine gére gruplandirildiginda ; bilateral iktal

EEG degisiklikleri en sik sekonder jeneralize nébetlerde goriiliirken(%54.4), kompleks

parsiyel nobetlerde(%36.4) ise daha az gérilmekteydi.

Iktal EEG ile lateralizasyonlar1 degerlendirilemeyen ndbet tipleri igerisinde en diisiik

oran sekonder jeneralize nobetlerde 1di(%6.9). Anlamli olarak basit parsiyel ndbetler

icerisinde iktal EEG ile degerlendirilemeyen nodbetler en biiyiik grubu olustururken (%96.3),

basit parsiyel nobetlerin higbirisi iktal EEG de sag veya sol lateralizasyon gdéstermiyordu

(p<0.001).
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Tablo 21. iktal EEG lateralizasyonu ile Nébet tipinin karsilastiriimasi

Iktal EEG Nobet tipi
lateralizasyonu | Basit parsiyel Kompleks Sekonder Toplam
parsiyel jeneralize
Sag 0 70 14 84
%0 %83.3 %16.7 %100
%0 %40.0 %35.0 %34.7
Sol 0 33 13 46
%0 %71.7 %28.3 %100
%0 %18.9 %32.5 %19.0
Bilateral 1 4 6 1
%9.1 %36.4 %54.5 %100
%3.7 %2.3 %15.0 %4.5
Tanimlanamayan 26 68 7 101
%25.7 %67.3 %6.9 %100
%96.3 %38.9 %17.5 %41.7
Toplam 27 175 40 242
%11.2 %72.3 %16.5 %100
%100 %100 %100 %100

Interiktal ve iktal EEG arasindaki uyum ile nébet tipi karsilastirildiginda anlamli olarak
basit parsiyel nobetlerin hicbirinde iktal-interiktal EEG arasinda uyum saptanmadi (p<0.001).
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Tablo 22. iktal-interiktal EEG uyumu ile Nébet tipinin karsilastiriimas

Iktal - Nobet tipi
Interiktal EEG | Basit parsiyel Kompleks Sekonder Toplam
uyumu parsiyel jeneralize
Uyumlu 0 62 20 82
%0 %75.6 %24.4 %100
%0 %35.4 %50 %33.9
Uyumsuz 5 27 5 37
%13.5 %73.0 %13.5 %100
%18.5 %15.4 %12.5 %15.3
Iktal EEG 16 54 5 75
nonlokalize %21.3 %72.0 %6.7 %100
%59.3 %30.9 %12.5 %31.0
Interiktal EEG 6 32 10 48
bulgusu yok %12.5 %66.7 %20.8 %100
%22.2 %18.3 %25.0 %19.8
Toplam 27 175 40 242
%11.2 %72.3 %16.5 %100
%100 %100 %100 %100

Interiktal ve iktal EEG lokalizasyonlar1 regional ve hemisferik lokalizasyonlar agisindan

birbiri ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir uyum olmadig: goriildi (kappa:0.036).

2) Olgular:

> Olgularin  MR-interiktal EEG lateralizasyonu karsilastirildiginda
aralarinda anlamli iligki oldugu goriildii (kappa:0.859).
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Tablo 23. Olgularin interiktal EEG-MRG lateralizasyonu uyumu

Interiktal EEG MRG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 11 0 11

%100 %0 %100
84.6 %0 %37.9
Sol 2 16 18
%11.1 %88.9 %100
%15.4 %100 %62.1
Toplam 13 16 29
%44.8 %55.2 %100
%2100 %2100 %2100
> EEG ve ndbet semiyolojisi lateralizasyon acgisindan

karsilastirildiginda diisiik-orta diizeyde iliski bulundu(kappa:0.431). Interiktal EEG de

sag lateralizasyon gosteren olgularin hepsinde ndbet semiyolojisi de sag lateralize iken

sol lateralizasyon i¢in her iki yontem arasinda uyum yakalanamadi.

Tablo 24. Olgularin interiktal EEG-Semiyoloji lateralizasyonu uyumu

Interiktal EEG No6bet semiyolojisi lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 11 0 11
%2100 %0 %2100
%55.0 %0 %37.9
Sol 9 9 18
%50.0 %50.0 %100
%45.0 %2100 %62.1
Toplam 20 9 29
%69.0 %31.0 %100
%2100 %2100 %2100
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> MR da patolojisi olan olgularin iktal EEG lateralizasyonlar1t MR daki

lezyonun lateralizasyonu ile karsilastirildi. Aralarinda miikemmel derecede uyum

saptandi(kappa:0.886)

Tablo 25. Olgularin iktal EEG-MRG lateralizasyonu uyumu

Iktal EEG MRG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 10 0 10
%100 %0 %100
%90.9 %0 %55.6
Sol 1 7 8
%12.5 %87.5 %100
%9.1 %100 %44.4
Toplam 11 7 18
%61.1 %38.9 %100
%100 %100 %2100
> Olgularn MR  lateralizasyonlar1 ile ndbet  semiyolojisinin

lateralizasyonu karsilastirildiginda orta diizeyde iliski oldugu goriildii(kappa:0.403).

Tablo 26. Olgularin Semiyoloji-MRG lateralizasyonu uyumu

NObet semiyolojisi

MRG lateralizasyonu

lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 12 8 20
%60.0 %40.0 %2100
%92.3 %50.0 %69.0
Sol 1 8 9
%11.1 %88.9 %100
%7.7 %50.0 %31.0
Toplam 13 16 29
44.8 %55.2 %100
%2100 %100 %100
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> Olgular iktal wve interiktal EEG lateralizasyonu temelinde
karsilastirildiginda iyi derecede uyum(kappa:0.609) bulundu.
Tablo 27. Olgularin iktal EEG-Interiktal EEG lateralizasyonu uyumu
Iktal EEG Interiktal EEG lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 7 3 10
%70.0 %30.0 %100
%100.0 %37.5 %66.7
Sol 0 5 5
%0 %100 %100
%0 %62.5 %33.3
Toplam 7 8 15
46.7 %53.3 %100
%100 %100 %100

2>

lateralizasyonlar1 kiyaslandiginda ise diisiik-onemsiz uyum saptandi(kappa:0.182).

Tablo 28. Olgularin Iktal EEG-Semiyoloji lateralizasyonu uyumu

Olgu bazinda iktal EEG lateralizasyonu ile semiyolojik o6zelliklerin

Iktal EEG NoObet semiyolojisi lateralizasyonu
lateralizasyonu Sag Sol Toplam
Sag 10 4 14
%71.4 %28.6 %100
%83.3 %66.7 %77.8
Sol 2 2 4
%50.0 %50.0 %100
%16.7 %33.3 %22.2
Toplam 12 6 18
%66.7 %33.3 %100
%100 %100 %100
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S.TARTISMA

Iktal EEG kaydi cerrahi adayr olan fokal epilepsi tanili hastalarda cerrahi oncesi
hazirhgin o6nemli bir pargasini olusturmaktadir. Giiniimiizde epileptik odagin dogru
lokalizasyonu i¢in altin standart inceleme intrakraniyal kayitlama olmakla birlikte, gerek
uygulama kolaylig1 gerekse invaziv kayitlamaya oranla daha yaygin erisilebilir bir teknik
olmasi nedeniyle sacli deri EEG kayd1 ilk asamada tercih edilmektedir. Elde edilen bilgiler
1s1ginda direkt cerrahi girisime gidilebilmekle birlikte, invaziv kayitlamanin gerekli oldugu
olgularda intrakraniyal elektrod yerlesim yerinin belirlenmesinde de yon gosterici olmaktadir.
Iktal EEG ile saptanan degisikliklerin epileptik-nonepileptik olup olmadigi ayrmntili olarak
incelenmeli ve bununla birlikte paterni, yapilabiliyorsa lokalizasyon ve lateralizasyonu
tanimlanmalidir. iktal EEG kayd ile birlikte epileptojenik odagin dogru lokalizasyonu igin
interiktal EEG verileri, video EEG de izlenen ndbetlerin semiyolojik ozellikleri yani sira

goriintiileme incelemelerinin degerlendirilmesi de 6nemli bir yer tutar.

Frontal lob ndbetleri siklikla uykuda ortaya ¢ikar [253]. Calismamizda da anlaml olarak
uyku ve frontal semiyolojideki ndbetler arasinda iliski bulundu (frontal nobetlerin uykuda

goriilme oran1 %61.7 , p=0.0001).

Temporal lob nobetlerinin uykuda uyanikliga kiyasla sekonder jeneralizasyona donme
olasiliginin daha yiiksek oldugu bazi ¢alismalarla gosterilmis [253] [254]. Calismamizda
benzer bir iligki gosterilememistir. (Tiim nobetler ele alindiginda p=0.63; yalnizca temporal

ndbetler alindiginda ise p=0.095 olarak anlamsiz bulunmustur.)

Yizey elektrodlar ile kayitlanan kompleks parsiyel nobetlerde elektrografik paternin
nobet ¢esitliligi kadar fazla sayida olabilecegi, bununla birlikte temel olarak ritmik aktivite
veya baglangicta elektrodekremental yanitin temel patern Oriintiisiinii  olusturdugu
bildirilmektedir [255]. Cogu noébet desarji gorece devamlilik gosteren 3-20 Hz frekansinda
ritmik aktivite sergileyen ve amplitudi hemen Oncesindeki zemin aktivitesinden belirgin
olarak daha yulksek olan bir aktivitedir. Ancak ritmik 6zellikte ve en az birka¢ saniye
siiresince devamlilik gosteren diisiik amplitiidlii hizli aktivite de iktal olaya eslik
edebilmektedir [256].

Bir c¢alismada 116 parsiyel nobet (basit veya kompleks) esnasinda kayitlanan
EEG’lerde, ilk belirtiler %25 atentasyon, epileptiform morfolojide olmayan ritmik ndbet
desarjlar1 %14 ve tekrarlayan epileptiform desarjlar %30 oraninda tespit edilmis. %10

oraninda ise klinik semptomlarin baslangicinda herhangi bir EEG degisikligi saptanamamis
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[257]. Bir diger ¢alismada sagli deriden kayitlanmis 66 ndbet desarj1 incelenmis [258], ilk
elektrografik belirti %10 oraninda ateniiasyon olup, epileptiform morfolojide olmayan ritmik
nobet desarjlart %43 ve epileptiform bileseni olan (dikenler veya keskin dalgalar) desarjlar
%41 oraninda tespit edilmis. Parsiyel nobetlerin iktal EEG desarjlarinin morfolojik 6zellikleri
ve lokalizasyonlarinin degerlendirildigi calismada Siimer ve ark. 41 sach deri EEG kaydini
degerlendirmigler [259]. 17 basit parsiyel, 16 kompleks parsiyel, 6 subklinik ve 2
siniflandirilamayan iktal olay ele almmus. Iktal aktivitenin 36 olayin 14’iinde ritmik teta,
11’inde ritmik beta, 5’inde ritmik delta, 3’Unde ritmik keskin dalga, 3’Unde ritmik alfa
aktivitesi ile basladigi, 3 kayitta iktal donemde preiktal epileptiform desarjlarin siklastigi, 2
kayitta ise voltaj ateniiasyonunun saptandigi belirtilmig. 57 hastaya ait 91 (34 fokal/ 57
jeneralize) iktal olayin otomatik online ndbet patern saptanmasi i¢in incelendigi bir ¢calismada
iktal aktivite morfolojisine dayanilarak analize gidilmis. Iktal olay baslangic1 yiizeyel
kayitlamada gorsel olarak EEG aktivitesinde gézlenen en erken degisiklik olarak ele alinarak;
ritmik alfa (10 fokal/5 jeneralize), ritmik beta (6 fokal/13 jeneralize), ritmik teta (11 fokal/6
jeneralize), ritmik delta (10 fokal/6 jeneralize) aktivitesi, amplitud depresyonu (0 fokal/12
jeneralize) ve polispike (0 fokal/12 jeneralize) seklinde gruplandirilmis [260]. Parsiyel
epilepsili 72 hasta ve 486 iktal EEG nin degerlendirildigi bir ¢alismada baslangi¢ paterni
olarak en sik ritmik delta (%29) ardindan ritmik teta (%25) aktivitesi goriilmiis [261].

Bizim c¢alismamizda iktal baslangi¢c paternlerine bakildiginda en sik goriilen EEG
paternini ritmik olmayan-gruplandirilamayan aktivite (%29.3) olustururken ikinci siklikta
saptanan patern atenuasyon- DVHA(%28.5) grubu idi. Ge¢ anlamli patern olarak en ylksek
oran 61 ndbette (%68.5) gozlenen ritmik teta/alfa aktivitesi idi.

Calismamizda diger c¢alismalara kiyasla ritmik olmayan-gruplandirilamayan veya
artefakt grubunun daha fazla olmasiin nedeni ¢alismamizda ilk 10 sn igerisinde en az 3 sn
stren degisikligin baslangic iktal EEG aktivitesi olarak ele alinmasi, bundan sonra ilk 30 sn
de ortaya c¢ikan lokalizan/lateralizan degeri olan paternin ge¢ anlamli patern olarak
degerlendirilmesi olabilir. Ayrica farklihgin diger ¢alismalarin bir kisminda sekonder
jeneralize ndbetlerin ele alinmamasi, basit parsiyel ndbet oraninin ¢aligmamiza kiyasla fazla
olmasi ve caligmalarin bir kisminin yalnizca temporal epilepsi hastalarini degerlendiriyor
olmasindan kaynaklandigini diisiindiik. Ritmik olmayan-gruplandirilamayan aktiviteden sonra
ikinci siklikta goriilen atenuasyon ve bunu izleyen ritmik teta/alfa aktivitesi ise daha dnceki

caligmalarla benzerlik gostermektedir.

69



Mezial temporal epilepsili hastalarda yapilan bir ¢alismada 7 farkli iktal EEG paterni
belirlenmis; en sik baslangic (%74.1-83) ve ge¢ anlamli (%95.8-98.4) iktal EEG paterni
ritmik teta olarak bulunmus [262]. Hipokampal sklerozlu 26 hastaya ait 66 parsiyel nébetin
video EEG Kayitlarinin incelendigi bir diger ¢alismada iktal donemin ilk 30 sn’sindeki
aktivite morfolojik agidan 3 grupta ele alinarak degerlendirildiginde diizenli 5-9 Hz ritmik
aktivite %62 oraninda, zemin aktivitesinde fokal supresyon veya diisiik amplitidli hizli
aktiviteyi takip eden 5-9 Hz ritmik aktivite %27 oraninda, diizensiz EEG keskin dalgalar
veya birka¢ saniye devam eden diizenli keskin dalgalar %11 oraninda tespit edilmis [263].
Hipokampal skleroz tanili mezial temporal lob epilepsisi olan 71 hastanin degerlendirildigi bir
calismada 9 farkli morfolojik patern belirlenmis ayrica ndbetler fazlara ayrilmis ve
baslangictaki en yaygin patern interiktal epileptiform desarjlarin kesilmesi (%35.2) ve bunu
takip eden ipsilateral temporal ritmik alfa/teta aktivitesi (%24) olarak gosterilmis. Baslangig
paterninden sonra ortaya c¢ikan en sik iktal EEG degisikligi ise ipsilateral ritmik temporal
teta/alfa aktivitesi (%81.9 teta %3.2 alfa- %85.2) olarak bulunmus [264]. Calismamizda
hipokampal skleroz tanisi olan 20 hastanin 87 ndbeti ayr1 olarak ele alindiginda baglangic
iktal EEG paterni olarak en biiyiik grubu patern agisindan 38 ndbette (%43.7) gorilen ritmik
olmayan-gruplandirilamayan aktivite olustururken ritmik teta aktivitesi %18.4 ile tiglincii
siklikta degerlendirildi. Ge¢ anlamli patern agisindan bakildiginda ise hipokampal sklerozlu
hastalarin nobetlerinde %86.2 ile en yiliksek oranda ritmik teta/alfa aktivitesi saptandi.
Baslangi¢ iktal EEG paterninde diger ¢alismalardan farkli olarak ritmik teta aktivitesini daha
az siklikta goriiyor olmamiz ge¢ anlamli paterni ayr1 degerlendirmemiz ve diger ¢alismalarda
yer almayan artefakt ve ritmik olmayan-gruplandirilamayan EEG paterni olan nobetleri de ele
almamizdan kaynaklaniyor olabilir. Nitekim ge¢ anlamli paterne bakildiginda o6nceki

caligmalara benzer sekilde en yiiksek oranda ritmik teta/alfa aktivitesi goriildii.

Frontal lob epilepsili olgularda yapilan iktal EEG degerlendirmesinde iktal delta, teta,
alfa aktivitelerinin yan1 sira biiylik oranda (%25) beta aktivitesinin varlig1 gosterilmis [265].
Calismamizda ritmik beta aktivitesi iktal EEG paterni olarak yalnizca 5 ndbette gdzlendi.
Bunlarin higbirisi frontal semiyolojide olan nébetler degildi. Calismamizdaki farkliligin diger
calismada epilepsi cerrahisi yapilmis ve frontal epilepsi tanis1 netlesmis hastalarin alinmis
olmas1 ve metodolojik agidan beta frekansindaki aktivite ve atenuasyon-diigiik voltajli hizli
aktivite tanmimlamalar1 arasindaki farkliliktan kaynaklaniyor olabilecegi diisliniildii. Baska bir
calismada ise lateral frontal lob nobetlerinde en sik goézlenen EEG paterni repetetif

epileptiform aktivite (%36) olarak bulunmus [261]. Calismamizda da benzer sekilde frontal
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nobetlerdeki en sik paternin tekrarlayict diken, ritmik keskin (%60.9) aktivite oldugu
gosterildi.

486 iktal EEG’nin degerlendirildigi bir ¢alismada anlamli olarak ritmik teta aktivitesi
temporal kaynakli nobetlerde daha sik goriilmiis (%83) ve tekrarlayici epileptiform aktivitenin
ise anlamli olarak ekstratemporal epilepside daha sik oldugu goézlenmis (%83.75) [261].
Bunun aksine bagka bir ¢alismada beyin loblar1 temelinde bakildiginda ise sa¢li deriden
kaydedilen ekstratemporal nobetlerin morfolojik paternlerinin temporal nobetlere benzer
Ozellikte oldugu belirtilmis [266]. Bizim ¢alismamizda da temporal ve ekstratemporal
(frontal) nobetler arasinda iktal EEG paterni agisindan anlamli farklilik olmadigi

gosterilmistir.

Stimer ve ark 41 iktal EEG yi degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 20 iktal olayda
lokalizasyonun belirlenebildigi, 11 olayda lateralizasyon bilgisinin elde edildigini belirtmis,
10 olayda ise lokalizasyon ve/veya lateralizasyona dair herhangi bir bilgi saglayamamis [259].
184 temporal lob epilepsili hastanin lateralize bulgular agisindan degerlendirildigi bir
calismada sirasiyla interiktal EEG, iktal EEG ve MR’da lateralize bulgular %62, %63.5 ve
%60.9 oraninda saptanmig [267]. Cerrahi sonrasi nobetsiz izlenen kompleks parsiyel nobet
gecirmis 55 hasta kayitlarinin retrospektif olarak incelendigi bir ¢alismada lateralize
bulgularin iktal EEG ile %82 ve MR ile %65 oraninda oldugu gosterilmis, olgular semiyoloji
acisindan da incelenmis ve lateralizan degeri olan iktal semiyolojik 6zellikler bulundugu ve
bunlarin odak lateralizasyonu agisindan kullanigli oldugu diisiiniilmiis [268]. 42 parsiyel
epilepsili hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada interiktal EEG, iktal EEG ve MR da
lateralize bulgu siklig1 sirasiyla %59, %73.9 ve %52 olarak bulunmus [269]. Calismamizda
iktal EEG de baslangi¢ paterni ve ge¢ anlamli patern birlikte ele alindiginda 133 ndbet
lokalize (%54.9) ve 130 nobet lateralize (%53.7) edilirken olgu bazinda bakildiginda 42 olgu
lokalize ve lateralize edilebildi (%62.7). Baslangi¢ iktal EEG paterni ile nobetlerin %25,2 si
lateralize, %26.4 ( lokalize edilirken; bu oran ge¢ anlamli patern ile birlikte sirasiyla %53.7
ve %54.9%a ¢cikmistir. Olgu temelinde degerlendirildiginde ise baglangi¢ iktal EEG aktivitesi
ile olgularin %31.4 1 lateralize , %34.3’1 lokalize edilebilmistir. Ge¢ anlamli patern ile
birlikte degerlendirildiginde ise bu oran sirasiyla %96.8 ve %96.9 a ¢ikmistir. Bu sonuglar
bize iktal EEG yi degerlendirmede ndbetle birlikte ilk ortaya ¢ikan EEG degisikliginin yani
sira bundan kisa bir slire sonra ortaya ¢ikan ge¢ anlamli paternin lokalizasyon ve

lateralizasyon acisindan 6nemini vurguluyor. Ayrica olgu temelinde yapilan degerlendirmede
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oranlarin daha yiiksek bulunmasi hastalarin video EEG izlemi sirasinda birden fazla ndbetinin

degerlendirilmesinin tek bir nobete kiyasla daha anlamli oldugunu gosteriyor.

Serles ve ark 59 temporal lob epilepsili hastanin 262 nébetini inceledigi bir ¢alismada
nobetlerin %46’s1, olgularin ise %78’i semiyolojik Ozellikler ile lateralize edilmis [270].
MR’da lezyonu ve direngli parsiyel epilepsisi olan 30 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada
semiyoloji ile olgularin %80°i lateralize ve %93.3’li lokalize edilebilmis [271]. Calismamizda
242 nobet semiyolojik acidan degerlendirildiginde (ILAE 1981 siiflamasi temel alinarak) en
fazla kompleks parsiyel nobet (175 ndbet %72.3) ardindan azalan siklikta sekonder jeneralize
(40 nobet %16.5) ve basit parsiyel nobet (27 nobet %11.2) saptandi. Semiyolojik ndbet
lokalizasyonu ve lateralizasyonu incelendi, ¢ok nadir goriildiigii bilinen parietal veya oksipital
lob semiyolojisinde bir nébet izlenmedi. Literatiirle de uyumlu olarak en sik temporal lob
semiyolojisinde nobetler kaydedildi (154 nébet %63.6). Frontal lob semiyolojisinde 60 ndbet
(%24.8) vardi. 28 ndbet semiyolojik acidan lokalize edilemedi (%11.6). iktal semiyolojik
Ozellikleri sag lateralizasyonu diisiindiiren olan 100 nobet (%41.3), sol lateralizasyonu
gosteren 70 nobet (%28.9) ve semiyolojik olarak lateralize edilemeyen 72 ndbet (%29.8)
vardi. Sonuglarimiz diger caligmalara benzer olmakla birlikte farkliliklarin hasta se¢imindeki
farkliliklara bagl oldugu disiiniilmektedir. Siklikla diger ¢aligmalarda temporal epilepsili
ve/veya cerrahi adayi-direngli hastalar yer alirken c¢alismamizda lokalizasyon ve
lateralizasyonu temporal epilepsilere kiyasla daha zor olan frontal lob epilepsisi olan

hastalarin bulunmasidir.

Farkli yazarlar interiktal EEG’de epileptiform desarj bulma sikligin1 %29 dan %55 e
kadar degisen oranlarda bildirmistir [272]. Parsiyel epilepsili 42 hastanin degerlendirildigi
calismada 8 (%19.1) olguda interiktal EEG’de anormallik saptanmamis [269]. 41 parsiyel
epilepsili hastanin degerlendirildigi baska bir ¢alismada ise 5 (%12.2) olguda interiktal EEG
incelemeleri normal olarak degerlendirilmis [259]. Calismamizda 11 (%16.4) olgunun
interiktal EEG bulgusu yoktu. Interiktal EEG de patoloji bulma orammiz literatlr ile

uyumludur.

Interiktal EEG de epileptiform anormallik yakalama olasilig1 ¢ekim siiresinin uzamasi
ve c¢ekimin uykuyu da kapsamasi ile artar [272]. 112 parsiyel epilepsi hastasinin
degerlendirildigi bir ¢alismada interiktal EEG ile lateralize edilen olgu oran1 %59.5, lateralize
epileptiform desarj orani ise %31 olarak bulunmus [269]. Calismamizda interiktal EEG ile 47
(%70.15) olgunun odag: lateralize edilebilmistir.

72



Calismamizda interiktal EEG bulgusu olmayan 48 nobetin 25’1 (%52.1) iktal EEG ile
lateralize edilebiliyordu (22 sag, 3 sol). Iktal EEG ile lateralizasyonu degerlendirilemeyen 19
nobetin 12’si (%63.2) interiktal EEG ile lateralize edilebildi (11 sag, 1 sol). Ne iktal EEG ile
ne de interiktal EEG ile lateralize edilemeyen ndbet sayisi 44 olarak bulundu (%18.2).

Interiktal epileptiform desarjlarin iktal paternlere kiyasla epileptojenik bolgeyi daha iyi
lokalize ettigi diisiiniilmektedir, cilinkii nobet skalp elektrotlar1 ile kayitlandigi anda siklikla
iktal baslangi¢c bolgesinin disina yayilmistir ve bu alam iktal EEG aktivitesi olarak goriiriiz
[261]. Calismamizda da interiktel EEG de lokalize ve lateralize nobet sayilari iktal EEG’ye
kiyasla daha fazlaydi. iktal EEG ile nobetlerin %53.7 si lateralize, %54.9 u lokalize
edilebilirken interiktal EEG ile %64.9 lateralizasyon ve %64 lokalizasyon belirlenebildi.

Basit parsiyel nébetlerin %70 ile %90’inda kesin bir EEG korelasyonu bulunmaz. Rutin
skalp EEG ile basit parsiyel ndbetlerin %11-19 unda fark edilebilir bir degisiklik oldugu
belirtilmis [272]. Calismamizda da anlamli olarak basit parsiyel ndbetler igerisinde iktal EEG
ile degerlendirilemeyen ndbetler en biiylik grubu olustururken (%96.3), basit parsiyel
nobetlerin hicbirisi iktal EEG’de sag veya sol lateralizasyon gostermiyordu (p<0.001).
Interiktal ve iktal EEG arasindaki uyum ile ndbet tipi karsilastirildiginda anlamli olarak basit
parsiyel nobetlerin hicbirinde iktal-interiktal EEG arasinda uyum saptanmadi (p<0.001).

Serles ve ark 59 temporal lob epilepsili hastanin timiinde interiktal epileptiform
anormalligi anteromezial veya midtemporal elektrotlara lokalize olarak bulmus; 30 hastanin
tek tarafli, 29 hastanin bilateral temporal lobda interiktal desarjlart mevcutmus. Bu calismada
iktal-interiktal EEG lateralizasyon uyumu agisindan karsilastirilmamis ancak sadece 2 hastada
iktal-interiktal EEG arasinda ¢eligkili sonuglar oldugu belirtilmis [270]. Calismamizda
nobetler iktal-interiktal EEG lateralizasyon uyumu agisindan karsilastirildiginda diisiik-orta
diizeyde uyum saptanmasina ragmen sag-sol lateralizasyonu ag¢isindan bakildiginda anlamli
olarak aralarinda uyum oldugu goriildii (kappa:0.775). Bilateral grup dahil edildiginde
uyumun azalmasinin nedeni iktal veya interiktal EEG de lateralize edilemeyen 6zelliklerin
diger yontem ile lateralize edilebilmesidir ve bir inceleme ydntemi ile bilateral goriinen
nobetlerin diger yontem eklenerek lateralizasyonun miimkiin kilindig1 gésterilmistir. Olgular
iktal ve interiktal EEG lateralizasyonu temelinde karsilastirildiginda da iyi derecede uyum
(kappa:0.609) vard.

Serles ve ark yaptig1 calismada 76 nobeti her iki yontemle lateralize edilebilmis ve
bunlarin %96.1’inde uyum saptanmis (kappa:0.921). Hasta temelinde ise 28 hasta her iki

yontemle de lateralize edilebilmis ve bunlarin %96.4 iinde uyum saptanmis (kappa:0.928)
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[270]. Calismamizda ndbet semiyolojisi ve iktal EEG arasinda anlamli olarak sag-sol iliskisi
acisindan uyum oldugu gorildi (kappa:0.647). Olgu temelinde ise uyum saptanmadi
(kappa:0.182). Bunun olgu gruplarindaki say1 azligindan kaynaklandigi diistiniildi.

30 parsiyel epilepsi tanili hasta ile yapilan bir ¢calismada iktal EEG ve MRG arasinda
lateralizasyon agisindan uyum 24 hastada (%80 oraninda) saptanmis [271]. 42 parsiyel
epilepsi hastasinin yer aldig1 baska bir ¢alismada iktal EEG ve MRG arasinda lateralizasyon
acisindan 8 hastada (%34.7) uyum saptanmis [269]. Yalnizca temporal lob epilepsili 159
hasta ile yapilan bir calismada MRG ve iktal EEG arasinda uyum %61 oraninda bulunmus
[274]. 59 temporal lob epilepsili hasta ile yapilan bir ¢alismada MRG ve iktal EEG
lateralizasyon agisindan karsilastirildiginda 26 olgu (%44) sag-sol lateralizasyonu agisindan
her iki yontemde ayni1 degerlendirilmis (kappa:1.0) [270]. Gilliam ve ark temporal epilepsili
hastalarda MRG, iktal ve interiktal EEG arasindaki iligkiyi inceledikleri bir ¢alismada MRG
ve interiktal EEG igin olgularin tiimiiniin %61 (48 olgu)’inde, mezial temporal sklerozu olan
olgularin ise %85 (41 olgu)’inde uyum saptamis [273].

Calismamizda MRG’de patolojisi olan olgularin nobetleri ayri olarak MRG’deki
lateralizasyon ve iktal EEG lateralizasyonu arasindaki uyum agisindan karsilastirildiginda 65
nobet igin sag-sol lateralizasyonlari arasinda iyi derecede uyum (kappa:0.710) saptandi. Olgu
temelinde MRG’de patolojisi olan olgularin iktal EEG lateralizasyonlart MRG’deki lezyonun
lateralizasyonu ile Kkarsilastirildi.  Aralarinda muikemmel derecede uyum bulundu
(kappa:0.886). Ancak, MRG’de patolojisi olan 28 ve bunlardan iktal EEG’de lateralize 6zellik
gosteren 18 olgu vardi. Yani gruplardaki olgu sayis1 diistikti.

59 temporal lob epilepsili hastanin degerlendirildigi ¢alismada olgular MRG ve ndbet
semiyolojisi lateralizasyonlar1 arasindaki uyum acisindan karsilastirildiginda miikemmel
uyum saptanmis (kappa:0.886) [270]. Calismamizda olgularin MRG’deki patolojinin
lateralizasyonu ile ndbet semiyolojisinin lateralizasyonu karsilagtirildiginda orta diizeyde

iliski oldugu gortldi (kappa:0.403).

30 parsiyel epilepsili hasta ile yapilan ¢alismada MRG ve interiktal EEG arasinda
lateralizasyon agisindan olgularin 14’inde (%46.7) uyum saptanmis [271]. Calismamizda
benzer sekilde olgularin MR-interiktal EEG lateralizasyonu karsilastirildiginda 27 olgu sag-
sol lateralizasyonu acisindan uyumluydu ve aralarinda anlamli iligki oldugu goriildi

(kappa:0.859).
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Olgularin interiktal EEG ve ndbet semiyolojisi lateralizasyon agisindan
karsilastirildiginda diisiik-orta diizeyde iliski bulundu (kappa:0.431). interiktal EEG de sag
lateralizasyon gosteren olgularin hepsinde nobet semiyolojisi de sag lateralize iken sol
lateralizasyon i¢in her iki yontem arasinda uyum yakalanamadi. Bunun gruplardaki olgu

sayisinin azligindan kaynaklanmis olabilecegi diistiniildii.
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6.SONUC VE ONERILER

Fokal nobet gegiren epilepsi hastalarinda iktal EEG ile farkli paternler saptanmus,
bunlarin bir kisminin ndébet odaginin lokalizasyonu agisindan anlamli olabilecegi
bulunmustur. Ozellikle iktal EEG de ortaya ¢ikan ilk degisiklikten sonra goriilen ge¢ anlaml

paternin lokalizasyon ve lateralizasyon agisindan 6nemini vurguladik.

Gerek olgular temelinde gerekse nobetler i¢in bakildiginda lateralizasyon agisindan en
yuksek uyumun iktal-interiktal EEG ve iktal EEG-MRG arasinda olmasi semiyolojinin tiim
hassas degerlendirmelere ragmen biraz daha geri planda kaldigin1 diisiindiirmektedir. Bu da
epileptojenik odagin lateralizasyonunda Oykii ve/veya ndbeti gozlemlememiz disinda

inceleme yontemlerinin gliclini ve 6nemini ortaya koyuyor.

Herhangi bir yonteme bir bagkasin1 ekledigimizde odak lokalizasyon ve
lateralizasyonunun saptanma olasiligmin arttigini gordiik. Bu da bize cerrahi Oncesi
degerlendirmede epileptojenik odagin saptanmasi i¢in ne kadar ¢ok yontemi kombine edersek

dogru sonuca ulagma ihtimalimizin o oranda artacagini gosterdi.

Direncli fokal epilepsi tanisi olan hastalarin cerrahi oncesi degerlendirmesinde 6nemli
bir yer tutan uzun siireli video EEG incelemesi ile hastalarin birden fazla nobeti hem iktal
EEG ozellikleri hem de semiyolojik 6zellikleri agisindan detayli olarak incelenebilir, farkli
semiyolojide nobetler varsa tespit edilebilir, psikojen ndbetler varsa saptanabilir ve rutin
EEG’ye kiyasla uzun kayit siiresi sayesinde interiktal EEG bulgularinin yakalanma olasiligi

da artmaktadir.

Epileptojenik bolgenin dogru olarak belirlenmesi icin invaziv tekniklerden 6nce uzun
siireli video EEG izlemi ile hastalarin skalp EEG o6zelliklerinin, semiyoloji ve MRG
bulgularinin birlikte degerlendirilmesinin pek cok hastada lateralizasyon ve lokalizasyon

konusunda bilgi verdigi ve cerrahi i¢in yol gosterici olabilecegi goriilmiistiir.
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8.EKLER
EK-1:
FOKAL NOBETLERDE IKTAL ELEKTROENSEFALOGRAFI PATERNLERININ
CESITLILiGI

Sorumlu ve Yardimeci Arastirmacilar:

Ad1 Soyadi: Prof. Dr. Baris Baklan, Asist. Dr Duygu Arslan Mehdiyev, Prof.Dr.ibrahim
Oztura, Uzm. Dr. Nurhak Demir

Arastirmanin_Yiiriitiilecegi Klinik: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji
Anabilim Dali

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Beyinde gecici olarak meydana gelen anormal elektriksel kacaklarin sebep oldugu
epilepsi Kkrizlerinin belli arahiklarla tekrar etmesi epilepsi hastahig1 olarak isimlendirilir.
Her yas grubunda gozlenebilen epilepsi hastaligi bir ¢ok sebeple ortaya cikabilmektedir.

Epilepsi hastaliginin tanis1 konulurken hasta ve gorgii taniklarinin bilgisi ve nérolojik
muayene ile birlikte kan incelemeleri, beyin MR gortntulemesi ve elektroensefalografi
(EEG) incelemelerinden faydalanilir. Gerekli olmas1 durumunda bu 6n incelemelere ek
olarak diger detayh incelemelere basvurulur. Bunlar arasinda EEG sikhikla kullanilan
inceleme yontemlerinden biridir. EEG kaydinda nobetler arasindaki donemde beyinde
ortaya cikan kisa siireli gecici elektrik desarjlar1 gosterilmeye cahsiirken, kayit
sirasinda meydana gelen nobet donemine ait verinin incelenmesi ise detayh ek bilgiler
saglar. Sikhikla kullanilan EEG yontemi yaklasik yarim saat olan kisa siireli kayitlama
olup genellikle video kaydim1 icermezken, uzun siireli EEG monitorizasyonu giinlerce
devam eden ve video kaydim1 da iceren bilgiler saglar. Uzun siireli kayitlamada nobet
olaymmin kayitlanmasi1 hedeflenir. Boylelikle nobetin epilepsi nobeti olup olmadig,
epilepsi nobeti ise tipinin ne oldugu, beynin hangi bolgesinden kaynaklandigi
bulunmaya cahsilir. Nobet olayr sirasinda hem beyinde meydana gelen elektriksel
degisiklere ait EEG kaydinin, hem de nobet sirasinda bedende meydana gelen
degisimlerin video kayitlarinin incelenmesi bu belirlemede kullanilir.

Bu ¢alismada uyku ve epilepsi izlem merkezimizde gerceklestirilmis olan video-EEG
kayit arsivlerinden faydalanilacaktir. Epilepsi tamihi olgularin kayitlar1 iizerinden
gerceklestirlecek bu calismada hedeflenen epilepsi nobetlerinde beyindeki elektriksel
olay cesitlerinin belirlenmesi olacaktir. Farkh epilepsi tiplerinde elektriksel olayin
farkhihk gosterip gostermedigi arastirilacaktir. 01 Haziran 2016 ile 01 Ocak 2017
tarihleri arasinda yapilacak olan calismada eski ve yeni kayitlar incelenecektir.
Ortalama olarak calismaya alinmasi planlanan hasta sayis1 75 dir.
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Bu calismada yer aldigimiz siire icerisinde Kkayitlarnmzin yam sira iliskili saghk
kayitlarimiz kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz kurumun yerel etik
kurul komitesine ve Saghk Bakanhgmma acik olacaktir. Calisma verileri herhangi bir
yayin ve raporda kullaniirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek
size ulasilamayacaktir.

Bu calisma icin sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecektir. Goniillii bu calismaya
katilmayr reddetme hakkina sahiptir. Calismaya katilmamakta veya calismadan
istediginiz herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgurstiniz. Bu karar sizin poliklinik
takibinizi ya da tedavi stirecinizi kesinlikle etkilemeyecektir.

Cahsma poliklinik dosyalarmmin ve wuyku-epilepsi izlem merkezinde daha 0Once
kaydedilmis olan video-EEG kayitlarimzin c¢ahsmaci tarafindan incelenmesi ve
degerlendirilmesi seklinde gerceklestirilecek olup, size ve bagh bulundugunuz SGK’ye
odetilmesi s0z konusu olacak bir masrafi olmayacaktir. Calismada masraf gerektirecek

ek bir inceleme ve arastirma yontemi kullanilmayacaktir.

Yukaridaki arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z konusu arastirmada
kullanilmak tiizere arsiv verilerimin kullanilmasini kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama
olmaksizin kabul ediyorum.

Hastanin veva vasal temsilcisinin

Ad1 Soyadi:
Tel:
Tarih:

Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhik eden kurulus gorevlisinin

Ad1 Soyadi:

Tel:
Tarih:

Imza:
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Aciklamalari vapan arastirmacinin

Adi Soyadi: Duygu Arslan Mehdiyev
Tel: 02324124051
Imzas:

Tarih:
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