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TESEKKUR

Calismaktan her zaman biiyiik mutluluk ve gurur duydugum néroloji anabilim dali
baskani Prof. Dr. Semiha Giilsiim KURT a,

Asistanligim siiresince bana her kosulda destek olan, asistant olmaktan her
zaman mutluluk ve gurur duydugum, égrendigim her bilgide emegini comertce sunan
tezimin her asamasinda yammda olan hocam Yrd. Do¢. Dr.Diirdane AKSOY a,
Uzmanlik egitimim boyunca bilgilerinden ve deneyimlerinden yararlanma firsati
buldugum Yrd. Do¢. Dr.Betiil CEVIK e, Kliniklerinde rotasyon yaptigim ve egitimime
katkisi olan tiim hocalaruma, beraber c¢alisma firsatt  buludugum asistan
arkadaslarima, asistanligim boyunca kendilerinden ¢ok sey o6grendigim ve
calismama katilan biitiin  hastalarima, birlikte ¢alisma firsatt  buldugum tiim
asistanlar, EEG ve EMG teknisyenleri, hemgireler ve biitiin yardimct saglik personeli
arkadaglarima, hayatim boyunca desteklerini hep yamimda hissettigim, sevgisini ve
destegini benden esirgemeyen fedakar annem ve babama, bu zorlu siiregte hi¢bir
zaman yammdan ayrilmayan, destegiyle daima yam basimda oldugunu bildigim
camm egime ve hayatima sonradan giren gozlerine baktigimda beni mutlu eden

biricik oglum Burak’a sonsuz tesekkiir ederim.



OZET

Denge, insan viicudunun giinliik yagamdaki tiim aktivitelerini yapabilmesi ve
stirdiirebilmesi i¢in direkt veya indirekt ¢ok sayida sensorial input; gorsel, vestibuler,
proprioseptif verilerin degerlendirilmesi, ayrica kas iskelet sistemi ve kognitif
sistemlerin koordinasyonu ile gerceklesir. Epilepsi, toplumda oldukca sik goriilen bir
hastaliktir. Engellenmeyen nobetler beyinde hem kognitif, hem yapisal, hem de
entelektiiel hizli bir yikim silirecine neden olmaktadir. Epilepsinin 6zellikle kas
iskelet ve noromuskuler sistem iizerine olan etkilerinin dengeyi olumsuz sekilde
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda epilepsili hastalarin  denge
performanslarinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gaziosmanpasa Universistesi T1ip Fakiiltesi Néroloji poliklinigine bagvuran
18-60 yas araliginda toplam 100 (E/K:43/57) hasta ile yas ve cinsiyet agisindan
uyumlu 88 saglikli goniillii caligmaya dahil edildi. Hastalarin 38’1 primer jeneralize
nobet, 50’°si parsiyel baslangicli nobet, 12° si siniflandirilmayan epileptik ndbet
tarifliyordu. Postural dengenin degerlendirilmesi amaciyla Biodex Stability System
ile testler yapildi. Hastalardaki genel stabilite indeksi, antero-posterior stabilite
indeksi, medio-lateral stabilite indeksi ve diisme riski indeksi degerlendirildi. Hasta
ve kontrol gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy, viicut agirhigi ve viicut kitle
indeksi(VKI) acisindan anlamh farklilik yoktu. Denge testi sonuglart incelendiginde
hasta grubunun genel stabilite indeksi, antero-posterior stabilite indeksi, medio-
lateral stabilite indeksi ve diisme riski indeksleri sonuglar1 saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak anlamli dl¢iide farkliyd: (p<0.001). Hasta grubun dort parametrede
de analiz sonuglar1 beklenen sonucun iistiinde ¢ikmisken, kontrol grubunun degerleri
normal ya da normale yakin olarak saptanmistir. Korelasyon analizlerinde epilepsi
stiresi ile bozulmus denge performansi arasinda pozitif ama zayif bir iligki saptandi.
[lag almayan grup (n=10) ve politerapi alanlar (n:21) arasinda denge performansi
acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Benzer sekilde monoterapi alan
hastalar ve politerapi alanlar arasinda da anlamli bir farklilik mevcuttu. Hig ilag
tedavisi almayan hastalarla monoterapi ve politerapi alanlar mediolateral stabilite
testi ve fall index testi sonuglarina gore kiyaslandiginda anlamli farkliliklar elde

edildi.



Calismamizda epilepsinin denge performansi iizerine olumsuz etkileri tespit
edilmistir. Dolaysiyla epilepsi tanisinin erken konulmasi, tedavinin erken baglanmasi
miimkiin oldugunca monoterapi ile devam edilmesi Onemlidir. Klinik pratikte
nobetlerin ve tedavinin denge iizerine olan etkileri de goz Oniinde bulundurmak,
ozellikle yagh hastalarda diigme ve fraktiir nedeniyle artan mortalitenin dnlenmesini

saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: epilepsi, denge, antiepileptikler



ABSTRACT

Balance actualizes through the evaluation of several direct or indirect
sensorial input; visual, vestibular and proprioceptive data for human body to perform
and maintain all activities in daily life, and coordination of the musculoskeletal
system and cognitive systems. Epilepsy is a frequently encountered disease in
society. Unpreventable seizures cause both a rapid cognitive, structural, and
intellectual degradation process in brain. It is considered that the effects of epilepsy
especially upon the musculoskeletal and neuromuscular systems can negatively
affect the balance. In our study, it was aimed to evaluate balance performance of the
patients with epilepsy.

Totally 100 (M/F:43/57) patients at 18-59 age interval applied to
Gaziosmanpasa University, Faculty of Medicine, Neurology Policlinics and 88
healthy volunteers concordant in terms of age and gender were included into the
study. Primary generalized seizure was identified in 38 of the patients, partial-onset
seizure was identified in 50, and unclassified epileptic seizure was identified in 12. In
order to evaluate postural balance, teste were performed through the Biodex Stability
System. General stability index, anterior-posterior stability index, mediolateral
stability index, and fall risk index in patients were evaluated. There was no
significant difference between patient and control groups in terms of age, gender,
length, body weight and body mass index (BMI). When balance test results were
analyzed, general stability index, anterior-posterior stability index, mediolateral
stability index and fall risk index results of the patient group were more statistically
and significantly different than the healthy controls (p<0.001). Whereas the analysis
results of the patient group in four parameters were above the expected result, the
values of the control group were determined as near-normal. In correlation analyses,
a positive but weak relationship was determined between the epilepsy duration and
impaired balance performance. A statistically significant difference was determined
between the unmedicated group (n=10) and the group medicated with polytherapy
(n=21) in terms of balance performance. Similarly, there was also a significant
difference between the patients administered with monotherapy and the ones

administered with polytherapy. Significant differences were obtained when the

Vi



unmedicated patients and the ones administered with monotherapy and polytherapy
were compared according to the stability test and fall index test results.

In our study, the negative effects of epilepsy upon the balance performance
were determined. Accordingly, it is important that; early diagnosis, early onset of
treatment as long as possible and to maintain monotherapy. In clinical practice,
considering the effect of seizures and treatment upon the balance, will provide the
prevention of the increasing mortality due to falls and fractures especially in old
patients.

Key Words: epilepsy, balance, antiepileptics
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1.GIRIS VE AMAC

Konvulziyon, beyin hiicrelerindeki anormal ve kontrol edilemeyen elektrik bosalmasi
sonucunda istem dis1 motor, duyu, otonomik veya psikolojik fenomen veya bunlarin
bileskeleri seklinde ortaya ¢ikan ve siklikla biling degisikligininde oldugu bir
Kliniktir. Epilepsi ise tetikleyen bir olay olmaksizin ortaya c¢ikan tekrarlayan
konvulziyonlardir (1,2). Epilepsi bir tani olmayip ayrintili arastirmayr ve tedavi
planin1 gerektiren santral sinir sistemi bozuklugunun bir semptomudur.

Epilepsiler nobet tipi ve elektroensefalografik bulgulara gore jeneralize ve
parsiyel olarak smiflandirilabilse de bu ayrim her zaman gegerli degildir (3).
Idiyopatik epilepsilerde altta yatan herhangi bir beyin lezyonu yoktur ve kompleks
genetik bozukluk olarak, bazen de tek gen bozukluklari seklinde de ortaya
cikabilmektedir. Semptomatik epilepsilerde ise goriintileme yontemleri ile
saptanamasa da altta yatan bir beyin lezyonu vardir (3). Kriptojenik tipte ise hastanin
semptomatik oldugu bilinmekte fakat mevcut tanisal yontemler ile altta yatan
bozukluk saptanamamaktadir.

Bir yilda yaklasik {i¢ bucuk milyon kisi epilepsi tanisi almakta ve bunun
%40’m1 15 yas altindaki c¢ocuklar olusturur (4). Toplum kokenli ¢aligmalar
gelismekte olan iilkelerde ¢cocukluk caginda baslayan epilepsilerin yillik insidansinm
yiizbinde 61-124, gelismis olan iilkelerde ise yiizbinde 41-50 olarak gorilmistiir (4).
Ulkemizde son yillarda yapilan bir calismada epilepsi prevalansmin binde 10.2
oldugu saptanmistir (5). Yine iilkemizde yapilan diger bir epidemiyolojik ¢aligmada
0-17 yas grubunda epilepsi prevalansinin % 0.5-0.7 arasinda oldugu saptand: (6).

Tetikleyen bir faktdr olmaksizin fokal veya jeneralize nobet geciren bir
cocukta sekiz yillik izlem sonucunda nobetin tekrar etme olasiligi %42 olarak
saptanmigtir (7). Nobet tekrar1 igin risk faktorleri anormal EEG, ndbetin uykuda
olmasi, atesli nébet gecirme Gykiisiiniin olmasi ve nobet sonrasi gelisen parezidir (7).
Tedavi vermek tekrar etme olasiligini yok etmemetedir (8,9). Cocukluk ¢aginda
epilepsi nedeni ile tedavi edilmis vakalarin %64’ eriskin donemde remisyonda
olmaktadir (10). Epilepsi tanisindan sonra ila¢g baglanan hastalarin %751 ilag
tedavisine yanit verse de ti¢ yilik tedavi sonrasinda ilag kesimi yapildiginda vakalarin

%25’inde nobetler tekrar goriilmektedir (11). Ashinda nobetlerin tekrar edip



etmemesi hastadaki epilepsi tiirli ile yakindan iliskilidir. Benign rolandik epilepside
tekrar riski %0, absans epilepside %12, fokal semptomatik epilepsilerde %29 ve
juvenil myoklonik epilepside %80 olarak goériilmektedir (12).

Bas donmesi ve dengesizlik sikayetleri epilepsi hastalarinda sik
rastlanmaktadir. Buna karsin, ¢ok nadir de olsa norolojik muayene denge kusuruyla
uyumlu bulgular ortaya cikarir. Bu tiir bulgular 6zellikle doz artinmi veya ilag
zehirlenmesiyle birlikte anti-epileptik ilaglarla (AED'ler) tedavi edilen hastalarda ve
belirgin motor yetersizlik bulunan hastalarda siklikla goriilmektedir (13,14).
Serebellar sendromun bir pargasi olarak dengesizlik durumu status epileptikusun
(SE) uzun siireli bir sekeli ya da uzun siiredir devam eden bir ndbet bozuklugu
olabilir (15,16,17). Yiiksek-frekansh vagal stimulasyon da postural dengeyi bozabilir
(18). Buna ek olarak, sersemlik (dizziness) ve paroksismal vertigo epizodlar: ile
gelen nobetler de goriilebilir.

Bilgisayarli dinamik platform posturografisi (CDPP) g¢esitli vestibiiler,
muskuloskeletal, santral ve periferik sinir sistemi bozukluklarinda denge
fonksiyonunun Onemli bir gostergesi olan postural salinim ¢aligmasinda
kullanilmaktadir (19). Buna ek olarak, vestibiiler rehabilitasyon sirasinda postural
dengedeki iyilesmeyi izlemede kullanilabilir (20).

Eriskin epilepsi hastalarinda denge fonksiyonuyla ilgili yayinlanan veri sayisi
azdir ve bu hastalarda postural dengeyi etkileyen faktorler ¢ogunlukla
bilinmemektedir. Bu tiir faktorlerin anlasilmasi ve olast modifikasyonu epilepsi
hastalarinda tedavi ve yasam kalitesi iizerine olumlu etkileyebilir. Bu nedenle,
calismamizin amaci eriskin epilepsi hastalarinda subklinik denge fonksiyonu
bozuklugunun biiyiikligiini degerlendirmek ve bozuklugu dengeleyecek farkli
degiskenlerin nisbi katkisini 6l¢mekti.

Bu c¢alismaya 2013-2014 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi
Noroloji polikliniginde izlenen epilepsi tanist konulmus 18-59 yas hastalar dahil
edildi. Hastalarin nobet tipi, ndbet sikligi, kac¢ yildir epilepsi teshisi konuldugu,
kullandig1 antiepileptik ilaglar, ilaglarin kan diizeyi ve tiim bunlarin denge

fonksiyonlarina etkisinin arastirilmasi planlandi.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Epilepsi: Genel Bakis Ve Tanimlamalar

Epilepsi, merkezi sinir sisteminde belirli bir islevi olan néron toplulugunun ani,
anormal ve hipersenkron desarji olarak tanimlanir. Primer veya sekonder artmis
noronal uyarilabilirlik sonucunda beynin gri maddesinde ani, diizensiz ve yogun
elektrik desarji sonucu ortaya ¢ikan, motor, duysal, otonom, bilissel veya afektif
bilesenlerden olusan, biling diizeyinde bozulmanin eslik edebildigi beyin
fonksiyonlarmin gegici ve yineleyici bozukluklarini igerir (21). Klinik olarak ise
epilepsi, ani baslayan, spontan sonlanabilen, tekrarlama egilimi olan paroksismal ve
gecici beyin fonksiyon bozuklugudur.

Epilepsi kelime olarak Yunanca’da kavramak, yakalamak, ele ge¢irmek
anlamina gelen “epi” (listiinde, iistiinden) ve “lipsis” (tutmak, tutup sarsmak)
kelimelerinden ileri gelir. Buna karsin nobet kelimesinin ingilizce’de karsiligi olarak
kullanilan ‘seizure’ sozctigli tutmak, yakalamak anlamina gelen “ to seize”, sar’a
sOzciigii ise arapga’da yere vurmak anlamina gelen “sar” ylikleminden tiiremistir
(22,23). Eski Yunanlilar sadece Tanrilarin akli baginda bir insan1 yere firlatip,
duyularindan yoksun birakabilecegini, kasilmasina neden olacagini ve sonra tekrar
eski haline geri donmesine izin verecegini diigiinerek epilepsiyi kutsal bir hastalik
olarak kabul etmislerdir.

Ik kez MO 400’lerde yilinda Hipokrat, epilepsiyle ilgili ilk monograf olan
“On the sacred disease” (Kutsal Hastalik Hakkinda) adli kitabinda hastaligin beyin
yerlesimli oldugunu ve diger hastaliklar gibi dogadan geldigini, kutsal olmadigini
bildirmistir.

Ronesansla birlikte epilepsinin tibbi bir hastalik olarak degerlendirilmesi
goriisli yaygilik kazanmis ancak ilk kez 19.yiizyilin sonlarinda ingiliz ndrolog J.
Hughling Jackson, “sinir dokusunun ara sira, asiri, diizensiz desarji” olarak modern
tammmini dile getirmistir (24). Kendi ¢agdasi olan Gowers ise hastaligin klinik
semptomlarin1  detaylandirmis ve hatta epileptik ve nonepileptik (histerik)
kasilmalarin ayrimiyla ilgili gorlisler 6ne slirmiistiir. Fransiz bir nérolog olan Jean
Martin Charcot ve ekibi de epilepsi ve “histero-epilepsi” olarak adlandirdiklar

ayirim i¢in ¢esitli calismalar yapmiglardir.



Sik goriilen norolojik hastaliklarindan biri olan epilepsinin insidanst ve
prevalansi bircok c¢alismada farklilik gosterir. Bu durum farkli siniflandirmalarin
kullanimi; teshis ve olgu arastirmalarindaki metotlarin fakliligs ile izah edilmektedir.

Gelismis tilkelerdeki epilepsi insidans1 20-70/100 000 olup, gelismekte olan
iilkelerde 64-122/ 100 000 oranindadir (25). Oncelikle cocukluk ¢ag1 hastalig1 olarak
bilinen epilepsi insidans1 hayatin ilk 20 y1l1 icinde ve 55 yasindan sonra olmak tizere
iki kez pik yapip bimodal dagilim izlenir (25).

Gelismis iilkelerde ortalama epilepsi prevalansi ise 6/1000 olup, gelismekte
olan iilkelerde ortalama 18.5/1000 olarak bildirilmistir (26). Gelismekte olan
tilkelerde epilepsinin insidansi ve prevalansi epilepsiye neden olan faktorlerden
dolay1 ytiksektir.

Dogum travmasi, kafa travmasi, enfeksiyon epilepsinin Onlenebilecek
nedenleri arasinda basta gelir ve gelismekte olan iilkelerde epilepsi insidansini
yiikseltirler (26).

Epilepsiye erkeklerde kadinlardan 1.0-2.4 kez daha sik rastlanir. Ailesinde
epileptik iiyeler bulunan kisilerde epilepsi gelisme olasiligi daha fazladir. Eger bir
ebeveynde idyopatik epilepsi varsa ¢ocugun riski 1/25, semptomatik epilepsi varsa
cocuktaki risk 1/67°dir. Her iki ebeveyn de etkilenmisse bu risk 1/25’den ytiksektir
(27,28).

Epilepsi tipleri iginde parsiyel nobetler, sekonder jeneralizasyon olsun ya da
olmasin en sik ndbet tipidir. Parsiyel nobetleri, jeneralize tonik klonik ndbetler izler.
Bunun disindaki nobet tipleri; absans, tonik, atonik ve myoklonik ndbetler ise daha
nadir goriilen nébetlerdir (27).

Epilepsinin tanimlamasi ve klasifikasyonunda bir takim zorluklar bulunur,
Epilepsi gibi tek bir terim ndbet olusumunu, klinik spektrumunu ve sayisiz
paternlerini agiklamaya yetmez. Biitiin bu giicliikler epilepsinin bir “’hep ya da hig¢”’

fenomeni olmadig1 yoniindedir (29).

2.2. Epileptik Nobetlerin Simiflandirilmasi

Masland’a gore, bilimsel arastirmalarin ilerletilmesi ve sonuglarin karsilastirilmasi
icin cogunlugun kabul ettigi tek bir siniflandirmanin yapilmasi, altta yatan nedenlerin

anlasilmasi en 6nemli yaklagimdir (30).



Epilepsi hastalig1 idiopatik, kriptojenik ve semptomatik epilepsiler olarak 3
ana grupta toplanabilir. Idiopatik (primer, genetik) epilepsilerde altta yatan ndrolojik
hasar veya yapisal beyin lezyonunun olmadigi ve ndbetin nedeni genetik yatkinlik
veya olas1 biyokimyasal bozukluklardir.

Kriptojenik epilepsiler (olast epilepsi sendromu); idiopatik epilepsilerin
bilinen o6zelliklerine uymamalar1 nedeniyle semptomatik gibi gériinen fakat mevcut
arastirma yontemleri ile etiyolojik bir sonuca ulasilamadiginda kullanilir.

Semptomatik epilepsilerde; nobetlere yol agan yapisal beyin hasar1, nérolojik
fonksiyon bozuklugu yada biyokimyasal bir nedendir (31). Remote semptomatik
nobet tipinde nobete neden olabilecek altta yatan ve bilinen bir nedendir (santral sinir
sistemi enfeksiyonu, statik ensefalopati, serebral palsi, mental retardasyon, kafa
travmasi gibi) (32).

Epileptik nobetlerin ilk smiflandirmast Uluslararasi Epilepsiyle Savagim
Birligi (ILAE) tarafindan 1969 yilinda yapilmistir. Bu ilk siniflandirma, 1981 yilinda
yeniden diizenlenmistir. Bazi anlasmazliklarin yaninda, giinimiizde halen gecerliligi
vardir (Tablo 1). Bu siniflandirmada ki kriterler bir 6ncekinden farkli olarak sadece
klinik nobet tipi, iktal ve interiktal EEG bulgulart vardir. Parsiyel nébetler de biling
bozulmasi durumuna gore basit ve kompleks nébetlerdir.

Son yillarda epilepsiden ¢ok, epileptik sendromlar1 sekillendirecek bir
smiflandirma yapmak i¢in caligmalar yapilmis ve ILAE, 1989 yilinda epileptik
sendromlar1 bir arada toplayan uluslararasi epilepsi ve epileptik sendrom siniflamasi
yapmustir (Tablo 2). 1989 sendrom siniflamasindaki epileptik sendrom kavrami 2001
tan1 semasinda epileptik nobet tipine degistirilmistir (31). ILAE yiiritme kurulu,
halen kullanilmakta olan nobet siniflamasi (1981) ve epilepsilerin ve epilepsi
sendromlarinin  siniflamasinin  (1989) Onerilmesinden beri ¢ok fazla gelisme
oldugunu g6z Oniine alarak bu smiflamalar1 gozden gecirme karari almig ve bu
konuyla iligkili olarak bir calisma grubu olusturmustur. ILAE‘nin simiflama
komisyonu adina Dr.Engel tarafindan, hem epileptik nobetleri hem de epilepsileri
iceren smiflama onerisi 2001 yilinda yayimlandi (Tablo 3.,4), (33). ILAE 1981 nobet
siniflamasi ve ILAE 1989 epilepsi sendrom siniflamasi kesin ve yaygin kabul goren

bir siniflamadir.



Tablo 1: Epileptik Nobetlerin Klasifikasyonu (ILAE 1981)
1-Parsiyel (Fokal, lokal) Nobetler
A.Basit parsiyel nobetler (BPN)
1. Motor semptomlu
a.Fokal motor
b.Jacksonian
c. Versif
d.Postural
e.Fonotuvar )
2.Somotosensoryel veya Ozel Duysal Semptomlu
a. Somatosensoryel
b. Viziiel
c. Odituvar
d. Olfaktor
e. Gustator
f. Vertijinoz
3.0tonomik Semptomlu
4.Psisik Semptomlu
a. Disfazik
b. Dismnezi
c. Kognitif
d. Affektif
e. Illizyonlar
f. Yapisal haliisinasyonlar
B.Kompleks parsiyel nobetler (KPN)
1.BPN — Ardindan bilin¢ kaybi
a.BPN bulgulan seklinde baslayan
b.Otomatizmalarla giden
2.Baslangicta biling kayb1
a.Sadece biling kayb1 olan
b.Otomatizmalarla giden
C.Parsiyel Nobet — Sekonder Jeneralize Nobet (SIN)
1.BPN seklinde baslayip sekonder jeneralize olan
2.KPN seklinde baslayip sekonder jeneralize (SJ) olan
3.BPN — KPN — SJN

2. Jeneralize Nobetler

A. Absans Nobetleri

1. Tipik Absans

Sadece biling kaybi1
Hafif klonik komponentli
Atonik komponentli
Tonik komponentli
.Otomatizmali

.Otonomik komponentli

>

agulelele

2. Atipik Absans

B. Miyoklonik Nobetler
C. Klonik Nobetler

D. Tonik Nobetler

E.Tonik-klonik Nobetler
F. Atonik Nobetler
3.Smiflandirilamayan




Tablo 2: Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Uluslararasi
Simiflamasi1 (ILAE 1989 )
1.Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromlar
1.1Idiopatik (baslangi¢ yasina gore )
-Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk
cag1 epilepsisi -Oksipital paroksizmleri
olan cocukluk c¢ag1 epilepsileri -Primer
okuma epilepsisi
1.2Semptomatik
-Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua
(Kojewnikow Sendromu) -Ozel bigimlerde ortaya ¢ikan
nobetlerle karakterize sendromlar -Temporal, frontal,
parietal, oksipital lob epilepsileri
1.3Kriptojenik epilepsiler
-Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri
2.Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.11diopatik epilepsiler
-Bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi
-Cocukluk ¢agi/Juvenil absans epilepsi
-Uyaniklikta ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klonik nobetler
-Ozel sekilde ortaya ¢ikan nobetler
-Diger idiopatik jeneralize epilepsiler
2.2Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
-West Sendromu (Infantil
spazm) -Lennox-Gastaut
Sendromu
-Miyoklonik astatik nobetlerle karakterize
epilepsiler -Miyoklonik absansla
karakterize epilepsiler
2.3Semptomatik epilepsiler
2.3.1 Non-spesifik etyolojili
-Erken miyoklonik ensefalopati
-Siipresyon burstleri ile giden erken infantil epileptik
ensefalopati
-Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2 Spesifik norolojik hastaliklara bagli epilepsiler
3.Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar
3.1 Hem jeneralize hem fokal olan nobetler
-Bebeklik donemi ciddi miyoklonik
epilepsi -Akkiz epileptik afazi(Landau-
Klefner Sendromu) -Diger
siniflandirilamayan epilepsiler
3.2.Fokal veya jeneralize goriiniisiin belirgin olmadigi
_ durumlar
4.0zel duruma baglh epilepsiler
-Febril konviilsiyonlar
-Izole nobetler veya status epileptikus
-Akut toksik veya metabolik nedenlere bagli nobetler




Tablo 3: ILAE 2001 Anahtar Terimlerin Tanimlari
Epileptik nobet tipi: Tek bir patofizyolojik mekanizmay: ve anatomik dayanagi temsil
ettigine inanilan bir ndbet olayi. Bu etyoloji, tedavi ve prognoz agisindan anlamlar1 olan bir

tan1 birimidir.

Epilepsi sendromu: Farkli etyolojileri olan tek bir epilepsi durumunu tanimlayan belirtiler ve
bulgular biitiinii. Yalniz nobet tipinden baska seyler de i¢ermelidir; dolayisiyla, 6rnegin tek

basina frontal lob nobetleri bir sendrom olusturmaz.

Epilepsi hastah@i: lyi tanimlanmis, 6zgiin tek bir etyolojisi olan bir patolojik durum.
Dolayisiyla, progresif myoklonik epilepsi bir sendromdur, fakat Unverricht-Lundborg bir
hastaliktir.

Epileptik ensefalopati: Epileptik anormalliklerin beyin islevindeki progresif bozulmaya

katkida bulunduguna inanilan bir durum.

Iyi huylu epilepsi sendromu: Kolaylikla tedavi edilen veya tedavi gerektirmeyen ve sekelsiz

iyilesen epileptik nébetlerle nitelenen bir sendrom.

Refleks epilepsi sendromu: Biitiin epileptik nobetlerin duyusal uyaranlarla ortaya ¢iktigi bir
sendrom. Kendiliginden nobetlerin de eslik ettigi fokal ve jeneralize epilepsi sendromlarinda
ortaya c¢ikan refleks nobetler, ndbet tipleri olarak listeye konmustur. Mutlaka epilepsi tanisi
gerektirmeyen durumlarda da refleks nobetler ortaya ¢ikabilir. Ates veya alkol yoksunlugu gibi

baska 6zel durumlarda ortaya ¢ikan ndbetler refleks nobet degildir.

Fokal nobetler ve sendromlar: Parsiyel nobetler ve lokalizasyonla iliskili sendromlar yerine

kullanilir.

Basit ve kompleks parsiyel epileptik nébetler: Bu terimler artik Onerilmemektedir ve
yerlerine yenisi konamamigtir. Nobete bagl biling bozulmasi tek tek ndbetler i¢in uygun

bulundugunda betimlenecek, fakat 6zgiin nobet tiplerini siniflamakta kullanilmayacaktir.

Olasi epilepsi sendromu: Semptomatik olduguna inanilan, fakat bir etyolojinin belirlenmedigi
sendromlar1 tanimlamakta kullanilan, kriptojenik terimiyle es anlamli, ancak ona tercih edilen

terim.

Idiopatik epilepsi sendromu: Altinda yapisal bir beyin lezyonu veya baska nérolojik belirti
ve bulgular olmaksizin, sadece epilepsi olan bir sendromdur. Bulgularin genetik oldugu

ongoriilmektedir ve genellikle yasa bagimlidir.

Semptomatik epilepsi sendromu: Epileptik nobetlere bir ya da birgok yapisal beyin

lezyonunun yol agtig1 bir sendrom.




Tablo 4: ILAE 2001 Epileptik Nobet Tipleri ve Refleks Nobetleri Ortaya Cikaran
Uyaranlar
1. Sinirh siireli nobet tipleri

A. Jeneralize nobetler

-Tonik klonik nobetler (klonik veya myoklonik bir evreyle baslayan ¢esitleri de igerir).
-Klonik nobetler;

a)Tonik 6zellikli

b)Tonik 6zelliksiz

-Tipik absans ndbetleri

-Atipik absans nobetleri

-Myoklonik absans nobetleri

-Tonik nobetler

-Spazmlar

-Myoklonik nobetler

-Goz kapagi myoklonisi;

a)Absanssiz

b)Absansl

-Myoklonik atonik nobetler -Negatif myoklonus -Atonik ndbetler
-Jeneralize epilepsi sendromlarindaki refleks nobetler

B. Fokal Nobetler
-Fokal duysal nobetler
a)Yalin duysal belirtili (oksipital ve parietal lob nobetleri)
b)Yasantisal duysal belirtili (temporo-parieto-oksipital kavsak nobetleri)
-Fokal motor nobetler
a)Yalin klonik motor bulgulu
b)Asimetrik tonik motor bulgulu (ek motor alan ndbetleri)
¢)Tipik (temporal lob) otomatizmali (meziyal temporal lob ndbetleri)
d)Hiperkinetik otomatizmali
e)Fokal negatif myoklonuslu
f)Inhibitér motor ndbetler
-Jelastik nobetler
-Hemiklonik nobetler
-Sekonder jeneralize nobetler
-Fokal epilepsi sendromlarindaki refleks nobetler
2. Siiregen nobet tipleri (status epileptikus)
AJeneralize status epileptikus
-Jeneralize tonik klonik status epileptikus —Klonik
status epileptikus -Absans status epileptikusu -Tonik
status epileptikus -Myoklonik status epileptikus
B.Fokal status epileptikus
-Kojewnikov‘un parsiyel status epileptikusu -Aura
statusu -Limbik status epileptikus (psikomotor status)
-Hemiparezili hemikonvulzif status
3. Refleks nobetleri ortaya ¢ikaran uyaranlar
-Gorsel uyaranlar -Diisiinme -Miizik -Yeme -Praksi
-Somatik duysal -Propriyoseptif -Okuma -Sicak su -
Irkilme (startle)




2.3.Jeneralize Nobetler
2.3.1. Absans Nobetler

Absans nobetler ilk kez 1705 yilinda Poupart tarafindan tanimlanmis ve Tissot
tarafindan “petits acces’s” (hafif nobet) olarak adlandirilmistir. 1824 yilinda ise isim
Calmeil tarafindan absans noébetler olarak degistirilmistir(34). Tipik absans ndbetleri
genellikle ¢cocukluk caginda goriilmekle birlikte, eriskin yaslarda da devam edebilir
ve ¢ok nadir de olsa erigkinlikte ilk kez goriilebilir(35). Baslangi¢ yas1 genellikle 3-
15 yas arasi olup prevelans: kizlarda biraz daha siktir. Nobetler, fiziksel ve mental
aktivitenin aniden durmasi ve saniyeler sonra kaldig1 yerden devam etmesi seklinde
gbzlenebilir. Bu sirada hastanin cevapsiz ve hareketsiz oldugu, bos bir sekilde baktig
olabilir. Sadece biling kayb1 ile seyreden nobetlere basit absans, biling kaybi ile
birlikte hafif klonik, atonik, tonik, ve otonom komponentlerin ve otomatizmlerin
oldugu nobetlere kompleks absans nobetleri denir. Tipik absans nobetlerinin EEG
bulgusu bilateral, genelikle diizenli ve simetrik 3 (2.5-4) Hz frekansinda diken-dalga
kompleksleri ile karakterize olup bazen ¢oklu diken-ve-yavas dalgalar seklinde
seyredebilir (36). EEG’deki temel aktivite normaldir. DDD’lerin baslangici ve bitisi
ani olup ataklar1 Ozellikle uyaniklik doneminde normal EEG aktivitesi
goriilmektedir. DDD’ler ¢ocuklara 6zgiin olmayip epilepsiye sahip yetiskinler %10-
15“inde siklikla diger jeneralize epilepsilerle kombine bir sekilde goriilmektedir.
Absans epilepsi ¢ok faktorlii genetik etiyolojiye sahiptir. DDD’lerin mevcut oldugu
idiyopatik jeneralize epilepsilerin bulundugu ailelerin incelenmesi ¢ocukluk absans
epilepsisi ile juvenil absans epilepsisinin oldukca yakin bir genetik iliskiye sahip
olmasma ragmen, juvenil miyoklonik epilepsinin daha farkli bir genetik altyapiya
sahip oldugunu gostermistir (37).

Otozomal gegis gosterdigi ve polijenik faktorlerin etkili oldugu diisiiniilen bu
nobet tiiriintin ¢ok tipik EEG paterni; 3 cyc/sn diken-yavas dalga kompleks desarjlart
bilateral senkron ve jeneralize oldugu gorilir. Bu bulgu en iyi hiperventilasyon
sirasinda fark edilir.

Aymi giin iginde 50 ile 100 arasinda absans nobeti olabilir. Nobetlerin
sonunda hasta aniden normale doner ve hi¢bir sey olmamis gibi nobet baglamadan
once yaptigi ise kaldigi yerden devam edebilir. Postiktal konfiizyon ve halsizlik

yoktur.
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Kompleks absans basit olanindan daha sik izlenir. Penry ve ark. yaptiklar
calismada 347 absans epilepsili hastay1 incelemisler, % 9,6’sinin basit, % 90,4’unun
kompleks absans oldugunu goérmiisler. Kompleks absans vakalarinin % 63,1’nin
otomatizmli, % 45,4’ nin klonik komponentli ve % 22,5’nin de atonik komponentli
olduklarin1 saptamislardir. G6z kapaginin flutter hareketi klonik komponenti, agiz
sapirdatma, cigneme, parmak, el, kol, omuz hareketleri ise otomatizm olarak kabul
edilir.

Atonik komponent ise bas ve kollarda ani diisme, elde tutulan nesneyi yere
diistirme olarak izlenir. Tonik komponent postural tonusta hafif artma, gz ve basin
yukari deviasyonu seklinde gozlenir. Otonomik komponentte ise absans nobetleri ile
birlikte idrar kagirma, solukluk, midriazis, tasikardi gibi bulgulardir. Otomatizm ve
diger komponentler, kompleks parsiyel nobetlerle karisabilir. Prognozu iyidir.

Atipik absans nobetleri hem klinik, hem de EEG bulgusu olarak tipik
absanstan farkliliklar gosterir. Tonus degisiklikleri daha belirgin, baslangic ve bitis
ani degildir. Elektroensefalografide 3 Hz’lik desarjlar yerine 2-2,5 Hz’lik desarjlar
ortaya ¢ikar. Simetri diizgiin olarak izlenmez, hizli aktivite ve diizensiz diken ve
yavas dalga kompleksleri veya diger paroksistik degisiklikler izlenebilir. Bazi
vakalarda mental retardasyon oldugundan tedaviye direnglidir.

2.3.2. Miyoklonik nobetler

Genellikle simetrik, kisa siireli kas kasilmalari ile viicut tonusunun kaybi ve diisme
veya One dogru yigilma seklinde tekrarlayan nobetlerle karakterizedir (38).
Miyoklonik ndbet, cocuklarda ve adolesanlarda izlenebilir, viicudun tek veya her iki
tarafindaki kol ve bacaklarda kisa siiren jerkler seklinde hareketlerdir.
Elektroensefalografide senkronize diken, ¢oklu desarjlar vardir. Selim seyirli
olabilecegi gibi progresif norolojik bir sendromun komponenti de olabilir.
Miyoklonik nobetlerin 6n planda oldugu epileptik sendromlar; infantil spazm
(West sendromu), benign infantil miyoklonik epilepsi, malign infantil miyoklonik
epilepsi, miyoklonik astatik epilepsi, Lennox-Gastaut sendromu, juvenil miyoklonik
epilepsi ve progresif miyoklonik epilepsidir.
2.3.3. Jeneralize Tonik- Klonik Nobetler (JTKN)

Jeneralize tonik klonik nobetler (JTKN), grand mal ndbetler olarak da bilinen

epileptik nobetlerin prototipidir. Diger nobetlerle birlikte olabilecegi gibi bunlari
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takiben de goriilebilir. JTKN’in tonik ve klonik olmak uzere iki fazi bulunur.
Genelde tam biling kapanmasi olur. Tonik evre ile baslar, fleksor ve ekstansor
kaslarin kasilmasindan olusur. Tonik evrede genelde sirt, boyun ve ekstremitelerde
zorlu bir ekstansiyon vardir. Bazen hasta tonik bir durumda yere diiserken kendini
yaralar. Gozleri agiktir ve gogiis kaslarmin kasilmasiyla ¢iglik sesi duyulur. Hasta
dilini 1sirmasi1 olabilir, idrar ve gaita inkontinansi goriilebilir. Tipik olarak 10-30
saniye siiren tonik faz vardir. Hizli bir tremor ile baslayan klonik faz olur. Ekstremite
ve govdede goriilen yaygin jerkler giderek azalir. Klonik faz ise tipik olarak 30-60
saniye siirer (39).

Jeneralize tonik klonik nobetlerde interiktal EEG normal olabilir veya degisik
siklikta bilateral epileptiform desarjlar goriilebilir. iktal EEG’ de nobet baslangicinda
tonik fazla korelasyon gosteren bilateral senkron jeneralize diken borstleri gortliir.
Tonik fazin sonuna dogru diken dalga siklig1 giderek azalir ve yerini klonik faza
eslik eden bilateral senkron ve jeneralize yavas dalga aktivitesine birakir. Bu
desarjlar bittiginde klinik olarak nébet sonlandiginda EEG’de de jeneralize voltaj
supresyonu gorilir.

2.3.4. Jeneralize Tonik Nobetler

Yalnizca tonik komponentin hakim oldugu nobetlerdir ve genellikle 60 saniyeden
kisa strelidirler. Birden olan ekstansor kas tonusu artisi ile karakterizedir. Siklikla
boyun kaslarinin kasilmasiyla baslayip bas dik ve sabit bir pozisyon alir, gézler agik
olur ve ¢ene kilitlenir. Hasta opistotonus postiiriinde olur ve yiiziin rengi solgunlasir,
ardindan kizarir ve morarir. Bunu solunum ve abdominal kaslarin kasilmasi izler ki,
bu da yiiksek sesli bir ¢iglik ve kisa siiren apneye sebep olur. Postiktal biling
kapanmasi, konflizyon, yorgunluk ve bas agrisi sik izlenir. Tonik nobetler tipik
olarak uyku ile aktive olur ve uykunun non-REM fazinda siklikla izlenirler (40,41).
EEG’de diisiik voltajli hizli aktivite veya 10-25 Hz’lik, frekans1 azalirken amplitiidii
artan ritmik aktivite izlenir.

2.3.5. Jeneralize Klonik Nobetler

Tekrarlayici, ritmik klonik atimlar ile karakterizedir. En fazla ekstremite, boyun ve
yiiz kaslarinda gorulebilrken tiim kas gruplarinda goriilebilir. Genellikle asimetrik ve
irregiilerdir. Postiktal faz genellikle kisa siirer. Siit ¢ocuklarinda daha sik izlenir.

Bazi jeneralize konvulzif nobetler klonik faz ile baslar ve tonik faza geger, boylece
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‘klonik-tonik-klonik’ nobetler olusur. Klonik ndbetlerden miyoklonik ndbetleri ayirt
etmek gii¢ olabilir, ancak klonik ndbetlerin ¢ogunda biling kaybi olur. Klonik
nobetlerin JTK ndbetlere gore semptomatik olma olasilig1 yiiksektir. EEG’de 10

Hz’lik veya daha hizli ritmik aktivite saptanir.

2.3.6. Atonik Nobetler (Astatik, Drop Atak)

Kas tonusunda aniden olan bir azalma, basin diismesine, ¢enenin gevsemesine, bir
ekstremitenin sarkmasina yol acgabilir veya tiim kas tonusunu etkilenerek ani yere
diismeye neden olabilir. Bu ataklar ¢ok kisa siireli ise diisme ataklar1 olarak
isimlendirilir. Tonik ndbetlerin tersine bu hastalar 6ne dogru diiserler. Bu tiir
nobetlerde genel olarak biling korunur. Ozellikle yiizde yaralanmalara neden

olabilecek bas ve govdede ani postural tonus kaybi olabilir.

2.4. Parsiyel Nobetler

Kompleks parsiyel nobetler (KPN) ile basit parsiyel nobetler (BPN) arasindaki ana
fark, bilincin varligi veya bilinglilik halinin bozulmasidir (42,43). Basit parsiyel
nobetler kompleks bir hal alabilir ve bunlarin her ikisi de sekonder jeneralize nobete
doniisebilir. Basit veya kompleks parsiyel nobetler, kaynaklandiklari anatomik
lokalizasyona gore (temporal, frontal, parietal ve oksipital lob) klinik belirti ve

elektroensefalik bulgular olustururlar.

2.4.1. Basit Parsiyel Nobetler

Lokalize bir kaynagin nébete sebep oldugu epilepsilerdir. Basit parsiyel nobetlerde
motor ve duyusal belirtiler genellikle uygun kortikal alanin yakinindaki veya i¢indeki
lezyonu gosterir. Motor belirtiler tonik veya klonik olabilir, viicudun herhangi bir
bolgesini tutabilir. Klonik motor ndbetler, motor homonkulustaki viicut pargasinin
hacmi ile dogrudan iligkili spesifik viicut boliimiinii etkiler. Fokal klonik nobetlerin
cogu el ve yiizii tutar. Tonik motor nobetler klonik motor ndbetlere kiyasla daha az
anatomik korelasyon gosterir. Bunlar siklikla gozler, bas ve tiim viicudun bir tarafa

yavagga donmesini iceren versif hareketlerdir. Basit parsiyel nobetlerde desarjlarin
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ciktig1 lokalizasyonla baglantili olarak duysal, isitsel, otonomik ve psisik belirtiler

goriilebilir.

2.4.2. Kompleks Parsiyel Nobetler

Suur bozuklugunun da eslik ettigi kompleks parsiyel nobetlerdir. Cocuk yas
grubunda goriilen tim nobetlerin % 20-40’m1 olusturur. Tipik KPN’lerin ¢ogu
mezial temporal lobdaki epileptojenik odaktan kaynaklanir. Bununla birlikte bu tarz
nobetler frontal lobun limbik kismindan, lateral temporal ve ekstratemporal non-
limbik bolgelerden kaynaklanip temporal limbik yapilara yayilma ile de olusabilir.
Kuskusuz KPN’li epilepsilerin ¢ogu temporal lobdan kaynaklanir. KPN’ler
genellikle basit parsiyel nobetlerden sonra gelismekle birlikte izole olarak da
gelisebilir. KPN’lerde klinik 6zellikleri géz oniine alinarak, iki farkli nobet tipinden
bahsedilmektedir (44,45). Tip I nobetler en sik goriilenidir. Genellikle bir duraklama
reaksiyonu ve/veya sabit donuk bakis ile baslar. Bunu, stereotipik otomatizmalar
(6zellikle oroalimenter) takip izler. Bu sirada suur biiyikk oranda bozulur. Tip Il
nobetlerde ise duraklama reaksiyonu ve stereotipik otomatizmalar izlenmez, nobetler
yar1 amagli motor aktiviteler ile baslar.

Temporal lobdan kaynakli parsiyel nobetlerin % 70-90’inda auralar
bildirilmistir. Genellikle epigastrik yiikselen his seklindedir ve temporobazal limbik
yapilarin tutuldugunu gosterir. Otomatizmalar, suur bozuldugu zaman ortaya ¢ikan
istem digi, otomatik motor hareketlerden olusur. Reaktif veya spontan formda
olabilen otomatizmler, iktal veya postiktal dénemde goriilebilir. Otomatizmalar,
stereotipi gostermeye meyillidirler ve hastanin nobetlerinin degismez bir kismini
olustururlar. Spontan otomatizmlerin en sik gorillen Ornegi oroalimenter
otomatizmlerdir (dudak emme, c¢igneme, yutkunma gibi hareketler). Elbisenin
toplanmasi, giyinme, soyunma veya nesnelerin yeniden diizenlenmesi seklinde
gestural, birden ayaga kalkarak yiirime veya kosma seklinde ambulatuvar, devaml
bazi kelime veya ciimlelerin tekrarlanmasi seklinde verbal, pelvik sikistirma ve
masturbasyon seklinde seksiiel otomatizmalar de izlenebilir. Seksiiel otomatizmlerin

frontal lobla baglantili olduguna dair kanitlar mevcuttur.
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2.5. Lokalizasyonla iliskili Nobetlerin Ozellikleri
2.5.1. Temporal Lob Nobetleri

Eriskinde en sik goriilen epilepsi tiirii olan temporal lob epilepsi, ilag tedavisine
direngli fokal epilepsilerin de en sik sebebidir. Parsiyel ndbetlerin %50’sinden fazlasi
temporal lob kokenliyken, kompleks parsiyel nobetlerin %80°i temporal lobdan
kaynaklanir. TLE terimi literatiirde uzun yillardan beri kullanilmakta olup 1989
ILAE epilepsi sendrom siniflamasina gore “lokalizasyonla iligkili” baslig altinda iki
grupta incelenmistir (46):

1. Amigdalo-hipokampal n&betlerle olan ve meziyal temporal lob yapilarindan
kaynaklanan temporal lob epilepsisi (MLTE)

2. Meziyal temporal lob disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral (neokortikal)
nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (LTLE)

Siklikla basit parsiyel, kompleks parsiyel, sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler
veya bunlarin bir arada oldugu epileptik ndbetler ile karakterize olan TLE’de lateral
temporal neokorteks ve meziyal yapilar arasindaki yaygin karsilikli baglantilar
nedeniyle her iki bolgeden kaynaklanan nobetlerin klinik ozellikleri birbirine
benzeyebilmektedir. Genel olarak TLE’yi akla getiren nobet semptomlari sunlardir
(47):

* Otonom ya da psisik semptomlar

« [lliizyon ve sanrilar (en sik gorsel)

* Motor durma sonras1 tipik oroalimenter otomatizmalarin eslik ettigi kompleks
parsiyel nobet

* ipsilateral elde otomatizma goriiliirken, kontrlateral elde distonik postiir

« ipsilateral elle postiktal burun silme hareketi

» Kompleks auralar ve visseral duyumsama seklinde uyarici semptomlar

* Disamnezi (deja vu, jamais vu), kognitif affektif semptomlar

* Konugmanin durmasi, dizartri, afazi gibi konusma bozukluklar

Nobet baslangict yalniz meziyal yapilarla veya lateral yapilarla siirli kalabilecegi
gibi hem meziyal hem lateral yapilari da i¢erebilmektedir.

Stereoelektroensefalografi kayitlarina gore hastalarin klinik 6zeliklerindeki farklar
asagidaki gibi siralanmistir (48):

TLE’de nobetlerin lokalizasyonuna gore klinik 6zellikleri
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1. Meziyal yapilardan baslangi¢li ndbet

. daha geng yasta baslangi¢, cocuklukta febril ndbet hikayesi, hipokampal skleroz
. baslangicta epigastrik duyum, torasik duyum, kollarda yiikselen sicaklik hissi gibi
visseroduyusal belirtiler, korku, riiya hali

. daha uzun ndbet siiresi (>1 dakika)

. iletisim kaybinin ge¢ olmasi

. gec oroalimenter ve {ist ekstremite otomatizmalari

ii. Lateral yapilardan baslangicli nobet

. daha geg¢ yasta baslangi¢, neokortikal temporal lob ndbeti

. basglangigta duyusal illiizyon, halliisinasyon (daha ¢ok isitsel)

. iletisimin baslangicta kaybi1

. nobetlerin daha kisa siirmesi

. sekonder jeneralizasyonun sik goriilmesi

Iii. Meziyal-lateral yapilardan birlikte baglayan nobet

. baslangicta visseroduyusal belirtiler (meziyal gruptan biraz daha az)

. uzun siliren nobetler

. iletisimin erken kaybi1

. erken oroalimenter, verbal, vokal

2.5.2. Frontal Lob Nobetleri

Klinik 6zellikleri genelde geceleri ve uyku sirasinda ani olarak ortaya g¢ikar ve ani
olarak sonlanan garip motor hareketleri (aksiyal-pelvik torsiyon, bimanuel-bipedal
hareketler), garip postur ve vokalizasyonlar1 (bagirma ve kiifiir etme gibi) amaci tam
belli olmayan siddet eylemleridir. Baslangicta kompleks hareketler (6rnegin: pedal
gevirme, kosma, tekme atma v.b.) seklinde otomatizmalar siklikla goriilebilir. Tonik
ve postural olabilen motor belirtiler siktir (%50-60). Ozellikle biling korunmusken
tonik bas donmesi frontal lob ndbeti igin tipiktir. Stereotipik ozellikler tasiyan bu
nobetler kisadir, kiimeler halinde pespese gelebilir ve hizla jeneralize olabilir (49).
Frontal lob nébetlerinde somotosensoryel, otonom, emosyonel ve bilissel auralar
olabilir. Frontal epilepsi nobetlerinde, status gelisme riskinin yiiksek oldugu ve
uzamis konflizyon epizodlarinin olabilecegi bildirilmektedir.

Frontal lob nobetlerinde EEG % 40-60 oraninda normaldir. Meziyal yiiz ve
orbitofrontal bdlgeden kaynaklanan epilepsilerde skalp EEG’ de genellikle
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normaldir. Lateral frontal lob epilepsilerinde ise interiktal epileptiform desarjlar daha
siktir. Frontal lob ndbetlerinde iktal skalp EEG’si siklikla klinik ndbetin yogun
hareket ve motor gosterilerle baslamasi nedeniyle pek bilgi vemez. Kabaca %20
hastada iktal EEG net degerlendirilemez (50).

2.5.3. Parietal Lob Nobetleri

Parietal lob nobetleri nadir goriliir. Bu yiizden klinikleri ile ilgili bilgiler kisitlidir.
Basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler
olabilir. Parictal loba 6zgii auralar vardir. Bunlar sirrasiyla somatosensoryal, somatik
illuzyon, vertijindz, gorsel illizyon veya kompleks gorsel halusinasyonlar, lisan
bozukluklaridir (50). Seyrek olmayarak ekstremite agrisi, hatta abdominal agri
parietal nobetlere oncelik eder (51). Negatif duysal fenomen olabilir. Bir viicut
bolimiinii hareket ettirme istegi ya da bir bolimiiniin hareket ediyor illuzyonlari
olabilir (52). Motor belirtiler nobetin yayilimima goére sekillenir. Tonik, klonik,
postural, hipermotor nobetler goriiliir. Interiktal EEG normal olabilir. Spesifik
olmayan fokal yavaslamalar olabilir.

Interiktal EEG bulgular1 her zaman dogru olmayabilyor. Bu nedenle EEG’yi
dikkatli degerlendirilmelidir. Iktal EEG normal kalabilir ya da yaygm paternler
gosterir (50).

2.5.4. Oksipital Lob Nobetleri

Gorme ile ilgili bulgular seklinde sekonder jeneralizasyon gosterebilen basit parsiyel
nobetlerdir. Gorsel aura oksipital lop nobetlerinde belirgindir. Parietal lob ya da
posterior temporal lob nobetlerinde olan kompleks haliisinasyonlarin tersine daha
basittir (151k ¢akmalari, renkler ya da sekiller gibi). Gorme alan1 defektleri,
skotomlar, iktal korliikk, illuzyonlar izlenebilir. Oksipital loba 6zgiin belirtileri
tanimlamak zordur. Cogu nobet oksipital lobdan ziyade yayilimina gore bulgu verir
(52,53). Oksipital lob nobetlerinin en sik goriilen motor semptomu gozlerin tonik
deviyasyonudur. Okulomotor belirtiler arasinda okulo-klonik hareketler veya
nistagmus, tekrarlayic1 gz kapatmalar veya g6z kapaginda hizli kirpmalar yer alir.
Bu belirtiler nobetin erken evrelerinde goriildiigiinde oksipital lob kaynakli oldugunu
akla getirir (53,54). Kontralateral konjuge goz hareketleri nistagmus ile beraber

bulunabilir. Oksipital lob nobetlerinde interiktal EEG degiskendir.
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Kriptojenik/semptomatik oksipital lob epilepsilerinde bulgular biyoelektrik
lokal yavaslamalar, diken-dalgalar olabilir. Bunlarin lokalizasyonlari ipsilateral,
kontrlateral veya bilateral seklindedir.

2.6. Epilepside EEG’nin Yeri

Elektroensefalografi (EEG) sa¢li deriye yerlestirilen elektrotlar ile kaydedilen
serebral biyoelektriksel aktivitelerdir. EEG kaydi Jackson tarafindan ileri siiriilen
anormal, asir1 noronal aktivitenin en kesin kanit1 olarak bilinir. Epilepsi tanisinin
konmasi, siniflandirilmasi, desteklenmesi, nobetin baslangi¢ yerinin saptanmasi ve
hastalarin takiplerinde EEG kolay ve ucuz bir aragtir. Epilepsi tanis1 olan hastalarda
EEG bulgulart hastaligin smiflandirilmasi, fokal veya lateralize epileptik odagin
tanimlanmasi, tedaviyi se¢gme ve prognoz i¢in yol gostericidir (55). Baslica, zemin
aktivitesinde belirgin asimetri veya yavaslama ve epileptiform desarjlarin (keskin,
diken ve diken-dalga) bulunmasina ¢alisilir. Elektroklinik sendromlar ile ilgili veriler
elde edilir. Ancak epileptiform anomalinin saptanmasi mutlaka epilepsi demek
degildir, normal bir EEG’nin epilepsi tanisin1 digslamayacagi da unutulmamalidir.
Epileptik nobetin temelinde elektroensefalogramdan ¢ekilen anormal ve asir1 néronal
aktivite, hem atagi meydana getiren klinik olaylar hem de klinik ndbetle ayn1 anda
goriilebilir. Nobetleri diger tipteki paroksismal ataklardan ayirmak icin EEG
bulgular1 6nemlidir. Bu bulgular; EEG aktivitesinde, ister yaygin, isterse lokalize
olsun, gecici paroksismal degisiklikleri olusturan epileptik desarjlardir.
Interiktal EEG endikasyonlar1 sunlardir:
* Epilepsi tanisinin dogrulanmasi
* Spesifik epileptik sendromlar1 tanimlamak veya diglamak
* Fotosensitiviteyi saptamak
* Nonkonvulzif status epileptikusun tanisin1 koymak
« Status epileptikusu takip etmek
» Muhtemel epileptik lezyonun yerini bulmak

Epileptik desarjin ana 6zelligi, yiiksek amplitiidlii ve ritmik olmasidir. Bu
Ozellik ndoron  kiimelerindeki  anormal  sayidaki  potansiyellerin  asir
senkronizasyonudur ve bu yilizden bir ndron popiilasyonunun disfonksiyonudur.
Epileptik desarj, ozellikle fokal noébetlerde paroksismal depolarizasyon kaymasi

olarak bilinen, tek tek noronlarin anormal davranmiglariyla alakalidir. Paroksismal
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depolarizasyon kaymasi1 veya EEG’deki ‘epileptik diken’ klinik olarak epilepsi ile
ayni anlami1 tasimaz. Epileptik desarj, birden fazla degisik noronal kaynaktan olusan
bir agdan dogan inhibitor ve ecksitatér uyarilarin etkilesimi sonucunda olusan
kompleks bir etkilesimdir. En klasik formunda epileptik desarj, amplitiidii giderek
artan, baslangicta 10-20 Hz’lik hizli aktiviteler olarak bilinir. Nobet ilerledikge, bu
hizli ritm araya giren yavas ritmlerle kesilir ve bu desarjin bitimine dogru gittikge
daha da belirginlesir. Epilepsi tipine ve kayit tekniklerine gore baska bir¢ok epileptik
desarj tipi vardir. Epilepsi tanisinda klinik bulgular ve interiktal EEG beraber
bulunmalidir. Klinisyen farkli bulgularla epilepsi tanisin1 koyabilir.

Interiktal epileptiform desarjlar(iIED), periyodik lateralize epileptiform
desarjlar, jeneralize periyodik epileptiform desarjlar, diffuz yavaslama, fokal
yavaglama, temporal intermittan ritmik delta aktivitesi ve ¢ogunlukla normal EEG
gibi. Bu paternler i¢inde sadece IED’lar, gorece daha az siklikla temporal intermittan
ritmik delta aktivitesi ve belki periyodik lateralize epileptiform desarjlar epilepsi
tanisina yardimei olabilir. Bu yiizden IED’1n spesifitesi ve dnciil degeri énemlidir.
Ancak bu anormalliklerin olmamasi veya tamamen normal EEG bulgularinin olmasi
epilepsi tanisini dislamaz (55).

Interiktal epileptiform desarjlarin tanimlanmas: giictiir, ancak yaygin olarak
kabul goren kriterlerler vardir (56);

1) Mutlaka paroksismal olmalidir yani agik¢a zemin aktivitesinden ayrimi
yapilmalidir.

2) Polaritesinde birka¢ milisaniye igerisinde ani degisiklikler olmalidir. Bu durum
IED’ 1n keskin konturunu verir.

3) Siiresi 200 milisaniyeden kisadir.

4) IED’1n fizyolojik alam olmalidir. Pratik olarak bunun anlami, iIED’1n birden

fazla elektrod tarafindan kayit altina alinmasidir. Bu, IED’larin artefaktlardan
ayirtedilmesine yarar.

Bu gerekli kriterlere ilave olarak, IED’larin biiyiik kismi1 negatif polaritelidir
ve birgok IED’1 delta araliginda yavas dalgalidir. Bu iki 6zellik her ne kadar gerekli
olmasa da siklikla mevcuttur ve IED’lar1 artefaktlardan ayirt eder (57).

Iktal ve interiktal epileptiform anomaliler, elektroensefalografik tanimlamalardir,

yorum ve anlamlar klinik ile farklilik gosterebilir. Siklikla interiktal bir bulgu olarak
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olusan kisa siireli epileptiform anomali, eslik eden davranigsal bir degisiklik ya da
biling etkilenmesi ortaya ¢ikmis ise iktal bir olay olarak kabul edilmelidir (58).
Iktal EEG endikasyonlar:
* Epileptik- nonepileptik ataklarin ayirt edilmesi.
* Nobetleri siniflandirmak, sik gelen minor motor nébetlerin insidansini belirlemek
* Gegici kognitif bozulma gibi gizli nobetleri belirlemek
* Self-induction gibi ndbet presipitanlarini belirlemek
* Preoperatif epileptojenik zonu lokalizasyonunu saptamak.

Spesifik fokal iktal paternler, siklikla yavas dalgalarla karisik degisik
paternler olusturan diken veya keskin dalgalardir. Iktal paternlerin gogu diisiik
amplitiidlii ritmik aktiviteyle baslayip, sonradan amplitiidii artar ve frekansi diiser.
Genel olarak iktal patern baslangicindan 6nce zemin aktivitesinde supresyon, iktal
desarjlarin sona ermesinden sonra da tiim aktivitede depresyon, ardindan yavaslama
goriiliir (55).

Jeneralize iktal paternler, cok degisik tiplerdir. Absans tipi nobetlere 6zgii, 3
Hz diken dalga desarjlari, bu hastalarda siklikla interiktal EEG kayitlarinda da vardar.
Iktal patern, 3 Hz diken dalga desarjlarinin tekrarlamasidir ve birkag saniyeden uzun
stirebilir.

Coklu diken dalga ve diken dalga desarjlar1 tarzinda iktal patern, siklikla
benzer interiktal desarjlar1 ve degisik nobet tipleri olan hastalarda goriiliir. Yavag
diken-dalga ve keskin-yavas dalga desarjlari daha ¢ok absans ndbetlerde goriiliir.
Saniyede 10 Hz.lik diken veya daha hizli bir ritm, siklikla tonik nobet, bazen de
jeneralize tonik-klonik nobetlerin eslik ettigi iktal paternler goriilebilir. Zemin
aktivitesinde ani, gegici bir amplitiid siipresyonu ya da jeneralize hizli dalgalarin

ortaya ¢ikmasi, siklikla kiigiik gocuklarda izlenen iktal paternlerdir (55).

EEG Dalgalan

EEG ¢esitli frekanslarda ve amplitiidlerde potansiyeller gosterir. Normal insanda
skalpten kaydedilen potansiyellerin frekansi genel olarak 1 ile 30 Hz; yiikseklikleri
ise 20-100 mikrovolt kadardir. Kranium ve skalp kalinligi, EEG dalgalarinin

yiiksekligini azaltic1 bir etki gosterir.
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a) Alfa Dalgalari: Alfa dalgasi, saniyede 8-13 Hz frekansinda, 20-60uV
yiiksekliginde ritmik osilasyondur. Normal bireyde, sessiz bir odada gozler kapali,
zihin ve beden tam istirahat halindeyken kaydedilir. Paryetal ve 6zellikle oksipital
bolgede daha belirgindir. Uykuda kaybolur. Alfa dalgalar1 gérme korteksinde IV. ve
V. tabakadaki piramidal noronlar tarafindan meydana getirilir. Deneysel sonuglara
gore, gorme korteksinden yazdirilan alfa dalgalarinin  olusumunda talamus
nukleuslarinin katkis1 vardir.

b) Beta Dalgalar1: Beta dalgas1 13-30 Hz frekansinda, yaklagik 2-20 uV amplitiide
sahip dilizensiz bir dalgadir. Normal olarak frontal bolgede daha belirgindir.
Uyaranlar ve asir1 zihin aktivitesi oldugunda daha yogundur. Beta ritmi EEG'nin en
kiiciik genlikli, fakat en yiiksek frekansli dalgalaridir. Bu dalgalar, beynin hasara
ugrayan bolgelerinde azalir veya tamamen kaybolur.

¢) Teta Dalgalari: Teta dalgasi frekansi 4-7 Hz, yiiksekligi 20-100 pV olan beyin
ritminin nisbeten daha az ortak tipidir. Yetiskinlerden ziyade, gocuklarda goriilen
dalgadir. Uyanikken saglikli eriskinde goriilmeyip, ¢ocuklarda goriilmesi normaldir.
Subkortikal lezyonlarda, metabolik ensefalopatide, orta diizlemin derin lezyonlarinda
ve siklikla hidrosefalide goriiliirler (59).

d) Delta Dalgalari: Delta dalgalar1 0.5-4 Hz ile en az frekansh ve 20-200 puV
araligindaki en fazla yiikseklige sahip dalgalardir. Normal insanda sadece derin uyku
da goriilirler. Subkortikal lezyonlarin varliginda, yaygin lezyonlarda, metabolik
ensefalitte ve hidrosefalide izlenebilir. Yeni dogan ¢ocuklarda (bir yasina kadar) ve
uykunun 3 ve 4. sathalarinda dominant ritimdir.

e) Kappa Dalgalari: Diisiinme ile ilgili yaklasik 10Hz frekansli dalgadir.

f) Lamda Dalgalari: Gorme korteksinden kaydedilen bu dalga, kisinin gérme
alaninda baz1 nesnelere ait goriintiilerin kaydirilmasi sonucunda ortaya ¢ikan bir ¢esit
gorsel yanit olarak tanimlanmistir. Uyarana yanit olarak 250 ms siiren 20-50 uV
civarinda liggen seklinde dalgalardir.

g) Mii Dalgalari: 1952 yilinda tanimlanip, keskin dikene sahip, negatif pozisyona
donmiis dalgalardir. Populasyonun %7’sinde normal EEG’de goriilmekte ve Rolando
yarigimin iizerinden kaydedilebilmektedir. Genellikle 8-13 Hz araliginda alfa bandi
igerisinde fakat alfadan bagimsiz, gozler agildiginda bloklanmayan fakat hareket

edildiginde veya hareket planlandiginda bloklanan bir dalgadir.
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h) Gama Dalgalari: 1981 yilinda insandan kaydedilmistir. Gama dalgas: duyusal
uyarana kars1 meydana gelen ritmik aktivite olarak ifade edilebilir (60). 30 Hz tizeri
dalgalar genellikle gama aktivitesi olarak adlandirilir. Insanda yapilan deneyler, 40
Hz“lik aktivitenin mental islevlerde ve duyusal bilginin entegre edilmesinde 6nemli

oldugunu ortaya koymustur (61).

2.6.1. Video-EEG Monitorizasyonu (VEM)

Video-EEG monitorizasyonu, video goriintiileme kaydi ile es zamanl yapilan EEG
kaydin1 igerir ve epilepsinin kesin tanisi ile nobet hakkinda daha ayrintili semiyolojik
bilgi edinilmesi yardime1 olur. Boylece nobeti hem gorsel olarak, hem de es zamanli
beyin aktivitesini belli bir siireyle kaydederek degerlendirme olanag: saglanir. Iktal
EEG kaydinin sensitivitesi ve spesifitesi, interiktal EEG’den daha iistiin tani araci
oldugunu gosterir. Video-EEG monitorizasyonu, yenidogan doneminden yasliliga
kadar hayatin her doneminde epilepsi nébetlerinin tanisinda ve degerlendirilmesinde
kullanilir. Video-EEG monitorizasyonu nobetlerin  tanisinin - yaninda  epilepsi
siniflamasinda, bozuklugun derecesinin degerlendirilmesinde, ndbetin kaynaklandigi
beyin odaginin saptanmasinda, nobet tipi ile EEG arasinda iliskinin saptanmasinda

ve epileptik olmayan psikojen ndbetlerin ayirici tanisinda yardimer olmaktadir.

2.6.2 EEG’de Uyku Aktivasyonu

Klinik olarak epilepsi diisiiniilen ancak rutin EEG tetkiklerinde yeterli bulgunun
goriilmedigi hastalarda bagvurulan bir aktivasyon seklidir. Uygun ilaglarla saglanan
uykuda veya spontan uyku sirasinda yapilan EEG’ lerdir. Tetkik giin i¢inde kisa
stireli en az bir uyku siklusunu gorecek sekilde veya gece uykusunda daha uzun
stireli yapilabilmektedir. Bu uygulama i¢inde gece spontan uykuda yapilan tetkikin
aktivasyon yontemleri iginde fizyolojik sartlarda ve etik agidan en uygun yontemdir
ayrica yeterli bilgi saglama bakimmdan da en etkili yontemdir. Ozellikle rutin
EEG’nin yetersiz kaldig1 kiigiik ¢ocuklarda uyku EEG’si tetkikleri siklikla tercih
edilir. Uykunun NREM donemi biyoelektrik patolojiyi aktive etme ozelligini
gosterdigi donemdir. REM fazinda biyoelektrik patoloji belirgin sekilde supresyona
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ugramakta, lokalize olmakta veya silinmektedir. Bu nedenle epilepsilerde gorulen
biyoelektrik patolojiler NREM donemlerinde aktive olur.

2.6.3. EEG’de Uyku Deprivasyonu

Hastada uyku siiresini azaltma ya da hastayr hi¢ uyutmayarak tam bir uyku
deprivasyonu sonucu serebral eksitabilitedeki artisin biyoelektrik patolojinin ortaya
¢ikmasina yardimct olmasi da bir aktivasyon yontemidir. Uyku deprivasyonu
sonrasinda ¢ekilen uyaniklik ve uyku esnasinda ki EEG tetkiklerinde ozellikle
uyanikliktan uykuya gecis esnasinda biyoelektrik patolojik aktivitenin ortaya ¢ikma
olasiligi artmaktadir (62). Ayrica uyku deprivasyonu ile interiktal epileptiform
desajlar da aktive olmaktadir. Uygulamadaki zorluk nedeniyle, sinirli sayida hasta
grubunda, oOzellikle de uykusuzlugun ndbetleri provoke ettigi hasta grubunda
uygulanmasi s6z konusudur.

Aktivasyon yontemleri yaninda EEG tetkikinin yapildig1 zaman da bilgi
saglama agisindan 6nem arz eder. Nobetlerin daha sik goriildiigii dosnemlerde
(mensturasyon donemi veya uykudayken) ya da nobeti takip eden ilk 3 giin i¢inde
yapilan EEG tetkiklerinin daha fazla bilgi vermesi s6z konusudur.

Antiepileptik ilaglar

Antiepileptik ilaglarin (AEI) epileptogenezi yani epilepsiyi olusturan temel
mekanizmalar1 engelleyemedigi, yalnizca kullanildiklar1 siire i¢in ndbetleri
azaltabildikleri veya ortadan kaldirabildikleri bilinmektedir. Epilepsi tedavisinin
uzun yillar ve hastalarin biiyiik kisminda yasam boyu siirecek olmasi, ortaya ¢ikmasi
miimkiin diger hastaliklar, yaglanma ve yasamdaki gebelik gibi fizyolojik durumlar
acisindan da AEQ’larin secimini ve bir biitiin olarak tedavinin hastanin 6zelliklerine
gore bireysellestirmesi gereklidir (63, 64). Genel itibariyle AEI’lar noronal
eksitasyonu azaltirlar ya da inhibisyonu artirirlar. Noronlarda membran
eksitabilitesini istirahat potansiyeli diizeyine c¢ekerek membran stabilizasyonu
saglarlar.

Epilepside ila¢ tedavisinin temel ilkeleri:

» Sendroma ve ndbet tipine uygun secilen miimkiin oldugunca tek ilag ile tedavi

uygulanmasi (monoterapi)
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* En diisiik etkili dozla baglanmasi ve dozun tam nobet kontrolii saglanana ya da yan
etkiler gortilene dek arttirilmasi

« Ilag kan diizeyinin toksik etki veya tedaviye uyumsuzluk siiphesi olursa kontrol
edilmesi

» Kullanilacak diger ilaglarla (6rnegin antibiyotikler, oral kontraseptifler vd.) ilacin
etkisinin kaybolabilecegi ya da toksik diizeye ulasabileceginin hastaya mutlaka
belirtilmesi ilacin aniden kesilmesi ve unutulmasinin risklerinin hastaya anlatilmasi

« Ik ilaca yanit alinmazsa ikinci uygun se¢im ile monoterapi; buna da yanit
alinmazsa uygun ila¢ kombinasyonuna gidilmesi tedavi sartlarinin hastanin yasam
kalitesini yiikseltmeye yonelik oldugunun unutulmamasi (63).

Mevcut antiepileptikler arasindan se¢im yapilirken ilacin etki spektrumu, tam ndbet
kontrolii ya da yasam kalitesini ylikseltecek derecede ndbet kontrolii, uzun ve kisa
donemde goriilebilecek yan etkileri, doz titrasyon ve kullanim kolayligi, maliyeti,
tireme siklusu iizerine olan etkileri, hastanin kadin, ¢ocuk ya da yash olmasi goz
oniinde bulundurulmalidir. Ayrica; ndbet tipine, epilepsi tanisinin yeni ya da eski

olmasina da dikkat etmek 6nem arzeder (65).

2.7.DENGE ve STABILITE

Insan viicudu icin denge; gdvdenin yergekimi, internal ve eksternal kuvvetlere
karsistabil kalma yetenegidir. Bunu saglayan temel faktor ise istemli ya da refleks
olarak ortayacikan kas aktivitesidir. Viicudun destek sistemi olan iskelet sistemi
koordine kas aktivitesiolmadan yerc¢ekimine karsi dik duramaz (66).

Diger bir deyisle denge viicudun statik ya da dinamik pozisyonlarda en az kas
aktivitesi ile kontrol edilebilme, viicut kiitlesini ya da viicut agirlik merkezini destek
taban {izerinde tutma yetenegidir (67). Insan viicudunun giinliik yasamdaki tiim
aktiviteleri degisik oranlarda denge ve koordinasyon gerektirir ve direkt ya da
indirekt olarak tiim iskelet sistemi kaslarini ilgilendirir. Cevresel faktorlere karsi
dengeyi siirdiirebilmek en temel motor becerilerdendir. Denge ve stabil postiir
yetenegi cogu hareketin gergeklesmesi ile entegre bir fonksiyondur. Herhangi bir
sebeple denge bozuldugunda otomatik postural diizeltme ile (denge reaksiyonlar)
diisme Onlenir (68). Giinliik hayatta cok komplike motor gorevler hi¢ diisliniilmeden

ve otomatik olarak gergeklesir. Bu organizasyon motor sisteme siirekli olarak akan
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viziiel, somatosensorial ve vestibuler bilgiye dayali olarak ger¢eklesir. Motor sistem
yaniti, otomatik hareketler, refleks yanitlar ya da istemli hareketler seklindedir. Cogu
motor davranis istemli ve refleks motor fonksiyonlarin kombinasyonu seklinde
olusur. Refleks aktivite, afferent uyarana cevap olarak ortaya c¢ikan ve oluslar
sirasinda modifiye edilemeyen, koordine paternde istemsiz kas kasilmasi ve
gevsemesi  seklinde hareket paternleridir. Refleks aktivitelerin  norolojik
organizasyonu daha c¢ok spinal kord diizeyinde ve beyin sapindadir. Istemli motor
aktivite, baslatilmasi i¢in herhangi bir afferent uyaran gerektirmeyen, olusu sirasinda
modifiye edilebilen, dikkat ve motivasyonun etkiledigi hareketlerdir. Istemli bir
motor aktivite sik olarak tekrarlandiginda otomatik hareketler haline gelmeye baslar.
Denge kontrolii i¢in ¢ok sayida sensorial input; gorsel, vestibuler, proprioseptif
ayrica kas iskelet sistemi ve kognitif sistemlerin etkilesimi gereklidir (69).

Gorsel sistemler; gorme fonksiyonlar: destek tabaninda ortaya cikabilecek
cevresel degisimleri dnceden algilama ve dnlem alma olanagi sagladigindan gérme
ile ilgili santral ve periferik merkezler 6nemlidir. Gorme; ¢evresel unsurlar, yilizey
ozellikleri ve mesafe hakkinda bilgi saglamasinin yani sira viicut komponentlerinin
pozisyonu ve birbirleri ile iligskisi (uzaysal algilama) ve gerekli hareket miktari
hakkinda bilgi saglar (70).

Vestibuler sistemler; vestibuler sistem viicudun ya da ¢evrenin hareketi
sirasinda uygun gorsel algilamayr saglar. Semisirkiiler kanallar, utrikul ve sakkul
aracilifi ile uzaysal pozisyon, basin hareketi, dogrusal ve agisal akselerasyon
hakkinda bilgi saglar. Vestibuler refleksler (vestibulo-okuler, vestibulospinal) bas
hareketi sirasinda gozler ve gdvdeyi stabilize ederek denge ve koordinasyona katkida
bulunur. Proprioseptif sistemler; propriosepsiyon eklem pozisyon hissi ve hareket
hissini igceren 6zel bir duyu ¢esidi olarak tanimlanmistir. Gorsel ve vestibuler
merkezler de viicut pozisyonu ve denge hakkinda santral sinir sistemine afferent
olarak bilgi gonderirler (70). Periferik propriosepsiyon, sinovyal eklemin
mekanoreseptorleri, basing reseptorleri, kutanéz duyuyu iceren g¢esitli duyu
reseptorleri, kas igcikleri ve golgi tendon organini igerir (71).

Motor kontrol denge ve koordinasyon icin esastir. Motor kontrol santral ve
periferik sinir sinir sisteminin anatomik ve fonksiyonel biitiinliigiinii ve yeterliligini

gerektirir. Spinal kord, santral sinir sistemi organizasyonunun en alt seviyesindedir
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ve ¢ok sayida mono ve polisinaptik refleks arki igerir. Kas iskelet sistemi fonksiyonel
biitiinligii, yeterli kas giicli ve enduransi, ekstremitelerin anatomik biitlinliik ve
simetrisi, eklem fleksibilitesi, normal fizyolojik hareket agikligi, normal tonus, denge
ve postural stabilite saglanmasi i¢in gereklidir. Motor kontrol hiyerarsisinde
planlanan hareketin spesifik hareketler halinde programlanmasinda striatum, globus
pallidum, subtalamik nukleus, substansia nigra, kaudat nukleus, putamen gibi
ekstrapiramidal integrasyon sistemleri, beyin sapi1 ¢ekirdekleri onemlidir (72).
Serebro-serebellum ise hareketin baslatilmasi, planlanmasi ve koordinasyonunda

onemli rol oynar (73).

2.8.DENGE VE KOORDINASYONUN DEGERLENDIRILMESI

Postiiral kontrol ve denge kontrolii paralel terimler olarak kullanilmakta ve viicudu
denge noktasinda tutabilme veya o noktaya geri getirebilme olarak ifade edilmektedir
(74). Agirlik merkezini sabit destek yiizeyi igerisinde tutabilme yetenegi statik denge
olarak tanimlanmaktadir. Agirlik merkezini hareketli destek yiizeyi sinirlari igersinde
tutabilme yetenegi ise dinamik denge olarak tanimlanmaktadir (75).

Insan viicudunda postiirii bozan herhangi bir durumdan viicudu haberdar
ederek, bir seri denge mekanizmasmin ortaya ¢ikmasini saglayan fizyolojik bir
yapilanma mevcuttur. Viziiel, vestibiiler ve somatosensoriyel sistemler hizli ve dogru
bilgiyi saglayarak postural stabiliteyi siirdiirmede rol oynarlar. Bu sistemlerden gelen
bilgiler serebellumdan gelen verilerle kortikal seviyede birlesirler. Bu gelismis
oryantasyon sayesinde kisiler gilinliikk islerden karmagik gorevlere kadar tiim
gorevleri kolaylikla yapabilirler (76).

Viicudun hareket halinde veya hareketsizken dengede kalis1 agirlik merkezi,
yercekimi hatti ve destek yiizeyinin iliskisiyle saglanir. Agirlik merkezi bir cismi
meydana getiren tiim pargalarin konsantre oldugu varsayilan noktadir. Dik
pozisyonda bir insanda agirlik merkezinin sakral ikinci vertebranin Onyiiziinde
oldugu belirlenmistir (76). Agirlik merkezi kisinin pozisyonuna gore ve hareketle yer
degistirir. Yer ¢ekimi hatt1 ise agirlik merkezinden gecen ve dogrultusu yerkiirenin
merkezine dogru olan c¢izgidir. Bu ¢izgi ayakta dik sabit duran kiside verteksten
baslar, mastoid ¢ikinti tizerinden, omuz ekleminin hemen Oniinden, kal¢ca ekleminin

icinden, diz eklemi merkezinin hemen Oniinden ve ayak bileginin Oniinden geger.
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Destek yiizeyi bir cismin yere temas eden tiim noktalar1 ve bu noktalar arasinda kalan
bolgedir. Ayakta duran bir kiside her iki ayagin digyiizii ile topuklar ve bagparmaklar
arasinda kalan alandir. Dengeli durusta yergekimi hattinin zeminle kesistigi nokta
destek ylizeyinin igine diiser (76).

Postiiral kontrolii degerlendirmek i¢in en sik kullanilan yontem hasta dik
ayakta durma pozisyonundayken viicut hareketlerinin 6zellikle de saliniminin
incelenmesidir.  Viicudun  salimmmimi  6lgmek  i¢in  postlirografi  teknigi
kullanilmaktadir.  Posturografi  teknigi duyu ve motor bozukluklarinin
degerlendirilmesinde kullanilir (77). Duyu bozukluklarinin degerlendirilmesinde
hastanin farkli kosullar altindayken viziiel, vestibuler ve somatosensoriel bilgilerinin
denge icin  kullanim  etkinligi  degerlendirilir.  Motor  bozukluklarinin
degerlendirilmesinde ise statik ve dinamik hareketlerde otomatik ve istemli motor
sistemlerinin denge ve mobilite yanitlarini kontrol etmedeki etkinligi test
edilmektedir. Postiiral kontrol degerlendirilirken en sik kullanilan postiirografik 6l¢ii
basing merkezidir. Basing merkezi, destek ylizeyinde vertikal kuvvetlerin
uygulandigr noktadir. Basing merkezini degerlendirmek i¢in ¢ogunlukla kuvvet
platformlart kullanilmaktadir (77).

Denge ve postiiriin degerlendirilmesinde kullanilan bilgisayarli sistemlere,
kuvvet pertiirbasyon platformlari, Kinestetik beceri egitim sistemi 3000 (KBE3000,
Med-Fit Systems Inc. Fallbrook, CA, USA) ornek verilebilir. Emed-SXsistemi
(Novel GmbH, Munich, Germany) ve Biodex Stability System (Biodex Inc., Shirley,
New York) gibi ayak basincini dlgen pedobarografi cihazlarimi kullanarak dengeyi
dolayli olarak gdosterebilen basing merkezi salinimini degerlendirmek miimkiindiir
(66,74).

Dengeyi degerlendirmek icin kullanilan ¢ok sayida klinik test arasinda,
aktiviteye spesifik denge giivenlik skalas1 (ABC), Tinetti testi, Berg denge 6l¢egi, tek
bacak {lizerinde durma testi, fonksiyonel uzanma testi, zamanli ayaga kalkma-yiiriime
testi ve Biodex Stability System sayilabilir (67).
2.9.DENGENIN DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN TEST VE

OLCEKLER

Tinetti Denge ve Yiurime Testi
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Yaslt bireylerde kullanimi yaygin olan klinik denge degerlendirme yontemidir.
Denge ve ylirliylis degerlendirmelerini igermektedir. Diigme riskinitanimlamada
yiiksek duyarlilik (% 95) ve giivenilirligi (% 83) bulunmaktadir (78,79).

Berg Denge Olgegi (BDO)

Tinetti denge testine gore daha yiiksek giivenirliligi bulunmaktadir (% 98). Kisinin
fonksiyonel isler yaparken dengesini koruyabilme yetenegini 6l¢meyi hedefleyen
basit, giivenli ve kisa bir denge testidir. On dort maddedenolusmaktadir. Bu
maddelerde destek alanin giderek azaldigi, pozisyonun korunmasinin zorlastigi
hareketler incelenir ve her madde kendi i¢inde O ile 4 arasinda puanlanir. Otururken
ayaga kalkma, desteksiz ayakta durma, desteksiz oturma, ayaktayken oturma,
transferler, gozler kapali ayakta durma, bacaklar birlesikken ayakta durma,
ayaktayken One uzanma, yerden cisim alma, arkaya donerek bakma, 360 derece
donme, saglam taraf tabure lizerinde durma, bir ayak onde durma ve tek ayak
tistinde durma fonksiyonlar1 degerlendirilir. Berg denge 6lceginin yaslh bireylerde
kullanimi yaygin olup, skor 45 ve iizerinde ise dengenin iyi oldugu kabul edilir
(79,67).

Fonksiyonel Uzanma Testi

Dengenin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger test olan fonksiyonel uzanma
testinde (FUT) ayakta durus pozisyonunda bireyin destek yiizeyi iizerinde
stabilitesini koruyarak horizontal planda 6ne dogru uzanabildigi maksimum mesafe
Ol¢iilmektedir. Ayni test yanlara dogru uzanabildigi mesafenin Olciilmesinde de
kullanilmaktadir. Testin gegerliligi, tekrarlanabilirligi, gézlemciler arast giivenilirligi
gosterilmistir (78,81,82). Kisinin ayaklar1 sabitken maksimum 6ne uzanma mesafesi
Ol¢iilir. Hastadan kolunu omuz ekleminden 90 derece fleksiyona gelecek sekilde
kaldirp dengesini kaybetmeden, duvara temas etmeden ve adim atmadan
uzanabilecegi en uzak mesafeye uzanmasi istenir. Bu 0l¢iim 3 kez tekrarlanip
ortalamasi alinir. On bes cm ve altindaki degerler diisme riskinin 6nemli Olciide
arttigini, 15-25 cm aras1 degerler orta derecede diisme riski oldugunu gostermektedir
(83,84).

Zamanh Kalkma Yiiriime Testi

Zamanl1 kalkma yiiriime testi (ZKYT), denge fonksiyonunu degerlendirmede kisa,

basit, giivenilir bir testtir. Kisiden oturdugu sandalyeden kalkmasi, 3 metre ileri
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dogru yiiriimesi, oldugu yerde 180 derece donmesi ve sandalyeye dogru geri yliriiyiip
oturmast istenir. Kisi bu gorevi gerceklestirirken kronometre ile zaman tutulur. Testi
tamamlarken gecgen siire ile fonksiyonel mobilite diizeyi arasinda anlamli iliski
vardir. Testi 20 saniyeden kisa siirede tamamlayan kisilerin; transferlerde bagimsiz
olduklar1, Berg denge 6lg¢eginden yliksek puan aldiklari ve toplum iginde hareket icin
gerekli yiirime hizinda (0.5 m/sn) yiriidiikleri goriilmiistiir. Testi 30 saniye ve
lizerinde tamamlayan kisilerin ise giinlik yasam aktivitelerinde daha bagimli,
ambulasyon i¢in yardimci cihazlara gerek duyan ve Berg denge Olgeginden diisiik
puan alan kisiler oldugu izlenmistir (85,86).
Biodex Stability System (BSS)

Biodex Stability System [(BSS) Biodex Inc., Shirley, New York], yilizeyi 20°'ye

kadar egilebilen hareketli ve dengenin objektif olarak degerlendirilebilmesini
saglayan bir bilgisayar yazilimi ile baglantili denge platformundan olusmaktadir.
Séze konu olan sistemle Genel Stabilite indeksi (GSI), Antero-Posterior Stabilite
Indeksi (APSI), Medio-Lateral Stabilite Indeksi (MLSI) ve Diisme Riski Indeksi
(DRI) degerlendirilebilmektedir. Genel stabilite indeksi genel denge yetenegini,
medial-lateral stabilite indeksi yan tarafa denge yetenegini, 6n-arka stabilite indeksi
on-arka denge yetenegini ifade etmektedir. Bu testler sonucunda elde edilen yiliksek

degerler dengede bozulmay1 ve artmis diisme riskini ifade etmektedir (87,88).

X1

Sekil 1. Biodex Balance System SD
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3.MATERYAL ve METOD

Gaziosman Pasa Universitesi Tip Fakiiltesi (GOP) néroloji anabilim dali’nda tipta
uzmanlik tez calismas1 olarak yirittiglimiiz ‘Epilepsi Hastalarinda Denge
Performansinin Degerlendirilmesi’ bagliklt proje arastirmasina baslamadan 6nce
aragtirmanin yapilacagi Gaziosman Pasa Universitesi Tip Fakultesi Dekanligi Etik
Kurulu’ndan gerekli onay alindi. (10.12.2013, 13-KAEK-227). Ayrica arastirmada
yer alan tiim hastalardan arastirmayla ilgili yazili ve s6zel olarak bilgi verilerek, bilgi
verildigine ve tibbi kayitlarinin kullanilmasina dair aydinlatilmig onam belgesine
imzalar1 alindi. Bu galisma, GOP Universitesi Noroloji Ana Bilim Dal1 Poliklinigi’
ne 01.10.2013 ile 30.03.2014 tarihleri arasinda basvuran hastalar iizerinde yapilan
prospektif bir ¢alisma idi. Calismada; 18-59 yas arasinda olup anamnez ve klinik
bulgular ile epilepsi tanisi alan hastalar incelendi. Mental retardasyonu ve patolojik
norolojik muayene bulgusu olanlar calisma dig1 birakildi. Tim hastalardan nobet
Oykiisii ayrintili olarak alindi. Hastalarin tiimiiniin demografik bilgileri, klinik olarak
nobet ve epilepsi tipi, sikligi, gecirilen nobet sayisi, interiktal EEG’leri kaydedildi.
Hastalarin ndbet tipi ve lokalizasyonu Uluslar arasi Epilepsi ile Savas Dernegi’nin
(ILAE) siniflandirmasina gore belirlendi. Timiine ayrintili sistemik ve ndrolojik
muayene yapildi ve tiim hastalarin nobet etyolojisine yonelik laboratuvar tetkikleri
(serebral bilgisayarli tomografi ve/veya manyetik rezonans goriintiilleme, metabolik
taramalar) yapildi. Interiktal EEG kayd igin 10 kanalli EEG cihaz1 (Nihon-Kohden)
kullanild1 ve yiizeyel elektrodlar uluslar aras1 10-20 sistemine gore takildi. Bipolar ve
referans montajlar kullanildi. Kayitlar zemin aktivitesi ve patolojik aktiviteler
acisindan incelendi.

Calismaya Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji polikliniginde
takip edilen toplam 100 hasta (E/K:43/57) ile yas ve cinsiyet bakimindan uyumlu 88
saglikli kontrol dahil edildi. Hastalarin 38’1 primer jeneralize ndbet, 50°si parsiyel
baslangi¢li ndbet, 12’si siniflandirilamayan nobet tarifliyordu.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik verileri kaydedildi.
Hastalarin nobet tipleri, ne kadar siklikla nobet gecirdikleri, ne zamandir ndbet
gecrdikleri, ila¢g kullanim durumlar ile ilgili ayrintili anamnezleri alindi. Hastanin

denge performansini etkileyip etkilemeyecegini belirlemek amagli monoterapi veya
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politerapi aldigi, kullandigi ilaglarin dozu, bakilabilen ilag kan diizeyleri, EEG
bulgulari, varsa beyin MR yoksa beyin BT incelemeleri, denge fonksiyonlari
kaydedildi.

Hastalarin EEG verilerine gore pasiyel baslangicli ve primer jeneralize
epilepsi olarak iki gruba ayrildu.

Calisma disinda birakilan hastalar;
1) Epilepsi dis1 norolojik hastalik
2) Psikiyatrik hastalik
3) Ortopedik bozukluk
4) Kas-iskelet sistemi problemi
5) Bel ve diz operasyonu
6) Diyabetik néropati
7) Vertigo.

Postural denge, Biodex Stability System [(BSS) Biodex Inc., Shirley, New
York] kullanilarak yapilan testler ile degerlendirildi. BSS, yiizeyi 20°'ye kadar
egilebilen hareketli ve dengenin objektif olarak degerlendirilebilmesini saglayan bir
bilgisayar yazilimi ile baglantili denge platformundan olusmaktadir. S6ze konu olan
sistemle Genel Stabilite Indeksi (GSI), Antero-Posterior Stabilite Indeksi (APSI),
Medio-Lateral ~Stabilite Indeksi (MLSI) ve Diisme Riski Indeksi (DRI)
degerlendirilebilmektedir. Genel stabilite indeksi genel denge yetenegini, medial-
lateral stabilite indeksi yan tarafa denge yetenegini, on-arka stabilite indeksi 6n-arka
denge yetenegini ifade etmektedir. Bu testler sonucunda elde edilen 0’a yakin
degerler denge kontroliiniin iyi ve diisme riskinin diisiik oldugunu ifade ederken,
degerlerin giderek artmasi dengede bozulmayr ve artmig diisme riskini
gostermektedir (87,88). Diigme riski testi i¢in platform diizeyi 8 olarak belirlendi ve
tiim hastalar ayn1 platform diizeyinde test edildi.
3.1. Istatistiksel Analiz
Calisma gruplarimin genel 6zellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile tanimlayici
analizler yapilmistir. Siirekli degiskenlerin dagilimlarinin degerlendirilmesinde
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin karsilastiriimasinda
normallik degerlendirilmesine gére bagimsiz 6rnek t testi veya Mann-Whitney U-

testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama+standart sapma seklinde
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verilmistir. Hasta ve kontrol gruplarinin degerlendirilmesinde kategorik degiskenler
icin Ki-kare testi kullanilmigtir. Kategorik degiskenler frekanslar ve yiizdeler
seklinde verilmistir. p degeri 0.05’ten kiiciik olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir. (IBM SPSS Statistics 18, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY). Denge
testi sonuclart ile diger parametreler arasindaki iliskiler pearson/spearman korelasyon

analizleri ile incelendi.

4 BULGULAR

Calismaya toplam 100 hasta ve 88 saglikli kontrol grubu dahil edildi. Calisma grubu
noroloj klinigimiz tarafindan takip edilen, 18-59 (ortalama 30.2 + 11.64 yil) yaslar
arasindaki 43’1 erkek (%43) ) , 57's1 kadin (%57) toplam 100 hastadan olustu.
Hastalar primer jeneralize nobet gecirenler (n = 38), parsiyel baslangigli nobet
gegirenler (n = 50) ve siniflandirilamayan nobetleri olanlar (n = 12) seklinde 3 gruba
ayrildi. Denge testi oncesindeki epilepsi siiresi 1 ay ile 480 ay (ortalama 81,68
+93,82 ay) arasinda degisti. Uzun siireden beri devam eden hastalig1 olan olgularda
nobetlerin sikligi ayda birden sik ile yillardir nobet gecirmeyenler seklinde
degiskenlik gosterdi. Tiim hastalarin noérolojik muayeneleri normaldi. AED'ler ile
tedavi edilen 90 hastanin 69°u monoterapi, 21 ‘i ise politerapi aliyordu.

Ilaglarm kan diizeyi, denge testinden saatler dnce serum konsantrasyon dl¢iimiiyle
degerlendirildigi gibi hastalarin higbirinde ila¢ zehirlenmesine rastlanmadi.

Yetmis dokuz hastada beyin BT/MR taramasi normaldi. 21 hastada patolojik
bulgular gosterildi, bu bulgular: Ensefalomalezik alanlar (n:7), post travmatik
lezyonlar (n:4), iskemik gliotik alanlar (n:4), intrakranial kitle (n:6) seklindeydi.

Kirksekiz hastanin EEG kayitlart normaldi. 52 hastanin ise EEG’lerinde
bozukluk saptandi. Otuzalti hastada parsiyel baslangicli nobetler, onalti hastada

jeneralize ndbetler saptandi.

4.1. Kontroller:

Kontrol grubunda 18-59 yaslar arasinda (ortalama 32,07 = 9.07) 53"i kadmn, 35'i
erkek olmak iizere toplam 88 saglikli birey yer aldi, hepsi hastanede ¢alisan
personellerden olusuyordu. Sadece asagida ayrintilar1 verilen denge muayenesiyle

ilgili testleri yaptilar.
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4.2 istatistiksel analiz:

Hasta gruplarinin denge testi sonuglar incelendiginde hasta grubunun genel stabilite
indeksi, antero-posterior stabilite indeksi, medio-lateral stabilite indeksi ve diisme
riski indeksleri sonuglar1 saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli dlgiide
farkliyd1 (p<0.001). Yapilan kruskal wallis analizine gore epilepsi tanis1 olup ilag
almayan hastalar (n:10) ile monoterapi alanlar (n:69) arasinda denge performansi
acisindan anlamli bir fark saptanmadi. Ilag almayan grup ve politerapi alanlar (n:21)
arasinda bir de monoterapi alanlar ve politerapi alanlar arasinda yapilan kruskal
wallis analizinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Hi¢ ilag tedavisi
almayanlar ile monoterapi ve politerapi alanlar mann withney u testi ile
kiyaslandiginda mediolateral stabilite testi ve fall index testinde anlamli sonuglar
elde edildi.

Noroloji poliklinigine basvuran 18-59 (ortalama 30.2 + 11.64 yil) yaslar
arasindaki 43’1 erkek (%43) , 57's1 kadin (%57) toplam 100 hastadan olustu.
Kontrol grubunda 18-59 yaslar1 arasinda (ortalama 32,07 £+ 9.07) 53'4 kadmn, 35"
erkek olmak tizere toplam 88 saglikli birey yer aldi, hepsi hastanede calisan
personellerden olusuyordu. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu.

Hasta grubun viicut kitle indexi 25,13+4,71 iken kontrol grubun viiciit kitle
indexi 25,19 + 2,33 idi. Her iki hasta ve kontrol grubu arasinda yas, viicut agirligi,
boy ve VKI t-testi ile bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplar cinsiyet bakimidan kiyaslamak amagli yapilan ki-

kare testinde aralarinda fark saptanmadi (Tablo 5).

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplariin demografik dzellikleri

Grup P
Hasta Kontrol
N=100 N=88
Yas (yil) 30,02+11,64 32,0749,07 0.178
Cinsiyet
0.654
Kadm 57 (%57) 53 (%60,2)
Erkek 43 (%43) 35(%39,8)
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Viicut Kitle
Indeksi (kg/m?)

25.13+4.71

25.19+2,33

0.910

Hasta grubunda denge parametreleri ile VKI, yas ve boy arasinda korelasyon

analizi (pearson korelasyon katsayilar1) yapildi. VKI ve yas ile aralarinda anlamli

pozitif yonlii ve zayif bir iliski izlendi. Boy ve aralarinda negatif yonlii zayif bir iliski

saptandi (Tablo 6).

Tablo 6:Hasta grubunda denge testi sonuglari ile VKI, yas ve boy arasindaki

korelasyonlar.

VKI yas Boy

R p r p r P
Genel Stabilite | 0.013 | 0.532 | 0.003 | 0.975 | -0.142 | 0.158
Indeksi
Antero 0.078 | 0.439 | 0.008 | 0.939 | -0.130 | 0.198
Posterior Indeks
Medio-Lateral 0.021 | 0.833 | 0.008 | 0.941 | -0.086 | 0.397
Indeks
Digme  Riski | 0.287 | 0.004 | 0.320 | 0.001 | -0.031 | 0.761
Indeksi

*p<0.05

Hastalarin gecirdikleri ndbet tipine gore smiflandiginda {i¢ grup arasinda;

overall stabilite indexi, anteroposterior stabilite indexi, mediolateral stabilite indexi,

fall risk testleri ANOVA analiz yontemi ile bakilmis olup bu ii¢ grup arasinda

istatistiksel anlamli bir fark saptanmamuistir (Tablo 7).

Tablo 7:Gegirilen nobet tipinin denge parametreleri lizerine etkisi

1 (n=38) 2 (n=50) 3 (n=12) P degeri
Genel Stabilite | 1,17+1,58 1,30+1,49 0,80+0,59 0,559
Indeksi
Antero 0,87+1,27 0,90+1,33 0,52+0,28 0,613
Posterior
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Indeks
Medio-Lateral | 0,59+0,88 0,66+0,75 0,44+0,53 0,680
Indeks
Diisme Riski | 2,27+1,87 3,20+2,35 3,19+3,43 0,160
Indeksi

Veriler Ortalama =+ Standart Sapma seklinde verilmistir.

Primer jeneralize nobeti olanlar (grup 1)

Parsiyel baglangicli ndbetleri olanlar (grup 2)

Smiflandirilamayan nobetleri olanlar (grup 3)

Hasta grubunda bakilan denge parametreleri agisindan yapilan Mann Whitney

U testi ile kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8:Hasta grubunda bakilan cinsiyetin denge parametreleri tizerine etkisi

Erkek (n=43) Kadimn (n=57) P

Genel Stabilite 1,11£1,50 1,24+1,41 0,516*
Indeksi

Antero Posterior 0,83+1,41 0,85+1,08 0,763*
Indeks

Medio-Lateral 0,49+0,61 0,65+0,88 0,171*
Indeks

Diisme Riski 2,80+1,97 2,8742.62 0,484*
Indeksi

*Mann Whitney U testi

Veriler Ortalama + Standart Sapma seklinde verilmistir.

Kontrol grubunda bakilan cinsiyetin denge testlerine etkisi overall stabilite

indeksi ve mediolateral stabilite indeksi kadinlarda erkeklerden daha yiiksek iken

diger iki test arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9:Kontrol grubunda bakilan cinsiyetin denge parametreleri {izerine etkisi

Erkek (n=35)

Kadin (n=53)

P

Genel Stabilite

0,48+0,22

0,58+0,22

0,014*
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Indeksi

Antero  Posterior 0,37+0,18 0,43+0,20 0,157*
Indeks

Medio-Lateral 0,23+0,13 0,31+0,12 0,002**
Indeks

Diisme Riski 1,48+0,57 1,49+0,69 0,962**
Indeksi

*Mann Whitney U testi
** Bagimsiz Orneklem T testi

Veriler Ortalama =+ Standart Sapma seklinde verilmistir.

Hasta gruplarinin denge testi sonuglarit mann whitney u testi ile
incelendiginde hasta grubunun genel stabilite indeksi, antero-posterior stabilite
indeksi, medio-lateral stabilite indeksi ve diisme riski indeksleri sonuglart saglikli
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide farkliydi (p<0.001) (Tablo 10).

Tablo 10:Hasta ve kontrol gruplar: arasinda denge parametrelerinin kiyaslanmasi

Hasta (n=100) Kontrol (n=88) P
Genel Stabilite 1,19+1,45 0,5440,23 <0,001*
Indeksi
Antero  Posterior 0,84+1,23 0,41+0,19 <0,001*
Indeks
Medio-Lateral 0,61+0,78 0,28+0,28 0,005*
Indeks
Diisme Riski 2,8442 35 1,4941,49 <0,001*
Indeksi

*Mann Whitney U testi

Veriler Ortalama + Standart Sapma seklinde verilmistir.

Ilag almayan grup (n=10) ve politerapi alanlar (n:21) arasinda diisme riski
indeksine bakildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Benzer sekilde
monoterapi alan hastalar (n=69) ve politerapi alanlar (n=21) arasinda da diisme riski
indeksinde anlamli bir farklilik mevcuttu (Tablo 11).
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Tablo 11:Antiepileptik ilag almayanlar, monoterapi alanlar ve politerapi alanlar
arasinda denge parametrelerinin kiyaslanmasi

0 (n=10) 1 (n=69) 2 (n=21) P
Genel Stabilite | (,71+0,63 1,16+1,34 1,51£1,96 0,294+
Indeksi
Antero Posterior | 0,48+0,41 0,84+1,03 1,04+1,90 0,652*
Indeks
Medio-Lateral 0,360,46 0,590,830 0,77+0,79 0,237*
Indeks
Disme  Riski | 1,5240,65 2,65+2,22 4,1242.77 0,012*
Indeksi

0 Grubu (p=0,007) ve 1 Grubu (p=0,012) ile arasinda anlaml1 fark bulundu.
O=ilac¢ almayan grup

1=monoterapi alanlar

2=politerapi alanlar

*Kruskal Wallis

Veriler Ortalama =+ Standart Sapma seklinde verilmistir.

Antiepileptik tedavi kullanmayan hastalarla (n=10) , antiepileptik tedavi alan
(n=90) hastalar mann whitney u testi ile kiyaslandiginda mediolateral index ve
diisme riski indexinde anlamli fark saptanmigken, anteroposterior index ve genel

stabilite indexinde iki grup arasinda fark goriilmemistir (Tablo 12).

Tablo 12:ila¢ kullanmayan hastalarla ilag kullanan hastalarin denge parametrelerinin
kiyaslanmasi

0 (n=10) 1 (n=90) P
Genel Stabilite 0,71£0,63 1,24+1,50 0,064*
Indeksi
Antero  Posterior 0,48+0,41 0,89:+1,28 0,083*
Indeks
Medio-Lateral 0,36:+0,46 0,64:0,80 0,048*

37




Indeks

Diigme Riski 1,52+0,65 2,99+2.43 0,035*
Indeksi

*Mann Whitney U testi
O=ilag¢ kullanmayan hastalar
1=ila¢ kullanan hastalar

Veriler Ortalama + Standart Sapma seklinde verilmistir.

100 hastadan 69’u monoterapi aliyor, bunlarin i¢inde 34 hasta valproik asit,
18 hasta levatiresetam, 12 hasta karbamazepin aliyordu. Kalan 5 hasta ise diger
antiepileptiklerden aliyorlardi. Yapilan kruskal wallis analiz yontemi ile bu 64 hasta
denge parametreleri yoniinden kendi i¢inde kiyaslanmis olup aralarinda anlamli bir
fark saptanmamuistir (Tablo 13).

Tablo 13:Tek ilag kullanan hastalarin denge parametrelerin kiyaslanmasi

valproat levetiresetam karbamazepin P
(n=34) (n=18) (n=12)
Genel  Stabilite 1,26£1,56 0,92+1,13 0,94+£0,49 0,225
Indeksi
Antero Posterior 0,88+1,21 0,66+0,71 0,68+0,29 0,248
Indeks
Medio-Lateral 0,68+0,99 0,47+0,69 0,49+0,45 0,459
Indeks
Disme  Riski 2,77+2,34 2,29+2,09 2,93+2,58 0,332
Indeksi

*Kruskal Wallis

Veriler Ortalama + Standart Sapma seklinde verilmistir.

Valproik asit tedavisi alan 34 hasta kullandigi ila¢ dozunun denge
performansina etkisi degerlendirildi. Valproik asit giinde 1000 mg’in altinda alan 26
hasta ve 1000 mg’in iistiinde alan 8 hasta vardi. Iki grup arasinda dengenin dort
parametresinde de anlami olmayan zayif bir iligki saptandi (Tablo 14).

Tablol4:Valproik asit diizeyinin denge parametreleri {izerine etkisi
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Giinliik valproat dozu | Giinliik valproat dozu P
1000mg’1n alt1 (n=26) | 1000 mg’n tsti (n=8)
Genel Stabilite 1,16+1,65 1,55+1,30 0,191*
Indeksi
Antero Posterior 0,83+1,29 1,00+0,97 0,327*
Indeks
Medio-Lateral 0,62+1,03 0,87+0, ,91 0,120*
Indeks
Diisme Riski 2,78+2,53 2,72+1,69 0,954**
Indeksi

*Mann Whitney U testi
** Bagimsiz Orn. T testi

Veriler Ortalama =+ Standart Sapma seklinde verilmistir.

Kirkyedi hastanin EEG kayitlart normaldi. 53 hastanin EEG lerinde bozukluk
saptandi. Otuzyedi hastanin EEG’si parsiyel baslangicli epilepsi ile uyumlu, onalti
hastanin EEG’si jeneralize epilepsi ile uyumlu idi. Yapilan kruskal wallis analiz
istatistiksel analiz yontemi ile EEG si normal olan, parsiyel baslangich epilepsi ile
uyumlu olanlar ve jeneralize epilepsi ile uyumlu olanlar denge testinin dort
parametresi agisindan kiyaslanmis olup hepsinde de istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmigtir. EEG ‘si bozuk olan grupta denge ile ilgili parametrelerin daha yiiksek
oldugu saptanmustir (Tablo 15).

Tablol5:EEG ve denge testleri arasindaki iliski

normal parsiyel (n=37) jeneralize P
(n=47) (n=16)
Genel  Stabilite | 0,92+1,33 1,56+1,65° 1,11£1,13 0,003*
Indeksi
Antero Posterior | 0,65+1,02 1,08+1,51° 0.87+1,02 0,003*
Indeks
Medio-Lateral 0,49+0,81 0,80+0,82° 0,51+0,41 0,014*
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Indeks

Diisme

Indeksi

Riski

2,35+£2,40

3,73+2,42¢

2,25+1,30

0,001*

*Kruskal Wallis

Veriler Ortalama + Standart Sapma seklinde verilmistir.

®normal ile arasinda anlaml fark bulundu.(p=0,001)
® hormal ile arasinda anlamli fark bulundu.(p=0,001)
“normal ile arasinda anlaml fark bulundu.(p=0,003)

Ynhormal ile arasinda anlamli fark bulundu.(p=0,001)

Yetmis dokuz hastada beyin BT/MR taramasi normaldi. Yirmibir hastada

patolojik bulgular gosterildi, bu bulgular sunlardi: ensefalomalezik alanlar (n:7), post

travmatik lezyonlar

(n:4), iskemik gliotik alanlar (n:4), intrakranial kitle (n:6).

Yapilan ANOVA testinde beyin goriintiilemede anormallikleri olan ve normal olan

gruplar arasi incelemede denge degerleri agisindan anlamli fark saptanmamistir

(Tablo 16).

Tablo 16:MR goriintiileme ve beyin BT ile denge parametreleri arasindaki iliski

normal yer Iskemik Post Iskemik P
(n=79) kaplayan Gliotik Travmatik | Ensefamalezik
kitle (n=6) | Alanlar lezyonlar | alanlar (n=7)
(n=4) (n=4)
Genel 1,21+1,56 | 0,92+0,76 | 1,05+0,47 | 2,05+1,55 0,73+0,24 | 0,593
*
Stabilite
Indeksi
Antero 0,87+1,36 | 0,77+0,69 | 0,85+0,41 | 0,95+0,62 0,59+0,29 | 0,567
*
Posterior
Indeks
Medio- 0,62+0,79 | 0,33+0,29 0,4+0,18 | 1,57+1,40 0,3+0,11 | 0,503
*
Lateral
Indeks
Diisme 2,79+2.37 3,1+£2,76 | 2,17+0,17 | 4,67+3,58 2,6£1,58 | 0,845
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Riski
Indeksi

*Kruskal Wallis

Veriler Ortalama =+ Standart Sapma seklinde verilmistir.

Yapilan korelasyon analizlerinde epilepsi siiresi ile anteroposterior indeks

arasinda negatif yonlii ve ¢ok zayif bir iliski, epilepsi siiresi ile overall ve

mediolateral indeks arasinda pozitif yonlii ve zayif bir iliski, diisme riski indeksi ile

arasinda ise pozitif yonlii zayif ve anlamli iligki saptanmustir (Tablo 17).

Tablo 17: Epilepsi siiresinin denge parametreleri tizerine etkisi

Genel Stabilite Antero Medio-Lateral | Diisme Riski
Indeksi Posterior Indeks Indeksi
Indeks
R p r p r P r P
Epilepsi stiresi | 0.025 | 0.803 | -0.006 | 0,951 | 0.068 | 0.504 | 0,340 | 0.001
(ay olarak)
*p<0.05

Valproik asit kullanan 38 epilepsi hastasinda ila¢ kan diizeyine gore bakilan

(<70 mg/dl ve >70 mg/dl) iki grup arasinda denge parametreleri Mann Whitney U

testi ve bagimsiz 6rneklem t testi ile kiyaslanmis olup bu iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 18).

Tablo 18: Epilepsi hastalarinda bakilan valproik asit kan diizeyinin denge

parametreleri lizerine etkisi

Valproik asit kan diizeyi<70 Valproik asit kan diizeyi 270 P
(n=18) (n=20)

Genel Stabilite 1.30+1,89 1.80542.10 0,218*
Indeksi

Antero 0,95+1,52 1,26+2,00 0,386*
Posterior

Indeks

Medio-Lateral 0,69+1,18 0.88+0.91 0,089+
Indeks

Diisme Riski 2.7342.66 3464251 0,397*
Indeksi
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*Mann Whitney U testi
**Bagimsiz Orneklem T Testi

Veriler Ort+Ss seklinde verilmistir.

[lag kullanmayan epilepsi hastalar1 ve kontrol grubu arasinda Mann Whitney
U testi ile bakilan denge parametreleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

saptanmamustir (Tablo 19).

Tablo 19: Ila¢ kullanmayan epilepsi hastalarryla kontrol grubu arasinda bakilan

denge parametrelerinin kiyaslanmasi

Ilag¢ kullanmayan Kontrol grubu P
epilepsi hastalar1 (n=10) (n=88)
Genel Stabilite 0,710,63 0,540,22 0.634*
Indeksi
Antero Posterior 0,48+0,41 0,40£0.19 0,890*
Indeks
Medio-Lateral 0,36+0,46 0,27+0,13 0,254*
Indeks
Diisme Riski 152+0.65 1.4910.63 0.837*
Indeksi

*Mann Whitney U testi

Veriler Ort+SS seklinde verilmistir.
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S.TARTISMA VE SONUC

Denge duyusal girdiler, santral isleme ve ndromuskuler cevaplarin koordinasyonu ile
kontrol edilmektedir. Duyusal komponentler vestibiiler, gorsel ve proprioseptif
sistemleri kapsamaktadir. Denge bozuldugunda etkili bir motor cevabin olusmasi ve
destek temeli igerisinde agirlik merkezine donebilmek igin yeterli kas giiclinii ve
saglam noromuskuler sistemi gerekli kilar (89,90). Viicudun istemli hareketleri
diizgiin bir viicut dengesi varligina bagl olarak devam ettirilmektedir. Bu da derin
reseptorler, ¢ikan yollar ve duyusal korteksi de iceren karmasik sistemlerin isbirligi

ile gergeklesmektedir (91).

Bu ¢alismada, bas donmesi veya dengesizlik durumundan sikayet etmeyen
erigkin epilepsi hastalarinda denge fonksiyonu bozukluklarinin varligini tespit ettik.
Avyrica ¢oklu tedavi, nobet sayisi ve epilepsi siiresinin denge performansini etkileyen
en Onemli degiskenler oldugu saptandi. Hastalarimizda esik alti denge fonksiyon
bozuklugunun saptanmasi epilepsi hastalarinin tedavisinde monoterapinin énemine
ek destek saglamaktadir. Bunun yanisira, epilepsi hastalarinda postural dengesizlik
yasam Kkalitesi iizerinde bir etki yaratabilir. Bu yiizden, denge fonksiyon
bozuklugunun gelismesiyle ilgili degistirilebilir risk faktorlerinin saptanmasi tedavi
kararlarii yonlendirebilir ve monoterapinin politerapiye gore avantajini daha fazla

ortaya koyabilir.

Hasta grup ile kontrol grubunun yas, boy ve viicut agirligi ortalamalar
arasinda istatiksel farklibik izlenmedi. Viicut agirhigit ve VKI acisindan
degerlendirildiginde ise hasta ve kontrol grubu arasinda fark olmamasi ¢ikan
sonuglarin bu iki parametreden bagimsiz oldugunu gostermektedir. Viicut kitle
indeksi ve viicut agirliginin beden salinimina olumsuz etki etmesi nedeniyle bu

konuda ek calismalar yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Denge kaybi nedeniyle gelisebilecek diismelere bagl fraktiir 6zellikle ileri
yastaki hastalarda artmis mortalite ile ilskilidir. Bu ¢alismada epilepsisi olan
hastalarda denge performansinda bozuklugun olustugu gosterilmistir. Ozellikle ileri

yastaki hastalarda diisme ve fraktiir nedeniyle artan mortalitenin 6nlenmesinde,
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epilepsili hastalara kisa siirede etkili tedavilerin yapilmasmin gerekliligini

gostermektedir.

Epilepsi hastalarinda denge muayenesinin 6nemi siddetli inat¢i epilepsi
bulunan 72 cocukta baska norolojik fonksiyonlarla birlikte denge performansini
calismis olan Beckung ve Uvebrant tarafindan hali hazirda gosterilmistir. Denge
bozuklugunun sadece epilepsi ve zihin geriligi ve/veya beyin felci olan ¢ocuklarda
degil, ayn1 zamanda klinik ndrolojik kusurlar olmaksizin epilepsili ¢cocuklarda da sik
oldugunu saptamislardir (14). Bizim ¢alismamizda da hasta gruplarmin denge testi
sonuglart mann whitney u testi ile incelendiginde hasta grubunun genel stabilite
indeksi, antero-posterior stabilite indeksi, medio-lateral stabilite indeksi ve diisme
riski indeksleri sonuglart saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide

farkliydi (tablo 10).

Calismamizda kontrol grubunda bakilan cinsiyetin denge testlerine etkisi
overall stabilite indeksi ve mediolateral stabilite indeksi kadinlarda erkeklerden daha
yiiksek saptanmistir (tablo 9). Bu durum boy ile denge parametreleri arasindaki
negatif korelasyon ile bagdastirilabilir (tablo 6). Ancak hasta grubunda bu farkliligin
gozlenmemesi; onlarda kullanilan ilag, epilepsi siiresi gibi farkli faktorlerinde rol

almasina baglanabilir (tablo 8).

Vagus siniri uyarisinin epilepsi hasarlarinda etkisi Clarke ve ark. tarafinca
aragtirtlmis olup (92), bir vagus siniri uyaricisi takilan sekiz inat¢1 epilepsi hastasinda
denge fonksiyonuna bakilmistir. Salinim alani1 gézler hem agik hem de kapali olarak
sessiz bir sekilde ayakta dururken kaydedilmistir. Ameliyat 6ncesi ile ameliyattan 6
ay sonras1 arasinda diisiik frekansl uyariyla anlamli farklilik saptanmamustir. Ugiincii
bir ¢alismada, 28 ay siireyle vagus siniri uyarist yapilan sekiz hastada denge

fonksiyonu incelenmis, postural denge tizerinde olumsuz etki saptanmamistir (18).

Epilepsi hastalarinda c¢oklu terapi ve hastalik siiresinin denge fonksiyonu
tizerindeki etkisi ¢esitli c¢alismalarla arastirilmistir. Kowalski ve Di Fabio (93)
zihinsel gerilik veya beyin felci bulunmayan epilepsi hastast 21 ¢ocukta kaba motor
fonksiyonu ve denge performansi konusunda calismistir. Bu aragtirmacilar hem

motor becerilerde hem de denge fonksiyonunda Onemli eksiklikler oldugunu
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saptamistir. Statik ya da dinamik denge testlerinde jeneralize veya parsiyel ndbet
geciren hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamistir. Bizim
yaptigimiz c¢alismada da jeneralize, parsiyel ya da siniflandirilamayan gruplar
arasinda denge performansinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik tespit
edilmedi (tablo 7). Buna karsin, bulgularimiza benzer sekilde, ¢oklu terapi alan
hastalar dinamik denge testinde monoterapi alan hastalara kiyasla daha koti bir
performans gostermistir (tablo 11). Ayni1 zamanda ilag almayan epilepsi hastalar1 ve
kontrol grubu arasinda bakilan denge fonksiyonlarinda anlamli farklilik tespit
edilmemistir. Bu durum ilag almayan epilepsi hastalarinin ya yeni tani almis ya da
cok nadir nobet gegirmelerine dolayisi ile ne nobetlerin ne de antiepileptiklerin denge
izerine olan olumsuz etkilerine maruz kalmamalarina baglanabilir (tablo 19). Onalt1
erigkin epilepsi hastasinda denge fonksiyonlarini ¢alisan Arima ve ark. da (94)
anormal salinimin ¢oklu terapi alan hastalarda monoterapi alanlara kiyasla daha sik
goriildiigiinii saptamistir. Bu durum nobetin monoterapi alarak kontrol altina

alinmasinin ve siki takibinin 6nemini vurgulayabilir.

Valproik asit kullanan 38 epilepsi hastasinda ilag kan diizeyine gore bakilan
(<70 mg/dl ve >70 mg/dl) iki grup arasinda denge parametreleri kiyaslanmis olup bu
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo 18).
Sadece valproik asit tedavisi alan 34 hasta kullandigi ilag dozunun denge
performansina etkisi degerlendirildi. Valproik asit giinde 1000 mg’in altinda alan 26
hasta ve 1000 mg’m iistiinde alan 8 hasta vardi. Iki grup arasinda dengenin dort
parametresinde de anlami olmayan zayif bir iliski saptandi (Tablo 14). ilaglarin
denge fonksiyonlar1 lizerine olan olumsuz etkileri g6z dniinde bulunduruldugunda bu

konuda daha ¢ok hasta grubunda ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Doksanbes epilepsi hastasini geriye doniik olarak ¢alisan Munoz-Garcia ve
ark. (95) ise trunkal ataksi olanlarda epilepsi siiresinin daha uzun oldugunu ve
ataksik-olmayan hastalara gore daha g¢ok sayida ilag¢ aldigini saptamistir. Bizim
calismamaizda da epilepsi siliresi denge parametrelerini olumsuz yonde etkiledigi
bulunmustur (tablo 17). Trunkal ataksi varlig1 ile tonik-klonik ndbet varligr (birincil
veya ikincil jeneralize) arasinda herhangi bir iligki saptayamamislar ve nobet

kaynakli anoksinin (oksijen yetersizligi) epilepsi hastalarinda trunkal ataksi
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nedenlerinde onemli bir rol oynamadiginin anlasildigi sonucuna varmiglardir. Tonik
klonik nobetler epilepsi tipinden bagimsiz olarak tim hastalarda gorildiigiinden,
lokalizasyona bagli ve jeneralize epilepsi hastalar1 arasinda denge fonksiyonundaki
farkliliklar1 saptandigi takdirde bunlarin nobet kaynakli anoksi disinda baska

faktorlere atfedilmesi gerektigi varsayiminda bulunulmustur (96).

Postural denge periferik sinir sisteminin gorsel, propriyoseptif ve vestibiiler
sistemleri gibi bilesenleri yoluyla algilanan girdinin siirekli entegrasyonunu
gerektirir. Cikt1 agirlikli olarak serebellar ve biligsel etkilerin siirekli modiilasyonuyla
birlikte motor sistemlerin fonksiyonuyla ifade edilir (97). Santral vestibiiler
mekanizmalar belki de epilepsi hastalarinda fonksiyon bozukluguna vestibiiler
sistemin diger bilesenlerinden daha fazla yatkindir. Nobet etiyolojilerini olusturan
serebral lezyonlar vestibiiler kortekse yakin bir yerde yerlesik olabilirler (98). Ancak
calismamizda lezyonun natiirline gore ve lezyon olup olmamasina gore denge
parametreleri bakilmis olup kontrol grubu ile kiyaslandiginda bu bakimlardan
anlaml1 bir faklilik tespit edilmemistir (tablo 16). AEI 'lar bakisin sabitlenmesi ve
g0z hareketlerinin koordinasyonunu bozabilir, bunlarin her ikisinin de postural
dengeye O6nemli katkisi oldugu diisiiniilmektedir (99). Biligsel fonksiyonunun farkli
yonleri serebral lezyonlar ve AEI' larin yanisira hem iktal hem de interiktal
epileptiform desarjlarindan zarar gorebilir (100,101,102,103,104). Antiepileptik ilag
almayan epilepsi hastalar1 ve kontrol grubu arasinda bakilan denge fonksiyonlari
arasinda anlamli bir fark bulunmamis olup, bu sonug¢ ila¢ almayan epilepsi
hastalarinin nobetlerinin  ¢ok seyrek olmasina ya da ilag kesim asamasinda
olmamasina bagli olabilecegi gibi ilaglarin postural dengeye olumsuz etkilerini de
gosterebilir. Ornegin, bilissel fonksiyonun dgelerinden biri olan dikkat de statik ve
dinamik dengenin devamliliginda temel bir faktordir (96). Bu nedenle epilepsi
hastalarindaki denge fonksiyonu bozuklugu birden fazla faktére bagh
olabilileceginden olas1 faktorlerin her birini ele alan sistemik bir yaklasimla

degerlendirilmesi gerekir.

Artik bilgisayarli platformlarin olanak verdigi derecede yapilan denge (durus)
analizi klinik/gdrsel muayeneye gore tamamen farkli bir potansiyel saglamaktadir.

Ozel olarak belirtmek gerekirse, bu enstriimanlar simdiye dek hi¢ kaydedilmemis
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hatta beklenmedik iliskileri aydinlatirken, degisim/progresyonu izleme agisindan
duyarli parametreleri ortaya g¢ikarma potansiyeline sahiptir. Ancak, elde edilen
bulgular insan performansinin fonksiyonel-istemli yoniiyle iliskili oldugundan bu
teknolojik ilerlemeler ¢ok kuralci test protokolleri gelistirilmesine mal olmaktadir.

Bu kapsamda, test duyarlilig1 ve 6zgiinliigii olusturmak sarttir (105).

Calisma grubumuz heterojen bir gruptu ve elde edilen bulgularin bir kismi
istatistiksel acidan anlamliydi. Eriskinlerde yapilan calismalarda hasta sayisinin
kisitli olmas1 daha fazla sayida hasta ile daha genis kapsamli calisma yapilmasini
gerekli kilmaktadir. Cogu hastanin goriintiilemesi normal olmasina karsin anormal
olan grubun lezyonlarimin biiyiikliigiine ve lokalizasyonuna gore analiz etmek daha
genis hasta grubunda yapilabilir. Buna karsin, elde ettigimiz bulgular posturografinin
epilepsi hastalarinda, 6zellikle normal bir norolojik muayene elde edilen hastalarda
denge fonksiyonunun degerlendirilmesini artirabilecegini ortaya koymaktadir.
Posturografinin epilepsi hastalarinda dengenin izlenmesi ve medikal tedavilerin
takibindeki roliiniin bagka ¢alismalarla ve bilyilik hasta grubunda incelenmesi faydal

olacaktir.
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