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Bu c¢alisma Cerrahpagsa Tip Fakiltesi Noroloji Anabilim Dali Epilepsi
poliklinigi materyali icinden hazirlanmigtir ve yaklasik 20 yillik bir bilgi biriki-
minden kaynagim almaktadir. Bu vesile ile epilepsi polikliniginin kurulmasinda
ve bugiine kadar araliksiz siirdirilmesinde emegi gecen bltin Ogretim dyeleri
ve yardimcilarina gikranlarim: sunmak istiyorum. Ayrica Norolojideki egitimim
stresince derin bilgi ve tecribelerinden yararlanma firsat1 buldugum, her konu-
da yardimlarim goérdagiim Prof.Dr.Hayriinnisa Denktas, Prof.Dr.Nedim Zenbilci,
Doc¢.Dr.Erbil Goéztkirmizi ve diger 6gretim tiyelerine tegekkirlerimi belirtmek-

ten mutluluk duyuyorum.



ICINDEKILER

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo



GIRI1S

Tip tarihi ile ugrasan kimseler, milattan &nce 5. yiizyilda Grek litera-
tiriinde epilepsiden stz edildigini, bu tarihten 6nceki Grek, Babil ve Misir ya-
zilarinda epilepsiye rastlanmadigim bildirmektedirler. O halde insanligin en
azindan 2400 yidir epilepsi ile ugrasgtif1 kabul edilebilir. Bu stire i¢cinde epilep-
si tarihi ikiye bolinmektedir. Hughlings Jackson'dan onceki dénem ve Jackson'-

un c¢aligmalar1 ile baglayan, bugtine kadar devam eden dénem.

Epilepsi konusunda ilk monografi Hippocrates'a aittir. Hippocrates has-
taligin beyinde yerlestigini ileri stirmesine karsin, bu fikir benimsenmeyip, has-
taligin dogalisti ghcler ya da fena ruhlardan kaynaklandig: iddia edilmis, bu ne-
denle hastaliga kutsal hastalik anlaminda "mal sacre", nobet sirasinda yere diis-
me nedeniyle "mal de chute", seytani hastalik anlaminda "mal divin", goklerle
iligkisi oldugu dasuntildiginden "mal astral" gibi isimler verilmistir(15,61).

Yillar sonra Thomas Willis yeniden epilepsinin beyinde yerlestigini vur-
gulamis ve Boerhaave ile birlikte kendisinden ¢nceki kaotik dénem ile Hughlings

Jackson'la baglayan modern dénem arasindaki gegisi saglamigtir.

19. ytizyil sonlarina dogru, vakalarim1 uzun siire, dikkatle tek tek ince-
leyen ve epilepsinin ilk modern tanimlamasimi yapan Jackson epilepsi kavrami-
na yeni bir y6n vermistir. Jackson'a gore epilepsi, "sinir dokusunun, zaman za-
man ortaya ¢ikan, asiri, anormal desarjidir ve bu desarjlar degisik siddetlerde,
her yasta, her turlit ortamda gorilebilir"(5). 1870'de, daha hiicrenin elektrik ak-
tivite goserdigi bilinmeden 6nce yapilan tanmimlama bugiin bile gecgerligini koru-
maktadir.



Epilepsi, ¢ok sayida patolojik stirecin neden oldugu kompleks bir semp-
tomdur. Epilepsinin nedenleri konusunda ilk gozlemlere yine Hippocrates'in ya-
zilarinda rastlanmaktadir. Hippocrates "Kafa Yaralanmalar1" adli kitabinda sol
temporal boélgedeki yaralanmanin vtcudun sag tarafindan baslayan konviilsiyon-
lara, sag taraftakilerin ise sol tarafta konvnlsiyonlara neden oldugunu kaydet-
mistir(61).

Epilepsi konusunda, gun gectikge bilgilerimiz artmakta, bu bilgiler 1s1-
ginda nobet tipi, yas, prognoz, elektroensefalografi ¢zellikleri gibi faktérler
gozonine alinarak cesitli siniflamalar yapilmaktadir. Bilinen en eski ve en basit
siniflama etyolojiye yonelik olandir ve hala gecerligini korumaktadir. Bu snif-
lamada, epilepside ortaya konabilen bir neden yoksa primer (veya idiopatik),
fokal ya da yaygin bir nedene baglanabiliyorsa sekonder (veya semptomatik)
epilepsiden sdz edilmektedir(8,13,80).

Semptomatik olarak isimlendirilen epilepsilerde altta yatan neden genel-
likle, travma, beyin tiimorti, vaskiiler hastaliklar, malformasyonlar, inflomasyon-
lar, infeksiyonlar veya metabolik, toksik olaylardir. Noéronlarin ve glia, kan da-
marlar1 gibi desekleyici dokunun harabiyeti epileptik atagin ortaya c¢ikmasina
neden olur. Kafa travmasi ve serebrovaskiiler hadiselerde normal yapi, destrik-
siyona ugrayarak veya fagositoz ve skar dokusu (gliosis) gelisimi nedeniyle bo-
zulur. Noronal dendritlerin inhibitdér inputlarinin selektif kaybi da beyin kor-
teksinde bazi bolgelerde asir1 noronal desarjlara yol agmaktadir. Kitle etkisi
gosteren lezyonlar, tiimérler, hiicre membranini bozmaktadir. Vaskiiler malfor-
masyonlar, kan akimi degisiklikleri yaparak noron ve glia metabolizmasint bo-
zarlar. Enfeksiyoz hadiselerde epilepsinin ortaya c¢ikmasinda ndronal iskemi’ en
dnemli roli oynamaktadir. Ge¢ donemde ise, daha c¢ok, skar dokusu gelisimi
sorumlu tutulmaktadir. Metabolik ve toksik olaylarda ise vicut homeostasisi

bozulmakta, hassas insanlarda nobet ortaya c¢ikmasina neden olmaktadir(13).

Forster'e gore, nobetler genellikle sadece etyolojinin arastirilmast zo-
runlulugunu ortaya koymaktadirlar. Epilepsi tanisinin konmasi, nébet tipinin be-
lirlenmesi, bir semptomun isimlendirilmesinden bagka birsey degildir. Jenerali-
ze nobetler, lokalize lezyonlar sonucu olabildigi gibi, parsiyel nobetlerde toksik
ve metabolik nedenler dahil, yaygin ensefalopatilerde goriilebilir. Buna ilging

ornek, "epilepsia partialis continua"min nonketotik hiperosmotik hiperglisemi va-



kalarmda gorilmesidir. O halde hicbir hasta uygun tetkikleri yapilmadan, belir-
li bir etyolojiyi, 6zellikle tedavi edilebilir bir etyolojiyi ekarte etmeden 6nce
primer epilepsi olarak kabul edilmemelidir(15).

Primer ve sekonder ayirimim yapabilmek igin, 6ncelikle, tibbin bitin
dallarinda oldugu gibi detayl: bir anamnez ve fizik muayene zorunludur. Bunu

daha sonra, alinan bilgi dogultusunda yardimci muayene metodlar: izlemelidir.

Yardimct muayene metodlari, epileptik bir hastada, beyinde yapisal de-
gisiklikleri gostermek icin (radyolojik yéntemler), beynin fizyolojik veya elektrik-
sel aktivitesini degerlendirmek icin (elektroensefalogram) ve beynin ytiksek se-
rebral fonksiyonlarim belirlemek igin (ndropsikolojik testler) uygulanmaktadir.
Ayrica tam kan sayimi, idrar tetkiki, kan glukoz diizeyi, kalsiyum, fosfor,
elektrolit degerleri, beyin omurilik sivisi tetkiki, aminoasit tetkikleri gibi labo-
ratuvar incelemeleri bazen diagnostik olabilmekte, en azindan tedavi dncesinde
hekime yol gostermektedir.

Bu caligma, epileptik hastada lezyonun yerini ve natirinii gostermede,
Ozellikle tedavi edilebilir bir etyolojiyi saptamada komputerize tomografinin
(CT) katkisim belirlemek tizere yapildigindan, CT oncesi ve sonrasinda aym
amag¢la kullamma giren yardimci muayene metodlarinin gozden gecirilmesi uy-
gun bulunmustur.

Tarihsel gelisimi i¢inde, norolojide ve dolayisiyle epilepsi alaninda kul-
lamima giren yardimci muayene metodlarimin ilki direk radyolojik incelemeler-
dir.

Kraniografi

8 Kasim 1895'de Profesdr Wilhelm Conrad Réntgen tarafindan bulunan
ve 19. ylizyihin en biiyiikk kesfi sayilan X-iginlari, daha sonraki yillarda tipta
pekgok alanda kullanima girmis ve kendisinden sonraki pek¢ok yardimci muaye-
ne metodunun ilk basamagim olusturmus, giderek "néroradyoloji" adimi alan,
Ozel bilgi ve tecriibe gerektiren bir bolimiin ortaya c¢ikmasina yol ac¢migtir.
Rontgen'in kegfinden hemen sonra, 1898 savasinda bu radyolojik y6ntem, intra-

kranial olanlar da dahil olmak tzere, yabanci cisimlerin lokalizasyonunu belirle-



mek igin pek genig bir kullanim imkam bulmustur. 1912'de néroradyolojinin ba-
basi sayilan Schiller, bu konudaki ilk kitabim1 yayinlamig, ayni dénemde Forssell
ve Stenvers intrakranial hastaliklarin direk film ile tamsina énemli katkilarda
bulunmuglardir(63).

Uzun yillar epileptik hastada kraniografi rutin olarak kullamlmig, an-
cak CT'nin uygulamaya girmesinden sonra kullanimi bir 8lgtide azalmigtir. Cin-
kit direk grafi sadece dort farkhh dansiteyi, kemik veya kalsifikasyon, yumusak
doku veya su, yag ve hava dansitesini gosterebilmektedir. Ancak post travma-
tik vakalarda ve CT ile tam gorulemeyen bazi kalsifikasyonlar: belirlemede ha-
la dnemlidir. Sellada yapisal degisiklikler, kraniumda osteolifik lezyonlar, kemik
yapida erozyonlar, patolojik kalsifikasyonlar, doviilmtis bakir manzarasi ya da
suturlarda acgilma, epilepside etyoloji konusunda ipuglar1 olusturmaktadir(3,15,
31,53,56,68). Kafatasimn biiyimesi, yasamin ozellikle ilk iki yilinda beyin geli-
simine sekonder olduiu igin, direk kraniografi serebral hipoplazi ve atrofinin
saptanmasinda da ¢nemli bilgiler verebilir(31).

Ayrica, brong karsinomlari beyne en sik metastaz yapan tumérlerdir.
Boyle bir hadise duigtuniildiigtinde veya kronik akciger hastaligi, kardiyak lezyon,
sistemik bir hastallgl arastirma sirasinda direk akciger grafisinin 6nemi agik-
tir(31).

Pnomoensefalografi

Pnomoensefalografinin bulunmasi bir tesadif sonucudur. 1912'de Dr.W.
H.Luckett, 10 giin 6nce gecirdigi bir kafa travmasindan bu yana siddetli basag-
ris1 sikayeti olan bir hastasinin kraniografisini c¢ektiginde, frontal boslgede yer-
lesmis, ventrikiiller sistem ile isgtirakli bir intrakranial pnémotoselin varlifim
gormiis ve ilk kez ventrikiiler sivinin gaz ile yer degistirmesi halinde beyin
ventrikiillerinin direk grafide -gozlenebilecegi fikri ortaya cikmistir. 1918'de
Dandy lomber ponksiyon yoluyla subaraknoid mesafeye hava vererek ventrikiiler
sisteme gecisi saglayabilecegi gorisiinii ileri sirmiistiir(63). Hastaya dayamilmaz
agr1 verdiginden, serebral arterlerdeki konstritksiyonu ¢nlemek icin solunumun
sabit bir duzeyde tutulmasi ve mutlak hareketsizlik gerektiginden genel aneste-
zi altinda yapilmasi zorunlu olan pnémoensefalografi, CT'nin kullamma girmesi-

ne kadar, epileptik hastalarda yapisal lezyonlar: géstermek icin kullanilmistir(31,
72).



Epileptik hastalarda en yaygin gortlen beyin lezyonu olan atrofik, hipo-
plastik beyin lezyonlarini saptamada, pnémoensefalografi, radyologa ventrikiil
ile kafatast arasindaki beyin genigligini ol¢ebilme imkani1 vermekte, hidrosefali,
ventrikiill ya da sisternalara basi yapan, yer degisikligine neden olan tiimérleri,
meninks ve sfenoid kemik arasinda yer alan bazal lezyonlar1 gostermede olduk-
¢a yardimci olmaktadir(1,44,53). Son yillarda, ¢ok nadir de olsa, CT ve anjio-
grafisi normal bulunan, ancak klinik olarak temporal boynuzda kiicitk bir lez-
yon varliga dastnilen bazi zor vakalarin cerrahi oncesi degerlendirilmesinde
kullamm imkam buldugu bildirilmektedir(27,31). Bunun disinda yerini ttimiyle
CT'ye biraktigi soylenebilir.

Ventrikillografi

Kafa ici basing artmasi halinde, herniasyon tehlikesi nedeniyle pndmo-
ensefalografi yapilamayan durumlarda lateral ventrikiillere direk olarak hava
verme yoluyla yapilan ventrikiilografi, yine CT'den ®nce kortikal ve subkorti-
kal lezyonlarin aragtirilmasinda kullamlmis, glinimiizde yerini invasif olmayan
yardimct metodlara birakmigtir. Pozitif kontrast ventrikillografide ise ventri-
ktllere hava yerine radyoopak madde verilmekte, bu yolla posterior fossa tii-

morleri, III. ventrikil lezoynlari, akuaduktus stenozlar1 gosterilebilmektedir(1,
53,68).

Serebral Anjiografi

A.carotis communisi disseke ederek, buradan radyoopak madde vermek
suretiyle beyin damarlarini inceleme yontemini ilk kez 1927'de Egas Moniz
gerceklestirmisgtir. Loman ve Myerson 1936'da Shimidzu 1937'de perkiitan yon-
temle serebral anjiografiyi tarif etmiglerir. II. Diinya Savasi yillarinda 6zellik-
le Amerika'da olmak tzere pek ¢ok tilkede uygun kontrast madde bulunamadi-
g1 icin bir stre unutulmus, daha sonraki yillarda diagnostik nororadyolojideki
dnemini kamtlayarak gintimizde de degerinden hi¢c kaybetmeksizin kullanilan
bir yontem haline gelmistir(11,63).

Vaskiiller malformasyonlar, anevrizma, arter ve ven tikanmalarinda, he-
moraji, timor, abse gibi kitle etkisi g&steren lezyonlarda anjiografi yaygin ola-
rak kullanilmaktadir. Arteriel faz blytik arterleri ve beynin genel degerlendiril-



mesini saglarken, kapiller faz, vaskilaritede artig gosteren bir saha olup ofr’na—
digini, vendz faz derin serebral yapilarin ve ventrikiillerin gértilmesini sagla-
maktadir. Tekrarlayici nobetlerin muhtemel bir nedeni olarak arteriovendz mal-
formasyonu ortaya koymada en belirleyici y6ntemdir ve CT'de saptanan pek-
¢cok siipheli vaskiiler gortniim ancak anjiografinin yardimiyla ¢dziimlenebilmek-
tedir. Meningiomlar ve yliksek gradeli gliomlar artmis vaskiilariteleri nedeniyle
anjiografide rahatlikla gorilebilmektedir. Cerrahi girisim digtintilen vakalarda
lezyonun biyiik damarlar ile iliskisini ve cevreye invazyonunu belirlemede cer-
raha yol gosterici olmaktadir(11,15,27,31,53,72).

Geg¢ baglayan epilepside, CT fokal atrofi ya da kiiciikk bir infarkt gibi
bulgu gosterdiginde, tikayict bir aterom plaginin gosterilmesi i¢in anjiografi en-
dike olabilir(31). Epileptik hastalarda atrofik, hipoplastik lezyonlar1 gostermede
serebral anjiografinin degeri sinirlidir. Beyinde bir bolgede total atrofi varsa,
bu bolgede serebral arterlerin de hipoplastik oldugu gortiltir, ancak serebral
atrofi hipoplastik arterlere mi bagli, yoksa arterlerdeki hipoplazi beyin doku-
sundaki kayipla mi ilgili karar verilemez. Genel gériis arterlerdeki hipoplazinin,
yasamin erken déneminde beyin dokusundaki kayipla ilgili oldugu seklindedir(44).

Elektroensefalografi (EEG)

Beynin bioelektrik aktivitesinin uygun amplifikasyon ve yazdirma sis-
temleri kullamilarak kagit tizerine yazdirtlmasi yontemi olan elektroensefalogra-
fi, ilk kez 1929'da bir psikiatri hekimi olan Hans Berger tarafindan bulunmus,
onceleri pek ciddiye alinmadigl halde kisa sitirede norolojide, ozellikle epilepsi
alaminda vazgecilmez bir yardimci muayene metodu olarak yerini almigtir, Béy-
ni gortntileme yo6ntemleri yapisal lezyonlar: gdstermede EEG'ye tstiinlik kaza-
nirken, esas olarak hiperaktif ve hipersenkron noronal desarj olan epileptik fe-
nomeni belirlemede, serebral fonksiyon aksamasini dinamik olarak gostermede
EEG ayr: bir disiplin olarak yerini korumaktadir(57,70).

EEG her yas doéneminde o doneme 0zgti stk goriillen patolojilerin belir-
lenmesinde ayri bir dnem gésterir. 0-5 yas grubunda EEG'nin faydali oldugu
hastaliklar icinde dogum travmalari, infantil spazmlar, serebral palsy, febril
konviilsiyonlar ilk siralar1 alirken, gec cocukluk déneminde beyin tumoérleri ve

epilepsi, addlesan dénemde epilepsi, davramig bozukluklari, ge¢ adolesan donem-



de epilepsi ve beyin tumdrleri sayilmaktadir. 30 yas tizerinde vaskiiler hasta-
liklarda devreye girmekte ancak EEG'nin serebrovaskiiler hastaliklardaki degeri
sinirli kalmaktadir(73).

Epileptik hastada diagnostik sayilabilecek anomalinin EEG'de kaydedile-
bilmesi hastanin nobet sikhifina baghdir. Stk absans nodbeti gegiren bir ¢o-
cukta diken-dalga paroksizmlerini 30 dakikalik bir kayit stresinde saptamak
mumkiin olabilir, ancak yilda' bir kez tonik klonik nébet geciren bir hastada
epileptiform degarjlar1 yakalama sanst daha azdir. Birden fazla kayit yapildi-
ginda, noninvasif aktivasyon metodlart kullanldiginda ve uyku kayitlariyla epi-
leptik hastalarin % 90'indan fazlasinda anormal EEG saptanabilmektedir(57).
Boylece iktal donemde hastay:r yakalama gansi az olan hekim, 6zellikle yeter-
siz anamnez verebilen bir hastada interiktal EEG ile epilepsi tanis1 koyma ko-
nusundaki gug¢lgini biytk Slctide giderebilecektir. Goodin'in yaptigi bir calig-
mada epileptik hastalarda sadece 1sikhh uyaran ve hiperventilasyon ile aktivas-
yon metodlar1 kullanilarak cekilen interiktal EEG'lerde epileptiform aktivite
saptama oram % 52 olarak bulunmustur. Bu oran absans nobetlerinde % 76'ya
kadar cikmaktadir(25).

Butin aktivasyon metodlarina ragmen epileptik hastalarin % 10'unda
normal EEG (yanlis negatif) saptanabilmektedir. Diger yandan Gastaut ve Tas-
sinari'nin bildirdigine gore nonepileptik normal populasyonda % 0,4 oraninda
epileptiform kayitlar (yanhs pozitif) elde edilmektedir. Bu nedenle elektrogra-
fik gosteriler epilepsi nobetinin varhiginin delili gibi alinmamahdir ve aym se-
kilde epileptik bir hastada tekrarlayan cekimlerde EEG'nin normal bulunmasi
epilepsiyi ekarte etmemelidir. Parsiyel nobet geciren bir hastada, nobet sirasin-
da bile normal EEG elde edilebilir(1,8,15,33,57,80).

EEG'de oylesine ¢ok sayida yiiksek voltajli veya keskin konturlu dalga
formlar1 vardir ki bunlar hangisinin epileptik noronal aktivite lehine alinmasi
gerektigine karar vermede klinisyene zorluk ¢ikarmaktadirlar. Kortikal ve sub-
kortikal yapilar arasindaki kompleks fonksiyonel iligkilerin tam olarak bilinme-
digi yillarda Harvard'da epilepsi c¢aligmalarinda hakim olan géris; belirli EEG
bulgular:1 her zaman belirli klinik tablolara eslik eder, 6rnegin "spike and wave"
aktivitesi pexit-mal jle birliktedir, "6/sec square-topped waves" psikomotor epi-

lepsi ile birliktedir, seklinde iken, zamanla bu aktivitelerin degisik nébet tiple-



rinde, hatta klinik olarak nobet gecirmeyen kimselerde bile goériilebiliyor olma-
s1 nedeniyle bu goriisten tiimiyle vazgecilmistir. Genel gorts, epilepsiye 6zgi
elektriksel bir bulgu olmadigidir. Cunkii nobet klinik bir olaydir ve klinik bir
terimi EEG paternine uygulamak tlimiiyle yanligtir(33,57).

Epilepside saptanan bioelektrik anomali ya fokaldir, ya her iki hemis-
ferden birden ortaya g¢ikan bilateral senkrondur ya da yaygindir(70). Desarjlar
temel aktiviteye gore daha yitiksek amplittidli, degisik form ve frekansta dalga-
lardan olusurlar, tek tek noronlarin desarjlarinin hipersenkronisi sonucudur. Bag-
langic ve sonlanmalar1 anidir. Degisik yontemlerle aktivite edilebilirlerse de

genellikle kendiliginden ortaya ¢ikarlar ve yayllmaya egilimlidirler(80).

EEG'nin klinige katkisim artirmak amaciyla uygulanan aktivasyon me-
todlarindan en kolay ve en etkili olani uykudur. Hastalarin biiytk bir kismy,
Ozellikle temporal ve prefrontal btlgeden kaynaklanan kompleks parsiyel nobet-
leri olan hastalar hafif uyku déneminde epileptiform aktivite gosterirler(27).
Hastay:r 24 saat uykusuz birakarak EEG tetkiki yapmak faydali diger bir yon-
temdir. Uyku deprivasyonu ile vakalarin % 40'mda anomaliyi aktive etmek
miimkin olabilmektedir{27,57,70).

Nazofaringeal, nasoetmoidal ya da sfenoidal elektrotlar kullanarak 6zel-
likle derin yapilardan koken alan fokal degarjlari belirlemek de uygulanan yon-
temler arasindadir(15,27).

Uygulamas1 olduk¢a zor, pahali ve invasif bir ydntem olan derinlik
elektrotlar1 ile EEG kayd: ise daha ¢ok cerrahi girisim dustinilen vakalarda
tercih edilmektedir. Epileptologlarin cogu epilepsi tanisi koymak kadar, epilep-
tojen fokusun belirlenmesinde son s6ziin derinlik EEG'sine ait oldugunu ileri
stirmektedirler(62,72).

Nobet tipini tam belirlemek, hastanin birden fazla tipte nobet gecirip
gecirmedigini gormek, histeriden ayirdedebilmek, antiepileptik tedavinin etkinli-
gini ortaya koymak (ozellikle birdeﬁ fazla tipte nobet varsa ve antiepileptik
ilagc nobetlerden birine etkili ise), nobet siklifim saptamak icin EEG-video
kombine u_ygulama& pekgok merkezde bagvurulan yontemler arasindadir(27,52,74).
Ayn1 amagla radiotelemetry adi verilen, 8 ya da 16 kanal EEG amplifikatort



ve radyo vericisinin kombinasyonu ile gerceklestirilen, hastanin sitirekli olarak
yaninda tasidigl, video gdzleminde oldugu gibi hastanin bir odaya hepsinin ge-
rekmedigi yontemler de uygulanmaktadir(27).

Spesifik bir tam1 koymada oldukca sinirli bir repertuara sahip olan EEG
nin epileptik bir hastay1 degerlendirmede klinisyene katkisi sdyle dzetlenebilir:

- Nobet konusunda yeterli anamnez alinamayan bir hastada epilepti-
form desarjlarin gorilmesi hekimin kugkularim biiytik olciide gidererek tedavi
konusunda yol go6sterici olabilir.

- Parsiyel epilepsilerde, bagka hi¢ bir yolla elde edilemeyecek kadar
degerli bilgi verebilir, kortikal epileptojen odag:1 lokalize edebilir.

- Supheli infantil spazmin degerlendirilmesinde hipsaritminin goériilme-
si tedavi icin endikasyon koydurucudur.

- Hipoglisemi, histeri gibi epilepsi ile karisan durumlarda hata yapimi-
m Onleyebilir.

- Hemisferik tiimorlerde bazen anjiografiden daha iyi lokalizasyon ve-
rebilir.

- Kafa travmasi, bakteriyel ve viral enfeksiy6z hadiselerde bazen

prognozu, tedavi stiresi ve etkinligini belirlemede yardimci olur.

- Normal bulunan bir EEG lezyon varligini ekarte ettirmez, ancak ih-
timali azaltir(33).

Hastélara CT ile’ tam konmast halinde EEG'ye gerek kalmayacagi, pek
cok klinikte artik EEG c¢ekimlerinin iyice azaldigi belirtilirken epilepsi bu gorii-
siin disinda tutulmaktadir(67).

McRae, EEG'nin 6nemini su sozlerle belirtmektedir; "Epilepsi nébetleri
kistlerden, gliadan ya da ttimo¢r dokusundan degil sadece noronlardan agiga ¢i-
karlar... Radyolog skar dokusunu, kisti, timérii gorebilir, ancak nobetin hangi

noktadan kaynagini aldigini sdyleyemez..."(44).
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Beyin Sintigrafisi

Intrakranial lezyonlarin radyoaktif izotoplar yardimiyla lokalize edilme-
si konusundaki ilk caligmalar 1953'de Moore, 1958'de Planial tarafindan el sa-
yaclann kullanilarak gerceklestirilmigtir. Daha sonra teknolojik gelismelere para-
lel olarak modern gama kameralar kullanima girmistir. Radyoaktif materyali
verdikten sonra, bunun dokudaki'daglhmmm relatif konsantrasyonlarini yansitan
gorantiiler elde ederek, bagar1 oram1 % 75-90 arasinda degisen bir gekilde intra-
kranial lezyonlari lokalize etmek mamkan olmaktadir(44).

Abselerin hemen hepsi, meningiomlarin ve 'malign' gliomlarin % 90'1,
metastatik tumorlerin % 85'i ve benign gliomlarin yaklagik % 30'u bu ydntem-
le teshis edilebilmektedir(31). Ancak derin yerlesim gosteren ve radyoaktif izo-
topu iyi konsantre etmeyen hipofiz adenomu, kraniofaringioma gibi ttimérleri
lokalize etmek ghgtiir. Ayrica epileptik hastalarda goriilebilen meningoserebral
skatrisleri, basit glial skarlari, atrofileri gtsteremez. Serebral infarkt ve hemo-
rajilerde sintigrafi ile pozitif sonu¢ alimir ve bu pozitiflik haftalarca, aylarca
siirebilir(44).

Cesitli radyoaktif izotoplar arasinda yari omriiniin kisaligi nedeniyle
Teknisyum 99 (99m Tc) kullamlmaktadir. Yéntemin uygulanmasimin basit olma-
s1, tetkikin kisa stirede sonuclanmasi, hastanin ¢ok diisitk dozda radyoaktivite-
ye maruz kalmasi, iki santimetreye kadar olan lezyonlar1 gosterebiliyor olmasi-
na karsin, uygulamanin pahali olmas1 sintigrafinin yayginlagsmasina kisitlama ge-
tirmistir(1,31,44,53). Tetkikin diger bir dezavantaji da, izotopu iyi konsantre
etmeyen timor ve kistlerde, bu bolge simetrik karsi hemisfer bolgesiyle kiyas-
landiginda saglam tarafin daha fazla izotop konsantre ediyor gibi algilanip na-

dir de olsa yanlis tam koydurabilmesidir(44).

Ekoensefalografi

Ses Otesi dalgalar kullanarak kafa igindeki orta hat yapilarinin sapmala-
rin1 tesbit etmeye yonelik bir arastirma metodudur. Uygulama hem hasta hem
hekim icin kolaydir, ancak lezyon hakkinda lokalizasyon disinda yeterli bilgi
vermemektedir. Epilepside artik hemen hi¢ kullamiimayan ydntem diger hasta-
liklarda da yerini tiimtyle CT'ye birakmistir(15,53,80).
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Uyandirilmig Potansiyeller

Epileptik hastalarda uyandiriimis potansiyeller ile yapilan g¢aligmalarin
sayist ¢ok azdir. Daha ¢ok gorsel uyandirilmig potansiyeller ile fotosensitif n6-
betleri olan kimselerde caligilmig, farkli calismacilar, degisik nobet tiplerinde
birbiriyle uyumsuz sonuclar elde etmislerdir. Bu uyumsuzlugun nedeni olarak,
hastalarin kullandig: ilaglar sorumlu tutulmugsa da sonuglar oldukc¢a tartigmali-
dir. Gorsel uyandirilmig potansiyellerde dopaminin asil rolti oynadigi, serotoni-
nin katkida bulundugu ileri stirtlmektedir. Dopamin eksikligi ya da dopamin re-
septorlerinin bloke edilmesi halinde gorsel uyandirilmis potansiyellerin latensi-
lerinde uzama tesbit edilmistir. Progresif miyoklonik epilepside dopaminerjik
disfonksiyon oldugu ve gorsel uyandirilmis potansiyellerdeki latensi uzamasinin
bununla ilgili olabilecegi belirtilmektedir. Fakat bu hastalarda dopaminerjik dis-
fonksiyon etyolojiden direk olarak sorumlu tutulamamaktadir, ¢linkt L-dopa ve-
rilmesi ile bir diizelme gosterilememistir. Somatosensoriyel uyandiriimig potan-
siyel sonuglarinin gorsel uyandirilmig potansiyellere benzemesi, benzer noro-
transmitterlerin iletiden sorumlu olabilecegini dustindiirmektedir ancak calisma-
lar sardiirilmektedir(46).

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Niikleer tiptaki en onemli gelismelerden biri kabul edilen PET, hastaya
intraventz yolla verilen radyontiklidden aciga cikan pozitronun elektron ile car-
pistiginda meydana gelen ve 180 derece zit yonlere dagilan fotonlarin, hasta-
mn etrafina yerlestirilen dedektorler araciligi ile dogrultusunun saptanmasi esa-
sina dayanmaktadir. Yontem 1950'lerden beri bilinmesine karsin, bilgisayarli
imaj rekonstriiksiyonundaki gelismelerden sonra tip dinyasindaki yerini almistir.
PET sirasinda kullanilan radyoniiklidleri iceren maddeleri hazirlamak icin siklo-
tron gerektiginden, bu maddelerin yar1 omirlerinin kisaligt nedeniyle PET. an-

cak bitytikk arastirma merkezlerinde sinirlh kalmistir(76,80).

PET'de aragtirtlan bilgi izotop tarafindan agiga c¢ikarilan gama 1ginmnin
yeri ve yogunlugudur. Diger bir degisle PET morfolojik gortntilemeden cok
metabolik aktiviteyi gostermeye yodnelikir. Beyin metabolizmasinda primer ener-
ji olarak glikoz kullanildigindan 2-deoxyglucose vererek lokal serebral oksijen

metabolizmas1 olgiilebilir ve bu sayede doku hasari gosterilebilir, beynin enerji
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haritas1 cikarilabilir(53,76).

Hem jeneralize, hem de parsiyel epileptik héstalarda serebral kan aki-
mi ve serebral metabolizma nobet sirasinda artar, nobetten hemen sonra azal-
ma gosterir(36). Epilepside PET ile yapilan galismalar daha ziyade cerrahi giri-
sim dastntlen, tedaviye direngli parsiyel epileptik hastalarda fokiisii belirleme-
ye yoneliktir. Bu hastalarda, interiktal dénemde PET ile yapilan calismalarda
serebral fokal hipometabolizma saptanmasina karsin, iktal dénemde ndbetin
orijin aldigi dfigtinilen bolgede hipermetabolizma goriilmekte ve temporal lobek-
tomi dtistinilen vakalarda disfonksiyonel alanin sinirlari belirlenmektedir(24,27,
36,48,66,74).

Theodore, tedaviye direncli kompleks parsiyel nobetleri olan, CT'leri
normal, EEG'leri biuiyak bir kisminda lokalize epileptiform anomali gdsterme-
yen 20 hastasim PET ile incelediginde bunlarin 16'sinda hipometabolik bslgeyi
saptamig ve cerrahi girisimde bulunulan 5 hastadan 4'inde bu hipometabolik
bolgede patolojik degisiklikler gozlenmistir(66). Bu bulgular PET'in epileptik fo-
kiisi belirlemedeki hassasiyetini gostermektedir.

PET ile serebral gliomu olan hastalarda yapilan c¢alismalarda, timérin
malignansy derecesi arttikga glikolisisin arttig1 yani ‘18 F-deoxyglucose kullani-
m1 ile tiimoériin histolojik yapisi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu bildiril-
mektedir(12). Gliomlarda ayrica kortikal glikoz kullamiminda stipresyon oldugu,
ancak bunun histolojik yapi, kortikal ddem derecesi ya da timér infiltrasyonu
ile bir iligkisi g&sterilemedigi belirtilmektedir(12,49).

Lennox Gastaut sendromunda nébet karakteristikleri, entellektiiel bozul-
ma, EEG anomalileri difiiz beyin harabiyeti diisindiirmesine karsin, bu hastalar-
da yapilan PET caligsmalar: ile interiktal dénemde hipometabolik fokiis saptan-
dig1 gosterilmigtir. Longitiidinal EEG c¢aligmalarinda da benzer bulgular saptan-
digindan, Lennox-Gastaut sendromunda jeneralize EEG anomalisinin bir tempo-~
ral lobtan kaynaklandigi, daha sonra beynin diger bolgelerine yayildig1 ileri si-
rilmektedir(28).

PET ile fokal temporal hipometabolizma gtzlenen epileptik hastalara

magnetik rezonans ile gorantiileme teknigi uygulandiginda, hipometabolizma
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gozlenen hemisferin karg1 tarafinda serebeller atrofi saptandigi, temporal lob
ile kontrlateral serébellar fonksiyon arasinda onemli bir baglanti olabilecegi be-
lirtilmektedir(54).

Btittn bu bulgular PET'in, ekonomik nedenler yiiziinden yakin bir gele-

cekte olmasa bile, epilepside tam1 ve tedavide biuiyuk katkilarda bulunacagini
gostermektedir.

Magnetik Rezonans fle Gorinttileme Teknigi (MR)

Statik magnetik bir alan icinde, incelenen niikleusa 6zgli radyofrekans
pulsasyonlar1 vererek rezonans olusturmak suretiyle, atomun niikleusundaki mag-

netik Ozelliklerinden de yararlanarak goruntii elde etme ydntemidir.

Magnetik rezonansin temel prensipleri 1940'lardan beri bilinmektedir
ve bunu ilk kez tammlayan F.Block ve E.Purchall'a Nobel Fizik 6diilt kazan-
dirmigtir, Uzun yillar sadece biyolojik ve kimyasal yapilarin analizinde kullani-
lan magnetik rezonans, komputerize tomografideki goriintd alanindaki gelisme-
lerden de yararlanarak son yillarda buyiik bir ilerleme gostermis, bir ¢ok bii-
yik merkezde kullanima girmistir. X-151m1 kullanilmamasi, her 3 ortogonal diiz-
lemde gorintti verebilmesi, kemik doku iyi gortinttilenmedigi icin, CT'de kemik
artefaktlar1 nedeniyle incelenemeyen bolgeleri gérme imkani vermesi, doku
kontrastini ¢ok iyi gostermesi, sadece morfolojik degil dokunun kimyasal ve
fizyolojik ozelliklerini yansitmast gibi wstiinliikleri mevcuttur(30,43,76).

Magnetik rezonansin epileptik hastalar1 degerlendirmedeki asil 6nemi
meziyal temporal yapilari incelemede ortaya c¢ikmaktadir. Kompleks parsiyel
.nobetleri olan hastalarda temporal meziyal skleroz gorillme oram oldukga yiik-
sektir. Bu vakalarda CT normal bulundugu halde MR ile temporal lobda degi-
sik derecelerde gliosis, noéron kaybi, atrofi saptanmakta ve sonuglar patolojik
inceleme ile uyumlu bulunmaktadir(30,41,43).

Jabbari ve arkadaglar1 kompleks parsiyel epilepsisi olan 30 hastayr MR
ve CT ile degerlendirdiklerinde, MR % 43 vakada, CT % 26 vakada fokal se-
rebral anomali gostermistir. Vakalardan 5 tanesinde CT normal iken, MR tem-

porolimbik patolojik 6zellik gostermis, diger 3 vakada CT normal bulundugu
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halde MR ile dasiik gradeli gliom saptanmistir(30).

Laster ve arkadaglar1 ise kontrastsiz ve kontrasth CT'leri normal olan
34 epileptik hastayr MR ile incelediklerinde 4 hastada tromboze arteriovendz
'fnalformasyon, glioma gibi tedavi edilebilir patoloji saptadiklarimi bildirmekte-
dirler(38).

Diger yandan MR kortikal displazi, fokal ensefalit, gec¢ici fokal beyin
6demi gibi dokunun patofizyolojik &zelliklerini de yansitmaktadir(30).

MR ile bdlgesel kan akimi degisiklikleri de saptanabilmektedir. Epilep-
tik hastalarda, PET ile yapilan caligmalarda oldugu gibi, interiktal doénemde
bslgesel kan akiminda azalma m.evcuttur(43).‘ Beyin dokusu ile izodens lezyonla-
r1 tamyabilme, timéri cevredeki sdemden ayirdedebilme, kan beyin bariyerinin
bozuklugunun saptanmasi MR'nin diger astfinlikleridir.

Batlin bunlara karsin hizla degisim gosteren magnetik alanmin biyolojik
bazi yan tesirleri oldugu bildirilmektedir. Kalpte ventrikiiler aritmiye neden ol-
mast bunlardan biridir. Pace-maker ya da benzeri protezi olan kimseler bu
alandan olumsuz etkilenmektedirler. Bu kimselerin magnetik alana 8 metreden
daha fazla yaklasmamas: gerekmektedir. Ayrica magnetik alan, araba, tren,
asans6ér gibi cevre Ozelliklerinden c¢ok kolay etkilenmekte, goriintiide artefakt-
lar1 dnlemek icin btiyiik harcamalar gerektiren bir izolasyon sistemine ihtiyac
duymaktadir. Aydinlatmadan, demineralize su sistemine kadar ¢ok 6zel bir dona-
nim gerektirmektedir.

Ekonomik sorun bir yana birakilirsa, MR'nin kisa bir siirede, epilepside
ve diger butin norolojik hadiselerde tanm1 ve tedaviye yeni boyutlar getirecegi
sdylenebilir.

Komputerize Tomografi (CT)

1972 yilinda Godfrey Hounsfield tarafindan gelistirilen CT, vticudun
herhangi bir bolgesinden gegirilen, uygun olciide daraltilmig X-151m1 demetinin
dokularca absorbe edilmeyen kisminin tiipiin karst tarafinda yer alan sodyum-

iyodid kristal dedektorler araciligi ile algilanip, olusan sinyallerin bilgisayar ta-
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rafindan gdrantd haline dontsttirGlmesi prensibine dayanmaktadir(31,53).

CT'de ince bir doku kesiti incelenerek siiperimpozisyon etkisi en aza
indirildiginden, X-igim demeti daraltilarak dagilmasi onlendiginden ve komputeri-
ze pencere fonksiyoniar1 olan dedektorler kullamildigindan klasik radyografi ve
klasik tomografide kargilagilan kisitlamalarin distesinden gelmek mimkiin olmus- -
tur(71).

CT'de goruntd, aletin cinsine gore degisen, belli bir matrix genisligi -
icinde incelenir. Matrixi olugturan kare seklindeki birim alana pixel, buna ke-
sit kaliniginin eklenmesiyle olusan birim hacime ise voxel adi verilir. Ik gelis-
tirilen aletlerde pixel 3 mm x 3 mm, kesit kalinligi 13 mm, matrix genisligi
80 x 80 iken daha modern cihazlarda pixei Il mm x | mm, matrix genisligi
ise 256 x 256, 512 x 512 gibi degerlere ulagmistir. Her bir pixel icinde yer
alan doku parcasinin X-iginini absorbsiyon ozelligi (attenuation coefficient) be-
lirlenerek bu bilgiler bilgisayar tarafindan, Hounsfield skalasi adi verilen, ke-
mik dansitesinin +1000, su dansitesinin sifir, hava dansitesinin -1000 olarak
alindigr bir skalada degerlendirilerek resme doénisttriliirler. Intrakranial yumu-
sak dokularin dansitesi 0 ile +30 H.U arasinda degismektedir. Gri cevher,
kaudat niikleus, talamus +18, +30 arasi degerlere sahiptirler. Beyaz cevher +10
ile +20 arasinda degisir, ortalama deger +12 H.U'dir. Beyin omurilik sivisi 0
ile +2 arasindadir. CT'de bir pencere genisligi secilerek incelenen dokularin ay-
rintilarim daha iyi ortaya koymak mumkindiir. Segilen pencere araliginin tam
orta noktasi pencere merkezini gosterir. Ornegin pencere araligi 200, pencere
merkezi +50 olarak secilmis ise dansitesi +150 ile -50 arasinda degisen doku-
lar daha iyi incelenebilecektir. Gortintide +150'nin Gsttinde kalan tim dansite-
ler beyaz, -50'nin altinda kalan tiim dansiteler siyah olarak goériiniirken, dansi-
tesi +50, -50 arasindaki dokular grinin degisik tonlarim alacaklardir(31,34,71).

Bitiin bu teknik #stinliklere, ydntemin invasif olmamasi, 8n hazirlik
istememesi, 1-2 mm'lik lezyonlari saptayabiliyor olmasi, daha &nce sadece
postmortem c¢aligmalar ile ortaya konabilen pek ¢ok bilginin, ¢ok kisa bir stire-
de hastaya hi¢ zarar vermeden edinilebilmesi eklenince CT modern noroloji ve
norosiriirjide yardimci muayene metodlart arasinda birinci sirayr almistir(31,34,
80).
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Gastaut, Fransa'da CT'nin heniiz uygulamaya girdigi 1975 yilinda, 21.
Avrupa Elektroensefalografi ve Epilepsi Kongresi'nde, bu tetkik ydnteminin is-

tinligtnt belirtmek tzere su drnegi vermistir:

"31 yasinda, parsiyel motor nobetleri olan bir hastaya EEG, anjiografi,
pndmoensefalografi ve beyin sintigrafisi yapildi. Hepsi normal bulundu. Bir yil
sonra tekrarlanan anjiografi éol temporal lobda gelismekte olan bir lezyon dii-
sundtirdti. Cerrahi girisim yapildi. Higbir gsey bulunamadigi gibi hasta paretik
kaldi, nobetleri de siklagi. Daha sonraki 8 yil boyunca hastaya bir defa daha
anjiografi ve alti defa daha sintigrafi yapildi. Hepsi normaldi. EEG ise posto-
peratif oldugunu dosindGgimiz temporal fokus gdsteriyordu. Hasta 41 yasina
geldiginde yapilan CT'de, daha once acilan tarafin hemen arkasinda, sentropa-
rietal yerlesimli timér bulundu™(20).

Epileptik Hastalarda CT'de Gorillen Patolojik Bulgular

Epileptik hastalarin CT ile degerlendirilmeye baslamasindan bu yana,
literattirde, bu hastalardaki CT bulgular1 konusunda degisik iilkelerden gelen c¢a-
higmalar yeralmigtir. Serebral atrofinin en sik goriilen CT bulgusu oldugu hak-
kinda fikir birligi mevcuttur(9,19,21,40,42). Bunun disindaki bulgular o calisma
serisindeki vakalarin yagina, nobet tipine ve bulundugu iilkeye gore degisiklik
gostermektedir. Ornegin Meksika'dan bir calismada gec baglayan epilepsilerin
% 48'inde sistiserkosis saptanmistir(9). Boyle bir orana baska hi¢c bir calismada
rastlanmamaktadir. Literatir ile ilgili ayrintili bilgi tartisma béltimiinde verile-
cektir. Bu boéltimde, bazi CT bulgularinin kisa tanimlarinin verilmesi uygun bu-
lunmustur.

Diftz Atrofi: Beyaz ve gri cevherin birlikte atrofisidir. Hem kortikal
sulkuslarda genisleme, hem de ventrikiiler dilatasyon mevcuttur.

Santral Atrofi: Sulkuslarda belirginlesme olmaksizin ventrikillerde ge-
nigleme goralur.

Kortikal Atrofi: Ventrikiiller normal goérintimde sulkuslarda genisleme
gorulir,
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Fokal Atrofi: Beyin parankiminde dtsik dansiteli alan veya ventrikil
ya da subaraknoid mesafenin kismi geniglemesi seklinde goralur. Travma, in-
farkt, inflamatuar, ya da vaskiler anomaliler ile ilgili olarak gérulebilir(14,64).

Hemiatrofi: Neonatal ya da intrauterin donemde vaskiler bir olaya se-
konderdir. Genellikle adolesan donemde ortaya c¢ikar. Ventrikiiller atrofik ta-
rafta daha genis, sulkuslar daha belirgindir(14).

Porensefali: Ventrikillerle iligkili ya da tamamen ayri olarak, ici sivi
dolu kavite geklinde goralur. Gelisimsel veya edinsel olabilir. Eriskinde siklikla
travma, vaskiiller olaylar, enfeksiyon ya da cerrahi sonrasinda goérilir. Ayni
yanda kalvariumda genisleme goriilebilir. Bu gérintim beyin atrofisine sekonder-
dir ve Dyke-Davidoff sendromuna benzer. Fokal ya da multipl olabildigi gibi
bir ya da her iki hemisferi birden kaplayabilir. Ventrikil ile iliskisi olup olma-
dig1 intratekal opak madde vererek anlasilir(14,34,55).

Hidrosefali (nonatrofik ventrikiller genisleme): Beyin omurilik sivisinin
(BOS) intrakranial muhtevasinda artisa sekonder olarak gelisen ventrikiiler ge-
niglemedir. BOS yapimi ve emilimi arasindaki dengesizlik nedeniyle ventrikil
volumiinde aktif ve ilerleyici bir artis s6z konusudur. Cocuklarda daha ¢ok
Arnold-Chiarf malformasyonu, akuaduktus stenozu gibi nedenlere baghdir. Atro-
fiden ayirim icin bazi bulgular mevcuttur. Sulkuslarda ve sisternalarda belirgin-
lesme atrofi lehinedir. Hidrosefalide ventrikiiller genisleme simetrik, lateral
ventrikiiller balon goriniimindedir. BOS drenajinin bozulmasi ve epandimal de-

gisiklikler nedeniyle periventrikiiler hipodansite saptanir(14,34,64).

Araknoid Kist: Kesin nedeni bilinmemektedir. Daha ¢ok konjenital oldu-
gu dustuniilmektedir. En sik silvian fissitirde yerlesir. III. ventrikill, kuadrigemi-
nal sisterna, sisterna magnada yerlegebilir. Bitigsik oldugu beyin dokusunu atro-
fiye ugratir. Nadiren bilateraldir. Silvian fisstirde genisleme ve temporal lob
u¢ kisminda atrofi ile kendini gosterir(14).

Kontiizyon: Homojen olmayan yiiksek dansiteli alan seklinde gortlar.
Daha cok anterior frontal ve temporal lob yerlesimlidir. Tek ya da multipl
olabilir.Beyin parankimi iginde multipl kiigtik hemorajiler ve doku nekrozu var-

dir. Cevrede 6dem nedeniyle simirlar1 belirsiz hipodens alan gorultir. Baslangic-
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taki ytksek dansite ve komtiizyonun genisligi giderek azalir. 6 hafta sonunda

genellikle bir iz kalmaz veya porensefali ya da fokal atrofiye benzeyen hipo-
dens alan kalir(35).

Vaskiller Lezyonlar: CT o6zellikleri lezyonun yerine ve yasina gore degi-
siklik gosterir. Iskemik infarkt beyaz ve gri cevheri icine alan, bir arterin su-
ladig1 alana uyan, cevre yapilarda belirgin bir yer degisikligi yapmayan kenar-
lar1 diizenli hipodens alan olarak gbrﬁlﬁr; Ik hafta icinde gekilen CT de goriin-
tti 6dem nedeniyle timdrd andirabilirse de daha sonraki giinlerde bu 6dem ¢o-
ztlir. Kontrast ile boyanmadigi, boyanirsa gri cevherde simirli kaldigi goriliir.
Eski infarkt keskin smirli, kist goérinumi veren hipodens bir alan ya da fokal
atrofiye dontigtr.

Hematom homojen yitksek dansiteli, ¢evrede 6dem nedeniyle hipodens
bir alan ile sinmirlar1 belirlenmis olarak goérulir. Kontrast verdikten sonra gorii-
ntim degismez. Kan rezorbe olduk¢a dansite azalir, giderek eski infarktan ayir-
dedilemeyen skar ya da kistik gortntim alir.

Arteriovenéz malformasyonlar kontrastsiz CT de hi¢ goriilmezler veya
fokal hipodens ve hiperdens karisik alanlar halinde goriliirler. Kenarlar1 dizen-
sizdir. ‘Kontrvast verildiginde homojen olmayan boyanma go6sterirler. Besleyici
arter ve drenaj veni CT'de goriilebilir(31,65,77).

Neoplazmlar: Degisik derecelerde kitle etkisi olusturarak, normal yapi-
larda deformite ve yer degisikligine neden olurlar. Cevre dokuya invazyon ya-
parlar. Tumoér dokusunun histolojik yapisina gore hipodens, hiperdens ya da izo-
dens olarak goriilebilirler. Grade I ve II gliomlar, kalsifikasyonlar disinda ge-
nellikle hipodens olarak goriiltir. Menengiomlarin bilytik bir kismi, kolloid kist-
ler, medullablastomalar, hipofiz adenomlarinin ¢ogu, metastazlarin yariya ya-
kin bir kismi hiperdens goruliir. Gliomlarin sadece % 20'si hiperdenstir. Sinirla-
r1 diizensizdir. Kontrastli tetkiklerde ttimértin vaskiilaritesi ve kan beyin bari-
yerinin bozulma oranina gore boyanma gosterirler. Metastatik tumorler normal
beyin dokusuna gére hipodens veya hiperdens olabilirler. Nadir olmayarak dii-
zensiz santral kavite gosterirler. Kontrastsiz tetkikte soliter lezyon saptanma-
sina ragmen, kontrastlida sayilarinin daha c¢ok oldugu goriilebilir. Menengiomlar

genellikle sinirlari dtizenli, ¢evre dokudan kolayca ayrilabilen hiperdens lezyon-
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lardir. izodens olarak ta gorilebilirler. Bitisik dura ve kemik yapida destriiksi-
yona neden olurlar(31,32,39,53,60).

Patolojik Kalsifikasyonlar: Intrakranial kalsifikasyonlar dogum oncesi ya
da sonrasi enfeksiy6z hadiselerde gorilebilir. Bunlar arasinda toksoplazmosis,
sistiserkosis, sitomegaloviriis enfeksiyonu, triginosis, fungal enfeksiyonlar ve tii-
berktlom sayilmaktadir. Ayrica neoplazmlarda, eski subdural hematomda, Bour-
neville sendromu, Fahr sendromu ve Sturge Weber-Krabbe sendromunda degisik
biiyitklak ve lokalizasyonda kalsifikasyonlar goralar. Metabolik hastaliklardan
hipoparatiroidide bazal ganglonlarda kalsifikasyonlara rastlamr. Diger nedenler
arasinda posttravmatik ve iatrojenik olanlar sayllabilir(1,10,20,21,31,53).

Ayrica, epileptik hastalarda, degisik caligmalarda CT'de serebellar atro-
fi, korpus kollosum agenesisi, degisik natlirde paraziter kistik olusumlar, beyin-
de konjenital anomaliler, lokoensefalopati saptandigi bildirilmektedir(4,9,40,50,
75).
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MATERYAL VE METOD

Bu c¢aligma epileptik hastalarda gortilen CT bulgularini. degerlendirmek,
CT'nin epileptik hastaya ve klinisyene katkisini belirlemek amaciyla yapilmig-
tir.

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Epilepsi Poliklinigine
miracaat eden, anamnez ile epilepsi nobeti gecirdigi ve nobet tipi belirlenen,
nobet baglama yagi, prenatal-natal-postnatal ve diger 6zgegmis &zellikleri, ns-
rolojik muayene bulgulari, EEG bulgular1 kaydedilen ve poliklinigimizde izlendi-
gi stre icinde CT gektirilen, 143'i kadin, 202'si erkek 345 hasta calismaya
alinmigtir. Caligmaya alinan hastalarda yas ayirimi gézetilmemistir. Caligmada
asagida belirlenen konular ayri ayri degerlendirilmigir:

- Epileptik hastalarda anormal CT saptama orani.
- CT'de goriillen patolojiler ve oranlari.

- Nobet tipine gore anormal CT saptama oranlar1 ve CT bulgular:
(Hastalar nobet tiplerine gore simiflandirilirken ILAE (Epilepsi ile Savas Ligi)
nin 1969'dan beri kullanilmakta olan epilepsi ndbetlerinin klinik ve elektroense-
falografik siniflamasit gozontine alinmistir(18). Buna gore hastalar jeneralize né-
bet, parsiyel nobet ve unilateral nobet gecirenler olmak iizere {i¢ gruba ayril-
miglardir. Hasta sayisimin daha ¢ok olmasi nedeniyle calismada parsiyel epilep-
silere agirlik verilmistir).

- Nobet baglama yagina gore CT'de anomali saptama oranlarl.
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- Ge¢ baglayan epilepsilerde CT bulgular1 (Literattirde 18, 20, 25 ve
30 yas iizeri gec epilepsi olarak alinmaktadir. Bu c¢alismada ise 25 yas tzeri
gec epilepsi olarak degerlendirilmigtir).

- CT bulgular1 ve 6zgegmis 6zellikleri degerlendirilerek muhtemel etyo-
lojinin belirlenmesi (6zgegmis Ozellikleri icinde perinatal travma ve anoksi,
santral sinir sistemi enfeksiyonu, kafa travmasi, febril konvilsiyon yer almak-
tadir).

- Nobet baglama yasina gore etyolojik farkliliklar.

- Nobet sikhig1 ile CT bulgular: arasindaki iliski (Nobet sikligimi belirle-
mek lzere bir ayda gecirilen noébet sayisi kriter olarak alinmig, ayda bir ve
birden az nobet gecirenler "seyrek" grubu, birden fazla nobet gecirenler "sik"
grubu olusturmustur. Ancak birka¢ nobet gecirdikten sonra tedavi baslanip ar-
tik nobet gecirmeyenler, ya da nobet sikhifi konusunda hastanin kendisinden ve
yakinlarindan yeterli bilgi alinamayanlar gibi nobet sikligini belirlemenin gii¢

oldugu vakalar "belirsiz" grubu olusturmustur).

- Nobet suresi ile CT bulgular1 arasindaki iligki (Hastalar CT cekilen
tarih g6zo6ntine almmarak bir yildan az, 1-5 yil, 5 yildan fazla sfiredir ngbeti
olanlar olmak tizere 3 gruba ayrilmiglardir).

Nobet siresi ve sikliginin birlikte CT'de patoloji saptama oranina et-
kisi.

Nobet siklig1 ve stiresi ile atrofi arasinda iligki.

Norolojik muayene ve CT bulgularinin karsilagtirmasi.

Mental retardasyonu ve tedaviye direncli epilepsi nobetleri olan has-
talarda CT bulgulari.

- EEG ve CT bulgularimin karsilastirmasi1 (EEG bulgulari, normal, anor-
mal yaygin ve anormal fokal olmak {izere ii¢ grupta incelenmistir. Jeneralize
yavaslama, jeneralize diken ve/veya keskin dalgalar "yaygin", fokal yavaslama,
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fokal diken ve/veya keskin dalgalar, paroksismal lateralize desarjlar "fokal" pa-
toloji olarak degerlendirilmigtir. Tekrarlanan ¢ekimlerde hem normal, hem pa-

tolojik EEG saptanmis ise patolojik olan degerlendirmeye alinmigtir),

- EEG ve no¢rolojik muayene bulgular: birlikte degerlendirildiginde CT'-
de patoloji saptama orami ve CT bulgulari.

- Poliklinigimizde 1-4 yil siireyle izlenen hastalarda nobet tipi, CT bul-
gusu ve hastanin tedaviye cevabimin belirlenmesi (Hastalar tedaviye cevabi iyi
ve kotd olanlar olmak (izere iki gruba ayrilmiglardir., Noébetleri tamamen ya
da % 50'den fazla bir oranda kontrol altina alinanlar teda&tiye cevabi iyi, no-
betleri hi¢ kontrol altina alinamayan ya da % 50'den daha az bir oranda kont-
rol altina alinan hastalar tedaviye cevabi kétiu olarak degerlendirilmistir).

Calismada ayrica, literatiirde ¢ok fazla deginilmemis olan ve normal-
patoloji smirinda bir bulgu olarak kabul edilen ventriktil asimetrisi saptanan has-
talar nobet baglama yasi, nobet tipi, 6zge¢mis Ozellikleri, nobet siklig1, nobet
stiresi, ndrolojik muayene bulgulari, EEG bulgular1 ve tedaviye cevap agisindan
degerlendirilmiglerdir.

Calisma sonucglari, iki grup arasindaki farkin 6nemini belirtmek izere
"Khi Kare analizi" ve ytizdeler arasi anlamliligi belirlemek iizere "t testi" ile
degerlendirilmigtir.

Bu arada "epileptik hasta" deyimi ile ne kasdedildigini belirtmekte ya-
rar vardir. Epileptik hasta tanimi igine hayatin belli bir ddneminde epilepsi no-
beti veya nobetleri geciren hastalar girmektedir. Yani sadece kronik ve altta
yatan nedenin mevcut inceleme metodlar: ile bulunamadigi bir hastahigin varli-
g1 kasdedilmemektedir. Zaten yanlizca bu tlir hastalarin secilmesi de bu c¢alig-
manin amacina uygun digsmemektedir.
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BULGULAR

Calismaya alinan 345 hastanin 143'0 kadin, 202'si erkektir. Hastalarin
yas1 (bagvuru tarihinde) 1 ay ile 73 yag arasinda degismektedir. Ortalama yas:
22.4 olarak bulunmugtur. Hastalarin nébet baglama yasi 2 hafta ile 70 yas ara-
sinda degismektedir. Ortalama nobet basglama yagi: 17.3 olarak bulunmustur.

Nobet baglama yasina gore hastalarimizin dagilimi Tablo 1'de gorildi-
gu gibidir,

TABLO 1
Nobet Baslama Yagina Gore Hastalarin Dagilimi

Vaka
Sayisi

150 L
n=135

100 L n=87

n=50
50 L

n=30

=15 i

=7
0 11—

0-10 N-20 21-30 340 450 5-60 60vet Yas
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CT Bulgulari: 345 hastanin 198'inde normal CT (% 57), 147'sinde anor-
mal CT (% 43) saptanmistir. CT'de saptanan patolojik bulgular Tablo 2'de go-
raldugt gibidir,

TABLO 2
CT'de Saptanan Patolojiler

Vaka
CT Bulgusu Sayisi (%)

Atrofi:

Diftuzatrofi 17 (10.5)

Kortikal atrofi 21 (13.0)

Fokal atrofi 6 (3.7

Hemiatrofi 12 (7.4)

Porensefali 12 (7.4)
Ventriktl asimetrisi 27 (16.6)
Neoplazm 13 (8.0)
Hidrosefali 5 (3.1)
Vasktler lezyonlar:

Infarkt 28 (17.2)

Iskemi 4 (2.5)

Hematom 1 (0.6)

A-V malformasyon 2 (1.2)
Kontiizyon 5 (3.0)
Kalsifikasyon 6 (3.7)
Araknoid kist 3 (1.9)
Toplam 162* 162* (100)

*Bazi vakalarda birden fazla bulgu saptanmistir.
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TABLO 3
CT'de Saptanan Bitin Bulgularm Yiizdeleri

CT Bulgusu Vaka Sayis1 (%)
Normal 198 57.3
Atrofi 68 19.7
Ventrikill asimetrisi 27 7.8
Neoplazm 13 3.7
Hidrosefali 5 1.4
Vaskiiler patoloji 40 11.6
Kalsifikasyon 6 1.7
Araknoid Kkist 3 0.8

Hastalarimizda en sik gorillen CT patolojisi atrofidir. 345 hastanin 68'-
inde (% 20) diftiz, kortikal, fokal, hemiatrofi veya porensefali seklinde atrofi
tesbit edilmigtir.Fokal atrofilerin 5 tanesi frontal yerlesimlidir. 3'iinde kafa
travmasi anamnezi, birinde prematiire dogum, birinde febril konviilsiyon anam-
nezi alinmis, diger hastada anamnezde bir 6zellik bulunmamigtir.

Porensefali saptanan 12 vakadan 4'iinde kafa travmasi, 3'inde perina-
tal travma veya anoksi, birinde febril konvilsiyon anamnezi alinmistir. Bir va-
ka 30 yasinda astrositom nedeniyle ameliyat edilmis, nobetleri daha sonra bas-
ladig1 icin, ikinci CT'de saptanan sag temporal porensefali bulgusu bu gruba
alinmig, neoplazm grubuna sokulmamistir. Diger epileptik bir hastanin CT ol-
madigl donemde (1971'de, 25 yasinda iken) diger yardimci muayene metodlari
uygulanarak, cerrahiye gittigi, ameliyatta bir patoloji bulunamadigi 6grenilmis,
1985'de c¢ekilen CT'sinde sag parietal bolgede porensefali saptanmistir. Kalan
2 vakanin anamnezinde bir Ozellik bulunmamistir.

Saptanan CT patolojileri arasinda ikinci sirayi vaskiiler lezyonlar almak-
tadir. Travmatik lezyonlar, diger caligmalarda vaskiiler grupta degerlendirildigi
icin, konttizyon bulgulari burada yeralmigtir. Bu durumda hastalarimizin 40'in-
da (% 11.6) vaskiiler patoloji tesbit edildigi soylenebilir. Bu hastalarin 32'sinde
degisik lokalizasyonlarda iskemik infarkt, lakiiner infarkt, multipl infarkt bulgu-
lar1 saptanmig ve hastalarin 21'inin (yaklasik % 66'sinin) erigkin yas grubunda
(25-70 yas aras1) oldugu gortlmisttr. Buna karsin kalan 11 vakanin yasglari 5
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ay ile 10 yag arasinda degigmektedir. Erigkin yas grubundaki hastalarin buyuk
bir kismi serebrovaskiler hastalik 6n tanisi ile hastanede yatarak tedavi gor-
migler, daha sonra epilepsi poliklinigimize kaydedilmislerdir.

Kontiizyon vakalarindan, birine CT travmadan 10 giin sonra g¢ekilmis,
2,5 ay sonra tekrarlandiginda birincide saptanan bulgularin normale dondtgua go-
rilmagstir. Travmadan sonra ilk yil icinde nodbetleri baglayan 3 vakadan ikisine
travmadan 2 yil, birine travmadan 3 yil sonra CT cekilmis, gorillen fokal hipo-
dens olan kontiizyon sekeli olarak yorumlanmigtir. Kalan bir vakada ise trav-

madan sonra g¢ekilen CT ikinci kez tekrarlanmamistir.

Neoplazm, hastalarimizin 13'tinde (% 4) saptanmugtir. Biri epidermoid
tumor, biri oligodendrogliom, onu diisik gradeli glial timér, biri metastatik t{i-
mor (?) olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin 11'i eriskin (25 yas tzeri)
gruptadir.

Hastalarimizin 6'sinda patolojik kalsifikasyon tesbit edilmistir. Bir has-
tada periventrikialer kortikal degisik buyuklikte kalsifikasyonlar mevcuttur ve
bu hasta ayni zamanda mental retardedir. 3 hastada kafa travmasi anamnezi
alinmigtir. Kalan iki vakada anamnezde 6zellik tesbit edilmemistir. Bunlardan
birinde sol temporal lobda keskin konturlu, digerinde paryetal lobda nodiiler
kalsifiye gortinim saptanmgtir. Timor kalsifikasyonu ya da, falks kalsifikasyo-
nu bu gruba alinmamistir. Ayrica hastalarimizda tesbit edilen empty sella,
cavum septum pellicidum gibi lezyonlar patolojik CT grubuna dahil edilmemis-
lerdir.

Bes hastamizda CT'de hidrosefali saptanmis, bunlardan 4'Gt kominikan
tipte hidrosefali, bir tanesi triventrikiiler hidrosefali olarak degerlendirilmistir.
2 hastada (biri yenidogan doneminde olmak {izere) santral sinir sistemi enfeksi-
yonu anamnezi, birinde zor dogum (bu hasta aym: zamanda West sentromudur)

birinde ise kafa travmasi anamnezi alinmigtir,

Nobet Tipi: Butiin hastalar degerlendirildiginde % 43 olarak bulunan
anormal CT oram, nobet tiplerine gore farkliliklar gostermektedir. Nobet tipi

gozoéntne alindiginda normal ve anormal CT oranlari Tablo 4'de gorualdugii gibi-
dir.
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TABLO 4
Nobet Tipine Goére CT Bulgusu

CT Bulgusu
Nobet Tipi Normal (%) Anormal (%)
Jeneralize® 23 (82.1) 5 (17.8)
Pardiyel 167  (57.2) 125  (42.8)
Unilateral 8 (42.1) 11 (57.8)

*West sendromu dahil edilmemistir.

TABLO 5
Vakalarin Nobet Tiplerine Gore Dagilim1

Vaka Normal Anormal

Nobet Tipi Sayis1 CT CT
Jeneralize Tonikoklonik 19 17 2
Atonik 3 2
Atipik absans 1 1 -
Myoklonik 3 1 2
Tonik 2 2 -
Infantil Spazm 6 - 6
Elemanter Parsiyel 28 .14 14
Kompleks Parsiyel 52 33 19
Kompleks Parsiyel + Sekonder Jeneralize 33 19 14
Sekonder Jeneralize Toniko Klonik 179 101 78
Unilateral 19 8 11
Toplam 345 198 147

Primer jeneralize epilepsi nébeti geciren hastalarda anormal CT oram
% 18 olarak bulunmustur. 28 vakanin 5'inde gorilen patolojiler sunlardir: Di-
ftiz atrofi (1), kortikal atrofi (1), ventrikiller asimetri (2), lakiiner infarkt (1).
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West sendromu tanisi olan 6 vakanin CT bulgular1 ise; Difftiz atrofi (2),
ventrikiiler asimetri (1), hidrosefali (1), sag temporal bolgede araknoid kist ve
her iki frontal bolgede kortikal atrofi (1), porensefali (1) seklindedir.

Parsiyel epilepsi nobeti olan hastalarda anormal CT oram % 43 olarak
bulunmugtur.Sekonder jeneralize toniko klonik (SJTK) nobetler tek bagina alin-
diginda bu oran % 44 civarinda bulunmaktadir. Parsiyel nébetler icinde eleman-
ter ve kompleks semptomlular karsilagtirildiginda, elemanter semptomlu parsi-
yel nobeti (ESPN) olan hastalarda anormal CT saptama orami % 50 iken, komp-
leks semptomlu parsiyel nobeti (KSPN) olanlarda bu oran % 38 bulunmustur.

Unilateral nébeti olan hastalarda ise anormal CT saptama orami % 58
olarak bulunmustur. Saptanan 8 atrofi gériinimiinin 5'i hemiatrofi, biri fokal
atrofi, biri porensefali biri diftiz atrofi seklindedir. Vaskiiler lezyonlarla birlik-
te, 11 anormal CT'den 7'sinin fokal bulgu oldugu gértilmektedir. Genellikle feb-
ril hemikonviilsiyon ile baglayan, daha sonra kompleks parsiyel ya da sekonder
jeneralize tonikoklonik noébetler eklenen bu hastalardan 14'a klinigimizde izlen-
dikleri stire icinde HHE (hemikonvilsiyon, hemipleji, epilepsi) sendromu tanisi
almiglardir. Bu hastalarda CT bulgularindan 5'i hemiatrofi, 3'ti vaskiiler patolo-
ji, biri fokal atrofi, 5'i normaldir.

TABLO 6
Nobet Tiplerine Goére CT Bulgulari

Jenera- Unila-
lize KSPN+ teral
Nobet ESPN KSPN SJIK SJIK Nobet T
CT Bulgulari n=34 n=28 n=52 n=33 n=179 n=19 n=345

Normal 23 14 33 19 101 8 198
Atrofi 6 5 10 5 34 8 68
Ventrikiil

Asimetrisi 3 3 2 3 15 1 27
Neoplazm - 3 2 3 5 - 13
Hidrosefali 1 - - - 4 - 5
heonie 1 6 4 6 18 5 40
Kalsifikasyon - - | - -

Araknoid 1 - _ _ 9 _

Kist

Patolojik

CT Sayist 11 14 19 14 78 11 147
Patoloji

Toplam Sayi 12 17 19 17 83 14 162

ESPN : Elemanter semptomlu parsiyel nsbet
KSPN : Kompleks semptomlu parsiyel nébet
SJIK : Sekonder jeneralize tonikoklonik nobet
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Hastalarimizda, fokal atrofi, porensefali, neoplazm, vaskiiler lezyon ve

kalsifikasyon gibi fokal patoloji saptama oram % 23.1 olarak bulunmustur.

Nobet Baglama Yasi: CT'nin pozitif bulgu verme orani nobet baslama

yasina gore farklililk gostermektedir. 25 yas tizeri epilepsilere "gec epilepsi"
denildiginden, vakalar 25 yag alt1 ve asti olmak tizere ikiye ayrildiginda, birin-
ci grupta % 38 vakada CT anormal bulunurken, gec¢ epilepsiler grubunda bu

oran % 56'dir.

TABLO 7
Nobet Baglama Yagina Gore Anormal CT Saptama Oram

Toplam Anormal CT (%)

24 yas ve alt1 261 100 38
25 yag ve fistl 84 47 53
Toplam 345 147 43

Nobet baglama yasi ile CT'de patoloji saptama arasinda oran, iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,05).

Vaka sayisinin azligr ve daha ziyade cocukluk yas grubuna sinirli olma-
lari nedeniyle jeneralize n¢betler ve unilateral nobetler gozéniine alinmadigi
takdirde, sadece parsiyel epilepsilerde nébet baslama yast ve anormal CT sap-

tama oram Tablo 8'de goruldugii gibidir.

Parsiyel epilepsi, ilk 10 yas icinde basladiginda, CT'de anomali saptama
orani % 46 civarindadir. 50 yas {izerinde baglayan nobetlerde ise oran % 84'e
yaklagmaktadir.
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TABLO 8
Parsiyel Epilepsilerde Nobet Baglama Yagi, Anormal CT Saptama Oram
"~ (n=292)
Anormal CT
(%)
% 83.3
80 -
% 71.4
60 L % 57.1
¢ 45.6 % 44 % 46.6
40
% 27.5
20 L
n=92 n=87 n=50 n=30 n=15 n=11 =7
0

0-10 {120 2130 340 4150 960 é&-18  Yas

TABLO 9

Ge¢ Baslayan Epilepside CT Bulgulan1 ve Yiizdeleri
(n=84)

CT Bulgusu Say1 (%)
Atrofi 9 10.7
Neoplazm 12 14.3
Ventrikiil Asimetrisi 3 3.6
Vaskiiler lezyon 20 23.8
Kalsifikasyon 2 2.4
Araknoid Kist 1 1.2
Normal 37 44.0

Gec¢ baglayan epilepsiler vakalarimizin % 24'int olusturmaktadir.
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Muhtemel Etyoloji: Hastalarin 6zgegmis ozellikleri ve CT bulgular1 de-
gerlendirilerek muhtemel etyoloji belirlenmeye caligildiinda Tablo 10'daki so-
nuclar bulunmugtur (Febril konvilsiyon etyolojik neden olarak alinmamigtir, an-
cak bu vakalarda anamnezde febril konvilsiyon disinda herhangi bir 6zellik ol-
madig igin belirtilmesi uygun gérilmastir).

TABLO 10
Muhtemel Etyolojiye Gore CT'de Patoloji Saptama Oranlan

Vaka CT CT
Muhtemel Etyoloji Sayist Normal (%) Anormal (%)
Belirsiz 180 138 (77) 42 (23)
Perinatal patoloji 18 6 (33) 12 (67)
SSS enfeksiyonu 6 1 (17) 5 (83)
Kafa travmas 59 31  (53) 28 (47)
Tamoral ve kistik
olusum (16)* - 16 (100)
Serebrovaskiiler patoloji (35)* - 35 (100)
Febril konviilsiyon 30 22 (73) 8 (27)
Toplam 344 198 146

*Sadece CT bulgusu gozodniine alinmistir.

**] vakada nobetler astrositom nedeniyle ameliyattan sonra baslamistir.

25 yasin alt1 ve ustiindeki yas gruplarinda muhtemel etyoloji belirlen-
meye caligildiginda Tablo 11'deki sonuglar bulunmustur.

Etyoloji belirsiz olan grupta 24 yag alt1 ve 25 yas ustinde CT'de péto-
loji saptama orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamig-
tir (p > 0,05).

Gortlmektedir ki anamnezde belirgin bir &zellik olmadigi zaman hangi
yag grubunda olursa olsun CT'nin normal bulunma ihtimali % 75-81 gibi yuk-
sek degerlerdedir.
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TABLO 11
Nobet Baglama Yagina Go6re Muhtemel Etyoloji

24 yas ve ¥ 25 yas ve 4
CT Bulgusu CT Bulgusu
Muhtemel Etyoloji Normal Anormal Normal Anormal

Belirsiz 104 34 34 8
Perinatal dzellik 6 12 - .-
SSS enfeksiyonu 1 5 - -
Kafa travmasi 28 24 3 4
Tuméral ve kistik olusum - 3 - 13
Serebrovaskiiler patoloji - 14 - 21
Febril konviilsiyon 22 8 - -
Toplam 161 100 37 46*

*1 vakada nobetler 30 yasinda astrositom nedeniyle ameliyattan
sonra baglamigtir.

Nobet Siiresi: Hastalarin nobet baglama yasi ile CT g¢ekilme tarihi ara-

1sndaki siire gozontne alinarak, hastalar 1 yildan az siiredir noébet gecirenler,
1-5 yi1l ve 5 yildan fazla siiredir nobet gecirenler olmak tizere 3 gruba ayril-
miglardir. Sonuglar Tablo 12'de goriulduga gibidir.

TABLO 12a
Nobet Siiresi - CT'de Patoloji Saptama Orani

Nobet Siiresi
0-1 Yil 1-5 Yil 5 Yil 4
CT n=84 n=125 n=136

Normal 45 (% 54) 74 (% 60) 79 (% 58)
Anormal 39 (% 46) 51 (% 40) 57 (% 42)

Her 3 grup birbirleriyle ayri ayri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
. gruplar arasinda anlamh bir fark bulunmamigtir (p > 0,05).
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TABLO 12b
Nobet Siiresi - CT'de Saptanan Patolojiler

0-1 Yl 1-5Yi1l 5 Y+

CT n=39 n=51 n=57
Atrofi 12 23 33
Hidrosefali 1 3 1
Vaskiler 15 13 12
Neoplazm 9 2 2
Ventrikiiler asimetri 8 9 10
Kalsifikasyon 1 1 4
Araknoid kist 2 1 -

Nobet Sikligi: Ayda bir veya daha az nobet gegirenler, nobetleri sey-
rek grubu, ayda birden daha fazla sayida nobet gegirenler nobetleri sik grubu

olusturmustur. Nobet siklig1 ve CT'de patoloji saptama oranlar1 Tablo 13'de go-
rilmektedir.

TABLO 13
Nébet Sikhiga CT'de Patoloji Saptama

Nobet Sikliga
Sik Seyrek  Belirsiz

CT n=178 n=131 n=36
Normal 88 80 30
Anormal 90 51 6

Nobetleri stk ve seyrek olan grup birbiriyle karsilagtirildiginda istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0,05).

Nobet Siklig1 ve Nobet Siiresi: Nobet sikligr ve stiresi birlikte degerlen-
dirildiginde sonuglar Tablo 14'de goriilmektedir.
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TABLO 14
Nébet Siklig1 ve Stiresi fle CT'de Patoloji Saptama Oranlar

0-1 Y1l 1-5 Yil 5 Yil +
Nobet Stresi (n=84) (n=125) (n=136)
Nabet Siklig:1 a b a b a b
Normal CT 14 23 31 31 43 26
Anormal CT 22 16 30 18 38 17

a) sik, b) seyrek (Nobet sikligi belirsiz grup bu tabloya dahil
edilmemistir).

0-1 y11 grubunda, 1-5 yil grubunda ve 5 yildan fazla ndbet gegiren
grupta ayr1 ayri noébeti sik ve seyrek olanlarda CT'nin normal ya da anormal

bulunmasi oranlar1 degerlendirilmig, sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulun-
mamgtir (p > 0,05).

Nobet Stresi ile Atrofi Arasinda fligki: 1 yildan az stiredir nobet gegi-
ren hastalarin % 14.2'sinde, 1-5 yildir nébet geciren hastalarin % 18.4'tinde,

5 yildan fazla siiredir nébet gegiren hastalarin ise % 24.3'tnde CT'de atrofi
saptanmigtir.

TABLO 15
Nobet Stiresi Ile Atrofi Arasinda fligki

0-1 Yl 1-5 Yil 5 Y1l 4

Nobet Siiresi (n=84) (n=125) (n=136)
Atrofi 12 23 33
% 14.2 18.4 24.3

yluzdeler arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
{p > 0,05)

Nobet Sikligi ile Atrofi Arasinda filiski: Stk nobet geciren hastalarin
% 21.3'tinde, seyrek nobet geciren hastalarin % 21.3'linde, seyrek nobet gegi-
ren hastalarin % 14.5'inde CT'de atrofi saptanmistir.
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TABLO 16
Nobet Sikhig1 Ile Atrofi Arasinda Hligki

. Sik Seyrek
Nobet Sikhigit  (n=178) (n=131)
Atrofi 38 19
% 21.3 14.5

Yuzdeler arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p > 0,05),

Norolojik Muayene: Norolojik muayene bulgulari ve- CT bulgular1 kore-

lasyonu yapilan 288 vakadan, 55'inde taraf secen bulgu olmasina karsin, 233'tin-
de norolojik muayene normal bulunmustur. CT ile korelasyonu Tablo 17'de go-
ritlmektedir. Mental retarde hastalar ve kooperasyon gii¢liigii nedeniyle iyi mua-
yene edilemeyen cocuk hastalar dahil edilmemistir.

TABLO 17
Norolojik Muayene - CT Bulgular1 Korelasyonu

CT Bulgusu
Norolojik Muayene Normal (%) Anormal (%) T
Normal 162 (70) 71 (30) 233
'(1"+a)raf secen bulgu 12 (22) 43 (78) 55

Istatistik degerlendirme ile gruplar arasi fark anlamli
bulunmustur (p < 0,05).

Norolojik muayenesi normal olan hastalarin CT'si % 70 oraninda nor-
mal bulunmaktadir. Norolojik muayene normal oldugu halde CT'de saptanan pa-
tolojik bulgular sunlardir: Atorfi (21), ventrikiil asimetrisi (22), araknoid
kist (2), konttizyon (4), laktner infarkt (4), paryetal, oksipital ya da frontal
yerlesimli iskemik infarkt (6), hidrosefali (3), kalsifikasyon (4), neoplazm (5).
Toplam 13 neoplazm vakasindan 5'i (% 38,5) nérolojik muayene bulgular: ile
tesbit edilemeyip CT ile ortaya konabilmistir.

Norolojik muayenede taraf segen bulgu olmasina kargin, 12 vakada CT

normal bulunmustur. Bu hastalarda norolojik muayenede, taraflardan birinde de-
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rin reflekslerde artma, frist hemiparezi, tek tarafli Babinski delili muspetligi
ya da lakayd olmasi, bir tarafa bakigta nistagmus ortaya c¢ikmasi, bir tarafta
derin reflekslerde azalma, hipotoni gibi bulgular tesbit edilmigtir.

Ayrica, nobetleri tedaviye direncli olan ve mental retardasyonu bulu-
nan 26 hastamin CT'leri degerlendirildiginde 15 hastada (% 58) CT'de patoloji

saptanmig, 11'inde (% 42) CT normal bulunmustur. CT'de saptanan bulgular
sunlardir:

Atrofi: 4

Ventriktil asimetrisi: 3
Hidrosefali: 1
Kalsifikasyon: 2

Vaskiiler lezyon: 5

Atrofilerden 3 tanesi difiiz atrofi, bir tanesi porensefali seklindedir. Kalsifikas-

yon bir vakada sag temporal lobda yerlesimli, keskin konturlu, digeri periven-
triktiler nodiler gortinttmdedir.

EEG: Interiktal dénemde cekilen EEG'lerde % 68 oraminda anomali tes-
bit edilmigtir. EEG bulgular1 normal, yaygin ve fokal bulgu gosterenler olmak
tizere 3 boluimde degerlendirilmigtir. Bunlarin CT ile korelasyonu Tablo 18'de
goriilmektedir.

TABLO 18
EEG - CT Bulgular1 Karsilagtirmasi

CT Bulgusu
EEG Normal (%) Anormal (%) T
Normal 70 (68) 33 (32) 103
Anormal Yaygin 72 (63) 42 (37) 114
Anormal Fokal 48 (47) 53 (53) 101

EEG'nin normal ya da patolojik olmas: ile CT'nin normal ya da patolo-
jik bulunmas: arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p >

0,05). Ancak EEG'nin normal bulunmasi halinde CT % 68 vakada normal bulun-
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maktadir. Ayrica EEG'de anormal fokal bulgu varken CT'de % 53 oraninda pa-
toloji saptanmaktadir ve bu 53 anormal CT'nin 45'i (% 85) fokal patoloji gos-
termektédir. Diger yandan CT normal bulundugu halde vakalarin % 47'sinde
EEG'de  anormal fokal bulgu tesbit edilmektedir.

EEG normal oldugu halde CT'nin gosterdigi patolojik bulgular sunlardir:
Hemiatrofi (2), kortikal atrofi (3), difftiz atrofi (2), porensefali (2), ventrikil
asimetrisi (7), hidrosefali (3), vaskiiler lezyon (9), kalsifikasyon (3), neo-
plazm (2).

Sadece parsiyel epilepsilerde EEG ve CT bulgulari karsilasgtirildiginda
sonuclar Tablo 19'da gortalmektedir.

TABLO 19
Parsiyel Epilepsilerde EEG - CT Kargilagtirmasi

CT Bulgusu
EEG Normal (%) Anormal (%) T
Normal 55 (65) 29 (35) 84
Anormal Yaygin 59 (68) 28 (32) 87
Anormal Fokal 46 (47) 51 (53) 97

EEG'nin normal ya da patolojik olmas: ile CT'nin normal ya da patolo-
jik bulunmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>
0,05). Parsiyel epilepsisi olan hastalarda EEG normal iken CT % 65 vakada
normal bulunmaktadir. EEG anormal fokal bulgu gosterirken CT % 53 oraninda
patoloji gostermektedir. Bu 51 hastadan 28'inde (% 55) EEG ve CT aymi lokali-
zasyonu gostermektedir. Ayrica 8 hastada EEG ve CT fokal bulgu gosterdigi
halde lokalizasyonlar1 terstir.

CT ve EEG bulgular1 kargilagtirildiginda su sonuclar bulunmaktadir:

Neoplazmlarin % 72'sinde EEG'de fokal bulgu saptanirken, % 28'inde
EEG normal bulunmaktadir. Yaygin patolojiye rastlanmamistir.
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Kalsifikasyonlar, % 37 vakada normal EEG gosterirken, % 38 yaygin,
% 25 fokal EEG bulgusu vermektedir.

Ventriktiler asimetride, % 26 normal EEG, % 33 yaygin, % 41 fokal
EEG saptanmakadir.

Hemiatrofide % 16 normal, % 83 fokal EEG bulgusu saptanmaktadir.

Porensefalide ise EEG % 20 normal, % 20 yaygin, % 60 fokal bulgu
gostermektedir.

EEG + Norolojik Muayene: EEG ve norolojik muayene bulgular1 birlikte

degerlendirildiginde CT'de patolojik bulgu saptama oranlar1 Tablo 20'de gorul-
mektedir.

TABLO 20
EEG, Norolojik Muayene ve CT Sonuglarmmin Kargilagtirilmasi

CT Bulgusu
Normal (n=160) Anormal (n=108)

[- Norolojik Muayenesi

Normal Hastalar (n=227) N (%) N (%)
EEG: Normal (n=73) 55 (75) 18 (25)
Anormal yaygin  (n=75) 54 (72) 21 (28)
Anormal fokal (n=79) 45 (57) 34 (43)

II- Norolojik Muayenesi

Anormal Hastalar (n=41) N (%) N (%)
EEG: Normal (n=10) 0 10 (100)
Anormal yaygin (n=13) 4 (31) 9 (69)
Anormal fokal (n=18) 2 (11) 16 (88)

EEG ve nérolojik muayene normal bulundugu zaman CT % 75 vakada
normal bulunmaktadir. Nérolojik muayenede taraf secen bulgu mevcut, EEG
anormal fokal bulgu gosterdiginde ise % 88 vakada CT pozitif bulgu vermekte-
dir.
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EEG ve norolojik muayene normal oldugu halde 18 hastada CT'de sap-
tanan bulgular sunlardir: Komunikan hidrosefali (3), ventriktler asimetri (7),
kortikal atrofi (3), vaskiiler lezyon (2), kalsifikasyon (1), dustik gradeli glial tii-
mor (2).

Tedaviye Cevap: En az bir yil stireyle izlenmis olan 95 hastadan teda-

viye cevabi iyi olanlar ile tedaviye cevabi iyi olmayanlar, CT'nin normal ya
da anormal bulunusu agisindan karsilagtirilmislardir.

TABLO 21
CT Bulgusu - Tedaviye Cevabin Karsilagtiriimasi

Tedaviye Cevap
CT flyi (%) Kota (%) T
Normal 31 (53) 28 (47) 59
Anormal 14 (39) 22 (61) 36

CT'si normal olan hastalardan % 53'tiinde tedaviye cevap iyi iken,
% 47'sinde kot bulunmustur. CT'nin anormal bulundugu 36 hastada ise % 39'-
unda tedaviye cevap iyi bulunurken, % 61'inde tedaviye cevap kotti bulunmus-
tur.

Sonuclar istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasindaki fark
anlamli bulunmamistir (p > 0,05).

Diger bir acidan bakildiginda ise, tedaviye cevabi iyi olan 45 hastanin,
31'inde (% 69) CT'nin normal oldugu, halbuki tedaviye cevabi yetersiz olan 50

hastanin 22'sinde (% 44) CT'nin anormal bulundugu sdylenebilir.

Nobet Tipi, CT Bulgusu ve Tedaviye Cevap: Parsiyel ya da jeneralize

nobet geciren hastalardan 1-4 yil siireyle izlenmig olanlar CT Bulgusu ve teda-

viye cevap agisindan karsilagtiriimiglardir.
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TABLO 22

Jeneralize Nobetlerde CT Bulgusu ve Tedaviye Cevap

Tedaviye Cevap
CT Iyi (%) Koth (%) _T
Normal 5 (83) 1 (1 6
Anormal 2 (50) 2 (50) 4

Vaka sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel degerlendirme yapilmamistir.
Ancak jeneralize nobetlerde CT normal iken tedaviye cevabin % 83 vakada iyi

oldugu, halbuki CT'de anomali bulunmasi halinde bu oramin % 50'ye indigi soy-

lenebilir.

TABLO 23
Parsiyel Nobetlerde. CT Bulgusu ve Tedaviye Cevap

Tedaviye Cevap
CT dyi (%) Koéta (%) T
Normal 26  (51) 25 (49) 51
Anormal 13 (38) 21 (62) 34

CT'nin normal olmasi halinde parsiyel epilepsilerde tedaviye cevabin
iyi ya da kotii oldugu konusunda yorum yapmak giiclesmektedir. Ancak CT'nin
anormal bulunmasi halinde % 62 vakada tedaviye cevabin kétii oldugu soylene-

bilir. Istatistiksel degerlendirmede gruplararasi fark anlamsiz bulunmustur (p>

0,05).

Ventrikiller Asimetri: Hastalarimizda CT'de ventriktil asimetrisi sapta-
ma orani 345 hastada % 7.8, patolojik CT'ler arasindaki oram ise % 18.3 ola-

rak bulunmustur.

Ventrikiiler asimetri gosteren hastalarin nobet tipleri Tablo 6'da gériil-
mektedir. Bu hastalar nobet baglama yasi, 6zgecmis o6zellikleri, nobet sikligi,
nébet stiresi, norolojik muayene bulgulari, EEG bulgulart ve prognoz agisindan

degerlendirildiginde su sonucglar bulunmaktadir:
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Nobet baglama yasi, 24 vakada 25 yastan once (ortalama: 10.2 yas),
kalan 3 vakada ise 25 yastan sonradir. \

Hastalarin 8'inde kafa travmasi, 3'inde febril konviilsiyon, birinde sant-
ral sinir sistemi enfeksiyonu, birinde yenidogan sarilifi, birinde asfiksi olmak
fizere 14'tinde anamnezde Ozellik mevcuttur. 13 hastada ise bdyle bir o¢zellige
rastlanmamaktadir.

Nobet sikligi degerlendirildiginde, 11 hastanin sik nobet, 11 hastanin
seyrek nobet gecirdigi goriilmas, 5 hastanin nobet sikligl belirsiz bulunmugtur.

Hastalarin 22'sinde norolojik muayenede bir 6&zellik tesbit edilmemis,
3 hastada mental retardasyon saptanmig, bir hastada spastik paraparezi, bir
hastada sagda derin reflekslerde artma gortlmugstir.

Nobet stresi gozéntne alindiginda, 8 hastamin 0-1 yil, 8 hastamn 1-5
yil, 10 hastanin ise 5 yildan fazla sliredir nobet gecirdigi saptanmistir.

EEG bulgular1, 7 hastada (% 26) normal, 9 hastada (% 33) yaygin, 11
hastada (% 41) fokal 6zellik gdstermektedir.

Hastalardan 10 tanesi 1 yildan fazla siireyle izlenmis, bunlardan 4'tinde

(% 40) tedaviye cevap iyi, 6'sinda (% 60) tedaviye cevap kotii olarak degerlen-
dirilmigtir.
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@

TARTISMA

CT BULGULARI

CT'nin klinik uygulamaya girmesinden bu yana degisik ilkelerde yapi-
lan caligmalarda, nobet tipi ve yas gdozontine alinmakizin, epileptik hastalarda
anormal CT saptama oranlar1 sdyledir: Collard (Belgika) % 47, Gall (Almanya)
% 50, Caille (Fransa) % 47, Scollo-Lavizzari (Isvicre) % 34, Gastaut (Fransa)
% 50, Mc Gahan (Amerika) % 40, Young (Ingiltere) % 24(6,7,16,19,42,59,78).
Bizim caligmamizi olusturan 345 hastada ise anormal CT oram % 43 olarak

bulunmustur.

Nobet tipi g6zoniine alindifinda jeneralize nobet gecgiren -hastalar ile.
parsiyel nobet geciren hastalar arasinda CT bulgular1 agisindan btyik farklilik-
lar oldugu gorulmektedir. Primer jeneralize nobeti olan hastalarda CT genel-
likle normal bulunmaktadir. Gastaut % 90, Moseley ve Bull % 100, Gall % 96,
Sorel* % 100, Isheda* % 80, Janz* % 88, Young % 92 oraninda normal CT
bulduklarint bildirmislerdir(16,19,21,47,75). Patolojik bulgu ise genellikle degisik
derecelerde atrofidir. Bizim c¢aligmamiza alinan primer jeneralize nobeti olan
hastalarda ise CT % 82 oraninda normal bulunmustur. Bu sonuglar primer jene-
ralize epilepsilerde organik bir neden bulunmasi ihtimalinin oldukg¢a az oldugu-
nu yansitmaktadir. Atipik bir klinik ya da EEG bulgusu olmadik¢a primer jene-

ralize epilepsilerde CT endikasyonunun olmadig bildirilmektedir(21).

Son yillarda infantil spazmlar1 jeneralize nobetler grubundan c¢ikarma
egilimi agirlik kazandigindan, bu c¢aligmada da jeneralize nobetlerden ayri ola-

*Sonuglar Gastaut'nun yazisindan alinmistir.
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rak degerlendirilmiglerdir. Infantil spazm vakalarinda CT'de patolojiye rastla-
ma oram olduk¢a ytiksektir. Gastaut iki ayr:1 calismasinda West sendromunda
CT'de % 81 ve % 100 oraminda patoloji saptandigimi bildirmistir. Yine klinigi-
mizde yapilan bir calismada 23 West sendromundan 16'sinda (% 70) CT'de pa-
toloji saptanmistir(50). Bizim calismamizda yer alan 6 West sendromunun ise
hepsinde CT'de patoloji gortlmagtir. CT bulgular: diffaz atrofi(2), ventrikiler
asimetri(1), hidrosefali(l), temporal boélgede araknoid kist ve her iki frontal
bolgede atrofi(l), porensefali(l) geklindedir.

Parsiyel epilepsilerde CT'de patoloji saptama oranlarini ise Gastaut
% 63, Scollo-Lavizzari % 63, Collard % 46, Caille % 47, Mc Gohan % 71,
Guberman % 60, Bogdanoff % 35 olarak bildirmistir(4,6,7,21,26,42,59). Bizim
calismamizda ise parsiyel epilepsi nobeti geciren hastalarda CT % 43 oraninda
patolojik bulunmusgtur. Caligma sonuclarindaki farkliligin parsiyel epilepsi nébet-
lerindeki farklilikla izah edilebilecegi ileri stirilmektedir(21). Elemanter semp-
tomlu parsiyel nobetler ile kompleks semptomlu parsiyel nobetler arasinda CT'-
de patoloji saptama acisindan farklilik gortlmektedir. Bizim g¢alismamizda ele-
manter semptomlularda CT'de % 50 oraninda patoloji bulunurkeh, kompleks
semptomlularda bu oran % 38'e inmektedir. Sonuglar Gastaut (% 66'ya karsilik
% 59), Mc Gahan (% 58'e karsihik % 27), Yang (% 52'ye karsihk % 30) ve
Guberman (% 44'e karsilik % 16) tarafindan bildirilen oranlara uygunluk gos-
termektedir(21,26,42,75). Kompleks semptomlu parsiyel nobetlerde relatif ola-
rak daha az patoloji saptanmasi, derin temporal yapilardan kaynagim aldig dii-
sinilen bu nobetlerde, temporal yapilarin kemik artefoktlar nedeniyle CT'de
yeterince incelenememesiyle izah edilmektedir(21). Gergekten de bazi modifiye
CT teknikleri ile ve magnetik rezonans ile inceleme yoéntemiyle, CT'leri nor-
mal bulunan kompleks semptomlu parsiyel noébetli hastalarda patolojinin belir-
lenebildigi gosterilmistir(17,30,38).

Sekonder jeneralize tonikoklonik nobetler parsiyel nobetlerden ayr1 ola-
rak degerlendirildiginde bizim ¢aligmamizda CT'de patoloji saptama oram
% 44 olarak bulunmustur. Bu, Gastaut (% 53), Guberman (% 33), Scollo -

Lavizzeri (% 34) ve Yang (% 40) tarafindan bildirilen degerlere yakindir(21,26,
59,75).
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Gastaut HHE sendromunda CT'de % 10 oraminda vaskiiler patoloji,
% 60'inda ise hemiatrofi bulundugunu, Gall ve Tomori tarafindan benzer sonug-
lar bildirildigini belirtmektedir{21). Bizim calismamizda yer alan hastalarin ise
% 21 vaskiler patoloji, % 36 hemiatrofi, % 7 oranminda ise fokal atrofi saptan-
mistir. Gastaut ayrica unilateral nébeti olan iki hastada beyin tGmoérd saptadi-
gin1 bildirmistir(20). Bu calismada unilateral nobet gegiren hastalarda beyin tii-
mort gbérilmemistir.

Epileptik hastalarda saptanan fokal patolojilerin oranlari1 ise degisik ¢a-
lismacilar tarafindan su gekilde bildirilmigtir: Lassepas % 37, Scollo-Lavizzari
% 29, Mc Gahan % 26, Young % 24, Collard % 35, Bogdanoff % 26(4,7,37,
42,58,78). Bizim c¢alismamizda ise Fokal Patolojiler % 23 oramindadir. Nobet
tiplerine gore bu oranlar degisiklik gostermektedir. Elemanter parsiyel nobet-
lerde fokal patolojileri Lassepas % 61, Scollo Lavizzari % 62, Mc Gahan
% 58, Young % 48 olarak bildirirken ayni calismacilar, kompleks parsiyel no-
betlerde sirasiyla % 27, % 19, % 21, % 15 oranlarim belirtmektedirler. Bizim
calismamizda elemanter parsiyel nobetlerde fokal patoloji oram % 32 iken
kompleks parsiyel nobetlerde % 21 olarak bulunmustur. Sekonder jeneralize
epilepsilerde ise ayni1 caligmacilar % 19 ile % 22 arasinda degerler bildirmisg-

ler(37,42,58,78), bizim c¢alismamizda ise oran % 22 olarak bulunmustur.

Atrofi

Epileptik hastalarda, her turli nobet tipinde en sik goriilen patolojik
CT bulgusunun atrofi oldugu konusunda fikirbirligi mevcuttur(9,19,21,40,42). At-
rofi gorilme oram degisik serilerde % 8 ile % 28 arasinda degismektedir(7,26,
42,78). Bizim c¢alismamizda atrofi gorilme oram % 20 olarak bulunmugtur. Di-
ger calismalarda oldugu gibi vakalarin biiyiik bir kismini parsiyel nobet geciren
hastalar olusturmaktadir. Parsiyel epilepsilerde fokal beyin lezyonlarimin ¢ogun-
lukta olmasina ragmen hi¢ az sayilmayacak bir oranda difftiz bulgularin sap-
tanmasi, bu difftiz lezyonlarda, beynin bazi bolgelerinde histolojik anormalligin
daha belirgin oldugu ve nobet esiginin digmesine yol acgtig1 seklinde izah edil-
mektedir. Diger yandan parsiyel epilepsilerde atrofinin goriilmesinin, bu hasta-
larda goralen sekonder jeneralize nobetlerin siklign ile iligkili oldugu ileri sa-
rilmesine kargin caligmalarda boyle bir iligski goriilememistir(21), Bizim - calig-
mamizda da Tablo 15 ve Tablo 16'da goériildigi gibi, ndbet sikligi ve sfiresiyle
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atrofi arasinda anlamh bir iligki bulunmamistir. Ayrica CT'de fokal ya da jene-
ralize atrofi saptanmasinin klinik bir anlami bulpnmadlgl, bu atrofinin btyik
bir ihtimalle tesadiifi oldugu, neoplazm, parensefalfk kavite gibi lezyonlarin ya-
nisira CT'de atrofi saptanmasinin epilepsi ile direkt bir neden-sonu¢ iligkisini
ortaya koyamayacagl belirtilmektedir(6,47). Bizim calismamizin sonug¢lar1 da bu
goriasli destekler niteliktedir.

Beyin Tumortd

Beyin tuméri olan hastalarin yaklagik tgte birinde epilepsi nébetinin
ilk semptom oldugu bildirilmektedir(9). Epileptik hastalarda ndbet tipi ve yas
gozoénine alinmaksizin CT'de beyin tuméri gértilme oram % 4 ile % 11 arasin-
da degismektedir(7,16,19,26,37,42,78). CT'den oénce ise, diger yardimci muaye-
ne metodlar: ile beyin timérti saptama oraninin % 1-5 arasinda simrli kaldig:
bildirilmektedir(21). Bizim g¢aligmamizda, Guberman, Mc Gahan ve Young'in se-

rilerinde oldugu gibi yaklagik % 4 oraninda beyin timérti saptanmistir.

Sadece parsiyel epilepsiler degerlendirildiginde, tiimér saptama oram
% 4-24 arasinda degismektedir(4,6,19,21,47). Bizim g¢alismamizda ise parsiyel
epilepsi nobeti gegiren hastalarin % 5'inde beyin timorii saptanmistir. Bu oran
sadece Bogdanoff'un serisindeki orana uymakta, diger c¢alismalara gore daha
diistk bir dtizeyde bulunmaktadir. Ulkemiz kosullarinda, ancak EEG ya da ndro-
lojik muayene ile belirgin bir patoloji disindigiimiz zaman, hastalarimizi CT
gektirmek tizere imkanlarim zorladigimiz dusiintlirse bu oranin diger serilere
goére azlify bir Olglide izah edilebilir. Gergekten de, ¢alismamizda, CT'de be-
yin timort saptanan hastalarimizin % 72'sinde EEG'nin fokal bulgu gosterdigi,
EEG ve norolojik muayene normal oldugu halde sadece 2 hastamizda CT'de be-
yin timord Saptandigy, diger 11 hastada EEG ya da norolojik muayene ile bir
patoloji saptandigi goriilmustiir. Halbuki beyin tiimérii olan hastalarin, ancak
% 21'inin ndrolojik muayenede, % 30'unun EEG'de bulgu verdigi, CT ile biittin
vakalarda pozitif sonu¢ alinabildigi belirtilmektedir(20).

Nobet baglangic yagt gozoniine alindiginda, yas ilerledikge beyin tiimo-
ri oramimin arttifi gorulmektedir. Collard'in ¢aligmasinda 25 tiimér vakasinin
6's1 (% 24) 30 yagin altinda, 19'u (% 76) 30 yasin ustiindedir ve 30 yag Gstin-
de tumoér gortilme oram yaklagik % 24 bulunmustur(7). Gastaut ise nobet tipiy-
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le iligkisi olmaksizin, 20 yas tuzerindeki epileptik hastalarda % 16 oraninda be-
yin tOmorti gorilldigtnt bildirmektedir(21). Bizim caligmamizda ise 25 yag Gze-
ri epileptik hastalarda beyin timori gortilme oram % 14 olarak bulunmugtur.

Parsiyel epilepsilerde beyin tiimori goriilme orami da nobet tipine gore
farklilk gostermekte, elemanter semptomlu parsiyel epilepsilerde, kompleks
semptomlulara oranla (% 31'e karsilik % 9 gibi) daha yliksek oldugu bildiril-
mektedir(21). Bizim calismamizda ise 13 beyin timorinden 3'a (% 23) eleman-
ter semptomlu, 2'si (% 15) kompleks semptomlu parsiyel nobet gegiren hasta-
da gorilmstr.

Vaskiler Lezyonlar

Akut serebral infarkt, eski infarkt, intraserebral hemoraji, arteriovendz
malformasyon, anevrizma, iskemi ve posttravmatik vaskiiler patolojilerin yer
aldig1 bu grupta, epilepsi insidans1 ¢ok degisiklik gostermektedir. Gastaut % 35,
Young % 7, Mc Gahan % 8, Lassepas % 20, Collard % 9 gibi sonug¢lar bildi-
rirken, Scollo-Lavizzari ve arkadaglarinin 11-79 yas grubunda olan hastalarinda
vaskiiler patolojiye rastlanmamistir(7,20,37,42,58,78). Bizim cahgmamlzd_a, epi-
lepsi nébeti gegiren hastalarin % 11'inde vaskiiler lezyon saptanmistir. 25 ya-
sin Gzeri degerlendirildi§inde sonuglar % 14-20 arasinda degismektedir(7,9). Bi-
zim g¢alismamizda ise % 24 oraninda bulunmustur,

Vaskiiler lezyonlarda epilepsi insidansinin belirlenmesi i¢in daha genis
caligmalara gerek oldugu bildirilmektedir(37).

Hidrosefali

Hidrosefali vakalarinda, o6zellikle silvius akuduktusunda stenoz oldugun-
da triventriktler hidrosefalide epilepsi goruldign bildirilmektedir(21). Epileptik
hastalarda hidrosefali gortilme orami degisik serilerde % 0.5 ile % 3 arasinda

degismektedir(4,26,42). Bizim c¢alismamizda ise % 1.4 oraninda goriilmistar.

Patolojik Kalsifikasyon

Gastaut 401 vakadan olugan bir calismasinda, 4 Bourneville sendromu,
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1 Sturge-Weber sendromu ve 2 Fahr sendromu tanisi alan hastalarinda kalsifi-
kasyonlarin direkt grafide gortilmeyip, tamlarin CT ile konuldugunu belirtmek-
tedir(20). Yine bagka bir caligmasinda travmatik, iatrojenik ve fakomatdz kalsi-
fikasyonlarin CT ile diger radyografik yontemlere gore c¢ok erken goriilebildi-
gini bildirmektedir(21). Yang'in sadece cocuklardan olusan bir c¢aligmasinda,
saptanan 10 kalsifikasyondan 5'i tiiberozskleroz, ikisi posttravmatik di3erleri
idiopatik olarak yorumlanmig, patolojik kalsifikasyon goriilme orani % 4 olarak
bulunmugtur(75). Collard patolojik ve fakomat6z kalsifikasyon oranimi % 2 ola-
rak belirtmistir(7). Bizim vakalarimizda ise patolojik kalsifikasyon gorilme ora-
m yaklasik % 2 olarzk bulunmus, 3 hastada bulgular posttravmatik olarak yo-
rumlanmig, bir hasta zeka geriligi ve periventrikiiler kalsifikasyonlar nedeniyle
tiiberozskleroz dugtindiirmiisse de bir hastamiz spesifik bir tam almamistir.

Nobet Baslama Yasi ve CT Bulgular:

Nébet baglama yasi ilerledikge CT'de patoloji saptama orani, diger bir
deyigle, altta yatan organik bir neden bulma ihtimali artmaktadir.
Mc Gahan'in ¢ahigmasinda, 10 yasin altinda nobeti baglayan hastalarda anormal
CT bulma oram % 13 iken, 10-45 yas arasinda % 35, 45-65 yas arasinda
% 56, 65 yas uzerinde ise % 86 oldugu bildirilmektedir(42). Yang'in 18 yasin-
dan kiugik cocuklari igeren c¢alismasinda CT'de patoloji .saptama oram % 33
olarak bulinmugtur(75). Angeleri adult dénemde baglayan epilepsilerde patoloji
bulma oranim1 % 70 olarak belirtirken, Lassepas ve Collard'in sonuglart da he-
men hemen aymdir(2,7,37).

Degisik caligmalarda gec¢ baslayan epilepsiler igin yas simri, 18, 20,
25, 30 olarak alinmig ve sonuglar bu sinira gore belirlenmistir. Bizim ¢alisma-
mizda yas sinir1 25 olarak alinmigtir. Buna goére, 345 vakamizdan 25 yas altin-
da ndbet baslayanlarda patoloji saptama orami % 38 iken, 25 yag fzerinde bu
oran % 56 olarak bulunmustur (Tablo 7).

Parsiyzl epilepsilerde, nobet baslama yas1 geciktikge, patoloji bulma
orani daha da artmaktadir. Scollo-Lavizzari ge¢ baslayan parsiyel epilepsilerde
CT'de % 63 oraninda patoloji saptadiklarini bildirmektedir(59). Bogdanoff ise
parsiyel epilepsilerden olugsan 50 hastasinda, ntbet baglama yast 2-10 arasinda
iken anormal CT oramnin % 37.5, 10-35 yas arasinda % 37, 35-56 yas arasin-
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da ise % 57 oldugunu belirtmektedir(4). Bizim calismamizda ise oranlar, Tablo
8'de goruldiuga gibi, 10 yasin altinda % 45, 10-20 yas arasinda % 27, 20-30
yas arasinda % 44, 30-40 yas arasinda % 46, 40-50 yas arasinda % 57, 50-60
yag arasinda % 83, 60-70 yas arasinda ise % 71 olarak bulunmustur. Burada
dikkati c¢eken bir nokta, Bogdanoff'un caligmasinda oldugu gibi ilk 10 yas icin-
de baglayan parsiyel epilepsilerde de patoloji saptama oranimin yiiksek oldugu-
dur. Ik 10 yas icinde baglayan nobetlerde, % 13 oraninda patoloji saptadigini
belirten Mc Gahan, bu oranin Zimmermann ¢alismasindaki % 42 oranina gore
oldukca diistik oldugunu, bunun disindaki yaglarda bulgularin her iki caligmada
uyumlu oldugunu bildirmektedir(42).

Gec¢ baslayan epilepsiler vakalarimizin % 24'tintt olusturmaktadir. Lite-
ratrde de, epileptik hastalarin % 20-25'inin, ilk nobetlerini 25 yag Gzerinds
gecirdigi bildirilmektedir(9,45). Collard'in ¢alismasinda da 30 yasin tistiinde bas-
layan epilepsiler vakalarinin yaklasik % 27'sini olusturmaktadir(7). Bizim c¢alig-
mamizda bu grupta CT'de saptanan patolojilerin bliyik bir kismim beyin timor-
leri (% 14) ve vaskiiler lezyonlar (% 24) olusturmaktadir. Bunlar1 atrofi (% 11)
ve diger patolojiler (araknoid kist, patlojik kalsifikasyon ve ventrikiller asimet-
ri) izlemektedir (Tablo 9). Diger caligmalarda ise gec epilepsilerde beyin tiimo-
rintin % 6-24 vaskiiler lezyonlarin % 14-26 arasinda oldugu bildirilmistir(7,9,
37). Calismamizda % 11 oraninda bulunan atrofik lezyonlar, Collard'in q:ahsmé-
sinda % 25, Dam'ia calismasinda ise vakalarin yarisindan fazlasinda goriilmek-
tedir(7,9). Ancak hemen belirtmek gerekir ki bu calismadaki 221 hastadan
51'i kronik alkoliktir ve ¢aligmact da atrofinin bdyle yiiksek oranda goriilmesi-
ni buna baglamakta, epilepsi nobetleri alkolizme sekonder olarak olusan beyin
atrofisi nedeniyle mi ortaya c¢ikmakta, yoksa nobetler alkolin birakilmasiyla
mi ilgilidir tartigmasim getirmektedir(9). Diger yandan kronik alkolik epileptik
hastalarda, epileptik olmayan kronik alkoliklere oranla daha fazla beyin atro-
fisi goruldugn bildirilmektedir(21). Bizim calismamizda kronik alkolik hasta bu-
lunmamaktadir.

Literatardeki caligmalarda, epileptik hastalarda gorilen patolojilerin
¢ok degisik oranlarda bulunmasi tlkelerin 06zelliklerine baglanmakta, Meksika'-
dan gelen bir ¢aligmada etyolojik faktdér olarak kafa travmasina hi¢c rastlanma-
masina karsilik, gec epilepsilerin % 48'ini sistiserkozun olusturdugu belirtilmek-
tedir(9).
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CT bulgulart ve dzgegcmis ozellikleri degerlendirilerek muhtemel etyolo-
ji belirlenmeye calisildiginda ge¢ epilepsilerin % 50'ye yakin bir kisminda etyo-
lojik faktdér bulunmamaktadir. Bu oran Lassepas'in degerine (% 52) uyum gdste-
rirken, Dam (% 38) ve Collardhn (% 29) oranlarina gére yliksek bulunmustur.

Geg epilepsilerde etyolojik siralamada ssrebrovaskiiler patolojiler ve be-
yin timorleri 8nem kazanirken 25 yas altinda baslayan epilepsilerde perinatal
patoloji ve enfeksiydz hadiseler daha sik goriilmektedir. Collard'in g¢alismasin-
da perinatal patoloji % 5 iken bizde % 7, santral sinir sistemi enfeksiyonu
% 6 iken bizde % 3, timoér % 3 iken bizde % 1, kafa travmasi % 2 iken

bizde % 20, serebrovaskiiler patoloji % 1 iken bizde % 5 olarak bulunmustur.

Kafa travmasinda oldukga c¢arpici bir farklilik gorilmektedir. Ancak ka-
fa travmasimn varliginin daha c¢ok' anamneze gore degerlendirildigini ve bun-
lardan ne kadarinin kesinlikle epilepsiden sorumlu tutulabilecegine karar verme-
nin gii¢ oldugunu belirtmek gerekir. Anamnez ile kafa travmasi oldugu 6greni-
len hastalarin % 48'inde CT'ds patoloji saptanmistir. Bu oran Mc Gahan'in ¢a-
lismasinda ise % 53 oranindadir(42).

Febril konviillsiyon tek bagina etyolojik fakt6ér olarak alinmamigtir. An-
cak anamnezde febril konviilsiyon disinda higbir 6zellik bulunmayan 30 vaka-
dan 8'inde (% 27) CT'de degisik derecelerde atrofi ve ventrikiler asimetri sap-
tanmasl nedeniyle belirtilmesi uygun gorilmiistdr. Yang'in calismasinda febril
konvilsiyon anamnezi olan 9 c¢ocuktan ikisinde (% 22) iki tarafli atrofi goriil-
diga bildirilmektedir(75).

Nobet Siiresi

Hastalarin nobet gegirdikleri siire ile CT'de patoloji saptanmasi arasin-
da anlamli bir iligki bulunmamigtir (Tablo 12). Ancak nobet stiresi 1 yildan az
olan gruba bakildiginda vakalarin % 46'sinda CT'de patoloji saptandigi, bunun
da buaytk bir kismim vaskiiler lezyonlar ve tumorlerin olusturdugu gortilmekte-
dir. Mc Gahan, 6 aydan az sliredir noébet gecgiren hastalarin % 51'inde CT'de
patoloji saptandigini, 6 neoplazm vakasindan 4'iintin ve 11 vaskiiler lezyondan
T'sinin bu grupta yer aldigi, halbuki 5 yildan fazla stiredir nobet gegirenlerde
patolojik CT bulgusunun daha ziyade atrofi oldugunu belirtmektedir(42). Buna
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karsihk Mc Gahan'in iki tOmorlii hastasindan biri 1-5 yil stredir, biri 5 yildan
fazla stredir nobet gegiren grupta, Guberman'in 16 tamoérli hastasindan besi
6 aydan fazla siiredir ndbet geciren gruptadir(26,42). Bizim calismamizda da
2 timdrla hasta 1-5 yildir, 2 timorlti hasta ise beg yildan fazla siiredir nobet
gecirmektedir. Gorialda3i gibi uzun siiredir ntbet gegirme anamnezi timér ih-
timalini ekarte etmemektedir.

Nobet sikhigt ve siiresi birlikte degerlendirildiginde de, atrofi dahil ol-
mak lizere, CT'de patoloji saptama oram agisindan bir farklilik gorilmemistir.
Gastaut bir hastasimin 59 yildir 1000'den fazla grandmal nobet gegirdigi halde
herhangi bir patoloji saptanmadigim bildirmektedir(20). ‘

Norolojik Muayene ve CT Bulgular:

Norolojik muayene ve CT arasindaki uyum % 65 ile % 82 arasinda de-
gismektedir(4,23,42,37).

Bogdanoff norolojik muayene normal iken CT'nin % 67 oraminda nor-
mal bulundugunu, ancak % 33 oraminda CT'de patoloji saptandigimi, bunlardan
7'si atrofik degisiklikler iken, 3 porensefali ve 2 neoplazmin ise sadece CT ile
tesbit edilebildigini bildirmektedir(4).

Mc Gahan benzer sekilde, nérolojik Muayene CT korelasyonunun % 70
oldugunu, nérolojik muayene normal oldugu halde bazi vaskiiler lezyon ve neo-
plazmin sadece CT ile saptanabildigini ve CT ¢ekilmesi kararinin nérolojik
muayeneye birakilmamasimi belirtmektedir(42). Buna karsihk Moseley en hassas
klinik diagnostik indeksin noérolojik muayene oldugunu, fokal nérolojik bulgusu
olan hastalarin % 35'inde ttimor saptadiklari halde, norolojik muayene normal
oldugunda bu oranin % 7 oldugunu bildirmektedir(47).

Bizim c¢aligmamizda ise norolojik muayene normal bulundugunda % 70
oraninda CT'de normal bulunmaktadir. Ancak % 30 oraninda —bunlar arasinda
5 neoplazm mevcuttur— norolojik muayene normal oldugu halde CT patolojik
bulunmaktadir. Buna karsiltk norolojik muayenede taraf segen bulgu olmasi ha-
linde CT'de % 78 oraninda patoloji saptanmaktadir (Tablo 17).
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Yenidogan doéneminde, ndrolojik muayene CT uyumunun ¢ok daha az
bir oranda oldugu, norolojik muayenesi normal oldugu halde, 10 yenidogandan
7'sinde CT'de patoloji tesbit edildigi bildirilmektedir(75).

Jabbari ve arkadaglari, ndbet streleri 1-14 yil arasinda degisen, noro-
lojik muayeneleri normal olan dort vakada, ancak CT ile, cerrahi olarak diizel-
tilebilir lezyon saptadiklarim bildirmektedirler(29). Literatfirde de tumér diisin-
direcek herhangi bir bulgu olmadifi halde, sadece CT ile tumér tanist almig
pekgcok vaka mevcuttur. Biitin bunlar CT'nin sadece patolojinin varhgim degil,
natiirini de olduk¢a kesin bir sekilde gosterdjgini, 6zellikle tedavi edilebilir
bir etyolojinin atlanmamasi icin ne kadar gerexli bir yardimci muayene meto-~
du oldugunu godstermektedir.

Caligmamizda, muayenesinde mental retardasyon saptanan ve ndbetleri
tedaviye direncli olan 26 vaka CT bulgular1 agisindan ayrica degerlendirildigin-
de, CT'de atrofi (4), ventrikiiler asimetri (3), hidrosefali (1), kalsifikasyon (2)
ve vaskiler lezyon (5) tesbit edilmistir. Yani bu hastalarin % 58'inde patoloji
saptanmis, % 42'si normal bulunmustur. Lingham'in benzer gekilde rapor ettigi
vakalarinda ise CT % 58 oraninda normal bulunmustur. Saptanan patolojiler
porensefalik kist, korpus kollozum agenesisi ve degisik derecelerde atrofiden
olugmaktadir. Bu nedenle CT'nin bu hastalarda bir yarar saglamadigi, tedaviyi
degistirecek bir katkida bulunmadigi belirtilmektedir(40). Diger yandan Yang
mental retardasyon gosteren vakalarinda % 49 oraninda CT'de patoloji saptadi-
gim, mental retardasyon tek bulgu ise CT'de genellikle diftiz atrofi saptandigi-
ni, mental retardasyona ilave fokal norolojik muayene bulgusu varsa CT'min de
sikhikla fokal bulgu gosterdigini bildirmektedir(75).

EEG ve CT Bulgulan

Genel gorts, epilepsi tamisinda EEG'nin, altta yatan organik nedeni gos-
termede ise CT'nin daha iistiin oldugu seklindedir(23,42,47,69). Diger yandan
EEG ile altta yatan organik nedeni tesbit edebilmeye, CT ile de epileptik fo-
kiistt belirlemeye galisilmaktadir. Oakley 1979'da yaptigi bir calismada, interik-
tal donemde, kontrastii CT ile sayisal bazi analizler yaparak ve homolog be-
yin bélgelerini karsilastirarak epileptik fokiisiin belirlenebilecegini gostermis-
tir(49). Bagka bir caligmada ise epileptik bir hastada postiktal dénemde CT'de
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hipodens bir alanin goérildGga, tekrarlanan gekimlerde bunun kayboldugu, EEG'-
deki fokiis ile uyumlu olan bu alanmin epileptik fokiis olabilecegi ve CT ile be-
lirlenebilecegi ileri stirilmektedir(79).

EEG ile yapisal lezyonlarin belirlenebilme c¢alismalari ise daha eskilere
dayanmaktadir, Ilk kez 1936'da, Walter tarafindan beyin timorii olan hastalar-
da EEG'de dizensiz delta aktivitesinin gérildagt bildirilmistir. Tumoértn kendi-
sinin elektriksel olarak sessiz olmasina ragmen goriilen bu EEG anomalisinin
mekanizmasi halen bilinmemekte, ttimértin ¢evre dokuya etkisiyle izah edilmek-
tedir(48). Yapilan diger calismalar, EZG'de fokal delta aktivitesi goriilmesi ha-
linde hastalarin biiyitk bir kisminda (% 68) fokal yapisal bir lezyon oldugunu
gostermektedir. Ancak tiimér bu hastalarin % 13'inde saptanmasina Kkarsin,
% 38'inde serebrovaskiller patoloji bulunmus, % 21'i ise epileptik olarak deger-
lendirilmistir(23). Bugiine kadar yapilan c¢alismalarda, beyin timérii olan hasta-
larda CT-EEG Korelasyonu % 71-94 arasinda bulunmustur(9,19,47,59). Bizim ca-
ligmamizda da beyin timoért olan hastalarin % 72'sinde EEG fokal bulgu goste-
rirken % 28'inde EEG normal bulunmustur.

Calismamizda, EEG ve CT bulgulari, genel olarak kargilastirildiginda,
EEG'si normal olan hastalarin % 68'inde CT'de norinal bulunmustur. EEG nor-
mal oldugu halde % 30 vakada CT'de tesbit edilen patolojilerin 1l'i atrofi, 7'si
ventrikiiler asimetri, biri hidrosefali, 9'u vaskiiler lezyon, 2'si ise beyin ttimo-
ridir. Yaygin EEG anomalisi tesbit edilen vakalarin % 63'inde CT'de normal,
% 37'sinde patolojik bulunmustur. EEG fokal bulgu gdsterdiginde ise CT % 53
vakada (% 85'i fokal olmak {iizere) patolojik bulunmustur. Bu oran Young ve
Lassepas tarafindan bildirilen % 75 oranina gére daha digiik dizeydedir. Bu so-
nu¢ postiktal donemde EEG'de gorillen yaygin aksama bulgusunun fokal EEG
patolojisini gizledigi ve bu hastalara stk EEG tekrar1 yaptiramadi§imiz igin, fo-
kal EEG bulgusunu belirleyemedigimizi diugtindarmektedir. Ctnki epileptik has-
talarda anormal EEG saptama orant Young (% 65) ve Lassepas'in (% 77) bil-
dirdigi degerlere uygun olarak % 68 oranminda bulunmustur, halbuki bizde yay-
gin EEG patolojisi oran1 daha fazladir.

Diger yandan CT normal oldugu halde, EEG stirekli fokal bulgu goster-
digi igin tekrarlanan gekimlerde CT'de diisik gradeli gliom tesbit edildigi vaka-
larin da oldugu gozardi edilmemelidir(37,78). CT'nin yiiksek diagnostik kapasi-
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tesi yaniltici olmamalidir. Bitiin bunlar EEG ve CT'nin birbirini tamamlayan

iki yardimci1 muayene metodu oldugunu gostermektedir.

EEG ve norolojik muayene bulgular1 birlikte degerlendirildiginde, tek
basina EEG ve CT ya da ndrolojik muayene CT korelasyonuna gore daha uyum-
lu sonug¢lar bulunmaktadir. No6rolojik muayene ve EEG normal bulundugu za-
man CT'nin de normal bulunma oram % 75'dir. Ancak her ikisi de normal ol-
dugu halde, ¢aligmamizda iki beyin ttmoérli ve 3 hidrosefali vakast CT ile tani
almigtir. Literatiirde de benzer sonuglarin az olimadig goériilmektedir(22,29).

Norolojik muayenesinde taraf secen bulgu oldugu halde EEG'si normal
bulunan hastalarin hepsinde, EEG'de yaygin anomali bulunan hastalarin % 69'-
unda, EEG'de anormal fokal bulgu olan hastalarin % 88'inde CT'de patoloji
saptanmigtir, Lassepas ise norolojik muayene taraf segcen bulgu olan hastalarda,
EEG'de yaygin anomali oldugu zaman CT'de % 46 vakada, EEG'de fokal bulgu
oldugu zaman CT % 85 vakada patoloji saptandigini bildirmektedir(37).

Tedaviye Cevabin Belirlenmesi: Global bir degerlendirme yapildiginda,
patolojinin CT'de bulgu verecek diizeyde olup olmamasinin, ndbetlerin zor ya
da kolay kontrol altina alinabilecegi konusunda %nemli bir ipucu olamayacagini
dustndurmektedir (Tablo 21). Oysa nobet tipine gore degerlendirildiginde, jene-
ralize epilepsi ndbeti geciren hastalarda —ki bu hastalarda zaten CT biiyik
oranda normal bulunmaktadir— tedaviye cevabin daha olumlu olacagi beklenme-
lidir. Ancak az bir oranda da olsa CT'de patoloji saptanmasi halinde hastanin
nobetlerini kontrol altina alabilme konusunda daha az iyimser olmak gerekir.

Parsiyel epilepsi nobeti gegiren hastalara gelince, jeneralize epilepsi
nobeti geciren hastalarin tersine bir sonug ile karsilasilmaktadir. Yani bu grup-
taki hastalarda CT'nin normal olmasinin tedaviye cevap agisindan degerlendir-
mede ¢ok biiyitk bir katkisi olmaz iken, anormal olmas:i halinde hastalarin yari-
dan fazlasinda noébetlerin kontrol altina alinamadigt goérilmektedir.

Epilepsi nobetlerinin tiirline goére bir ayirim yapilarak CT'de patoloji
saptanmas! ve hastalarin tedaviye cevaplarinin degerlendirilmesi konusunda ca-
lismaya literatiirde rastlanmadigi icin, bulgularimiz bu acidan herhangi bir ¢a-
lisma ile karsilastirtlamamigtir.
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Ventrikiiler Asimetri: Normalde lateral ventrikiiller oldukga simetriktir.
Oksipital boynuz asimetrisi yaygin gortlmesine ragmen bir Onemi yoktur. An-
cak o6n boynuz, temporal boynuz ve lateral ventrikll govdesi iki yanda tam
olarak egit biliytiklikte ve gekilde degilse bunun normalin bir varyasyoncu oldu-
gunu soylemek dogru degildir. Bu nedenle mindr asimetriler gozden kagirilma-
malidir. Asimetri, daha kég¢iik goértlen ventrikil tarafinda yer kaplayan bir lez-
yonun erken belirtisi olabilir veya daha genis gortlen ventrikil atrofik lezyon
lehinedir(44). Pnémoensefalografik olciimlerde lateral ventriktl gdvdesi arasin-
da 2 mm'ye kadar olan farkliliklarin patolojik bir anlami olmadig belirtilmek-
tedir. Diger yandan daralmis ventrikiolin normal kabul edilip, diger ventrikiiliin
normale gore hafif genislemis olarak yorumlamanin 51kl'1k1a' yapilan hatalardan
biri oldugu vurgulanmaktadir(63).

CT'den sonra beyindeki yapisal degisikliklerin pndmoensefalografideki
gibi indirekt verilere dayanmadan gortlebiliyor olmasi nedeniyle bu hata oram
bir dlctide azalmigtir. Ancak yine de ventrikil asimetrisi normal ile patolaji
sinirinda bir bulgu olarak kabul edilmektedir(16). Her iki lateral ventrikiil genis-
ligi normal sinirlarda da olsa bir tarafin digerinden daha genis gorundiigi mi-
nor asimetrilerde, normal ile erken patolojik degisikliklerin ayirimi igin dikkat-
li incelemeler gerektigi belirtilmektedir. Her vakada bu gortinimiin 6nemini
ortaya koymak icin klinik ile birlikte degerlendirilmesi bazi durumlarda ilave

radyolojik caligmalar veya CT cekimlerinin tekrar1 gerekmektedir(32,51).

‘Bu nedenle CT'lerinde ventrikiller asimetri goértilen 27 hasta klinik
ozellikleri acisindan incelenmis, bu hastalarin 23'tiniin parsiyel epilepsi nobeti
geciriyor olmasi, 14'tinde anamnezde kafa travmasi, santral sinir sistemi enféek-
siyonu, asfiksi, febril konviilsiyon gibi ozellikler bulunmasi, % 4l'i fokal olmak
tizere % 74'tnde EEG'nin anormal bulgu vermesi, 1 yildan fazla siireyle izle-
nen vakalarin % 69'inda tedaviye cevabin kotit olmasi, ventrikiller asimetrinin
normalin bir varyasyonundan ziyade, beyinde yapisal degisiklik lehine bir bulgu
olarak alinmasinin daha dogru olacagimi disiindiirmisttir. Bu hastalarin aralikli

CT cekimleri ile kontrolleri konuyu daha da aydinlatacaktir.
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SONUC VE OZET

Cerrahpaga Tip Faklltesi Noroloji Anabilim Dali Epilepsi Polikliniginde
izlenmekte olan 143'i kadin, 202'si erkek 345 hasta, CT bulgular1 ve klinik
ozellikleri acgisindan degerlendirildiginde su sonuglar bulunmustur.

1- Hastalarimizin % 57'sinde CT normal bulunurken, % 43'tinde patolo-

ji saptanmistir.

2- En sik gortilen bulgu serebral atrofidir. Bunu vaskiiler lezyonlar,
ventrikll asimetrisi, neoplazm, patolojik kalsifikasyon, hidrosefali ve araknoid
kist izlemektedir.

3- Primer jeneralize epilepsi nobeti gecgiren hastalarda CT'de yaklasik
% 12 oraninda patoloji saptanirken, parsiyel epilepsilerde bu oran % 43 olmak-
tadir.

4- Elemanter semptomli parsiyel nobet gecgiren hastalarda % 50 oramin-
da CT'de patoloji bulunurken, kompleks semptomlu parsiyel nobetlerde bu oran
% 38'dir.

5- Nobet baglama yasina gore CT bulgular1 karsilastinldiginda, 25 ya-
sindan o6nce baglayan epilepsilerde anormal CT orami % 38, 25 yasindan sonra
baglayanlarda % 56 olarak bulunmustur.

6- Parsiyel epilepsilerde nobet baslama yagina gore CT'de patoloji sap-
tama oram ilk 10 yasta % 46, 10-20 yas arasinda % 27, 20-40 yaslari arasin-
da yaklagik % 45 bulunurken, 50 yasin istiinde % 84'e ulagmaktadir.
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7- CT bulgulann ve 0zgegmis Ozellikleri degerlendirilerek muhtemel et-
yoloji belirlenmeye ¢aligildiginda, 25 yasin altinda baslayan nobetlerde perina-
tal patoloji, santral sinir sistemi enfeksiyonu ve kafa travmasi 6nem kazanir-
ken, gec epilepsilerde altta yatan neden genellikel vaskiiler patolojiler ve be-
yin tlimérleridir.

8- Nobet siiresi ve CT'de patoloji saptama arasinda bir iligki bulunma-
mistir. Ancak beyin timoérleri ve vaskiler patolojiler daha cok no6bet siresi
bir yildan az olanlarda, atrofi ise nobet tsresi bir yildan fazla olanlarda go-
rilmektedir.

9- Nobet sikligt ile CT'de patoloji saptama arasinda bir iligki bulunma-
mistir.

10- Nobet sikligi ve stiresiyle atrofi arasinda direkt bir iligki bulunma-
migtr.

11- Norolojik muayene bulgular:1 ile CT bulgulart biiyiik 6l¢tide korelas-
yon gostermekte ancak % 30 vakada norolojik muayene normal oldugu halde
CT'de patoloji saptanmaktadir.

12- EEG ve CT bulgulan karsilagtirildiinda, EEG'nin patolojik ya da
normal olmasiyla, CT'nin normal ya da patolojik bulunmasi arasinda anlamli
bir iligki saptanmamistir. Ancak EEG'si normal olan hastalarin % 68'inde CT'-
de normal bulunmug, EEG'de fokal bulgu varsa CT'de % 53 oraminda patoloji
saptanmigtir,

13- EEG ve norolojik muayene birlikte degerlendirildiginde CT ile kore-
lasyon daha belirgin olmakta ancak her ikisi de normal oldugu halde, hastala-
rin % 25'inde CT'de vaskiiler lezyon, hidrosefali ve beyin tiimori saptanabil-
mektedir.

14- CT'de patoloji saptanmasi ile hastalarin tedaviye cevabi arasinda an-
laml: bir iligki bulunmamigtir.
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15- Nobet tipi gozonune alindiginda primer jeneralize nobet gegiren
hastalarda CT normal ise, hastalarin % 83'iinde tedaviye cevabin iyi olduguy, .
CT'de patoloji saptanmigsa bu oranin % 50'ye indigi gorGlmisttr.

Parsiyel epilepsilerde CT normal iken tedaviye cevabin iyi ya da kétd
oldufunun belirlenmesi gii¢ iken, CT'nin patolojik bulunmasi halinde hastalarin
% 62'sinde tedaviye cevap kotii olmaktadir.

16- CT'de ventrikill asimetrisi saptanan hastalarin klinik ve EEG ozel-
likleri degerlendirildiginde, bu gériinimiin normalin varyasyonundan ziyade, {ize-
rinde durulmasi gereken, CT c¢ekimlerinin tekrari ile daha iyi aydinlatilabilecek
bir durum oldufu sonucuna varilmaktadir.

Battin bu sonuglar literattir ile birliket gdzden gegirildiginde, hasta par-
siyel epilepsi nobeti geciriyorsa, noébet baslama yasi ne kadar ge¢ ise, EEG ya
da né¢rolojik muayenede taraf segen bulgu saptaniyorsa, hekime bagvurdugunda
nobet sfiresi bir yii asmamigsa nobet sikligina bakilmaksizin CT cektirmenin
zorunlulugunu acgikga ortaya koymaktadir. Ancak az bir oranda da olsa ndbet
baglama yasi, ndbet siiresi, norolojik muayene, EEG bulgulari ve anamnez hig-
bir dzellik gostermedigi halde CT'de patoloji saptanmas: 6zellikle beyin tGmo-
rii, arteriovendz malformasyon, hidrosefali, kitle etkisi gosteren parensefali,
anevrizma gibi cerrahi olarak tedavi edilebilir bir etyolojinin saptanmasi, epi-
leptik bir hastayr degerlendirmede CT'nin 6nemini bir kat daha artirmaktadir.
CT tedaviyi degistirecek bir katkida bulunmasa bile, hekime prognoz ve pato-
genezi belirlemede yardimci olacaktir. Bu nedenle organik bir lezyonu sapta-
mak kadar ekarte etmek icin de CT'nin, EEG gibi, epilepsi rutinine girmesi

inancindayiz.
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