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OZET

Rolandik Epilepsi Olgularimin Klinik, Elektroensefalografik ve Psikometrik

Degerlendirilmesi

Giris: Klinik olarak provoke edilmemis en az iki ndbet, en az 24 saat araliklarla
goriilmiis ise; provoke edilmemis bir ndbetten sonraki 10 yil igerisinde en az iki provoke
edilmemis ndbet goriilmiis ise (tekrarlama olasilig1 %60' in tizerindedir); epilepsi ile iliskili bir
sendromun tanisini almis ise; taklit eden durumlar diglanarak epilepsi tanist konulur. Rolandik
epilepsi ya da ¢ocukluk ¢aginin iyi huylu sentrotemporal dikenli epilepsisi (BECTS), ¢ocukluk
caginda en sik goriilen epilepsi sendromudur . Siklikla 3-13 yaslarinda baglar, 8-9 yaslarda
goriilme oran1 en siktir ve 14-18 yaslarinda nobetler durur. Bu nedenle, iyi huylu kabul edilir.
Nobetler, beynin santral sulkusu etrafinda baglar. Bu alan rolandik fissiiriin etrafinda bulunan
sentrotemporal alan olarak da adlandirilir. EEG’de sentrotemporal diken dalga varligi
karakteristiktir. Antiepileptik ilaglar genellikle ndbetleri kolayca kontrol eder . Karbamazepin,
valproat, levetirasetam ve sultiam tedavide etkili bulunmustur. Ancak iyi huylu gidisli olmayan
ve tedaviye direncli olan, biligsel ve motor islevlerde gerileme ile giden olgular da
goriilebilmektedir. Bu calismamizda amag, hastanemize basvuran rolandik epilepsi tanili
olgularin 6zelliklerini degerlendirerek bu elektroklinik sendromun bilinmeyen yonlerinin agiga

cikarilmasina katkida bulunmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Girisimsel Olmayan
Arastirmalar (GAO) Etik Kurulu’ndan calismay1 yiiriitebilmek i¢in 06.07.2020 tarihinde,
2020/15-38 karar numarasi ile onay alindi. Tip Fakiiltesi Hastanesi Bashekimligi’'nden

hastanemizin veri tabaninda aragtirma yapabilmek i¢in onay alindi.

Dokuz Eyliil Universitesi T1ip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne 1 Temmuz 2016 ile 1 Temmuz 2020 tarihleri arasinda bagvuran,
“Rolandik Epilepsi” tanili olgular klinik, elektroensefalografik ve psikometrik olarak geriye
doniik olarak degerlendirildiler. Olgular ILAE nin yayimladigi klinik ve elektroensefalografik
bulgulara gore tan1 almisti. Tibbi kayitlarda verisi eksik olanlar ¢alismadan ¢ikarildi. Olgularin
cinsiyeti, hangi ilde yasadiklari, ndbetin baslangi¢ yasi, nobetin baslangi¢ tipi, nébet siiresi,
ndbet sonrasi klinik bulgular, ek hastalik varligi, ailede epilepsi tanili bireyin varligi, anne-baba
arasinda akrabalik 6ykiisii, EEG sonuglari, kraniyal goériintiileme bulgulari, tedavi semasi ve

eslik eden medikal ve psikiyatrik komorbiditeler veri kayit formuna kaydedildikten sonra SPSS
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26.0 Istatistik Programi ile degerlendirildi. Calisma icin ailelerden bilgilendirilmis onam

alinmasi gerekmedi.

Bulgular: Calismaya 92 rolandik epilepsi tanili olgu dahil edildi. Olgularin 47 (%51.1)
’si erkek, 45 (%48.9)’1 kiz idi. Erkek/Kiz oran1 1.04 olarak saptandi. Olgularin tan1 yaslari 3 ile
17 arasinda degismekteydi. Nobet baslangic yast %51.1 siklik ile en fazla 5-10 yas arasinda
goriildii. Ikinci siklik %32.6 ile 10 yas iizeri idi. Bes yasin altinda nobet goriilme siklig1 %16.3
saptandi1. Ailede epilepsi Oykiisii %26.1 olguda mevcuttu. Anne-baba arasinda akrabalik
mevcudiyeti % 17.4 olguda idi. Olgularin 38 (%41,3)’inde ¢esitli ek medikal durumlarin oldugu
tesbit edildi. Bu olgulardan 29 (%31.5)’u kaygi, anksiyete bozuklugu, depresyon ve dikkat
daginikligr seklinde olan psikiyatrik komorbiditeler nedeniyle Cocuk ve Ergen Psikiyatri
boliimiince takip edilmekte idi. Psikiyatrik komorbideteler disindaki medikal durumlar
nonspesifik olup rolandik epilepsi tan1 ve prognozuna etkisi olmayan durumlardi. Olgulardan
10 tanesinin WISC-R incelemesi olup bunlardan sadece bir olgunun performans skoru 70 ile
diisiik bulundu. Ancak bu olgu tedaviye yanitl ve iyi gidisli bir olgu idi. Olgularin gegirdikleri
ilk nobet tipi degerlendirildiginde, “jeneralize tonik-klonik™ tipteki ndbetlerin %43.5 ile en sik
oldugu saptandi. Ikinci siklikta gdzlenen ndbet tipinin %21,8 ile “fokal orofasiyal motor
nobetler” oldugu saptandi. Ugiincii siklikta ise % 12 ile fokal klonik nébetlerin oldugu tesbit
edildi. Olgularin %51.1°i ilk nobetini gece uykusunda gegirmisti.ilk nébetin siiresi %66.3
olguda 5 dakikanin altinda idi. Olgularin %29.4’tinde 5-30 dakika arasinda ve %4.3’linde 30
dakikadan uzun siirmiistii. Olgularin tamaminin nérolojik muayene bulgular1 olagandi. On bir
(%]12) olguda ndbet sonras1 yapilan norolojik muayenelerinde gecici nonspesifik ndrolojik
bulgular saptanmisti. Bir olgu status epileptikus nedeni ile entiibe edilmisti. Olgularin ilk EEG
bulgular1 degerlendirildiginde %18.5 olguda normal bulgular, %35.9 olguda fokal, %26.1
olguda multifokal, %19.6 olguda ise jeneralize bulgular saptanmisti. Hastalarin 2. ve 3. EEG
bulgular1 degerlendirildiginde sira ile %44,4 ve %48,2 oraninda normale donmiistii. MR veya
BT ile yapilmis olan beyin goriintiileme bulgular1 degerlendirildiginde %9.8 olguda nonspesifik
bulgularin raporlanmis oldugu tesbit edildi. Olgularin %92.4’tine (85 olgu) ila¢ tedavisi
baslanmist1. 11k tedavi olarak en sik %46.8 ile levetirasetam tedavisi uygulanmist1. Ikinci
siklikta ilk ilag olarak %30.4 ile valproik asit tedavisi se¢ilmisti. Karbamazepin %9.8,
okskarbazepin ise %5.4 olguda ilk ila¢ olarak tercih edilmisti. Tedavi baslanan olgularin
73’linde (%85.5) nobetler ya tamamen durmus ya da %50’den fazla azalmisti. Ilk baslanan
ilaclarin tedavi basar1 oranlarina bakildiginda levetirasetamin %86, valproik asitin %79.3,

karbamazepinin %100 ve okskarbazepinin %100 etkili oldugu saptandi. Ikinci ilag



kullananlarin %22.8 i tedaviden fayda gormiistii. Ikinci ilagtan fayda gérmeyenlerin %8.7 sine
iiclincii antiepileptik tedavi baglanmis ve EEG bulgusu ESES’e doniisen bir (%1.1) olgu disinda

tiim vakalar tedaviden fayda gérmiistii.

Sonug¢: Rolandik epilepsi tanili olgularimizi degerlendirdigimiz bu ¢alismada klinik ve
elektrofizyolojik veriler ¢ogunlukla literatiir ile uyumlu bulundu. Bununla birlikte ilk nobet
tipinin ¢ogu olguda jeneralize tonik-klonik tipte olmasi bu nébetlerin baslangic semptomlarinin
gozden kagmasi ile iligkili olabilecegini ve jeneralize tonik-klonik tipte nobetlerle gelen
olgularda da rolandik epilepsi olabileceginin vurgulanmasi gerekliligini diistindiirmiistiir.
Ayrica ¢alismamizda nobet ve EEG yoniinden ¢ogu iyi seyir gostermekte olan olgularimizda
saptamis oldugumuz yiiksek orandaki psikiyatrik komorbidite varligi bu olgularin 6zellikle
anksiyete, kaygi bozuklugu, depresyon ve dikkat sorunlar1 agisindan degerlendirilmelerinin

gereklilik ve 6nemini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Rolandik epilepsi (BECTS), EEG, sentrotemporal diken dalga
desarj1, antiepileptik tedavi
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ABSTRACT

Clinical, Electroencephalographic and Psychometric Evaluation of Rolandic

Epilepsy Cases

Introduction: The diagnosis of the epilepsy is established after excluding cases that
mimic it, if at least two seizures that were not clinically provoked are seen at intervals of at least
24 hours, if there are at least two unprovoked seizures within 10 years after an unprovoked
seizure (probability of recurrence is over 60%), if one has been diagnosed with a syndrome
associated with epilepsy. Rolandic epilepsy or benign centrotemporal spikes (BECTS) is the
most common epilepsy syndrome in childhood (86). It often starts at the ages of 3-13, is most
common at the ages of 8-9, and the seizures stop at the age of 14-18. Therefore, it is considered
benign. The seizures start around the central sulcus of the brain. This area is named as the
centrotemporal area, located around the rolandic fissure. The presence of centrotemporal spike
wave in EEG is characteristic. Antiepileptic drugs often easily control seizures. Carbamazepine,
valproate, levetiracetam and sultiam have been found to be effective in treatment. However, the
cases that do not have a benign process, resistant to treatment and proceed with regression in
cognitive and motor functions can also be seen. The aim of this study is to contribute to our
understanding about unknown aspects of the electroclinic syndrome by evaluating the

characteristics of patients with rolandic epilepsy who applied to our hospital.

Materials and Methods: Ethical approval was obtained from the Non-Interventional
Studies (NIS) Ethics Committee of Dokuz Eyliil University Faculty of Medicine on 06.07.2020
with the decision number 2020 / 15-38. Also, an approval was obtained from the Chief
Physician of the Faculty of Medicine Hospital in order to conduct a research in the database of

our hospital.

The cases diagnosed with "Rolandic Epilepsy", who applied to the Pediatric Neurology
Polyclinic of Dokuz Eyliil University Faculty of Medicine, Department of Child Health and
Diseases between July 1, 2016 and July 1, 2020 were evaluated clinically,
electroencephalographically and psychometrically in a retrospective manner. The cases were
diagnosed according to the clinical and electroencephalographic findings published by the
ILAE. The files with missing data in the medical records were excluded from the study. Firstly,

after recording the gender of the subjects, the province of residence, the age of onset of the
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seizure, the onset type of the seizure, the duration of the seizure, the clinical findings after the
seizure, the existence of any additional disease, the presence of an individual diagnosed with
epilepsy in the family, a history of consanguinity between parents, EEG results, cranial MR
findings, treatment scheme and accompanying medical and psychiatric comorbidities into the
registration form, they were evaluated by using the SPSS 26.0 Statistics Program. Informed

parental consent was not required for the study.

Results: 92 patients with a diagnosis of Rolandic epilepsy were included in the study.
47 (51.1%) of the cases were boys and 45 (48.9%) of them were girls. The boy / girl ratio was
found to be 1.04. The age of diagnosis of the cases ranged from 3 to 17 years. The age of seizure
onset was observed mostly between the ages of 5-10 with a frequency of 51.1%. This is
followed by the onset frequency over 10 years old with a 32.6% rate. The frequency of seizures
below the age of 5 was 16.3%. There was a family history of epilepsy in 26.1% of the cases.
The presence of consanguinity between parents was in 17.4% of the cases. The various
additional medical conditions were identified in 38 (41.3%) of the cases. 29 (31.5%) of these
cases were followed up by the Child and Adolescent Psychiatry department due to psychiatric
comorbidities such as anxiety, anxiety disorder, depression and attention deficit. The medical
conditions other than psychiatric comorbidities were nonspecific and they had no effect on the
diagnosis and prognosis of rolandic epilepsy. 10 of the cases had a WISC-R evaluation and only
one of them had a poor performance with a 70 score. However, this case had a treatment
response and a good prognosis. When the first seizure type of the patients was evaluated, it was
found that the seizures of the "generalized tonic-clonic" type were the most common with
43.5%. The second most common type of seizure was "focal orofacial motor seizures" with
14.1%. It was identified that focal clonic seizures took third place with an 8.7% frequency.
51.1% of the cases had their first seizure during night sleep. The duration of the first seizure
was less than 5 minutes in 66.3% of the cases. It was between 5-30 minutes in 29.4% of the
cases and more than 30 minutes in 4.3%. Neurological examination findings of all cases were
normal. Transient nonspecific neurological findings were detected in 11 (12%) cases during the
neurological examinations performed after seizures. One case was intubated due to status
epilepticus. When the first EEG findings of the cases were evaluated, normal findings were
detected in 18.5% of cases, focal findings in 35.9% of cases, multifocal findings in 26.1% of
cases, and generalized findings in 19.6% of cases. When the 2nd and 3rd EEG findings of the
patients were evaluated, they return to normal levels with 44.4% and 48.2%, respectively. When

the brain imaging findings performed by MR or CT were evaluated, it was found that
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nonspecific findings were reported in 9.8% of the cases. Drug treatment was initiated in 92.4%
(85 cases) of the cases. As the first treatment, levetiracetam treatment was used mostly with a
46.8% frequency. Valproic acid treatment was the second choice as the first drug with a 30.4%
frequency. Carbamazepine was the first drug chosen in 9.8% of patients and oxcarbazepine in
5.4% of the patients. In 74 (87.1%) of the cases in whom treatment was initiated, the seizures
either stopped completely or decreased more than 50%. When the success rates of the first drugs
were examined, it was found that levetiracetam was 86% effective, valproic acid 79.3%,
carbamazepine 100% and oxcarbazepine 100%. 22.8% of the second drug users benefited from
the treatment. In 8.7% of cases who did not benefit from the second drug, the third antiepileptic
treatment was initiated and all cases benefited from the treatment except one (1.1%) case whose

EEG findings were converted to ESES.

Conclusion: In this study, the clinical and laboratory data evaluated in our cases with
rolandic epilepsy were found to be quite compatible with the literature. However, the fact that
the first seizure type is of the generalized tonic-clonic type in most cases may be related to an
overlooked initial symptoms of these seizures and it should be emphasized that patients
presenting with generalized tonic-clonic seizures may also have rolandic epilepsy. In addition,
the high rate of psychiatric comorbidity that we identified in our patients who had a good
prognosis with regards to seizures and EEG in our study reveals the necessity and importance
of evaluating these cases especially in terms of anxiety, anxiety disorder, depression and

attention problems.

Keywords: Rolandic epilepsy (BECTS), EEG, centrotemporal spike wave discharge,
antiepileptic therapy
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1. GIRIS VE AMAC
1.1.Giris

Epilepsinin ¢ocuklarda goriilme siklig1 gelismis iilkelerde 1000'de 3,2 ile 5,5 arasindadir
(3). Cocukluk ¢aginda epilepsi tanis1 alan hastalarda eriskin donemde davranigsal, bilissel,
sosyal etkilenme goriilebilir. ILAE 2017’ye gore etiyoloji organik, genetik, enfeksiyoz,
metabolik, immiin ve bilinmeyen olarak siniflandirilir (7). Yine 2017 ILAE ndbet tipini fokal,
jeneralize ve bilinmeyen olarak tice ayrir. Epilepsiyi ise fokal baslangicli, jeneralize baslangich

hem fokal hem jeneralize baslangi¢h ve siniflandirilamayan olarak dérde ayirir (7).

Martinius Rulandus, 1597°de ilk kez tipik benign hemifasyal ndbet olgularini tanimlamas,

ancak spesifik klinik ve elektroensefalografik 6zellikler son 40 yil igerisinde taninmistir (28).

Rolandik epilepsi ¢ocukluk caginda goriilen kendi kendini sinirlayan benign epilepsi
olarak degerlendirilir (7). Cocukluk ¢ag1 epilepsilerinin %15 ile %23 iinii olusturur. Cocukluk
cagimin en sik goriilen epilepsi tlrtidir. Siklikla uyku esnasinda goriilir. EEG’de
sentrotemporal keskin diken dalga varlig1 tanida 6nemli bir bulgudur (7,17). Bilateral ya da tek
tarafli goriilebilir. Fokal baslayip jeneralize forma doniisebilir. Semptomlar sirasinda siklikla
biling korunur. Orofaringeal kaslar etkilenir. Mevcut klinik bulgular spontan diizelebilir ya da
jeneralize tonik klonik hareketlere dontigebilir. Nadiren status epileptikus bildirilen olgular

mevcut olsa da klinik saniyeler ya da dakikalar i¢erisinde normale doner (7,17) .

Etiyolojiye yonelik ¢esitli calismalar yapilmis ve idiyopatik olarak degerlendirilmistir.
Ancak siklikla erkek hastada tespit edilmis olmasi, ailede epilepsi dykiisiiniin varlig1 hastaligin
genetik yoniinii diisiindiirmektedir (18).Genetik temel biiyiik ol¢iide bilinmemektedir. Ancak
bir ¢alismada sentrotemporal diken dalga desarji olan 359 kisiden 27’sinde GRIN2A’da yeni
heterozigot mutasyonlar tesbit edilmistir (77). Baska bir ¢calismada ayni nesilden 3 kisinin
rolandik epilepsi tanist aldig1 tespit edildi. Bu {i¢ kiginin gen analizi yapildiginda kromozom
16’ nin rolandik epilepsi ile iliskili oldugu ve otozomal resesif kalitimin mevcut oldugu
saptanmistir (78). Benzer sekilde rolandik epilepsi tanisi alan ikizlerin gen analizi yapilmis ve
SCNI9A geninde G327E mutasyonu saptanmistir (79). BECTS’li bir hastada tiim ekzom

dizileme yapilmistir ve 3 hastali bir soy agacina Sanger dizileme ile dogrulama yapilmistir.



CHRNA4 ¢.1007G> A gen mutasyonu ise karbamazepin tedavi yanit1 ile iliskilendirilmistir
(80).

Sentrotemporal bdlgenin 2 santimetrelik ¢evresinde mevcut olan hipermetabolizma
pozitron emisyon tomografisinde florodeoksiglukoz tutulumu ile degerlendirilmis ve ndbet ya
da EEG’de sentrotemporal diken dalga desarjinin artisi ile iliskilendirilmemistir (19). Rolandik
epilepsilerde gramer bozuklugu, spontan konusma, rezonans bozuklugu, dil gelisimi gecikmesi,
resim adlandirma bozuklugu, disprozodi, dikkati siirdiirememe, boliinmiis dikkat islevleri,
ogrenme glicliigii gibi klinik bulgularla karsilasilmis ve néropsikolojik bozukluklara sebep
olmustur. Cocukluk ¢aginda rolandik epilepsi tanis1 almis olan geng yetiskinlerde, s6zlii alg1 ve
oromotor performansta kalicit disfonksiyon olabilmektedir (24). Bir calismada sozel akicilik
elektrokortikografide degerlendirilmis rolandik epilepsinin ileriki asamasinda ikili arka tist

temporal bolgede anormal saptanmustir (25).

Literatiirde hastalara siklikla antiepileptik tedavi uygulanmis ve adolesan dénem
sonrasinda nobet aktivitesi goriilmemistir. Karbamazepin, okskarbazepin, valproik asit,

levatirasetam, sultiam siklikla tercih edilen antiepileptikler arasindadirlar (26)(27).
1.2. Amacg

Amag, Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk Néroloji
Poliklinigi’ne bagvuran rolandik epilepsili olgularin klinik, elektroensefalografik ve
psikometrik degerlendirmesini yaparak; literatiire katki saglayip bilinmeyen yonlerinin agiga

cikarilmasina yardimci olmaktir.

2.GENEL BIiLGILER

Embriyonel donemde, somitlerin dordiincii ¢iftinin kraniyalindeki noral tiibiin gelisimi
ile beyin olusur. Kraniyal bdlgedeki plika noralislerin birlesmesi ve rostral néroporun
kapanmasiyla on, orta, son beyin vezikiilii olusur; 6n beyin vezikiiliinden prosensefalon gelisir,
telensefalona ve diensefalona farklilasir. Hemisferler ise telensefalondan gelisirler (16). Olusan
sulkuslar, beyin hemisferini lobus frontalis, lobus pariyetalis, lobus oksipitalis, lobus
temporalis, lobus insularis ve lobus limbikus olmak iizere alt1 loba ayirir. Lobus limbikus; lobus

frontalis, lobus pariyetalis, lobus oksipitalis ve lobus temporalisin birlesim noktasini olusturur.



Sekil 1. Rolandik Sulkus (santral sulkus)

Santral sulkus (rolandik sulkus), parietal lobu frontal lobdan ve birincil motor korteksi
birincil somatosensoriyel korteksten ayiran, beynin 6nemli bir simgesidir (81) (Sekil 1).
Rolando alani serebral kortekste her iki yarim kiirede Rolando fissiiriiniin 6niindeki motor alani
ifade eder. Bu alan yliz, boyun, gévde, kollar ve bacaklarin hareketleri ile iligkildir.
Broadmann’in haritasinda 4 ve 6 numarali alanlara karsilik gelir. Broca alan1 beynin ses
iiretimiyle baglantili islevleri yiiriiten bir bolgesidir. Broca bolgesi Brodmann'in
sitoarkitektonik haritasinda 44 ve 45 numaral alanlara karsilik gelen, alt frontal girusun pars
opercularis ve pars triangularis kisimlar1 olarak tanimlanmaktadir (92). Santral sulkusun
arkasinda parietal lopta mevcut olan postsental gyrus ise somatosensoryal kortekstir. Lobus
temporalis, sulkus lateralisin alt boliimiinde bulunur, sulkus temporalis siiperior ve sulkus
temporalis inferior ile li¢ boliime ayrilir. Béliimler girus temporalis siiperior, medius ve inferior
olarak adlandirilir. Dominant hemisferin girus temporalis siiperiorunun arka bdliimiinde
konugsma merkezi (Wernike ) yer alir. Sulkus lateralis aralandiginda goriilen iist boliime
operkulum tiiberkiilare denir. Burada, isitme merkezinin bulundugu Heschl girus bulunur. I¢

kisimda girus parahipokampalis yer alir. On kismi1 koku merkezi olan unkus olusturur (13,14).

left hemisphere right hemisphere

precentral gyrus

postcentral gyrus

. rolandic region
@) regions of high rolandic connectivity

Sekil 2. Rolandik bolge ve baglanti alanlari (83)


https://tr.wikipedia.org/wiki/Beyin

2.1. Nobet Ve Epilepsinin Tanim

Nobet, beyindeki anormal asir1 ya da senkronize ndronal aktiviteden kaynaklanan
belirti ve semptomlarin gegici bir olusumudur (2).

Epilepsi sozciigli ‘Epilambanein (Yunanca)’ dan gelmistir. Savaglarda ve felaketlerde
kullanilan ‘tekrarlanan saldir1 ¢ anlamindadir. Ates, travma, hipoglisemi nobetin tetikleyicisi
olabilir (1). Ancak;

- Provoke edilmemis en az iki ndbet, en az 24 saat araliklarla goriilmiis ise;

- Provoke edilmemis bir nobetten sonraki 10 yil igerisinde en az iki provoke edilmemis
ndbet goriilmiis ise (tekrarlama olasilig1 %60 1n iizerindedir);

- Epilepsi ile iligkili bir sendromun tanisini almais ise;

- Taklit eden durumlar dislanarak epilepsi tanis1 konulur (1).

2.2. Epilepsinin Tarihgesi

Epilepsinin bilinen en eski tanimi, yaklastk MO 2000 yilma ait bir Mezopotamya
metninde karsimiza ¢ikmaktadir; bas deviasyonu, biling kayb1 ve agizda kopilirme olan bir hasta
anlatilmaktadir ve verilen regete kotii ruh ¢ikarma yontemine isaret etmektedir (3).

Yaklasik olarak, MO 400 yilinda Hipokrat Okulu’nun hekimleri epilepsinin dogaiistii bir
rahatsizlik degil, fiziksel bir hastalik oldugunun farkina varmislardir. Epilepsinin, beyin
islevinin paroksismal bir bozuklugu olarak daha modern bir sekilde anlasilmasi ve
konviilsiyonun epilepsinin bir semptomu oldugu fikri ise Johns Hughlings Jackson'in (1835—
1911) yazilariyla baglamistir (1).

Giliniimiizde ise nobet ve epilepsi, halk tarafindan hala yanlis anlasilmaya devam
etmektedir. Bu yanlis anlama, 6zellikle ilk ndbetin ortaya ¢ikmasindan sonra korku ve kafa

karigikligina neden olmaktadir (3).



2.3. Epidemiyoloji

Diinyada epilepsi tanis1 alan yaklagik 65 milyon birey yasamaktadir. Norolojik
hastaliklar arasinda migren, inme (stroke), Alzheimer ile iligkili demanstan sonra dordiinci
sirada gelmektedir. Epilepsi; somatik, psikiyatrik, ndrolojik komorbiditeler igerir (1).

Tek bir provoke edilmemis ndbetin yasam boyu insidanst 100 kiside 8- 10 arasindadir;
norolojik durumlar arasinda nébetler, siklik sirasina gore bas agrisindan sonra ikinci sirada yer
alir. Bununla birlikte, ilk provoke edilmemis nobetten sonra, niiks i¢in genel risk % 40 ile % 50
arasindadir. Ote yandan, gelismis iilkelerde epilepsi prevalansinin dlgiileri 1000 kiside 4 ile 10
aktif olgu arasinda degismektedir (3).

Cocuklarin yaklasik % 4-10'u hayatin ilk 16 yilinda en az bir ndbet (atesli veya atessiz)
gecirir. Bu nedenle, tek bir ndbetin veya atesli nobetlerin meydana gelmesi, mutlaka epilepsi
teshisi anlamina gelmez (2).

Epilepsinin ¢ocuklarda goriilme siklig1 ise gelismis iilkelerde 1000'de 3,2 ile 5,5 arasinda
olup bu iilkeler arasinda benzerlik gosterir. Ekonomik gelisme ile epilepsi prevalansi arasinda
ters bir korelasyon saptanmistir. Yoksul iilkelerin ¢ocuklar1 arasinda yayginligi, 1000 niifus
basma 3,6 ile 44 arasinda degisen (genellikle 10'u asan) oranlarda bildirilmistir; oranlar,
ozellikle Latin Amerika ve Afrika iilkelerinde, kirsal alanlarda daha yiiksektir (3).

Son 30 yil i¢inde, Bat1 Avrupa’da ve Amerika Birlesik Devletleril(ABD)' nde, siit
cocuklarinda (bebeklerde) siklig siirekli olarak diismiis olsa da, bebeklik donemi, epilepsinin
ortaya ¢ikmasti i¢in en yiiksek risk tasiyan donem olmaya devam etmektedir. Cocuklugun diger
donemlerinde ve ergenlik boyunca, goriilme siklig1 giderek azalir, geng eriskinlerde en diisiik

diizeye ulasir; 60 yasindan sonra 6nemli 6l¢iide tekrar yiikselmeye baslar (3).

2.4. Epilepside EEG’nin Yeri

Epilepsinin tanisi, elektroensefalografi (EEG) nin kaydettigi bir nobet ile konabilir.
Interiktal EEG'lerde yanlis pozitiflikler ve yanlis negatiflikler goriilebilir. Cocuklarda, klinik
nobet olmaksizin EEG iizerinde epileptiform aktivite % 5 oraninda goriilebilir. Siiregen
(kronik) epilepsili gocuklarin % 40- % 45’inde interiktal donemde EEG'de epileptiform desar;j
saptanmaz. Tablo 1 © de bazi epileptik bozukluklardaki EEG bulgular1 6zetlenmistir.



Kategori

Ailesel

Genetik

Kendi kendini

siirlayan

Ensefalopatik

Fokal yapisal

interiktal EEG

bulgusu

Cogunlukla normal

Normal olabilir,
degisik
lokalizasyonlarda
fokal veya jeneralize
epileptiform
desarjlar goriilebilir

Normal olabilir,

siklikla fokal tek
veya iki  tarafl
epileptiform

desarjlar goriiliir
Diffiiz yavas dalga
veya ESES’e kadar
ilerleyebilen
jeneralize kaotik
epileptiform
desarjlar

Yavas dalga veya

atentiasyon

iktal EEG

bulgusu

Yok veya birkag
adet keskin diken

dalga desarjlar
Jeneralize keskin
diken dalga
Sterotipik  fokal
keskin diken
dalga

Multifokal keskin
diken dalga

Pleomorfik fokal
keskin diken
dalga

Tablo1. Baz1 epileptik bozukluklardaki EEG bulgulari (1)

Ornekler

Benign  familyal
neonatal nobetler,

otozomal dominant
nokturnal  frontal
lob epilepsisi
Cocukluk cagi
absans epilepsi,
juvenil myoklonik

epilepsi

Rolandik epilepsi,

Panayitopoulos
Sendromu
Dravet, West,

Lennox-Gestaut

sendromu
Mesial  temporal
sklerozis,  diisiik

grade neoplazmlar



2.5. Cocukluk Cag1 Epilepsisinin Davranigsal, Bilissel Ve Sosyal Yonleri

Cocukluk caginda epilepsi tanist alan olgularda daha ileri yaslarda, egitimsel
kazamimlarda zay1flik, beklenenden diisiik mesleki statii, sosyal izolasyon goriilebilir. Ogrenme
giicliikleri (% 23-34), anksiyete ve depresyon (% 33), davranis sorunlart (32 %) ve dikkat
eksikligi- hiperaktivite bozuklugunun (% 10) eslik ettigi gosterilmistir. Bu sorunlarin nedeni,
yalnizca siiregen hastalik olmasi ile iliskili degildir (3). Ozgiiven eksikligi, asir1 hassas yap1 da

goriilebilen diger bulgulardir.
2.6. Epilepsinin Etiyolojisi

Genetik bilimi ve goriintiilleme teknikleri gelismeden 6nce, ¢ocuklarda epilepsinin
%70’inin idiyopatik oldugu diisiiniilmekteydi. Giiniimiizde, bu olgularin bir boliimiiniin, ya
kiigiik gri cevher heterotopilerine ya da tek gen kanalopatilerine baglh oldugu ortaya ¢ikt1.
Cocukluk caginda baslayan epilepsi olgularinin ¢ogu (% 50-60) hala tanimlanmis bir
etiyolojiden yoksundur. Yeni baslayan nobetlerin degerlendirilmesinde tiim olasiliklar g6z
ontinde bulundurulmalidir. Ayirict tani en iyi sekilde yapilabilir; ndbetin semiyolojisi, eslik
eden klinik faktorler (6rnegin yas, aile Oykiisii ya da sendromik bir tan1 diisiindiiren fiziksel

bulgular) degerlendirilir. Etiyoloji tablo 2 de 6zetlenmistir.

Perinatal kosullar Beyin korteksinde gelisimsel anomaliler
Intrauterin enfeksiyon
Hipoksik- iskemik ensefalopati
Travma
Kanama
Enfeksiyonlar Ensefalit
Menenyjit
Beyin apsesi
Metabolik durumlar Hipoglisemi

Hipokalsemi



Zehirlenme

Norokutan sendromlar

Sistemik hastalhiklar

Diger bozukluklar/ durumlar

Tablo 2. Epilepsinin etiyolojisi (2)

Hipomagnezemi
Hiponatremi
Hipernatremi

Depo hastaliklari

Reye Sendromu
Dejeneratif bozukluklar
Porfiri

Piridoksin bagimlilig1 ve eksikligi
Zehirli madde temasi
[lag toksisitesi

[la¢ kesilmesi

Tubero Skleroz
Norofibromatozis
Sturge-Weber Sendromu
Inkontinansiya Pigmenti
Vaskiilit

Sistemik Lupus Eritematozis
Hipertansif Ensefalopati
Hepatik Ensefalopati
Istem dig1 travmalar
Cocuk istismari

Kafa i¢i basincinda artis
Tumor

Atesli hastaliklar
Idiyopatik

Ailevi



2.7. Epilepsinin Smiflandirilmasi

Uluslararas1 Epilepsi Toplulugu (ILAE 2017) hastanin epileptik ndbet gecirdigini var
sayarak nobet tipini iice ayirir. Fokal, jeneralize ve bilinmeyen. Ayrica, etiyoloji organik,
genetik, infeksiydz, metabolik, immiin ve bilinmeyen olarak da siniflandirilmaktadir (7). ILAE

ye gore;

2.7.1.Fokal Baslangich Epilepsi: Fokal epilepsiler, tek odakli ve ¢ok odakl
bozukluklarin yani sira bir yarim kiireyi igeren nobetlerdir. Biling tam acik ya da bozulmus
olarak ikiye ayrilir. Ayn1 zamanda, motor ve motor olmayan bi¢ciminde de ikiye ayrilabilir.

Fokal baglangi¢li epilepsi tipleri tablo 3’te 6zetlenmistir.

Motor Baslangic Nonmotor Baslangi¢

1. Otomatizmanin gorildiigi tip 1. Otonomik tip

2. Atonik tip 2. Davranista duraklama
3. Klonik tip 3. Kognitif

4. Epileptik spazmlar 4. Emosyonel

5. Hiperkinetik tip 5. Duyusal

6. Miyoklonik tip
7. Tonik tip

Tablo 3. Fokal baglangicli epilepsi tipleri

Interiktal EEG, tipik olarak epileptiform desarjlar gosterir. Tani, EEG bulgularinin
destekledigi klinik ile konulur (7).

Okul 6ncesi gocukluk déneminde bilinci degerlendirmek zor olabilir. iki yagindan kiigiik
cocuklarda ise fokal nobetlerde bilinci degerlendirmek olasi1 degildir. Ayrica, Rolandik

Epilepsi gibi konugmanin tutuldugu parsiyel nobetlerde de bilinci degerlendirmek zor olabilir

(7).



2.7.2.Jeneralize Baslangich epilepsi; Jeneralize epilepsi tanisi, klinik bulgular EEG’de
tipik interiktal desarjlar ile desteklendiginde konulur. Ancak bazen, EEG normal olabilir. Bu
durumda, mevcut miyoklonik jerklerin varligi ve aile oykiisii sorgulanmalidir (7). Jeneralize

baslangicli epilepsi tipleri tablo 4’te sunulmustur.

Motor Baslangic Nonmotor Baslangi¢

1.Tonik klonik 1. Tipik

2. Klonik 2. Atipik

3. Tonik 3. Miyoklonik

4. Miyoklonik 4. Goz kapaginda miyoklonik kasilma

5. Miyoklonik- tonik- klonik
6. Miyoklonik- atonik

7. Miyoklonik- atonik

8. Atonik

9. Epileptik spazmlar

Tablo 4. Jeneralize baslangigh epilepsi tipleri

2.7.3. Fokal ve Jeneralize Epilepsinin Birlikte Goriildiigii Form

Olgunun, epilepsi hastas1 oldugunun anlasildigi, ancak klinisyenin epilepsi tiiriiniin fokal

mi yoksa jeneralize mi oldugunu ayirt edemedigi tiptir. Fokal ve jeneralize epilepsinin birlikte

goriildiigli formun alt tipleri tablo 5’te sunulmustur.

Motor Nonmotor
Tonik- klonik Davranista duraksama
Epileptik spazm

Tablo 5. Fokal ve jeneralize epilepsinin birlikte goriildiigli form
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2.7.4. Smiflandirilamayan Epilepsi

ILAE 2017 smiflandirmasinda kendi kendisini sinirlandiran fokal epilepsiler ismi yer
almaktadir. Tipik olarak ¢ocuklukta baslayan, kendi kendini sinirlayan birkag¢ fokal epilepsi
vardir. En yaygin olani, eskiden "sentrotemporal dikenli selim epilepsi" olarak adlandirilan,
“’sentrotemporal dikenli kendi kendini sinirlayan epilepsi’’dir. Bu genis gruba dahil olan
digerleri, Panayiotopoulos (7) tarafindan tanimlanan erken baslangi¢ formu ve Gastaut (7)
tarafindan tamimlanan gec¢ baslangi¢ formu ile cocuklukta kendini smirlayan oksipital
epilepsilerdir. Digerleri, kendi kendini smirlayan frontal, temporal ve parietal lop

epilepsileridir.

2.8.Cocukluk Caginda Goriilen Baz1 Epilepsi Sendromlar:

Cocukluk caginda goriilen bazi epilepsi sendromlari tablo 6 ‘da yasa gore siniflandirilmstir.

Neonatal

Selim familyal neonatal epilepsi

Erken baslangicli miyoklonik ensefalopati
Ohtahara Sendromu

Sitit Cocuklugu

Gezici fokal nobetlerle birlikte bebeklik epilepsisi

West Sendromu (infantil Spazm, Hipsaritmi: Epilepsi olmayan, erken bebeklik caginin selim

miyoklonisinden ayrilmali)

Bebeklik ¢aginin miyoklonik epilepsisi (Selim Dravet Varyanti)
Selim infantil epilepsisi

Selim ailevi infantil epilepsi

Agir infantil miyoklonik epilepsi (Klasik Dravet Sendromu)
ilerleyici olmayan hastaliklarda Miyoklonik Ensefalopati
Cocukluk Cag1

Febril nobet ile seyreden genetik epilepsi (infantil donemde baslayabilir)
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Panayiotopoulos Sendromu

Miyoklonik atonik (6nceden astatik) ndbetlerin eslik ettigi epilepsi (Doose Sendromu)
Sentrotemporal dikenli iyi huylu epilepsi (BECTS ya da iyi huylu Rolandik Epilepsi)
Otozomal dominant noktiirnal frontal lob epilepsisi

Geg baslangicli cocukluk ¢agi oksipital epilepsisi (Gastaut Sendromu)

Miyoklonik absans olan epilepsi (Tassinari Sendromu)

Lennox-Gastaut sendromu

Uyku sirasinda siirekli keskin dalgali epileptik ensefalopati (CSWS)
Landau-Kleffner Sendromu (LKS)

Cocukluk cagi absans epilepsisi (piknolepsi)

GO6z kapagi miyoklonisi ile jeneralize epilepsi (Jeavons Sendromu)

Adolesan- Eriskin

Juvenil absans epilepsi

Juvenil miyoklonik epilepsi

izole jeneralize tonik-klonik nébetlerle birlikte goriilen epilepsi

Progresif miyoklonik epilepsi

isitsel 6zelliklere sahip otozomal dominant epilepsi

Diger ailesel temporal lob epilepsileri

Yas ile iliskisi Daha Az Ozgiin Olanlar

Degisken odaklara sahip ailevi fokal epilepsi (cocukluktan yetiskine)

Refleks epilepsiler (Ornek olarak; Isiga duyarli, odyojenik ya da okumaya bagli nébetler;

spontan nobetlerle bir arada olabilir ya da olmayabilir)

Tablo 6. Cocukluk ¢aginda goriilen bazi epilepsi sendromlari

2.9. Cocukluk Caginda Goriilebilen, Ayirici1 Tanida Degerlendirilen Bazi Nobet Tipleri
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Nobetler, tamamen motor ya da tamamen duyusal olabilir; daha yiiksek kortikal iglevler
etkilenebilir. Cocuklarda parsiyel epilepsiler siklikla iyi huyludur. Iyi huylu sentrotemporal
epilepsi ve iyi huylu oksipital lop epilepsisi sik goriilen formlardir. Iyi huylu parsiyel epilepsi
sendromlar1 benzer yaslarda baglar ve sona erer; benzer bir seyir gosterir. Ayni ailenin farkli
bireylerinde ortaya ¢ikabilir; ayni genetik kusurun farkli ifadeleri olabilir. Noronal migrasyon
hastaliklari, gliyomlar, parsiyel nobet nedenleri arasindadir.

Korteksten kaynaklanan her ndbet jeneralize tonik- klonik olabilir. Uyari birka¢ saniye
lokalize kalirsa, hasta bilincini kaybetmeden 6nce fokal ndbet ya da aura yasar. Genellikle,
fokal baslangicli ndbet o kadar hizli jeneralize olur ki tonik-klonik ndbet ilk semptom olarak
goriiliir. Bu gibi durumlarda ndbetin kortikal kdkeni EEG'de saptanabilir. Bununla birlikte,

basit parsiyel nobet sirasinda normal EEG bulgular yaygindir ve taniy1 dislamaz(4)..

2.9.1.Kazamilms Epileptiform Afazi (Landau-Kleffner Sendromu)

EEG’de epileptiform aktivite ve kazanilmis afazi Landau Kleffner Sendromu’nun
ozellikleridir. Temporal lob tiimorlerinde de goriilebilir. Baslangig, 2-11 yas arasinda
degismektedir. ilk semptom, afazi ya da epilepsi olabilir. Isitsel sdzlii agnozi, afazinin ilk
ozelligidir. Cocuk, konusmay1 anlamakta giicliik ¢eker ve konusmay: birakir. Isitme kaybu,
otizm gelisebilir. EEG, temporal ve parietal loblarda gézlenen multifokal, kortikal diken dalga

desarjlarini gosterir. Tedavide levetirasetam, immiinglobulin, kortikosteroid kullanilabilir (4).
2.9.2.Kazamilmis Epileptiform Operkiiler Sendrom

Siklikla 10 yasindan 6nce baglar. Nobetler, oncelikle yiiz ve agizdan baslayip generalize
olur. Oral disfazi, karmasik yiliz hareketlerini yapamama (mum iifleme), konusma disfazisi ve
salya akmas1 ndbet baslangici ile es zamanli olarak gelisir. Siklikla otozomal dominant kalitim

goriilir. EEG’de sentrotemporal desarj ya da uyku sirasinda elektriksel status epileptikus

(ESES) goriiliir. Disfazi siklikla antiepileptik tedaviye cevap vermez (4).

2.9.3.0tozomal Dominant Nokturnal Frontal Lob Epilepsisi

13



Bu epilepsi sendromunun Ozellikleri, uyku sirasindaki tuhaf davranis ve motor
belirtilerdir. Uyku bozuklugu ya da psikiyatrik bozukluk olarak yanlis teshis edilebilir.
CHRNAA4 (lokus q13.2-q13.3), CHRNB2 (lokus Iq21) ve CHRNAZ2 (lokus 8p21) mutasyonlari
ile iligkilidir; bu mutasyonlar, nACh reseptoriiniin alt iiniti olan alfa 4, beta 2 ve alfa 2 alt
birimlerini etkiler. Olgularin yaklasik % 20' sinde mutasyon mevcuttur. Bir gecede, her biri bir
dakikadan kisa siiren ndbet kiimeleri meydana gelir. Interiktal EEG genellikle normaldir.
Video-EEG kayitlari, frontal lobdan kaynaklanan kismi nobetleri gosterir. Genellikle ¢ocugu
uyandiran bir ses ya da horultu yaygindir. Diger auralar; duyusal hisler, psisik fenomenler
(korku, halsizlik, vb.), titreme ve nefes almada zorluk bi¢imindedir. Biling kayb1 olmaksizin
kollarin ya da bacaklarin tonik pozisyonu ile karakterize nobetlerde gozler aciktir; birey
genellikle neler oldugunun farkindadir. Cogunlukla oturur ve yatagin kenarmma tutunmaya
calisir. Aile dykiisii tamida 6nemlidir. Interiktal donemde EEG siklikla normaldir. Video
EEG’de ise ndbet esnasinda jeneralize desarjlar goriiliir. Biling kayb1 olmaksizin kollarin ya da
bacaklarin tonik pozisyonu ile karakterize ndbetleri olan ¢ocuklarda ek sensdrimotor nobetler

olabilir. Giindiiz ndbetleri olan ¢ocuklarda duyusal auralar yaygindir (4).

2.9.4.0Oksipital Paroksizmli Cocukluk Cag1 Epilepsisi

Genetik farklilik sebebi ile ikiye ayrilir.

2.9.4.1.Cocukluk Caginin Selim Oksipital Lop Epilepsisi

Cocukluk cagi 1yi huylu oksipital epilepsisi. Genetik gecis, otozomal dominant kalitimdir.
Iyi huylu rolandik epilepsinin fenotipik bir varyasyonu olabilir. Her iki epilepsi de yaygin
olarak migren ile iligkilidir.

Klinik 6zellikler: Baslangi¢ yasi genellikle 4 ile 8 yas arasindadir. Hastalarin iigte birinin
ailesinde epilepsi dykiisii, siklikla selim rolandik epilepsi vardir. ilk nobet belirtisi sunlardan
olusabilir:

1. Bicimlenmemis gorsel haliisinasyonlar, genellikle yanip sdnen 1siklar ya da noktalar
2. Korliik, hemianopsi ya da tam amoroz
3. Mikropsi, makropsi ya da metamorfopsi gibi gorsel yanilsamalar

4. Biling ya da farkindalik kayb1
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Ayn1 anda birden fazla 6zellik ortaya ¢ikabilir. Gorsel auray: tek tarafli klonik nobetler,
kompleks parsiyel nobetler ya da sekonder jeneralize tonik-klonik ndbetler izler. Daha sonra,
cocugun migren benzeri bas agrilar1 ve mide bulantisi olabilir. Nobet ataklari, cocuk uyanikken
ya da uyurken ortaya ¢ikar; ancak en sik, uyanikliktan uykuya geciste olusur. Fotik stimiilasyon
ya da video oyunlari oynamak nobetlere neden olabilir. Noérolojik muayene, BT ve MRI
sonuglar1 normaldir. EEG’de oksipital lobta 1,5 -2,5 dakikada bir olan keskin dalga desarjlar1
goriiliir. Gozlerin agilmasi desarjlar artirir, hafif uyku ise engeller. Bir nobet sirasinda, oksipital
loblardan birinde veya her ikisinde epileptiform aktivite goriilebilir. Uyku sirasinda nobet
goriilebilir; kusma, gozlerde deviasyon, konusmada duraksama goriilebilir. Standart
antikonviilsan ilaclar genellikle tam nobet kontrolii saglar. Tipik nobetler 12 yasindan sonra

stirmez.

2.9.4.2.Panayiotopoulos Sendromu

Panayiotopoulos Sendromu’nun baslangi¢c yasi 3—-6° dir; ancak, bu aralik 1-14 yil
arasindadir. Nobetler genellikle uykuda ortaya cikar, otonomik ve davranigsal Ozellikler
agirliktadir. Bunlar; kusma, solukluk, terleme, sinirlilik ve tonik gozlerde deviasyon igerir.
Hastalarin {igte birinde nobetler saatlerce siirer. Nobetler seyrektir, prognoz iyidir; 1-2 yil
icinde remisyon gdzlenir. Cocuklarn iigte biri yalnizca bir nobet gecirir. interiktal EEG, arka
kadranlarda yiiksek amplitiidlii, 2-3 Hz’lik keskin ve yavas dalga kompleksleri gosterir. Cogu
cocukta sentrotemporal ya da frontal bolgelerde sivri uglar olabilir. Panayiotopoulos
Sendromu’nda iktal EEG’de, arka bolgelerde yavaslama goriiliir. Idiyopatik, 15182 duyarl
oksipital epilepsili olan ¢ocuklar 5 ile 17 yaslar1 arasindadir. Televizyon, video oyunlari
nobetlere neden olur. Nobetler, ¢evresel goriis alaninda renkli, hareketli noktalarla baslar.
Nobet ilerledikce tonik bas ve goz hareketi, bulanik gérme, bulanti, kusma, basta keskin agri
ve tepkisizlik geligir. Biligsel durum, ndrolojik muayene ve beyin goriintiilemesi normaldir.
Interiktal EEG’de, bilateral senkron ya da asenkron oksipital dikenler ile sivri dalga
kompleksleri goriiliir. Aralikli fotik stimiilasyon, oksipital fotoparoksismal bir yanita ve
jeneralize desarjlara neden olabilir. Iktal EEG, bir taraftan digerine kayabilen oksipital
epileptiform aktivite gosterir. Standart antikonviilsan ilaglarla genellikle ndbet kontrolii

saglanir(4).
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2.9.5. ‘Epilepsia Partialis Continua’

Spontan olarak durmayan fokal motor nobetler, “epilepsia partialis continua” olarak
adlandirilir. Genellikle, altta yatan bir beyin bozukluguna isaret eder. Olas1 nedenler arasinda
enfarktiis, kanama, tiimor, hiperglisemi, Rasmussen ensefaliti ve enflamasyon bulunur.

Antikonviilsan ilaglara verilen yanit ve sonug, altta yatan nedene baghdir (4).

2.9.6. Rasmussen Sendromu (Hemikonviilsiyonlar- Hemipleji Sendromu)

On sekiz yas altinda her 10.000.000 bireyde 1 ile 7 olgu saptanmaktadir. Fokal baglangigh
epilepsi olarak degerlendirilmekte, ancak kesin neden tam olarak bilinmemektedir. Potansiyel
alt- antijenik epitoplara kars1 asir1 T-hiicresi tepkisinin neden oldugu diisiintilmektedir. Alt1 yas
civarinda genellikle tek bir viicut kisminda baslar, yiize ya da kola ve sonra bitisik alana yayilir.
Govde kaslar1 pek az etkilenir. EEG’de, korteksin bir bliimiinden kaynaklanan ve komsu alana
yayilim gosteren ani desarjlar ile karsilasilir. Pozitron emisyon tomografisi incelemesinde
etkilenen hemisferde metabolik aktivitede artis goriiliir. Hemipleji ve epilepsi siklikla tedaviye
direngli seyreder. Olgularin pek azi immiinsiipresif tedaviye yanit verir. Hemisferektomi de

tedavi segcenekleri arasindadir (4).

2.9.7.0kuma Epilepsisi

Juvenil miyoklonik epilepsinin varyanti olarak kabul edilir. Okuma epilepsisi, kokenini
sol temporal lobdan alan idiyopatik tip epilepsidir. Siklikla, yasamin ikinci dekadinda goriiliir.
Okuma esnasinda yiizde ve ¢enede miyoklonik jerkler goriiliir. Nobet baslangicindan 6nceki
okuma siiresi degiskendir. Ilk nobet genellikle ¢enede olur ve "genelerin kilitlenmesi veya
tutulmas1’ olarak tanimlanir. Diger ilk 6zellikler dudaklarda titreme, bogazda bogulma hissi ya
da konusma gii¢ligtidiir. Bunu, ekstremitelerde miyoklonik sarsintilar izleyebilir; baz1 cocuklar
okumaya devam ederlerse genel bir tonik-klonik nobet gegirirler. Diger zamanlarda da,
genellesen tonik-klonik nobetler meydana gelebilir. Okuma sirasinda ve daha yiiksek bilissel
islev gerektiren diger siiregler sirasinda miyoklonik sarsintilarin olmasi dykdisii tani igin kritik
oneme sahiptir. interiktal EEG’de okuyarak provoke olabilen genellikle gene sarsintilari ile es

zamanl olarak kisa, sivri dalga kompleksleri veya jeneralize desarjlar goriiliir. Bazi hastalar,
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ndbetlerini antikonviilsan ila¢ kullanmadan, orofasiyal miyokloni ya da ¢ene sarsintisinin ilk
belirtisinde okumay1 birakarak kontrol ettiklerini iddia ederler. Bu pratik olmayan bir
yaklagimdir ve egitimin onilinde bir engel olusturur. Levetirasetam ve lamotrijin iyi tedavi

secenekleridir (4).

2.9.8. Temporal Lob Epilepsisi

Cocuklarda temporal lob epilepsisi birincil ya da ikincil olabilir. Primer temporal lob
epilepsisinin kalitim1 genellikle otozomal dominant bir 6zelliktedir. Sekonder temporal lob
epilepsisi olan ¢ocuklar arasinda, % 30 'u, daha Once ortaya ¢ikan bir hastalik/ olay oykiisii
verir; % 40'inda MRI’da yapisal bir anormalligin kanit1 goriiliir (4).

Primer temporal lob epilepsisinde ndbet baslangici ergenlik doneminde ya da daha sonra
ortaya c¢ikar. Nobetler basit psisik (deja vu, biligsel bozukluklar, illiizyonlar, haliisinasyonlar)
ya da otonomik (bulanti, tasikardi, terleme) semptomlardan olusur. Sekonder temporal lob
epilepsisinde nobet baslangici ilk on yil i¢indedir ve genellikle jeneralize olma egilimi daha
yaygindir (4).

Primer temporal lob epilepsisi olan ¢ocuklarda tek bir EEG normaldir. Interiktal temporal
lob desarjlarinin siklig1 diisiiktiir ve tan1, uzun siireli video-EEG izlemini gerektirir. Ikincil
temporal lob epilepsisi olan ¢ocuklarda, temporal lobda interiktal fokal dikenlerin ani ortaya
cikma sikligi % 78' dir; ancak bu, birkac¢ standart ya da uzun siireli EEG calismasi ile
belirlenebilir(4).

Okskarbazepin, levetirasetam, lamotrijin ya da topiramat ile monoterapi, her iki tipte de
nobet kontrolii i¢cin genellikle tatmin edicidir. Fenitoin, karbamazepin ve valproat gibi diger
antikonviilsanlar da benzer etkiye sahiptir. Ilaclar, giivenlik, tolere edilebilirlik, olas1 yan etkiler

ve maliyete gore secilmelidir (4).

2.9.9.Mezial Temporal Lop Epilepsisi
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Hipokampal skleroz ile seyreden mezial temporal lop epilepsisi, mevcut klinige sahip
hastalarin kendi ig¢indeki benzer ozellikleri ile ve yayginligimin fazla olmasi nedeni ile son
siniflamada yeni ismi ile yer almistir. Mezial temporal lop epilepsisi, hipokampal skleroz ile
seyreder. Sklerozun eslik ettigi mezial temporal lop epilepsisi siklikla eriskinde goriiliir. Yiizde
1-5’1 ise 4-16 yas grubundaki ¢ocuklarda goriiliir. Limbik sistem etkilendigi i¢in, klinik tablo
da bununla iligkilidir. Amigdala, hipokampiis ve parahipokampal girusta atrofi ve gliozis
olusumu ile ilgilidir. Bilateral ya da tek tarafli olabilir. Olugsmus olan skleroz, MR incelemede
saptanir. Nobetler direngli seyrederse 1- 3,5 yil arasinda hipokampiiste voliimiin azalmaya
basladig1 goriilebilir (1).

Temporal bolge, en fazla epileptik aktivite yaratan boliimdiir. Adolesan ve erigkinler
degerlendirildiginde temporal bolge epilepsisi, epilepsilerin  %60’1mn1 olusturmaktadir.
Sentrotemporal bolgeden kaynakli epilepsilere cesitli auralar eslik edebilir; olgular fiziksel
dejavu hissedebilirler. Auralar, epigastrik hassasiyet, keskin kotii koku ya da kotii tat seklinde
olabilir. Siklikla, otomatizma eslik eder. Agz1 sapirdatma, yutma, ¢igneme hareketleri, ellerde
kipir kipir hareketler, kontrolateral miyoklonus goriilebilir. Sol temporal lob epilepsisinde
amnezi gorilebilir. Sag medial temporal lob, bilateral temporal lop ve baskin olmayan temporal
lop epilepsilerinde bradikardi goriilebilir. Ani 6liim nedeni olabilecegi icin ndbet sirasinda
monitorize etmek gerekir. Diger epilepsilerde oldugu gibi, temporal lop epilepsisinde de
tagikardi ya da asistoli goriilebilir. Bazen kontrolateralde distonik postiir goriilebilir. G6z
kirpma, burun silme, afazi, Todd Paralizisi goriilebilir. Mezial temporal lop epilepsisi pek az
olasilikla jeneralize epilepsiye donebilir.

Interiktal donemde gekilen uzun EEG’de %90 oraninda frontal temporal bolgede yavas,
keskin dalga desarj1 goriiliir. Temporal bolgede, aralikli delta aktivitesi de ndbet bulgusu olarak
kabul edilir (1).

Fokal ndbetler siklikla medikal tedaviye cevap verir; ancak, skleroza sekonder olugmus
mezial temporal epilepsi, ¢ogunlukla direncli seyreder. Direncli fokal nobetlerde morbiditeyi
ve mortaliteyi azaltmak icin erken donemde cerrahi tedavi 6nerilir. Cerrahi girisim sonrasinda
%60-80 oraninda tedavi saglanir. Nobetleri devam eden hastalarda medikal tedaviye devam
edilir ve %90 1 nobetsiz seyreder (1).

Anterior temporal lobektomi, selektif amigdalahipokampektomi bigiminde cerrahi
girisimler, en iyi medikal tedaviye gore dort kat daha fazla etkindir. Stereotaktik lazer ablasyon

yontemi ise yan etkiler acisindan cerrahiye tercih edilebilir (1).
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2.10.Tedavi ilkeleri

Cogunlukla nobet tipine ve EEG bulgusuna gore secilen ilag diisiik dozdan baslanir.
Tedaviye her zaman tek ilagla baslanir. Yarilanma siiresine gére doz sayis1 ayarlanir. Siklikla
giinde iki ya da ii¢ doz tercih edilir. Tedavi siiresince belirli araliklarla, verilen ilacin kan diizeyi
kontrol edilmelidir. Kan diizeyi incelemesi i¢in hastanin a¢ birakilip ilacin kesilmesi gerekmez.
[lac1 almadan 2 saat kadar 6nce yani dip diizey kan diizeyi kontrolii uygundur. Uzun siireli
tedavilerde ilacin yan etkileri géz oniine alinmalidir. Bu nedenle, belirli araliklarla ilacin
yapabilecegi yan etkiye gore laboratuvar tetkiki istenmelidir. En temel tetkikler kalsiyum,
fosfor, aspartat aminotransfereaz, alanin aminotransfereaz, kreatinin ve trombositopeni
acisindan tam kan sayimidir. En az iki y1l nobet gegirmeyen ve EEG’leri normallesen olgularda
ilag azaltilip kesilebilir. Ilacin kesilmesi ortalama 3-6 ay siirmelidir. Baz1 epilepsi olgularinda
tedavinin yillarca, bazen de yasam boyu siirdiiriilmesi gerekebilir. Tek ilagla tedaviyi
siirdiirebilmek 6nemlidir. Ancak, direngli olgularda iki ya da daha fazla ilag¢ gerekebilir. Ilag
etkilesimi degerlendirilir. Bazen ilacin etki etmesi 10-15 giin siirebilir. Ilaclar genelde yemek
arasinda ya da yemeklerden sonra verilir. Epilepsi tanili hastalarin yasamlari diizenli olmalidir

ve agiriliktan kaginilmalidir (1,2,5). Tedavide kullanilan ilaglar tablo 7’de 6zetlenmistir.
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Fokal nobetlerde

kullanilan ilaclar

Okskarbazepin

Karbamazepin

Fenitoin

Lakosamid

Epilepsi cerrahisi

Hem fokal hem
jeneralize formda

kullanilan ilaclar

Lamotrijin

Levetirasetam

Fenobarbital

Rufinamid

Topiramat

Valproik Asit

Zonisamid

Ketojenik diyet

Tablo 7. Tedavide kullanilan ilaglar

2.11. Rolandik Epilepsi (BECTYS)

2.11.1.Epidemiyoloji

Cocukluk cag1 epilepsilerinin %15 ile %23’{inii olusturur (1). Bu oran, ¢ocukluk ¢aginin

Jeneralize nobetlerde

kullanilan ilaclar

Klobazam

Felbamat

en yaygin epilepsisi oldugunu gosterir (20). Tipik ve atipik formu mevcuttur.

2.11.2.Klinik Bulgular

Tipik formu, siklikla cocuk uykuya daldiktan kisa bir siire sonra ya da uyanmadan hemen
once ortaya ¢ikar. Ancak, uyaniklik ve uyku déonemlerinde de nobet goriilen hastalar vardir.

Hastalarin %25’inde ise sadece uyaniklik doneminde ndbet goriiliir. Hastalarda siklikla tek
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nobet goriiliir. Olgularin yiizde onundan azinda nébetler daha direncli seyreder. Uyanik iken
ndbet geciren hastalarda ise nobetler siklikla tek tarafli olarak goriiliir. Diger bulgular, perioral
parestezi, orofasiyal kaslarin tek tarafli kasilmasi, dizartri, bogulma / 6giirme sesleri, eksprese
edici afazi ve / ya da asir1 salya akmasi bi¢imindedir. Semptomlar sirasinda siklikla biling
korunur. Mevcut klinik bulgular spontan diizelebilir ya da jeneralize tonik klonik hareketlere
doniisebilir. Idrar ya da digk1 inkontinans1 griilebilir. Nébetler siklikla saniyeler ve dakikalar
icerisinde sonlanir. Literatiirde status epileptikus goriilen pek az olgu bildirilmistir (23).

Rolandik epilepsi tanili hastalarda davranigsal ya da biligsel sorunlar bildirilmistir. Genel
entellektiiel iglevsellik (tam 6lgekli IQ) normal araliktadir; ancak bu hastalar dil testleri, gorsel-
uzamsal beceriler, sdzel ve sdzel olmayan bellek, dikkat ile iligkili yasa uygun kontrollerde
daha kotii performans gosterirler (10).

Atipik BECTS olgularinda gelisimsel gerilik saptanmistir (2).

Atipik BECTS olgularinda NON-REM doneminde olusan interiktal epileptiform
desarjlarin, temporal lob ile frontal korteks arasinda elektriksel aktivitenin iletilmesini
engellemesi hafiza bozuklugu ile iligskilendirilmistir (11). Yine benzer bicimde, NON- REM
donemindeki epileptiform aktivite, isitme bozuklugu ile iligkilidir (10).

Bir ¢alismada, BECTS tanisi1 alan bir hasta grubunda “okuma” fonksiyonel MR ile
degerlendirilmis, saglikli cocuklarda sol alt frontal bolge ve bilateral temporal alanlarin aktive
oldugu goriilmiistiir. BECTS tanis1 alan ¢ocuklarda ise sol hipokampus ve prekuneus gibi ek
beyin bolgelerinin aktive oldugu saptanmistir (9).

Bir calismada, BECTS’li ¢ocuklarda magnetoensefalografide sol iist, orta-temporal
alanlar ve alt 6n alan gibi dil ile iliskili alanlarda azalmis yogunluk gosterilmistir. Es zamanli
isitsel anlama puaninda diisiikliik saptanmistir. BECTS'li ¢ocuklarda, saglikli kontrol grubuna

oranla zayif dil becerisinin oldugu gosterilmistir (6,8).

2.11.3. EEG Bulgulan
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Sentrotemporal bdlgede NON-REM donemde goriilebilen tek tarafli ya da bilateral
olabilen keskin dalga desarjlar1 6zgiindiir. Siklikla tek taraflidir; ancak, senkron ya da asenkron
olabilen kars1 sentrotemporalde de benzer bulgular goriilebilir. Sentrotemporal bdlgede
maksimal negatiflik ve frontal bas bolgesinde maksimal pozitiflikle yatay bir dipol goriilebilir
(1). Ayn1 hastada EEG bulgusu zaman igerisinde degisiklik gosterebilir. Olgularin 1/3’{inde

sadece uyku sirasinda keskin dalga desarj1 goriilebilir.
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Sekil 3. Sentrotemporal Diken Dalga Desarjli Benign Epilepsi (76); Tekrarlayan ndbet oykiisti
olan 12 yas ¢cocuk hastanin EEG bulgusu. Oykiide sag yiizde uyusukluk ve ardindan biling kaybi
olmaksizin agiz segirmesi, konusmada duraksama, salya akmasi mevcut. Uyku sirasinda
EEG’de, sik bilateral eszamanli / bagimsiz bifazik diken dalgalar ve ardindan sentro-temporal
bolgelerde yavas dalgalar mevcut. Bipolar montaj ile kayit sirasinda sentrotemporal veya

parietal bolgelerde, daha az yaygin olarak frontalde ve vertekste diken dalga mevcut (76).

Saglikli ¢ocuklarda da % 0,7 oraninda sentrotemporal bolgede EEG’de diken dalga

desarj1 goriilebilir. Bu ¢ocuklarin bir kisminda ilerleyen yaslarda rolandik epilepsi gelismistir;
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ancak rastlantisal olabilecegi diistiniilmektedir. Yine benzer sekilde, sentrotemporal diken dalga
desarjlarinin biligsel ve davranissal sorunlarla iliskisi arastirilmaktadir. Bir ¢aligmada, rolandik
epilepsi tanist almis olan 27 hastada uyku ve uyaniklik donem EEG’leri degerlendirilmis,

jeneralize olma egilimi saptanmustir (22).
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Sekil 4. Rolandik epilepside tanjansiyel dipol 6rnegi. (A) C3'te faz karsilagsmasi gosteren iki
kutuplu uzunlamasina montaj (B) Negatif diken dalga C3 ve P3’te , pozitif diken dalga F3’te
mevcut (22).

2.11.4.Rolandik Epilepsinin Etiyolojisi
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Siklikla, yapisal bir anomali izlenmemektedir. Ancak, kortikal kalinlik ya da atrofi
saptanan olgular bildirilmistir. Bazi1 olgularin, farkli epilepsi tiirlerine sahip akrabalar
oldugundan, hastaligin genetik kokenleri oldugu ileri stiriilmektedir (20). Bir calismada
rolandik epilepsi tanili 194 hasta ve 567 kontrol grubu tiim ekzom dizileme karsilagtirilmis
GRIN2A rolandik epilepsi ile iligkili bulunmustur (90). Laura Addis ve arkadaslar1 186 rolandik
epilepsi tanili hastanin gen analizini degerlendirmisler ve Xp22,31’in kolinerjik sinapslarda
degisiklik ile iligkisi saptanmis (91). Bagka bir ¢alismada sentrotemporal diken dalga desarj
olan 359 kisiden 27°sinde GRIN2A’da yeni heterozigot mutasyonlar tespit edilmis (77). Ayni
nesilden 3 kisinin rolandik epilepsi tanist aldigi tespit edildi. Bu ii¢ kisinin gen analiz
yapildiginda kromozom 16 ‘nin rolandik epilepsi ile iligkili oldugu ve otozomal resesif
kalittmin mevcut oldugu saptanmis (78). Benzer sekilde rolandik epilepsi tanisi alan ikizlerin
gen analizi yapilmis ve SCN9A geninde G327E mutasyonu saptanmistir (79). BECTS’li bir
hastada tiim ekzom dizileme yapilmis ve 3 hastali bir soy agacina Sanger dizileme ile
dogrulama yapilmisti. CHRNA4 ¢.1007G> A gen mutasyonu ise karbamazepin tedavi yanitt
ile iliskilendirilmistir (80).

2.11.5.Rolandik Epilepsinin Tedavisi

Tedavi olmaksizin remisyona girebilir. Siklikla uykuda, yani, giivenli bir ortamda
olusmast ve sikliginin az olmasi nedeni ile tedavisiz izlem diisiliniilebilirse de gilindiiz
kosullarinda gdriilen nobetlerde ve sik ndbet gecirenlerde farmasotik tedavi diisiiniilebilir.
Kullanilan ilaglar arasinda karbamazepin, okskarbazepin, valproat, sultiam, levetirasetam;
direngli olgularda ise klobazam, klonazepam, fenitoin, fenobarbital, gabapentin bulunur.
Nobetlerin fokal niteligi gbz 6niine alindiginda, birinci basamak ajan olarak karbamazepin ya
da okskarbazepin Onerilen ilagtir. Tedavi, genellikle kisa stirelidir ve ndbetsiz gegen iki yi1ldan
sonra azaltilarak kesilebilir. Hasta ve ailesi niiks olasiliginin farkinda olmali ve temkinli

davranmalidir (1,2,23).

2.11.6.Rolandik Epilepsinin Prognozu
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Rolandik epilepside tipik olarak ergenlikten sonra remisyon goriiliir. Regresyon, biligsel
yeteneklerin kaybi olsa bile hafiftir ve gecicidir (21). Sosyal ve biligsel sorunlar da uzun
donemde diger selim epilepsilere gore daha iyidir. Bazi olgularda CSWS gelisebilmektedir.
Bunlarda EEG’de ESES bulgular ile birlikte biligsel ve bazen motor islevlerde duraklama hatta
gerileme goriiliir. Nobetler olmaksizin sadece EEG anormalligi ve biligsel-davranigsal bozulma
ile seyredebilir. Bu tablo ortalama 2-5 yil siirer ve genellikle degisik diizeylerde bilissel

etkilenme seklinde sekel birakarak iyilesir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Amaci ve Tipi

Amacimiz Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk
Noroloji Poliklinigi’ne basvuran rolandik epilepsi tanili olgularin klinik, elektroensefalografik
ve psikometrik degerlendirmesini geriye doniik olarak yaparak; literatiire katki saglayip

bilinmeyen yonlerinin agiga ¢ikarilmasina yardimci olmaktir.

3.2. Cahismanin Yontemi

Calisma igin izinler, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 06.07.2020 tarihinde, 2020/15-38 karar numarasi ile alindi.
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Bashekimligi’nden ve Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndan da caligmanin yapilabilmesi i¢in gereken izinler alindi. 1
Temmuz 2020 tarihinden baslayarak 1 Temmuz 2016 tarihine kadar geriye doniik olarak dosya
taramas1 yapildi. Bin alt1 yiiz hasta dosyasi tarandi. Yiiz yirmi bes adet rolandik epilepsi tanisina
uygun olgu dosyasi ayrildi. Olgular ILAE’nin yayimladig1 klinik ve elektroensefalografik
bulgulara gore tanm1 almislardi (https://www.epilepsydiagnosis.org/syndrome/ects-
overview.html). =~ Mevcut hasta dosyalarindan, olgularin cinsiyeti, hangi ilde yasadiklari,
ndbetin baslangi¢c yasi, nobet siliresi, ndbetin baslangi¢ tipi, ndbet sonrast mevcut klinik
bulgular, ek hastalik varligi, ailede epilepsi tanili bireyin varligi, tedavi semasi, EEG sonuglari,

MR bulgulari, uygulanan tedavi, tedavi siiresi ve tedaviden fayda gérme durumu incelenerek
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veri formuna kaydedildi. Eksik bilgiler, aileler telefon ile aranarak tamamlandi. Telefon ile
ulagilamayan eksik bilgi olan olgular ¢alismadan ¢ikarildi. Doksan iki hasta dosyasi ¢calismaya

alind1. Elde edilen veriler, SPSS 26,0 Istatistik Programu ile degerlendirildi.

3.3. Calismanin Evreni ve Orneklemi

Calismanin evreni, 1 Temmuz 2016 ile 1 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Poliklinigi'ne basvuran tiim olgulardan
olusmaktadir. Calismanin drneklemini ise, yine ayni tarihler arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne bagvuran,

bilgilerine tam olarak ulasilabilen rolandik epilepsi tanili olgular olusturdu.

3.4. Calismaya Dahil Edilme ve Caliyjmadan Dislama Kriterleri

1 Temmuz 2016 ile 1 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi T1p
Fakiiltesi Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne bagvuran, rolandik epilepsi tanisi alan olgulardan, yas,
cinsiyet, nobetin baslangic yasi, siiresi, ndbetin baglangig tipi, ek hastalik varligi, ailede epilepsi
tanil1 birey varligi, ndbet sonras1 mevcut klinik bulgular, EEG sonuglari, MR bulgulari, tedavi
semasi, bilgilerine ulasilabilen olgular, 3-18 yas araliginda rolandik epilepsi sebebi ile takip
edilmis olan olgular ¢alisma kapsamina alind1. Ug yasindan 6nce ndbet geciren olgular, bilgileri
eksik olan olgular, ndbet dncesinde mental retardasyonu olan hastalar ise ¢alismadan ¢ikarildi.

Bir hastamiz 22 aylik iken atipik rolandik epilepsi tanisi aldig1 i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

3.5. Veri Toplama Araclar

Veriler, 1 Temmuz 2016 ile 1 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne basvuran rolandik epilepsi tanis1 alan hastalarin
dosyalarindan, eksik olan bilgiler ise telefon araciligi ile anne- babalardan alinarak ‘veri kayit
formuna’ islendi.

Olgularin cinsiyeti, hangi ilde yasadiklari, nébetin baglangic yasi, gegirilen ilk ndbetin
stiresi, ndbetin baslangig tipi, nobet sonras1 mevcut klinik bulgular, ek hastalik varligi, ailede

epilepsi tanili birey varligi, tedavi semasi, EEG sonuglari, MR bulgularini igeren kayit formu
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olusturuldu. Tedavi semasi, kullanilmig ise ilag(lar)in adi, kullanim siiresi, yarar goriip
gormedigi ayrintili olarak kaydedildi. EEG sonuglari, MR ve/veya BT bulgularn
degerlendirildi.

3.6. Bagimh Degiskenler

Bagimli degiskenler, 1 Temmuz 2016 ile 1 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Cocuk
Noroloji Poliklinigi’ne bagvurmus olmak, rolandik epilepsi tanili olmak, ilk ndbetini 3-18 yas
arasinda gecirmis olmak olarak kabul edildi.

3.7. Bagimsiz Degiskenler

Nobetin baslangi¢ yasi, gecirilen ilk ndbetin siiresi, ndbetin baslangi¢ tipi, ndbet sonrasi
mevcut klinik bulgular, ek hastalik varlig, ailede epilepsi tanili bireyin varligi, tedavi semasi,
EEG ve MR bulgulari olarak kabul edildi.

3.8. Verilerin Toplanmasi

1 Temmuz 2020 tarihinden itibaren 1 Temmuz 2016’ya dogru, geriye doniik olarak dosya

taramasi yapildi. Eksik bilgiler, olgularin anne- babalarina telefon ile ulasilarak tamamlandi.
3.9. Istatistiksel Analiz
Calismamizdan elde ettigimiz veriler icin IBM SPSS Statistics 26.0 (IBM SPSS Statistics
for Windows Version 5.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi kullanilarak istatistiksel

analiz yapilmistir. Tanimlayic istatistikler i¢in medyan, minimum, maksimum degerler ile

frekans ve ylizde dagilimlar verilmistir.
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4.BULGULAR

Bu calisma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar:

Anabilim Dali Cocuk Noroloji Poliklinigi *nde 2016-2020 yillar1 arasinda rolandik epilepsi

tanisi ile takip edilen 92 ¢ocuk hastanin kayitlar1 geriye doniik incelenerek yapildi.

Olgularin Olgularin
Sayisi yiizdesi(%)
Erkek 47 51,1
Kiz 45 48.9
Total 92 100,0

Tablo 8. Olgularin cinsiyete gore dagilimlar

Bu calisma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:

Anabilim Dali Cocuk Noroloji Poliklinigi 'nde 2016-2020 yillar1 arasinda rolandik epilepsi

tanisi ile takip edilen 92 ¢ocuk hastanin kayitlar1 geriye doniik incelenerek yapildi.

Tiim olgularin 47 (%51,1) ’si erkek, 45 (%48,9) ’1 kiz hastalardan olusmakta idi.

Erkek/Kiz oranm1 1.04 olarak saptandi. Veriler tablo 8, grafik 1°de sunulmustur.

Grafik 1. Olgularin cinsiyete gore dagilimlari

ERKEK
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Olgularin 74°ii (%80,4) Izmir’de ikamet etmekteydi. Mugla, Denizli, Aydin, Usak, Agr1,
Afyon, Mardin, Istanbul, Manisa, Balikesir, Canakkale, Bursa, Sivas ise diger olgularin

yasadiklar1 sehirlerdi. Veriler tablo 9 ve grafik 2‘de sunulmustur.

Adres Olgu Sayis1 | Yiizde(%)
[zmir 74 80,4
Mugla 2 2,2
Denizli 3 3.3
Aydin 1 1,1
Usak 2 2,2
Agn 1 1,1
Afyon 1 1,1
Mardin 1 1,1
[stanbul 2 2.2
Manisa 1 1,1
Balikesir 1 1,1
Canakkale 1 1,1
Bursa 1 1,1
Sivas 1 1,1
Total 92 100,0

Tablo 9. Olgularin yasadiklar1 sehirlere gore dagilimlari
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Grafik 2. Olgularin yasadiklar1 sehirlere gore dagilimlar

Doksan iki olgunun 54’tinde (%58,7) bilinen ek hastalik saptanmadi. Yirmi dokuz
(%31,5) olguda ruh sagligr sorunlart mevcuttu. Dokuz olguda ise hiperlipidemi, idrar
inkontinansi, hipotroidi, allerji, astim, kolda fraktiire bagl deformite, karin agrisi, vitamin D

eksikligi, bas agris1 eslik eden diger hastaliklardi. Veriler tablo 10 ve grafik 3’de sunulmustur.
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Olgu sayis1 | Olgu yiizdesi (%)
Yok 54 58.7
Ruh saglig | 29 31.5
hastalig1
Hiperlipidemi 1 1.1
Idrar inkontinans 1 1.1
Hipotroidi 1 1.1
Allerji 1 1.1
Sistemik lupus | 1 1.1
eritematozus
Astim 1 1.1
Kolda fraktiire | 1 1.1
bagl kalici sekel
Karm agnisi, D |1 1.1
vitamin  eksikligi,
bas agrisi
Bas agris1 1 1.1
Total 92 100.0

Tablo 10. Rolandik epilepsi olgularina eslik eden hastalik varligi
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ESLIK EDEN HASTALIK
VARLIGI

M Yok

M Ruh saghg hastaligi

M Hiperlipidemi

M idrar inkontinans
Hipotroidi

M Allerji
Sistemik lupus eritematosus

M Astim

M Talasemi tasiyicihgi

O Kolda fraktiire bagh kalici
sekel
Kann agnsi,D vitamin
eksikligi,Ba§ agnsi
Bas agnsi

Grafik 3. Rolandik epilepsi olgularinda eslik eden hastalik varligi

Olgularimiz1  psikometrik ag¢idan degerlendirmeyi amaglamistik. Psikometrik
degerlendirme 6nemli bir parametredir. Rolandik epilepsi iyi huylu bir epilepsi tiirii olarak
bilinse de mevcut siirecin ek bulgu getirebildigi bilinmektedir. Doksan iki olgumuzun yapilan
dosya taramas1 sonucunda 29’unda (%31,5) anksiyete, kaygi bozuklugu, depresyon ve dikkat
eksikligi seklinde psikiyatrik komorbidite saptandi. Geri kalan olgularin dosyalarinda bu
konudaki bilgilerin eksik olabilecegi diisiliniilerek hastalarin davranigsal-ruhsal durumu ve okul
basaris1 durumlar1 telefon ile aranarak ailelere soruldu. Telefonla aranan olgularin hi¢birinde
aileleri tarafindan ruhsal durum, davranis veya okul basarisi ile iliskili olagandisi durum
bildirilmedi. Psikiyatrik komorbidite gosteren 29 olgudan 26’sinda monoterapi ile nobet
kontrolii saglanmisti. Ug olguda ise ikinci ila¢ gerekli olmustu. Bu 3 olgunun eslik eden
psikiyatrik komorbiditesine bakildiginda her ii¢liniin de anksiyete-kaygt bozuklugu seklinde
oldugu saptandi. Bilissel ya da motor islev bozukluklar1 yoktu. Dosya verilerinde 10 olguda
WISC-R sonuglarinin kayith oldugu goriildii. Bu olgulardan 9 tanesinin sonuglar1 normaldi. Bir
olguda sozel ve total puanlar1 normal iken, performans puani1 70 olarak diisiik saptanmisti.
Ancak bu olgu da tedavi yanitlilig1 agisindan degerlendirildiginde monoterapi ile nobet kontrolii

saglanmis ve iyi gidisli bir olgu oldugu saptandi.
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Calismaya alinin 92 olgunun soy ge¢misi degerlendirildi. Yirmi dort (%26.1) olguda
ailede epilepsi tanisi almis birey vardi. Altmis yedi (%72.8) olguda aile dykiisii saptanmadi.

Veriler tablo 11 ve grafik 4 de sunulmustur.

Ailede epilepsi tanisi | Olgu sayisi Olgu yiizdesi

alan birey varligi

Yok 67 72,8
Var 24 26.1
Bilinmiyor 1 1,1
Total 92 100,0

Tablo 11. Ailede epilepsi tanist alan bireyin varligi

&0

20

YOK VAR BiLINMIYOR

Grafik 4. Ailede epilepsi tanist alan bireyin varligi

Rolandik epilepsi tanist almig olan 92 olgunun 16 ‘sinda (%17.4) anne baba arasinda
akrabalik saptandi. Yetmis dort (%80.4) olguda akrabalik yoktu. Veriler tablo 12 ve grafik 5’

de sunulmustur.
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Anne baba arasinda akrabalik varligi Olgu sayist Olgu yiizdesi(%)
Yok 74 80,4

Var 16 17,4

Bilinmiyor 2 2,2

Total 92 100,0

Tablo 12. Rolandik epilepsi olgularinin anne baba arasindaki akrabalik durumu

Olgularin
anne baba
arasindaki

akrabalik

durumu

W YOK

H VAR
W BILINMIYOR

Grafik 5. Olgularin anne baba arasindaki akrabalik durumu
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Olgularin nébet baslangic yasi1 degerlendirildiginde 5 yas ve daha kii¢iik olgu sayist 15
(%16,3) idi. En yiiksek orani ise 5-10 yas aras1 grup olusturdu. Bes ile 10 yas arasinda 54 olgu
mevcuttu. Oran %51,1 hesaplandi. On yasindan daha biiyiik olgular degerlendirildiginde ise 30
cocuk hasta tespit edildi. Oran %32,6 idi. Veriler tablo 13, grafik 6, grafik 7’te sunulmustur.

Olgu sayisi Olgu yiizdesi (%)
5 yas ve daha kiiciik olgular 15 16.3
5-10 yas arasindaki olgular 54 51.1
10 yasindan daha biiyiik olgular | 30 32.6
Total 92 100

Tablo 13. Olgularimizin nébet baslangi¢ yasi

60
50
40
30
20

10

5 yas ve daha kuciik olgular 5-10 yas arasindaki olgular 10 yaslnd?\n |I:Iaha biyik
olgular

Grafik 6. Olgularin nobet baslangic yas aralifina gére gruplandirilmasi

En kiigiik olgu 3, en biiyiik olgu 17 yasinda idi. En yliksek oran ise 9 yasta idi. Yas

ortalamasi 9,2 saptandi.
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Grafik 7. Olgularin nobet baslangic yaslari

Rolandik epilepsisi olan 92 olgumuzun ilk ndbet 6zelliklerini inceledigimizde 40 (%43.5)
olguda jeneralize tonik klonik tip saptandi. Dosya bilgilerinden ailelerin verdigi ifadeye bagl
olarak baglangi¢ an1 farkedilmedigi i¢in kayitlarda ndbet tipi siklikla jeneralize tonik klonik
olarak gecmekteydi. Fokal orofasiyal motor nobet goriilen hasta sayis1 20 (%21,8) idi. Fokal
klonik ndbet gegiren olgu sayisi 11 (%12,0) idi. Dokuz olgu (%9,7) jeneralize tonik nébet, 4
olgu (%4,2) jeneralize atonik ndbet, 3 olgu (%3,3) jeneralize klonik ndbet, 3 olgu (%3,3) fokal
tonik klonik nobet gecirmisti. Bir (%]1,1) olgunun nébeti jeneralize tonik klonik nébet olarak
baslamis fokal klonik olarak devam etmisti. Bir (%]1,1) olguda fokal ve jeneralize tonik ndbet
gorlilmiistii. Fokal klonik nobet ve davranista duraksama tipinde nobet goriilen bir olgu (%1,1)

mevcuttu. Veriler tablo 14’te sunulmustur.
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Nobet tipi Olgu sayis1 | Olgu yiizdesi(%)
Jeneralize tonik klonik ndbet 40 43,5
Fokal orofasiyal motor ndbetler 20 21,8
Fokal klonik nébet 11 12,0
Jeneralize tonik nobet 9 9,7
Jeneralize atonik nobet 4 4,2
Jeneralize klonik nébet 3 3,3
Fokal tonik klonik nébet 3 33
Jeneralize tonik klonik nébet ve fokal klonik nobet 1 1,1
Fokal klonik nobet ve davranista duraksama 1 1,1
Total 92 100,0
Tablo 14. Rolandik epilepsili olgularimizin ilk ndbet tipi
Baslik

I Jeneralize tonik klonik nébet

M Fokal orofasiyal motor nébetler

¥ Fokal klonik nébet

I Jeneralize tonik ndbet

B Jeneralize atonik nébet
Jeneralize klonik nébet

B Fokal tonik klonik nébet

B Jeneralize tonik klonik ndbet ve fokal klonik nébet
Fokal klonik nébet ve davranista duraksama

10

20 30 40

Grafik 8. Rolandik epilepsi olgulariinin ndbet tiplerinin siklik siralamasi
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Rolandik epilepsisi olan 92 olgumuzun ilk ndbetinin siiresini inceledigimizde 61 (%66.3)
olgu 5 dakikadan kisa siire nobet gegirmisti. Yirmi yedi olgunun 5 dakika ile 30 dakika arasinda
nobet gecirdigi, 4 (%4.3) olgunun ise 30 dakika ve lizerinde ndbet gegirdigi saptandi. Veriler

tablo 15 ve grafik 9°da sunulmustur.

Olgu sayi1st Olgu yiizdesi(%)
5 dakikadan kisa siire nobet | 61 66.3
gegciren olgu sayisi
5-30 dakika arasinda ndbet | 27 29.4
geciren olgu sayisi
30 dakika tizerinde nobet | 4 43
gegciren olgu sayisi

Tablo 15. Rolandik epilepsi tanili olgularin ilk nobet stireleri

60

40

20

5 dakikadan kisa siire nébet 5-30 dakika arasinda nébet 30 dakika Gzerinde nébet
geciren olgu sayisi geciren olgu sayisi geciren olgu sayisi

Grafik 9. Olgularin ilk nobet siireleri
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Rolandik epilepsi tanilt 92 olgunun ilk nébeti degerlendirildiginde 47 olgu (%51,1)
uyku sirasinda nobet gecirmisti. On yedi (%18,5) olgu uyandiktan sonra yarim saat igerisinde

nobet gecirmisti. Yirmi sekiz (%30,4) olgu ise uyanik iken ndbet ge¢irmisti.

Olgu sayist | Olgu yiizdesi (%)

Uykuda iken nébet gecgiren olgu | 47 51.1
Uyanik iken nobet gecgiren olgu | 28 30.4
Uyandiktan sonra yarim saat | 17 18.5

igerisinde ndbet gegiren olgu

Total 92 100.0

Tablo 16. Rolandik epilepsi olgularinin nobet ile uyku arasindaki iliski

50
40
30
20

10

Uykuda iken ndbet geciren  Uyanik iken nébet geciren Uyandiktan sonra yarim saat
olgu olgu icerisinde nIi:'nbet geciren
olgu

Grafik 10. Rolandik epilepsi olgularinin ndbet ile uyku arasindaki iligki
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Rolandik epilepsi tanist almis olan 92 olgunun tamaminin norolojik bakilarinin normal
oldugu saptanmistir. Dosyalarinin incelenmesinden 11 (%12) olguda ise nobet gegirdikten
sonraki erken donem norolojik muayenelerinde bazi norolojik bulgularin kaydedilmis oldugu
saptandi. Veriler tablo 17, tablo 18 ve grafik 11°de sunulmustur. Ancak bu bulgularin sonraki

norolojik muayenelerde sebat etmedikleri tesbit edildi.

Nobet sonrast  gecici | Olgu sayisi Olgu yiizdesi (%)
norolojik bulgu(lar)

Yok 81 88

Var 11 12

Total 92 100

Tablo 17. Rolandik epilepsi olgularinda nébet sonrasi gegici norolojik bulgu varligi
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11 olgumuzda nobet sonrasi mevcut klinik bulgular

Babinski pozitifligi

Dizartri

Ayak bileginde spastisite, hafif ataksi, babinski pozitifligi

G0z kapaginda pitozis

Tandem pozitifligi

Derin tendon refleksinde zayiflik

Sag goz kapaginda psddoptozis

Derin tendon refleksi hipoaktif

Romberg pozitifligi, sag kol gii¢c kayb1

Sag kol ve bacakta giigsiizliik, sag viicut yarisinda intansiyonel tremor

Omuzda titreme, kekemelik, unutkanlik

Tablo 18. On bir olgumuzun ilk norolojik muayenesinde saptanan gegici norolojik bulgular

100

80

60

40

20

OLAGAN NOROLOJIK BULGU MEVCUT

Grafik 11. Rolandik epilepsi tanis1 almis olan olgularda gegici nérolojik bulgu varlig
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Caligmaya alinan 92 olgunun 1

tanesinde (%1.1) entiibasyon dykiisii mevcuttu. ki

Olgu say1s1 Olgu yiizdesi(%) | olguda da (%2.2) ates yiiksekligi
tespit edildi. Atesin tetikledigi
Olagan dist bulgu nobet olarak degerlendirilmisti.
Yok 89 26,7 Veriler tablo 19’da sunulmustur.
Entiibasyon 1 1,1
Ates 2 2,2
Total 92 100,0

Tablo 19. Rolandik epilepsi tanis1 almis olan olgularda saptanan olagan dis1 bulgu varligi

Rolandik epilepsi tanilt 92 olgunun ilk elektroensefalografik bulgu degerlendirildiginde

17 (%18.5) olgunun EEG bulgusu normal olarak degerlendirildi. Bu olgularin bir boliimii

uyaniklikta oldugu tesbit edildi. Bir kisminin ise EEG’lerinin dis merkezde ¢ekilmis oldugu

tesbit edilmisti. Ancak bu olgularin klinik bulgulari rolandik epilepsi ile uyumlu bulundugu igin

tan1 almislardi. Otuz li¢ olguda (%35.9) fokal, 24 olguda (%26.1) multifokal, 18 olguda (%19.6)

jeneralize bulgu saptandi. Veriler tablo 20 ve grafik 12’de sunulmustur.

Birinci EEG Olgu sayisi Olgu yiizdesi (%)
Normal 17 18,5
Fokal 33 35,9
Multifokal 24 26.1
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Jeneralize 18 19,6
Total 92 100,0

Tablo 20. Birinci EEG bulgulari

40

30

20

10

EEG YOK NORMAL FOKAL MULTIFOKAL JENERALIZE

Grafik 12. Birinci EEG sonucu

Rolandik epilepsi tanili 92 olgumuzun ndbet tipleri ile EEG bulgulan karsilastirildi.
Fokal, multifokal, jeneralize EEG bulgular1 varliginda en sik olarak jeneralize tonik klonik

nobet goriilmiistii.
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125

NORMAL

Grafik 13. Rolandik epilepsi olgularinda EEG bulgulari ile ndbet tiplerinin karsilastirilmasi

Rolandik epilepsi tanil1 92 olgunun ikinci EEG bulgular1 degerlendirildi. Yirmi olguda
ikinci kere EEG goriintiileme yapilmamisti. Otuz iki (%34.8) olguda epileptiform aktivite
saptanmamusti. Ikinci EEG’ler degerlendirildiginde yirmi (%21.7) olguda fokal. 10 (%10.9)
olguda multifokal, 10 olguda (%10.9) jeneralize bulgu mevcuttu. Veriler tablo 21 ve grafik

14’de sunulmustur.

FOKAL

iy ki oo th L I

MULTIFOKAL

BiRINCi EEG SONUCU

JENERALIZE

Ikinci EEG bulgusu | Olgu sayis1 Olgu yiizdesi (%)
EEG yok 20 21,7

Normal 32 34,8

Fokal 20 21,7

Multifokal 10 10,9

Jeneralize 10 10,9

Total 92 100,0

Tablo 21. Rolandik epilepsi olgularinin ikinci EEG bulgulari
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NOBET TiPi

[ Jeneralize tonik klonik nobet

M Fokal klonik nébet

W Fokal tonik nobet

[HJeneralize atonik nébet

[JFokal atonik ndbet
Jeneralize tonik nobet

[Jeneralize klonik nébet

[ Fokal tonik klonik nébet

[E otomatizma

.jeneralize tonik klonik nobet
ve fokal klonik nobet
Fokal tonik nobet ve
jeneralize tonik ndbet
Fokal klonik nobet ve
davranista duraksama

.jenerali_ze klonik nobet ve
otomatizma

[ Fokal tonik nébet ve
otomatizma

0 Fokal klonik nobet ve
otomatizma
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Grafik 14. Rolandik epilepsi olgularinin ikinci EEG sonucu

Rolandik epilepsili olgularin 3. EEG bulgular degerlendirildi. Otuz dort olguda tigiincii

kere EEG goriintiileme yapilmamisti. Yirmi sekiz olguda epileptiform aktivite saptanmamaisti.

On iki (%13) olguda fokal, alt1 (%6.5) olguda multifokal, on iki (%13) olguda jeneralize bulgu

mevcuttu. Veriler tablo 22 ve grafik 15°de sunulmustur.

Uciincii EEG bulgusu Olgu sayist Olgu yiizdesi
EEG yok 34 37,0

Normal 28 30,4

Fokal 12 13,0
Multifokal 6 6,5
Jeneralize 12 13,0

Total 92 100,0

Tablo 22. Rolandik epilepsili olgularin ii¢lincli EEG bulgular
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Grafik 15. Rolandik epilepsili olgularin ii¢lincii EEG bulgular

Rolandik epilepsili olgularin 4. EEG bulgular1 degerlendirildi. Elli alt1 olguda iigiincii
kere EEG goriintiileme yapilmamisti. On yedi olguda epileptiform aktivite saptanmamisti. On
iki (%13) olguda fokal, bes (%5.4) olguda multifokal, iki (%2.2) olguda jeneralize bulgu

mevcuttu. Veriler tablo 23 ve grafik 16’da sunulmustur.

Dordiincii EEG bulgusu | Olgu sayist | Olgu yiizdesi (%)
EEG yok 56 60,9

Normal 17 18,5

Fokal 12 13,0

Multifokal 5 5,4

Jeneralize 2 2,2

Total 92 100,0

Tablo 23. Rolandik epilepsili olgularin dérdiincii EEG bulgulari
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Grafik 16. Rolandik epilepsili olgularin doérdiincii EEG bulgulari

Rolandik epilepsi olgularinin 4 EEG bulgularn karsilastirildi. Doksan iki olgunun
82’sine EEG ¢ekilmisti. Otuz li¢ olguda fokal bulgu saptanmisti. Seksen iki olgunun 72’sine
ikinci EEG ¢ekilmisti. Yirmi olguda fokal bulgu saptanmisti. Yetmis iki olgunun 58’ine tigiincii
EEG cekilmisti. On iki olguda fokal bulgu saptanmisti. Elli sekiz olgunun 36’sina dordiincii
EEG ¢ekilmisti. On iki olguda fokal bulgu saptanmisti. Doksan iki olgunun 1’1 (%1,1) ESES’e
ilerlemisti. Veriler tablo 24, grafik 17°da sunulmustur.

Normal Fokal Multifokal Jeneralize Total
Birinci EEG 17 33 24 18 82
Ikinci EEG 32 20 10 10 72
Ucgiincii EEG | 28 12 6 12 58
Dordiincii EEG | 17 12 5 2 36

Tablo 24. Rolandik epilepsi olgularinin 4 EEG goériintiillemesinin karsilastirilmast
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M Normal H Fokal I Multifokal M Jeneralize

40

Birinci EEG ikinci EEG Uciincti EEG Dérdincl EEG

Grafik 17. Rolandik epilepsi olgularinin 4 EEG goriintiillemesinin karsilastirilmast

Rolandik epilepsili 92 olgunun goriintii bulgular1 degerlendirildi. Goriintiilemenin 83’1
(%90,2) beyin MR ile yapilmisti. Yetmis dort (%80,4) olgunun beyin MR goériintiilemesi, 8
(%8.7) olgunun beyin BT goriintiilemesi normal olarak raporlanmisti. Dokuz (%9,8) olguda
nonspesifik MR bulgusu mevcuttu. Veriler tablo 25, tablo 26, tablo 27, grafik 18’de

sunulmustur.

Birinci Goriintiileme Bulgusu | Olgu sayis1 | Olgu yiizdesi (%)
Nonspesifik  beyin MR | 9 9,8

bulgusu

Normal beyin MR bulgusu 74 80,4

Normal beyin BT bulgusu 8 8,7

Nonspesifik beyin BT bulgusu | 1 1,1

Total 92 100,0
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Tablo 25. Olgularin beyin MR ya da kraniyal BT goriintiileme bulgular1

Hastalarda saptanmis olan nonspesifik beyin MR bulgulari

T2 agirlikli sekanslarda hiperintens odaklar disinda normal sinirlarda beyin MR

incelemesi
Iliml1 lateral ventrikiilomegali

Sol oksipital lob medial kesimde subakut fazda iskemik lezyon, sol temporal

lobda araknoid kiste ait olabilecek goriiniim

Bilateral frontal subkortikal beyaz cevherde milimterik nonspesifik t2 sinyal

artimlari

Chiari 1 malformasyonu, sag ethmoid posterior kesimde seviyelenme ve
aerasyon kaybi

Sag medial temporal lob voliimiinde sola gore mindr azalmis goriiniim

Sol retroserebellar mesafede aksiyal kesitte kalinligi 6 mm olan kitle etkisi

olmayan araknoid kist

Sol serebellar hemisferde hipodens, lezyon agisindan kuskulu goriiniim

Tablo 26. Hastalarda saptanmis olan nonspesifik beyin MR bulgulari
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Kullanilan 1. antiepileptik ilag | Olgu sayist | Olgu yiizdesi
[lag kullanmayan 7 7.6

Valproik asit 28 30,4
Levetirasetam 43 46.8
Karbamazepin 9 9.8
Okskarbazepin 5 5,4

Total 92 100,0

Kraniyal Goriintilleme
m NONSPESIFIK MR BULGUSU
MEVCUT

M NORMAL MR GORUNTULEME

M NORMAL BT GORUNTULEME

[l NONSPESIFIK BT BULGUSU
MEVCUT

GORUNTULEME YOK

Grafik 18. Beyin MR ve kraniyal BT goriintiileme sonuglari

Nonspesifik beyin BT goriintiileme

1. Sol serebellar hemisferde hipodens, lezyon agisindan kuskulu goriiniim

Tablo 27. Nonspesifik beyin BT goriintiileme

Rolandik epilepsi tanili 92 hastanin ilk nobet sonrast kullandigi antiepileptik ilaglar
degerlendirildi. Kirk iic (%46,8) hastaya levetirasetam tedavisi baslanmisti. Valproik asit
tedavisi 28 hastaya (%30,4) , karbamazepin 9 hastaya (%9,8), okskarbazepin 5 (%5,4) hastaya
baslanmisti. Ik nobetten sonra ilag kullanmayan 7 (%7,6) hasta mevcuttu. Veriler tablo 28 ve

grafik 19°da sunulmustur.
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Tablo 28. Olgularin ilk ndbet sonrast kullandig1 antiepileptik ilaglar

Levetirasetam

Valproik asit
Karbamazepin
Okskarbazepin

0 12,5 25 37,5

Grafik 19. Olgularn ilk nobet sonrasinda kullandiklar1 antiepileptik tedaviler
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Grafik 20. Birinci medikal tedavinin kullanilma siiresi

Olgularin ilk ilag kullanma siireleri degerlendirildi. Yedi (%7,6) olguya antiepileptik

tedavi uygulanmamisti. Olgularin verileri kaydedildigi sirada yirmi yedi (%29,3) olgu tedaviye

devam ediyordu. Elli sekiz (%63,0) olgunun tedavisi kesilmisti. Veriler tablo 29, grafik 21°de

sunulmustur.

Olgu sayist Olgu yiizdesi (%)
Antiepileptik tedavi | 7 7.6
uygulanmamig
Tedaviye devam | 27 29.3
ediyor
Tedavi kesilmis 58 63.0
Total 92 100.0

Tablo 29. Olgularin birinci medikal tedaviyi kullanma siireleri
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Grafik 21. Olgularin birinci medikal tedaviyi kullanma durumu

Tedavi baglanan 85 olgunun ilk ndbet sonrasinda baglanmis olan antiepileptik tedaviden

73’1 (% 85,5) tedaviden fayda gormiistii. Nobetler ya tamamen sonlanmis ya da %50°den fazla

azalmist1. On iki (%14,4) olgu ise ilk medikal tedaviden fayda gérmemisti. Veriler tablo 30 ve

grafik 22°de sunulmustur.

Birinci medikal tedaviden | Olgu Olgu yiizdesi(%)
fayda goren olgu orani siklig1

Hayir 12 14,5

Evet 73 85,5

Total 85 100,0

Tablo 30. Birinci medikal tedaviden fayda géren olgu orani
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Birinci tedaviden
fayda goren olgu
orani
W Tedaviden fayda géren olgu
m Tedaviden fayda gérmeyen

olgu

Grafik 22. Birinci tedaviden fayda goren olgu orani

Rolandik epilepsi tanili tedavi baslanan 85 olgunun 12’si ilk tedaviden fayda
gormemisti. On iki olgunun 6’s1 (%14) levetirasetam tedavisi, 6’s1 valproik asit (%14) tedavisi
almaktaydi. Levetirasetam tedavisi alan olgularin %86’s1 tedaviden fayda gérmiistii. Alt1 olgu
(%14) tedaviden fayda gormemisti. Valproik asit tedavisi alan 29 olgunun 23’1 (%79,3)
tedaviden fayda gormiistii. Veriler tablo 31 ve grafik 23’de sunulmustur.

Levetirasetam | Valproik asit Okskarbazepin Karbamazepin
Evet 37 23 7 6
Hayir 6 6 0 0

Yanithlik %86 yanithilik | %79,3 yanitlilikk | %100 yanithilik %100 yanithilik
ylizdesi

Tablo 31. Rolandik epilepsi olgularinin birinci antiepileptik tedaviden fayda gérme durumu
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[ Evet W Hayr

Levetirasetam Valproik asit Okskarbazepin Karbamazepin
Grafik 23. Rolandik epilepsi olgularinin birinci antiepileptik tedaviden fayda gérme durumu

Birinci medikal tedaviden fayda gormeyen 12 olgunun tedavi ve EEG bulgular
degerlendirildi. Valproik asit tedavisinden fayda goérmeyen 6 olgunun EEG’sinde 3’i
jeneralize, 1’1 fokal, 1’1 multifokal, 1’1 normal olarak saptanmisti. Levetirasetam tedavisinden
fayda gormeyen 6 olgu degerlendirildiginde ise 2 olgu normal, 2 olgu jeneralize, 1 olgu fokal,
1 olgu multifokal EEG bulgusuna sahipti. Veriler grafik 24’te sunulmustur.

BiRINCi TEDAVIDEN FAYDA GORME DURUMU=HAYIR

, BIRINCI
EEG
SONUCU

[E NORMAL

[l FOKAL

B MULTIFOKAL
[EJENERALIZE

VALPROIK ASIT LEVETIRASETAM

Grafik 24. Valproik asit ve levetirasetam tedavisinden fayda gérmeyen olgularin birinci EEG

bulgular1
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Rolandik epilepsi tanis1 alan 92 olgunun 20 (%21,7)’sinin ikinci antiepileptik tedaviye
ihtiyact olmustu. Yetmis iki olgunun (%78,3°l) ikinci medikal tedaviye ihtiyact olmadigi
saptandi. Dokuz olgunun tedavisine (%9.8) valproik asit , 6 olgunun (%6.5) tedavisine
levetirasetam, 5 olgunun (%5.4) tedavisine karbamazepin, 2 olgunun (%2.2) tedavisine
okskarbazepin, bir olgunun tedavisine klobazam (%1.1) ile devam edilmisti. Veriler tablo 32

ve grafik 25°de sunulmustur.

Kullanilan 2. | Olgusayis1 | Olgu  ylizdesi
antiepileptik ilag (%)

[lag kullanmiyor 72 78,3

Valproik asit 8 8,7
Levetirasetam 6 6,5
Karbamazepin 4 4,3
Okskarbazepin 1 1,1

Klobazam 1 1,1

Total 92 100,0

Tablo 32. Rolandik epilepsili olgularin kullanmis oldugu ikinci antiepileptik ilaclar

ilag kullanmiyor
Valproik asit
Levetirasetam
Karbamazepin

Okskarbazepin

Klobazam

Grafik 25. Tedavide kullanilan ikinci antiepileptik ilag
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Ikinci kullanilan antiepileptik tedavi siireleri degerlendirildi. Yetmis iki olgunun ikinci
antiepileptik tedaviye ihtiyacit olmamisti. On iki olgunun tedavisi kesilmisti. Sekiz olgunun
tedavisine devam ediliyordu. Ikinci tedaviye ihtiyac1 olan 20 olgu degerlendirildiginde olgular

0,5 ile 7 y1l arasinda tedavi almist1. Veriler tablo 33 ve grafik 26’de sunulmustur.

Olgu sayis1 Olgu yiizdesi (%)
Antiepileptik tedavi | 72 78.3
uygulanmamis
Tedaviye devam ediyor 8 8.7
Tedavi kesilmis 12 13.0
Total 92 100.0

Tablo 33. Olgularin ikinci medikal tedavi kullanma durumu

.50 .70 1.00 2.00 3.00 4.00 7.00
YIL

Grafik 26. Ikinci kullanilan antiepileptik ilag siiresi

Rolandik epilepsi tanili1 92 olgudan ikinci ila¢ eklenen 20 olgunun 19’u (%95) tedaviden fayda
gormiistii. Bir (%5) olgu ise ikinci antiepileptik tedaviden fayda gérmemisti. Veriler tablo 34

ve grafik 27°de sunulmustur.
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Ikinci ilactan fayda | Olgu sayisi Olgu yiizdesi(%)
goren olgu orani

Hayir 1 5

Evet 19 95

Total 20 100

Tablo 34. ikinci medikal tedaviden fayda goren olgu orani

ikinci tedaviden fayda
goren olgu orani
W Tedaviden fayda goren olgu
@ Tedaviden fayda gérmeyen
olgu

Grafik 27. ikinci medikal tedaviden fayda gérme orani

Rolandik epilepsi tanilt 92 hastanin 5 inde (%5.5) liclincii antiepileptik ila¢ kullanma
Oykiisii mevceuttu. Bir (%]1.1) olgu levetirasetam, 1 olgu (%1.1) topiramat, 1 (%]1,1) olgu
karbamazepin, 1 (%1.1) olgu okskarbazepin, 1 (%1.1) olgu klobazam tedavileri almisti. Seksen
yedi (%94.5) hastada iicilincii tedaviye gerek kalmamisti. Veriler tablo 35 ve grafik 28°de

sunulmustur.
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Ugiincii kullanilan | Olgu sayist | Olgu yiizdesi(%)
antiepileptik ilag

[la¢ kullanmiyor 87 94,5
Levetirasetam 1 1,1

Topiramat 1 1,1
Karbamazepin 1 1,1
Okskarbazepin 1 1,1

Klobazam 1 1,1

Total 92 100,0

Tablo 35. Rolandik epilepsili olgularin {igiincii kullandig1 antiepileptik ilaclar

ilag kullanmiyor
Levetirasetam
Karbamazepin
Okskarbazepin
Klobazam
Topiramat

0 22,5 45 67,5 920

Grafik 28. Tedavide kullanilan ii¢lincii antiepileptik ilag

Ugiincii ilag kullanan rolandik epilepsili olgularin ila¢ kullanma siireleri degerlendirildi.
Bir yi1ldan daha kisa siire tedavi alan olgu sayis1 2 (%40) idi. Bir -2 y1l arasinda tedavi alan olgu
sayist 2 (%40), iki yi1ldan daha uzun siire tedavi alan olgu sayis1 1 (%20) idi. Olgularin 3’iiniin
almakta oldugu tedavi kesilmisti. iki olgu ise tedaviye devam ediyordu. Veriler tablo 36’da

sunulmustur.
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YIL Siklik Yiizde (%) Tedaviye Tedavi
devam eden | kesilmis olan
olgular olgular

Bir yi1ldan daha kisa stire | 2 40 2 0

tedavi alan olgu

Bir-2 yil arasinda tedavi | 2 40 0 2

alan olgu

Iki y1ldan daha uzun siire | 1 20 0 1

tedavi alan olgu

Total 5 100 2 3

Tablo 36. Rolandik epilepsili olgularin kullandig1 ligiincii antiepileptik ilag siireleri

Rolandik epilepsi tanili olgularin 5’ine iiglincii medikal tedavi baglanmisti. Ve olgularin

tamami klinik olarak tedaviden fayda gérmiistii. Veriler tablo 37 ve grafik 29°da sunulmustur.

Ugiincii  medikal | Olgu sayis1 Olgu yiizdesi(%)
tedaviden fayda
gdren olgu orani
Evet 5 100
5 100,0

Tablo 37. Ugiincii medikal tedaviden fayda gérme orani
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Ugiincii tedaviden
fayda goren vaka
orani

O Tedaviden fayda goren vaka
orani
Tedaviden fayda gérmeyen
vaka orani

Grafik 29. Ugiincii medikal tedaviden fayda gérme orani

4.1.ESES Gelisen Olgu

Doksan iki olgudan 1’1 (%1,1) izlemde ESES tanis1 almist1. Nobet sikayeti ile bagvuran
7 yasinda kiz hasta izmir’de ikamet etmekteydi. Bes dakikadan uzun siiren sag kolda fokal
klonik nébet ile basvurmustu. Ozgegmisi sorgulandiginda, annenin farkettigi 2 yasindan
itibaren olan davranigsal duraksama seklinde ndbetlerinin oldugu ifade edildi. Iki yasina kadar
noéromotor gelisimi normal giderken, 2 yasindan sonra regresyon baslamisti. Eslik eden ek
hastalik yoktu. Anne baba arasinda akrabalik yoktu. Ailede epilepsi dykiisii yoktu. Muayenede
fokal norolojik defisit saptanmadi. Yedi yasindaki ndbet ve EEG bulgulari ile rélandik epilepsi
tanis1 konmustu. MR normal saptanmist1. Valproik asit tedavisi diizenlenmisti. Ancak izlemde
EEG bulgular1 Uyku Sirasinda Elektriksel Status Epileptikus (ESES)’a doniismiistii. Nobet
tekrarlamadi. Diazepam tedaviye eklenmisti. U¢ doz ayda bir kere kortikosteroid tedavisi
uygulandi. EEG’de anlamli regresyon saptanmadi. Sultiam tedavisi planlanlanan bu olgu halen

takip edilmektedir. Olgunun EEG bulgulari tablo 38’de sunulmustur .
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1.EEG

Sol hemisfer parieto oksipital bolgede amplitiidleri maksimuma ulasan intra
hemisferik yayillim gosteren ¢ok sik araliklarla diken ve diken yavas dalga

desarjlar1 nedeniyle anormal EEG.

2.EEG

Videolu EEG serebral bioelektrik aktivitenin sol fronto parietal ve sag sentro
parietal bolgelerden koken alan uykuda sikligr belirgin olarak artan (ESES)
senkron ve asenkron keskin ve keskin yavas dalga desarjlarinin varligi

nedeniyle anormal.

3.EEG

Videolu EEG serebral bioelektrik aktivitenin sol hemisferde egemen ancak yer
yer sag hemisfer fronto sentro temporal bolgede de izlenen epileptiform bir

anormalliginin varliginmi gostermektedir. ESES ile uyumlu EEG bulgulari.

4.EEG

Videolu EEG serebral bioelektrik aktivitenin solda daha belirgin siklikla
senkron ve sag hemisfer fronto sentro temporal bdlgede egemen cok sik
araliklarla izlenen yer yer 8-10 saniye siiren ¢oklukla diken ve keskin yavas

dalga desarjlar1 nedeniyle anormal EEG olarak degerlendirilmistir .

Tablo 38. Atipik rolandik epilepsi dykiisii olup ESES tanisi alan olgunun EEG bulgulari

62




5. TARTISMA

Epilepsi ¢ocukluk caginda en sik, erigkinlerde ise ikinci siklikla goriilen ndrolojik
hastaliktir. Nobet ise noronlarin anormal, asir1 aktivitesi sonucu olusan geg¢ici semptom ve
bulgulardir. Nobet tek bir tetiklenmemis atak anlamina gelir. Epilepsi ise tekrarlayan nobet
egilimi ve bunun sonucunda olusan kognitif, psikolojik ve sosyal degisimler ile karakterize
santral sinir sistemi hastaligidir. Epileptik sendrom belirli bir ndbet tipiyle ona eslik eden benzer
klinik ve laboratuvar bulgularinin oldugu klinik durumlar1 tanimlar (29).

Gelismekte olan beynin nobete duyarliligi fazladir. Bunun sebebi olarak iyon kanallari,
norotransmitterler ve reseptorler olusurken meydana gelen mutasyonlar, fonksiyon kaybi,
eksitasyon ve inhibisyon dengesinin bozulmasi gosterilebilir (30,31).

Gelismekte olan beynin nébete daha duyarli olmasinin sebeplerinden birisi, sodyum ve
kalsiyum kanallarinin potasyum kanallarindan daha erken gelismesidir. Bu durum eksitasyona
yatkinlik sebebidir. Bagka bir sebepte kalsiyum kanallarinin daha fazla aktive olmasi ile hiicre
icinde kalsiyum birikiminin artmasi sayilabilir (32). Ayrica beyinde eksitator sinapslar inhibitor
sinapslardan once olusur. NMDA, AMPA reseptorlerinin immatiir beyinde ekspresyonunun
fazla olmasi ya da GABAa reseptorlerinin de tam gelisimini tamamlamamis beyinde eksitatuar
ozellik gostermesi ¢ocukluk donemindeki ndbet oraninin fazla olmasinin sebeplerinden biridir
(33).

Cocukluk caginin selim sentro-temporal dikenli epilepsisi diger adiyla Rolandik
epilepsi; ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen ve en iyi bilinen epilepsi sendromudur ve tiim
cocukluk ¢agi epilepsilerinin %15-25ini olusturmaktadir (38,39).

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Cocuk Noérolojisi Bilim Dali Poliklinigi 'nde 2016-2020 yillar1 arasinda rolandik
epilepsi tanisi ile takip edilen 92 ¢ocuk hastanin kayitlar1 geriye doniik incelenerek yapildi.
Olgularm biiyiik gogunlugu Izmir’de ikamet etmekteydi.

Ma ve arkadaglarinin 2003 yilinda Cin’de yaptiklar1 50 rolandik epilepsi tanili bir
caligmada 32 erkek, 18 kiz hasta saptanmisti. Bu hastalar 3 ile 13 yas arasinda tan1 almist1 ve
pik yast 7 olarak saptanmisti(35). Kramer ve arkadaslarinin 2002 yilinda yapmis oldugu 87
rolandik epilepsi tanili bir ¢aligmada pik yas 8 saptanmisti(36). Vears ve arkadaglarinin 2012
yilinda yapmis olduklar1 bir calismada 53 olgunun %64 i erkekti ve median yas 7.8
saptanmisti(37). Baglietto ve arkadaslarinin yaptigi calismada 9 rolandik epilepsi tanili
hastalarin 5°1 erkek, 4’1 kiz cinsiyetindeydi(34). Watemberg ve arkadaslarinin 2018 yilinda
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yapmis olduklar1 ¢alismada 73 rolandik epilepsi tanili ¢ocuk hasta mevcuttu. Ug ile 16 yas
arasinda tani almiglardi. Median yas 9 saptanmisti(40). Blom ve arkadaslarinin yaptigi 40
sentrotemporal keskin diken dalga icerikli benign epilepsi tanili hastanin mevcut oldugu
calismada, ilk nobet yas1 4 ve 13 yas arasinda olan olgular ele alinmisti. Median yas 8.1
hesaplanmisti. Benzer sekilde Datta ve arkadaglarinin yaptig1 126 rolandik epilepsi tanili hasta
degerlendirilmisti. Nobet baslangic yast 3 ile 13 yas arasinda saptanmisti .Ve nobetlerin 16
yasindan sonra goriilmedigi tesbit edilmisti (41).

Bizim c¢alismamizda ise tim olgularin 47 (%51,1) ’si erkek, 45 (%48,9) ’1 kiz
hastalardan olugsmakta idi. Erkek/Kiz oran1 1.04 olarak saptandi. Olgularimizin yas ortalamasi
9.243,5 yasti. Nobetlerin baslangic yas1 3 yas ile 18 yas arasinda degismekte olup, yas
ortalamas1 9.2+3.586 yil olarak hesaplandi. Yasa gore dagilim hesaplandiginda median yas 9
olarak saptandi. On yedi yasinda nobet geciren hastamizin ise tek ndbet dykiisii mevcuttu.
Mevcut bulgular genel olarak literatiir ile uyumlu bulundu.

Orofarengeal semptomlu ndbetler olgularin yarisindan fazlasinda goriilmekte olup tipik
olarak tek tarafli dil, dudak, damak, yanagin i¢ kismi1 ve faringolaringeal bolgede uyusma,
karincalanma, ignelenme veya elektriklenmeye benzeyen duyusal semptomlarla baglar. Bunu
agzin ipsilateral tonik deviasyonu, agi1z kenarinda birkag saniye ile bir dakika arasinda degisen
klonik kasilmalar izler, kasilmalar ipsilateral kol ve daha nadir olarak bacaga da yayilim
gosterebilir. Biling kural olarak korunmustur (46). Aicardi 2000 yilinda rolandik epilepside
jeneralize ya da fokal atonik vasifta atipik ndbetlerin goriilebilecegini belirten bir makale
yazmustir (42). Lee ve arkadaglar1 2017 yilinda yayinladiklar1 bir makalede ise rolandik epilepsi
vakalarinin garip sesler ¢ikarma, konusma durmasi ve tiikriik salgilama gibi orofaringolaringeal
semptomlarla iligkili oldugu ve ¢ocuklarin yaklasik yarisinda ndbetlerin jeneralize tonik-klonik
nobetlere doniistiigiinii bildirmislerdi(43) . Loiseau ve arkadaslarinin 1973 yilinda yapmis
olduklar1 bir ¢alismada rolandik epilepsi tanili 190 cocuk hastayr degerlendirmisler ve
%18’inde jeneralize vasifta nobet tesbit etmislerdi. Siklikla biling normal ve yiiziin yarisinda
tonik ya da klonik vasifta nobetler, orofaringeal tutulum, konusamama gibi klinik mevcuttu.
Gregory ve arkadaslar {i¢ olgunun kollarda atonik vasifta ndbet gecirdigini ve parsiyel status
epileptikus olarak degerlendirildigini ve bu olgularda agizdan salya akmasi, oromotor dispraksi,
bas sallama veya yliz kaslarinin segirmesi gibi klinik bulgularin eslik ettigini yazmislardi(45).
Yunanistan’da 60 rolandik epilepsi tanili olgu degerlendirilmis; 32 olgu jeneralize tonik klonik

nobet, 19 olguda fokal nébet, 9 olguda ise fokal baslayip jeneralize olan ndbet saptanmisti(63).
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Rolandik epilepside miyoklonik nobet ve atonik nobetin de prezente olabilecegi bagka bir
caligmada gosterilmisti(67).

Rolandik epilepsisi olan 92 olgumuzun ilk nobet 6zelliklerini inceledigimizde 40
(%43.5) olguda jeneralize tonik klonik tip saptandi. Fokal orofasiyal motor nébet goriilen hasta
sayi1s1 20 (%21,8) idi. Fokal klonik nobet geciren olgu sayist 11 (%12,0) idi. Dokuz olgu (%9,7)
jeneralize tonik ndbet, 4 olgu (%4,2) jeneralize atonik nobet, 3 olgu (%3,3) jeneralize klonik
nobet, 3 olgu (%3,3) fokal tonik klonik ndbet gecirmisti. Bir (%1,1) olgunun nébeti jeneralize
tonik klonik nobet olarak baslamis fokal klonik olarak devam etmisti. Bir (%1,1) olguda fokal
ve jeneralize tonik nobet goriilmiistii. Fokal klonik ndbet ve davranista duraksama tipinde ndbet
goriilen bir olgu (%]1,1) mevcuttu. Hastalarimizin farkli tipte nobet gegirmesi literatiir ile
uyumlu bulundu. Rélandik epilepsi icin karakteristik olan orofasiyal motor nobetler
olgularimizda ilk ndbet tipi olarak en sik tanimlanmamisti. Bunun nedeni ¢alismamizin
retrospektif dogasindan dolay1r bu tipteki ndbetlerin gozleyiciler ve ¢ocuk tarafindan fark
edildigine dair sorgulama ve dosyaya kaydedilme eksiklikleri olabilecegini diisiindiik. Benzer
sekilde literatiirde de yukarida belirtildigi iizere yapilan calismalarda orofasiyal tutulumlu fokal
motor nobetlerin sik tanimlanmadi@i dikkat cekmektedir.

Amrutkar ve arkadaslarinin 2020’de yazmis olduklar1 derlemede rolandik epilepside
ortalama ndbet siiresini 2-3 dakika olarak belirtmislerdi (47). Gregory ve arkadaslarinin yazmis
oldugu 3 olgu sunumunda 1-2 dakika siiren nébet sonrasinda disartri mevcuttu. ilk olgunun
ikinci nobeti 10 dakika stirmiistii (45). Su ve arkadaslari ise benign sentrotemporal diken dalga
desarjli cocukluk cag1 epilepsisinin uykuda status epileptikusa donebilecegini belirtmisti (48).

Rolandik epilepsi tanili 92 olgumuzun 61 (%66,3)’1 5 dakikadan daha kisa siire nobet
gecirmisti. Yirmi yedi olgu 5-30 dakika arasinda, 4 olgu ise 30 dakika {izerinde ndbet
gecirmisti. Mevcut bulgular literatiir ile uyumlu idi.

Rolandik epilepsinin etiyolojisi degerlendirildiginde siklikla idiyopatik denilir. Ancak
caligmalar kompleks genetik paterninin etkili oldugunu gostermektedir(49). Bali ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada sentrotemporal diken dalga desarji olan 23 aile
degerlendirildi. Calismanin sonucu otozomal dominant kalitim ile uyumlu bulundu(51). Bir
calismada sentrotemporal diken dalga desarjlar1 igeren ailelerde ilgili gen kromozom 15q14
iizerinde bulunmustur(50). Ozellikle 15q14 deki mutasyonlarin potasyum klor kotransport
kanallarindaki degisiklige sebep oldugunu, mevcut durumun néron eksitabilitesini artirdigini

gosteren ¢alisma mevcuttu(53). Kugler ve arkadaglari ise rolandik epilepsi tanili hastalarda
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disartri mevcudiyetinin 11p, 15q, 16p12, and Xq22 ile iliskili fenotipik 6zellik oldugunu
belirtmislerdir(24). Cocukluk ¢aginda en sik rastlanan epilepsi tiirii olmasina ve yapilan ¢ok
sayidaki arastirmaya karsin halen sorumlu gen veya genler bilinmemektedir. Calismamizda
olgularimizda herhangi bir genetik inceleme yapilmamis oldugunu saptadik. Bunun nedeni
kilavuzlarda rélandik epilepsi i¢in Onerilen bir genetik panel ya da hedefli testin olmayisidir.
Yukarida s6z edilen kopya sayis1 degiskenlikleri ise ancak bilimsel arastirmalarda incelenmeye
aday pahali tetkikler olup rutinde bu incelemeler yapilmamaktadir.

Calismaya alinan 92 olgunun soy gecmisi degerlendirildi. Yirmi iic vakada ailede
epilepsi tanis1 almig birey vardi. Altmis sekiz vakada aile 0ykiisii saptanmadi. Calismaya alinan
92 vakanin aile oykiisii degerlendirildi. Ailede epileptik sendrom tanist alan 2 vaka saptandi.
Bir hastamizin ailesinde Rett Sendromu tanili birey vardi. Diger hastanin ailesinde
tanimlanmamig epilepsi mevcuttu. Rolandik epilepsi tanisi almis olan 92 vakanin 16°sinda
(%]17.4) anne baba arasinda akrabalik saptandi. Yetmis dort vakada akrabalik yoktu.

Hastalarin nébet donemleri disinda ndrolojik muayeneleri, ndrolojik gelisimleri ve
kognitif fonksiyonlari siklikla normaldir. Peneda ve arkadaslari stridor ve apne sebebi ile tetkik
edilen bir hastanin etiyoloji saptamak i¢in laringoskopi yapildigmi, tedavi amagh
adenotonsillektomi yapildigini ancak izlemde yiizde klonik ndbet tesbit edilmesi ile rolandik
epilepsi tanist konuldugunu yazmislardi (71). Rolandik epilepsi hastalarinda noéropsikolojik
bozukluklar saptanabilir. Bu durum siklikla okuma ve fonotik ile iliskili dil problemleri olabilir
(72). Rolandik epilepsinin merkezi (rolandik) sulkusun alt kismindan kaynaklandig1 ve dil
aglarin1 destekleyen perisylvian bolgesini etkiledigi i¢in isitsel dikkat, oromotor beceriler,
okuma, yazma gibi tiim dil seviyelerinde hafif ve gecici kusurlar olabilir (73). Nadiren gorsel
uzamsal yeteneklerde gerilik, norobilissel bozukluk ,disleksi goriilebilir (75). Marilia Matos ve
arkadaslari isitme kaybi1 agisindan degerlendirdi ve rolandik epilepsi tanis1 olmayan ¢ocuklara
gore anlaml farklilik saptanmadi(74). Bazi durumlarda ila¢ yan etkileri de klinik duruma
yanstyabilir. Levetirasetama bagli bas agrisi, somnolans, sinirlilik hali anoreksi goriilebilen yan
etkilerdir (56). Benzer sekilde medikal tedavilerin yan etkisi olarak bas agrisi, karin agrisi,
bulanti, uyku bozuklugu goriilebilen bulgulardir (64).

Rolandik epilepsi tanist almis olan 92 vakamizin 81’inde (%88) ilk ndbet sonrasi
norolojik muayene olagan saptandi. Vakalarin 11’inde (%12) dosya bilgisi olarak acil servis
muayenesinde norolojik bulgu saptanmisti. Ancak bu bulgular gegici olup higbir olguda kalict

norolojik muayene bulgusu yoktu. Hastalarimizin izleminde eslik eden hastaliklar agisindan
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degerlendirildiginde, yirmi dokuz (%31,5) vakada ise eslik eden ruh saglig1 hastaligi mevcuttu.
Dokuz vakada ise hiperlipidemi, idrar inkontinansi, hipotroidi, allerji, astim, kolda fraktiire
bagli kalic1 deformite, karin agrisi, vitamin D eksikligi, bas agrisi eslik eden diger hastaliklardi.
Rolandik epilepsi ile iligki saptanmadi. Calismaya alinan alinan 92 vakanin 1 tanesinde status
sebebi ile (%]1.1) entiibasyon Oykiisii mevcuttu. iki vakada da (%2.2) ates yiiksekligi tesbit
edildi. Atesin tetikledigi nobet olarak degerlendirilmisti. Mevcut bulgular literatiir ile uyumlu
idi. Norolojik muayeneleri, norolojik gelisimleri ve kognitif fonksiyonlar1 normaldi.

Verrotti ve arkadaslarinin yapmis oldugu benign rolandik epilepsi tanili1 79 ¢cocuk hasta
icerikli calismada, hastalarin 36’sinin tedaviye ihtiyag duymadigini, spontan remisyon
gosterdigini belirtmislerdi. Hastalarin 43’1 ise farkli medikal tedavi almist1 (54). Asadi-Pooya
ve arkadaslar1 yazmis olduklar1 bir derlemede tedavi olarak levetirasetem ve karbamazepin
tedavisinin Oncelikli oldugunu belirtmislerdi (55). Levetirasetam gibi lamotrijin de rolandik
epilepsi tedavisinde etkili idi. Ancak lamotrijin 5-6 haftada terapétik araliga ulasacagi icin
levatirasetam daha avantajli goriiliir. Jeneralize tonik ndbeti olan bir olguda, otomatizmanin
goriildiigli diger olguda ve de davranista duraksama nitelikte nobet geciren baska bir olguda
levetirasetam tedavisi kullanilmis ve tedaviden fayda goriilmiistii. Bas agrisi, somnolans,
sinirlilik hali, anoreksi, levetirasetam tedavisine bagli goriilebilen yan etkilerdi (56). Benign
sentrotemporal diken dalga desarjinin oldugu epilepsi hastalar: siklikla tedaviden fayda goriir.
Ancak ciddi olumsuz sonug ile karsilagilmayan durumlarda tedavi 6nermeyen bir grup mevcut.
Jeneralize diken dalga desarjinin eslik ettigi miyoklonus varliginda ise valproik asit
diisiiniilebilir (57). Valproik asit nobet esik degerini artirdigina dair Nezu ve arkadaslarinin
transkraniyal magnetik stimiilasyon ile yaptig1 bir ¢aligma mevcuttur (58). Corda ve
arkadaglarinin yapmis oldugu bir 43 olguluk bir ¢alismada valproik asit tedavisinin basarisi
gosterilmistir(60). Valproik asite baglh ates yiiksekliginin goriildiigii bir olgu literatiirde
mevcuttur(59).Tzitiridou ve arkadaglar1 tarafindan 70 rolandik epilepsi tanis1 alan hastaya
okskarbazepin tedavisi uygulanmis ve 3-6 ay aralikli EEG takibi yapilmistir. On sekiz ayin
sonunda hastalarin %53 {iniin tamamen normale dondiigiinii, % 42 ‘sinin tedaviden fayda
gordiigii; %S5 inin ise tedaviye cevap vermedigini saptamiglardir (61). Sultiam, klonazepam,
barbitiiratlar, pirimidon, klobazam ve fenitoin de rolandik epilepsi tedavisinde etkili diger
antiepileptik ilaglardir (62).

Hastanemize bagvuran rolandik epilepsi tanilt 92 hastanin ilk ndbet sonrasi kullandig:

antiepileptik ilaclar degerlendirildi. Literatiir ile benzer bulgular saptandi. Kirk bir (%44.6)
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hastaya levetirasetam tedavisi baslanmisti. Valproik asit tedavisi 28 hastaya (%30.4)
baglanmust1. Fenitoin, karbamazepin, okskarbazepin, diazepam kullanilan diger ilaglardi. Ilag
kullanmayan 4 (%4.3) hasta mevcuttu. Olgularin ilk ilac1 kullanma stireleri degerlendirildi. On
dort vaka (%15.2) mevcut tedaviyi 2 yil kullanmisti. Elli alt1 hasta baglanmis olan tedaviyi 2
yildan daha kisa siire, 22 hasta ise 2 yildan daha uzun siire kullanmisti. Rolandik epilepsi tanili
92 olgunun ilk nébet sonrasinda % 84.8 i tedaviden fayda gormiistii. Nobet siklig1 ve siiresinde
azalma saptanmusti. On bir (%12) vaka ise ilk medikal tedaviden fayda gérmemisti. Ug (%3.3)
vakaya ilk nobet sonrasinda tedavi baglanmamisti. Bu 3 hastanin ndbeti tekrarlamamaisti.

Rolandik epilepsi tanisi alan 92 olgunun ikinci kullandigi antiepileptik ilaclar
degerlendirildi. Atmis sekiz olgunun (%73.9) ikinci medikal tedaviye ihtiyaci olmamisti. Sekiz
olgunun tedavisine (%8.7) valproik asit, 8 olgunun (%8.7) tedavisine levetirasetam, 5 olgunun
(%5.4) tedavisine karbamazepin, 2 olgunun (%2.2) tedavisine okskarbazepin, bir olgunun
tedavisine klobazam (%1.1) ile devam edilmisti. Antiepileptik ilaglarin 4 tanesinin (% 4.3) 2
yil siire ile kullanildig1 , 4 (%4.3) tanesinin 3 yil siire ile kullanildig1 saptandi. Bir ilag 7 yil
kullanilmisti. Bu 24 olgunun 21°1 (%87.5) tedaviden fayda gérmiistii. Nobet siklig1 ve siiresinde
azalma saptanmist1. Ug (%12.5) vaka ise ikinci medikal tedaviden fayda gérmemisti.

Benzer sekilde 3. kullanilan antiepileptik ilaglar de degerlendirildi. Seksen dort olgunun
(%91.3) 3. medikal tedaviye ihtiyact kalmamisti. Sekiz olgu ise tedaviden fayda gormiistii.
Sonug olarak kullanilan antiepileptik ilaclar , siireleri, fayda gérme oranlar litaratiir ile uyumlu
saptandi.

EEG, epilepsi tanisinda klinik tedaviye rehberlik eden paha bicilmez bir aragtir.
Ataklarin epileptik kdkenli olup olmadigini belirlemeye yardimer olur, ilk ndbetten sonra niiks
riskinin tahmin edilmesine izin verir (66). Rolandik epilepsinin klasik EEG bulgusu
sentrotemporal diken dalga desarjlaridir. Ayni bolgede zaman zaman fokal ritmik yavas EEG
aktivitesi de goriilebilir. Bu bulgu yapisal lezyon ile iligkili degildir. Rolandik epilepsinin bir
bulgusu olarak degerlendirilebilir. Mitsudome ve arkadaslari rolandik epilepsi tanili hastalarda
klonazepam tedavisi sonrasinda hem diken dalgalarin hem de yavas dalga aktivitesinin
kalmadigin1 gosterdi (68). Gregory ve arkadaglar1 ise 10 rolandik epilepsi tanili hastada
sentrotemporal bolgede stereotipik dipol dalgasi saptamisti. Negatif kutup sentrotemporal
bolgede olup pozitif kutup bifrontal bolgeye uzanmaktaydi. Merkez alt rolandik bolge olarak
kabul edildi (69). Beydoun ve arkadaslar1 41 BECTS olgunun EEG’sini degerlendirdi.

%14.6’s1inda jeneralize diken dalga, %9.8’inde ise multifokal bagimsiz diken dalga saptandi.
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Mevcut bulgular klinik ile iliskili saptanmadi (70). Moritz ve arkadaslari rolandik epilepsi tanilt
43 c¢ocuk hastanin levetirasetam ve sultiam tedavisi altinda EEG bulgularin1 degerlendirmisti.
Her iki tedavide de nobetler gegtiginde EEG bulgular1 da diizelmisti. Persiste eden EEG
bulgular1 ise tedavi basarisizligi ile uyumlu idi (36). Rating ve arkadaslarinin yapmis oldugu 66
BECTS tanili ¢ocuk hasta icerikli ¢ift kor randomize kontrollii ¢alismada sultiamin EEG
bulgularini ve ndbeti diizeltmede faydali oldugu ve tedavide kullanilabilecegini saptamiglardi
(65). Rolandik epilepsi tanili baz1 vakalar Landau-Kleftner sendromu ve CSWS gibi ESES ile
iliskilendirilmisti. Es zamanl mevcut EEG bulgulan siklikla adélesan donem 6ncesi spontan
remisyona girmisti (82).

Rolandik epilepsi tanil1 92 olgunun ilk elektroensefalografik bulgu degerlendirildiginde
17 olgunun EEG bulgusu normal olarak saptandi. Yetmis bes hastada ise sentrotemporal diken
dalga mevcuttu. ILAE 2017’ deki siniflama dikkate alinarak mevcut bulgunun fokal, multifokal
ya da jeneralize olma durumu degerlendirildi.

Fokal baglangicli 33 olgu (%35.9) saptandi. Mevcut fokal baslangi¢hi olgu sayisi 2.
EEG’de 20 (%21.7) ye, 3. EEG’de 12 (%13)’ye gerilemisti. Bakilan 4. EEG ‘de de 12 (%13)
olguda fokal sentrotemporal diken dalga saptandi.

Birinci EEG’de multifokal baslangich 24 olgu (%26.1) mevcuttu. Ikinci EEG’de 10
(%10.9) olguda, 3. EEG’de 6 (%6.5) olguda, 4. EEG’de 5 (%5.4) olguda multifokal baslangi¢
saptanmisti

EEG bulgusu jeneralize olan 18 olgu (%19.6) saptandi. Ikinci EEG’de 10 olguda
(%10.9), 3. EEG’de 12 (%13) olguda, 4. EEG’de 2 (%2.2) olguda jeneralize bulgu mevcuttu.

EEG cekimleri rutin izlem prensipleri g¢ercevesinde 6 ayda bir olacak sekilde
yapilmaktaydi. Hastalarimizin EEG bulgular1 zaman igerisinde normale donme egilimindeydi..
Doérdiinci EEG’yi degerlendirdigimizde %20,6 olguda EEG bulgusu devam etmekteydi.
Hastalarimizin hem nobet aktivitelerinin hem de EEG bulgularinin zaman igerisinde normale

donme egiliminde oldugu, uygulanan tedavilerden anlaml yarar goérdiigii saptandi.

Noro-goriintiileme, nobetler i¢in yapisal, enflamatuar veya metabolik bir nedeni
dislamak i¢in gereklidir. Siklikla rolandik epilepsili hastalarda kranyal goriintiilemesinde
nobete yol acacak patoloji bulunmaz. Besseling ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada 23
rolandik epilepsili olgu 23 kontrol grubunun MR goriintiileme bulgular1 ve néropsikolojik dil

testi kiyaslanmisti. Fraksiyonel anizotropide hastalarda kontrollere kiyasla sol inferior frontal
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bolge ve supramarjinal girusta azalma saptandi. Mevcut bulgu diisiik dil performansi ile
iligkilendirildi(83).

Lundberg ve arkadaslar1 18 rolandik epilepsi tanili olgunun MR bulgularin
degerlendirdi. Alt1 olguda hipokampiiste asimetri saptadi(84). Benzer sekilde 24 rolandik
epilepsi tanil1 olgunun beyin MR goriintiileri, 24 kontrol grubu ile karsilastirildi. Sol perisilvian
bolgede belirgin olmak {izere rolandik epilepsi olgularda kortekste incelme saptandi. Ancak

mevcut bulgu dil gelisimi ile iliskilendirilemedi (85).

Rolandik epilepsili 92 olgumuzun goriinti bulgulart degerlendirildi. Birinci
goriintiilemenin 83’ MR ile yapilmisti. Yetmis dort olguda normal bulgu saptanmisti. BT
cekilen 9 hastanin 8’i de normal olarak raporlanmisti. BT veya MRG’lerde raporlanan
bulgularin timii nonspesifik olup rolandik epilepsi tanisini dislayacak ozellikte olmayan
bulgular idi.

Sonug olarak, rolandik epilepsi tanili olgularimizi degerlendirdigimiz bu ¢alismada elde
ettigimiz bulgulardan, cinsiyet dagilimi, yas, aile Oykiisii, nobet ile iligkili parametrelerden
baslangi¢ yasi, siiresi, EEG ozellikleri, kullanilan ilaglar ve yanit oranlari gibi verilerin
cogunlukla literatiir ile uyumlu olduklar1 goriilmiistiir. Bununla birlikte rolandik epilepsinin
cocukluk caginin fokal baslangi¢li nobetleri arasinda yer almasina kargin calismamizda ilk
ndbet tipinin ¢cogu olguda jeneralize tonik-klonik tipte oldugu saptandi. Bu bulgu rolandik
epilepsili olgularda ndbetin basglangic semptomlarinin gézden kagmasi ile iliskili olabilir. Bu
nedenle saptadigimiz bu bulgu, jeneralize tonik-klonik tipte ndbetlerle gelen olgularda da
rolandik epilepsi olabileceginin vurgulanmasi gerekliligini diisiindiirmektedir. Ayrica
calismamizda nobet ve EEG yoniinden ¢ogu iyi seyir gostermekte olan olgularimizda %31.5
gibi yiiksek bir oranda psikiyatrik komorbid durumlar saptadik. Psikiyatrik komorbiditeler daha
cok CSWS klinigine giden olgularla iliskilendirilse de, ¢alismamizin sonuglarinin iyi gidisli
olgularin da, 6zellikle anksiyete, kaygi bozuklugu, depresyon ve dikkat sorunlari yoniinden
degerlendirilmelerinin gereklilik ve Oneminin vurgulanmasi agisindan Onem tasidigini

diistinmekteyiz.
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. SONUCLAR

Calismaya alian 92 rolandik epilepsili olgunun 47 (%51.1) ’1 erkek, 45 (%48.9)’1 kiz
idi. Erkek/Kiz orani 1.04 olarak saptandi. Olgularin yaglar1 3 ile 17 arasinda
degismekteydi.

Ailede epilepsi Oykiisii %26.1 olguda mevcuttu. Anne-baba arasinda akrabalik
mevcudiyeti % 17.4 olguda idi.

Olgularin 38 (%41,3)’inde c¢esitli ek medikal durumlarin oldugu tesbit edildi. Bu
olgulardan 29 (%31.5)’u kaygi, anksiyete bozuklugu, depresyon ve dikkat daginiklig
seklinde olan psikiyatrik komorbiditeler nedeniyle Cocuk ve Ergen Psikiyatri
boliimiince takip edilmekte idi. Psikiyatrik komorbideteler disindaki medikal durumlar
nonspesifik olup rolandik epilepsi tan1 ve prognozuna etkisi olmayan durumlardi.
Olgulardan 10 tanesinin WISC-R incelemesi olup bunlardan sadece bir olgunun
performans skoru 70 ile diisiik bulundu. Ancak bu olgu tedaviye yanith ve iyi gidisli bir
olgu idi.

Nobet baslangic yast %51.1 siklik ile en fazla 5-10 yas arasinda goriildii. Ikinci siklik
%32.6 ile 10 yas tizeri idi. Bes yasin altinda ndbet goriilme siklig1 %16.3 saptanda.
Olgularin gecirdikleri ilk nobet tipi degerlendirildiginde, “jeneralize tonik-klonik”
tipteki ndbetlerin %43.5 ile en sik oldugu saptandu. Ikinci siklikta gdzlenen nobet tipinin
%21,8 ile “fokal orofasiyal motor nobetler” oldugu saptandi. Ugiincii siklikta ise %12
ile fokal klonik ndbetlerin oldugu tesbit edildi. Olgularin %51.1°1 ilk ndbetini gece
uykusunda gecirmisti.

[k ndbetin siiresi %66.3 olguda 5 dakikanin altinda idi. Olgularn %29.4’iinde 5-30
dakika arasinda ve %4.3’iinde 30 dakikadan uzun siirmiistii.

Olgularin tamaminin ndrolojik muayene bulgulari olagandi. On bir (%12) olguda ndbet
sonras1 yapilan norolojik muayenelerinde gecici nonspesifik norolojik bulgular
saptanmigti. Bir olgu status epileptikus nedeni ile entiibe edilmisti.

Olgularin ilk EEG bulgular1 degerlendirildiginde %18.5 olguda normal bulgular, %35.9
olguda fokal, %26.1 olguda multifokal, %19.6 olguda ise jeneralize bulgular
saptanmisti. Hastalarin 2. ve 3. EEG bulgular1 degerlendirildiginde sira ile % 44,4 ve

%. 48,2 oraninda normale donmiistii.
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MR veya BT ile yapilmig olan beyin goriintiileme bulgular1 degerlendirildiginde %9.8
olguda nonspesifik bulgularin raporlanmis oldugu tesbit edildi.

Olgularin %92.4’iine (85 olgu) ilac tedavisi baslanmustr. Ilk tedavi olarak en sik %46.8
ile levetirasetam tedavisi uygulanmisti. Ikinci siklikta ilk ilag olarak %30.4 ile valproik
asit tedavisi se¢ilmisti. Karbamazepin %9.8, okskarbazepin ise %5.4 olguda ilk ilag
olarak tercih edilmisti.

Tedavi baglanan olgularin 73’tinde (%85.8) nobetler ya tamamen durmus ya da
%50’den fazla azalmisti.

Ik baslanan ilaclarin tedavi basari oranlarina bakildiginda levetirasetamin %86,
valproik asitin %79.3, karbamazepinin %100 ve okskarbazepinin %100 etkili oldugu
saptandi.

Ikinci ila¢ kullananlarin %22.8 i tedaviden fayda gérmiistii. ikinci ilagtan fayda
gormeyenlerin %8.7’sine lgiincii antiepileptik tedavi baglanmigs ve EEG bulgusu

ESES’e doniisen bir (%1.1) olgu disinda tiim vakalar tedaviden fayda gormiistii.
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2. Neonatal Resiisitasyon Programi Uygulayic1 Sertifikas1 5-7 Aralik 2018, T.C. Saghk
Bakanligi, Halk Sagligi Genel Mudiirliigii

3. Certificate Of Completion, Meryem Badem, Turkish Society of Pediatric Emergency and
Intensive Care Medicine Pccm Curriculum offered by Open Pediatrics on November 13,
2019

4. Hereby Certifies that Meryemha completed the e-learing course preterm infant feeding and
growth monitoring: implementation of the intergrowth-21st protocol with a score of 100%
on 17/04/2019

5. Pediyatrik Acil ve Yogun Bakim Kursu, 55. Tiirk Pediyatri Kongresi, Kibris, Nisan 2019
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Ek 1. Olgu Veri Kayit Formu

Rolandik Epilepsi
Olgularinin Klinik ,
Elektroensefalografik ,Ve
Psikometrik
Degerlendirilmesi

Dogum tarihi:

Dosyano :

Hasta no:

Adres:

Cinsiyet

Nobet baslangi¢ yasi:

Nobet baslangi¢ tipi:

Nobet baslangig siiresi:

Nobet baslangi¢ zamani:

Ailede epilepsi var m1 ?

Anne baba akraba m1?

Norolojik muayene olagan
mi1?

Olagan

dis1 bulgu:

Psikometrik test puani?

Eslik eden hastalik var m1 ?

EEG

Zamani

Yorumu:

1.EEG:

2.EEG:

3.EEG:

4.EEG:

Gorintilleme

1.Beyin MR goériintiileme

2.Beyin BT goriintiileme

Kullandig antiepileptik
ilaclar :

Adi

Tedaviden fayda
gormiis mii?

1

2

3
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Ek 2. Etik Kurul Belgesi
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