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OZET

Nobet Tanis1 Koyma Ve Nobet-Epilepsi Siniflandirmasinda Kisa Siireli
Video-EEG Monitorizasyonun Yeri

Amag: Bu prospektif ¢alisma kisa stireli (3-4 saat) video-elektroensefalografi
monitorizasyonun  lokalizasyon iligkili  epilepsilerin  siniflandirilmasinda  ve
nobet/psddondbet ayiriminin yapilmasindaki etkinligini degerlendirmek amaciyla Ekim
2005- Ekim 2008 arasinda yapildu.

Gere¢ ve Yontem: Calismada giindiiz zamanh kisa siireli (3-4 saat) video-
elektroensefalografi monitorizasyonun, toplam 75 ¢ocuk hastaya uygulandi. ilk grupta;
poliklinige noébet benzeri yakinmalar ile basvuran, ancak nobet-yalanci nobet veya
nobeti taklit eden paroksismal bozukluk ayrimi yapilamayan ve cekilen interiktal
elektroensefalografileri normal olan ortalama yas1 9,63+3,81 (minimum 3, maksimum
17 yas) olan toplam 43 hasta incelendi. Ikinci grupta ise; ayn1 dénem iginde poliklinige
parsiyel nobet gegirme Oykiisii ile bagvuran, dykii ve klinik muayene bulgulari ile nobet
tipi ve lokalizasyonu belirlenen ve ¢ekilen interiktal elektroensefalografileri normal olan
ortalama yas1 9,6243,77 (minimum 3, maksimum 16 yas) olan hastalar incelendi.

Bulgular: Nobet / psodondbet ayirimi yapilan birinci grupta video-
elektroensefalografi monitorizasyonun sonucunda 11 hastaya (% 25,6) epilepsi tanisi
konuldu ve diger hastalarin video-elektroensefalografi monitorizasyonun sonucu
normaldi. Nobet siniflamasi ve lokalizasyonu yapilan ikinci grupta hastalarin video-
elektroensefalografi  monitorizasyonun  oncesi  klinik  bulgulart  ile, video-
elektroensefalografi monitorizasyonun sonrasi tanilari arasindaki uyumluluk istatistiksel
olarak degerlendirildi. Klinik tani ile video-elektroensefalografi monitorizasyon arasinda
tim hastalar ¢alismaya dahil edildiginde orta derecede uyumluluk saptandi
(kappa=0,642). Ancak, klinik ile elektroensefalografi sonuglarinin uyumlu gériilmedigi
oksipital lob nobetli alt1 hasta istatistiksel calisma dis1 tutuldugunda, uyumluluk daha
yiiksek diizeyde idi (kappa=0,775).

Sonug: Nobet tanisi koyma ve ndbet-epilepsi siniflamasinda kisa siireli video-
elektroensefalografi monitorizasyon etkin bir tan1 yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, lokalizasyon, ndbet / psddondbet, video-
elektroensefalografi monitorizasyon.
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ABSTRACT

The Efficiency of Short Time Video-Electroencephalography Monitorization in
Diagnosis of Seizure and Seizure-Epilepsia Classification

Objective: This prospective study was designed for assessing the effectivity of
short time (3-4 hours) video-electroencephalography monitorization in classification of
localisation  associated epilepsia and making differential diagnosis  of
seizure/pseudoseizure.

Material and methods: For this purpose, short time daily (3-4 hours) video-
electroencephalography monitorization was applied to 75 children between October
2005 and October 2008. In the first group, 43 children whom attended pediatric
neurology service with seizure like complaints altough with no differential diagnosis of
seizure, pseudoseizure or paroxysmal disorder mimmicking seizure and normal
interictal electroencephalographies was evaluated. Median age was 9,63+3,81
(minimum 3, maximum 17). In the second group, children who attended to hospital
with partial seizure complaints and had a diagnosis of seizure type and localisation with
history and clinical examination, had normal interictal electroencephalographies, was
evaluated and the median age was 9,62+3,77 ( minimum 3, maximum 16).

Results: In the first group, 11 children ( % 25,6) had diagnosis of epilepsia as a
result of video-electroencephalography monitorization, other children’s had normal
results. In the second group, the compatibility of patient’s clinical findings before
video-electroencephalography ~ monitorization and  diagnosis  after  video-
electroencephalography monitorization has evaluated statistically. When all of the
participants added to this study, we found intermediate compatibility between clinical
diagnosis and video-electroencephalography monitorization (kappa=0,642). But, when
six patients with occipital lobe seizure extracted from this statistical study because of
incompatibility between clinical diagnosis and electroencephalography findings, the
compatibility was more advanced (kappa= 0,775).

Conclusion: Short time daily video-electroencephalography monitorization was
more sensitive for finding epileptical discharges and diagnosis of epilepsia,
classification of seizure and epileptic syndromes than routine interictal
electroencephalography.

Keywords: Epilepsy, localisation, seizure/psuedoseizure, short time video-
electroencephalography monitorization.
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1. GIRIS

Epilepsi bir kortikal eksitabilite bozuklugu oldugu igin, rutin interiktal
elektroensefalografi (EEG) epilepsi tanisinin konulmasinda en uygun, yaygin ve ucuz
tan1 metodu olarak kullanilmaktadir’. Ancak, rutin EEG kisa siireli bir tan1 araci oldugu
icin, epileptik nobetlerin non-epileptik nobetlerden ayrimi ve epileptik ndbetlerin
smiflandirilmasi her zaman miimkiin olamamaktadir. Ozellikle siklig1 az olan ataklarin
rutin EEG ile yakalanmasi zordur.

Uzun siireli video-EEG monitorizasyon (VEM), non-epileptik ataklarin epileptik
ataklardan ayrimimin yapilmasinda, nobet siniflandirilmasinda ve epilepsi cerrahisine
aday hastalarm belirlenmesinde uzun yillardir kullanilagelmektedir®®. Ancak uzun
stireli VEM’nun teknik zorluklar1 ve maliyetinin yiiksek olmasi kullaniminda
sinirlamalara neden olmaktadir”.

Son yillarda, VEM’nun daha kisa siireli kullanimiyla ilgili literatiirde bir¢ok
calisma yaylnlanmlstlrg'lo. Bu calismalarin bir kisminda, kisa siireli VEM’nun ataklar1
tespit etmede ve nobet siniflamasinda etkin olabilecegi gosterilmistir.

Biz ¢aligmamizda, klinik ve rutin EEG bulgular1 ile ndbet/psddondbet ayrimi
yapilamayan ve klinik ile kompleks parsiyel nobet tanis1 koydugumuz, ancak rutin EEG
ile nobet lokalizasyonu yapilamayan iki grup hastada, kisa siireli (3-4 saatlik) VEM nun

etkinligini arastirmay1 planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. EPILEPSIi VE TANIMI

Epilepsinin tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. Ilk zamanlarda ve ¢ok seyrek
olmakla beraber halen diinyanin bazi yorelerinde birtakim sihirler, dinsel ayinler ve
bilim dis1 yontemlerle tedavi edilmeye c¢alisilmaktadir. Hippokrates, yirmi bes asir dnce
bu hastaligin organik bir nedeni olduguna isaret etmis, ancak giinlimiizden bir asir
Oncesine kadar insanlarin bu hastalifa karst tutumlarinda biiylik bir degisiklik
goriilmemistir. Yiizyillar sonra Jackson, caligmalari ile yeni bir donem agarak
epilepsinin ilk bilimsel tanimini yapmis ve epilepsiyi “beynin 6zellikle gri cevherinin

akut ve lokal desarjlar1” olarak tarif etmistir'.

Epilepsi, ¢ocuk norolojisinin en 6nemli kronik hastaligi olup, genel prevalansi

% 0,5-1 olarak kabul edilmektedir.

Degisik nedenlerle beyinde ndronal hiicrelerin anormal elektriksel bosalimi ile
ortaya cikan epizodik serebral disfonksiyondur. Epileptik atak bir hastalik olmayip,
farkli etkenlere bagli bir semptomdur. Klinik ve elektriksel bulgular olayin basladig: ve
yayildig1 lokalizasyona gore ayricalik gosterir. Nobet sirasinda goriilebilen biling kayba,
anormal sensoriyal veya motor aktivite (tonik veya klonik kasilma), vejetatif ve
entellektiie] davranigta fonksiyon bozuklugu, tekrarlayici nitelikte (paroksismal) ise

‘epilepsi’ terimi kullanilir.

Konviilsiyonlar, siirekli (tonik) ya da kesintili (klonik) istemsiz kas
kontraksiyonlar1 ile giden ataklardir. Spesifik bir mekanizmayr belirtmez. Her
konviilsiyon epilepsi olmadig1 gibi, epileptik ataklarin bir kismi1 da konviilsiyon ile
seyretmeyebilir. Insan beyni bazi presipitan faktdrlerle nébet olusturabilir. Ozellikle
cocuklarda santral sinir sisteminin (SSS) disindaki bazi metabolik degisiklikler epileptik
ndbeti uyarabilir. Ayrica, kafa travmasi gibi olaylarda da ortaya ¢ikabilir. Epilepsi ise,
cocuklarda iki veya daha fazla provoke edilmemis ndbet gegirdikten sonra veya tek

provoke olmayan nébet gecirmesine ragmen tekrarlama riski yiiksek ise tanimlanabilir.



Provoke edilmemis teriminden es zamanli hastalik, ates veya akut beyin
hasarlanmasiin olmamasi ima edilir. Fotosensitif epilepsili ¢ocuklar i¢in video
terminallerinden kaynaklanan isik pariltilar1 gibi refleks nobetlere yol agan bazi spesifik
provoke edici faktorlere izin verilmistir.

Epilepsinin tanimlamasi ve klasifikasyonu zorluklarla doludur. Epilepsi gibi tek
bir terim ndbet olusumunu, klinik spektrumunu ve sayisiz paternlerini agiklamaya
yetmez. Biitiin bu giigliikler epilepsinin bir ‘hep ya da hi¢’ fenomeni olmadiginm

géstermektedirlz.

2.2. EPILEPTIK NOBETLERIN SINIFLANDIRILMASI

Epileptik olaylarin goriis birligi ile yapilacak siniflandirilmasinin gerekliligi ¢cok

eskiden beri bilinmektedir. Masland’a®®

gore, cogunlugun kabul ettigi tek bir
siiflandirmanin yapilmasi, altta yatan nedenlerin anlasilmasi, bilimsel arastirmalarin

ilerletilmesi ve sonuclarin karsilastirilmasi konusunda atilacak ilk adimdir.

Epileptik nobetlerin ilk siiflandirmasi Uluslararas: Epilepsiyle Savasim Birligi
(ILAE) tarafindan 1969 yilinda kabul edilmistir. Bu ilk smiflandirma, 1981 yilinda
yeniden diizenlenmis olup, bazi anlagsmazliklar olmakla birlikte, giinlimiizde halen
kullanilmaktadir (Tablo 1). Bu siniflandirmada bir 6ncekinden farkli olarak sadece
klinik ndbet tipi, iktal ve interiktal EEG bulgular1 kriter olarak alimmistir. Parsiyel

nobetlerin basit ve kompleks olarak ayrimi, biling bozulmasi esasina dayandirilmistir.

Son yillarda epilepsiden ¢ok, epileptik sendromlar1 sekillendirecek bir
siiflandirma yapmak icin ¢aligmalar yogunlastirilmis ve ILAE, 1989 yilinda epileptik
sendromlar1 bir arada toplayan uluslararasi epilepsi ve epileptik sendrom siiflamasini

ortaya ¢ikarmistir (Tablo 2).

Epileptik sendromlar, bir arada olusan belirtiler ve semptomlar toplulugudur. Bu
bulgu ve semptomlar ndbetin tipini, rekiirrens sikligini, ndrolojik bulgularini ve
nororadyolojik ozelliklerini igerir. Bir sendromun birden c¢ok nedeni ve degisik
sonuglar1 olabilir. Bazi epileptik sendromlar ortak klinik-EEG bulgularini igermekle

kalmaz, ortak seyir de gésterebilirler“.



Tablo 1: Epileptik Nobetlerin Klasifikasyonu™ (ILAE 1981)

1-Parsiyel (Fokal, lokal) Nobetler
A.Basit parsiyel nobetler (BPN)
1. Motor semptomlu

a. Fokal motor
b. Jacksonian
c. Versif
d. Postural
e.  Fonotuvar

2. Somotosensoryel veya Ozel Duysal Semptomlu

a. Somatosensoryel
b. Viziel

c.  Odituvar

d.  Olfaktor

e.  Gustator

f.  Vertijindz
3. Otonomik Semptomlu

4. Psisik Semptomlu

a. Disfazik

b. Dismnezi

c. Kognitif

d.  Affektif

e. Illiizyonlar

f.  Yapisal haliisinasyonlar

B. Kompleks parsiyel nobetler (KPN)
1. BPN — Ardindan biling kayb1
a.  BPN bulgular seklinde baglayan

b. Otomatizma olmayan



Tablo 1: Devam

2. Baslangigta biling kayb1
a. Sadece biling kayb1 olan
b. Otomatizmalarla giden
C. Parsiyel Nobet — Sekonder Jeneralize Nobet (SJN)
1. BPN seklinde baslayip sekonder jeneralize olan
2. KPN seklinde baslayip sekonder jeneralize (SJ) olan
3. BPN — KPN — SIN

2. Jeneralize Nobetler
A. Absans Nobetleri

1. Tipik Absans

A. Sadece biling kayb1

B. Hafif klonik komponentli

C. Atonik komponentli

D. Tonik komponentli

E. Otomatizmali

F. Otonomik komponentli
2. Atipik Absans

A. Miyoklonik Nobetler

B. Klonik Nobetler
C. Tonik Nobetler

D. Tonik-klonik Nobetler
E. Atonik Nobetler

3. Smiflandirilamayan Grup



Tablo 2: Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Uluslararasi Siniflamasi™

(ILAE 1989)

1.Lokalizasyona bagl (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromlar

1.1 idiopatik (baslangic yasina gore )
-Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢agi epilepsi

-Oksipital paroksizmleri olan ¢ocukluk ¢agi epilepsileri

-Primer okuma epilepsisi
1.2 Semptomatik
-Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu)
-Ozel bigimlerde ortaya ¢ikan ndbetlerle karakterize sendromlar
-Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri
1.3 Kriptojenik epilepsiler
-Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri

2.Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1 idiopatik epilepsiler
-Bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi
-Cocukluk ¢agi/Juvenil absans epilepsi
-Uyaniklikta ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klonik ndbetler
-Ozel sekilde ortaya ¢ikan ndbetler
-Diger idiopatik jeneralize epilepsiler

2.2 Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
-West Sendromu (Infantil spazm)
-Lennox-Gastaut Sendromu
-Miyoklonik astatik nobetlerle karakterize epilepsiler
-Miyoklonik absansla karakterize epilepsiler

2.3 Semptomatik epilepsiler



Tablo 2: Devamu

2.3.1 Non-spesifik etyolojili

-Erken miyoklonik ensefalopati

-Siipresyon burstleri ile giden erken infantil epileptik ensefalopati
-Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2 Spesifik norolojik hastaliklara bagli epilepsiler

3.Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar

3.1 Hem jeneralize hem fokal olan nébetler

-Bebeklik donemi ciddi miyoklonik epilepsi
-AkKkiz epileptik afazi(Landau-Klefner Sendromu)
-Diger siniflandirilamayan epilepsiler
3.2.Fokal veya jeneralize goriiniigiin belirgin olmadigi durumlar
4.0zel duruma bagl epilepsiler
-Febril konviilsiyonlar
-Izole ndbetler veya status epileptikus

-Akut toksik veya metabolik nedenlere bagli nobetler

2.3. JENERALIiZE NOBETLER
2.3.1 Absans Nobetler

Eskiden petit mal olarak isimlendirilen absans ndbetlerinin ayirt edici 6zellikleri
ani biling kaybi ile kendini gostermesi, siiregelen aktivitenin kesintiye ugramasi, bos bir
bakis ve olasilikla gbzlerin yukariya dogru kisa deviyasyonudur. Hasta konusuyorsa
konusma yavaglar veya kesintiye ugrar, yiiriiyorsa donup kalir, yemek yiyorsa lokma
agzinda kalir. Hastalik 2-13 yaslar1 arasinda ortaya cikar, 6-7 yaslarinda pik yapar.
Otozomal gegis gosterdigi ve polijenik faktorlerin etkili oldugu diisiiniilen bu nobet

tiiriinlin c¢ok tipik bir EEG paterni vardir; 3 cyc/sn diken-yavas dalga kompleks desarjlart



bilateral senkron ve jeneralize olarak ortaya ¢ikar. Bu bulgu en iyi hiperventilasyon sirasinda
gozlenir. Absans ndbetleri yaygin degildir. Tiim ndbet tiplerinin % 10’undan azdir. Ancak tanisi
konmadan atlanan en sik ndbet tipidir. Absans nobetlerinin prevalansi hayatin ilk 10 yilinda en

fazladir. Kizlarda daha fazla goriilmektedir. Tipik absans nadiren 2 yasindan once ve 10

15-19

yasindan sonra baglar . Sato ve ark® 83 absansl hastada ortalama baslama yasi 3,8 yil

olarak bulmuslardir.

Absans nobetleri tipik ve atipik olarak siniflandirilabilir. Tipik nobetler de basit ve
kompleks olarak iki gruba ayrilmistir. Tipik basit absans; postiiral tonusta degisiklik
olmadan biling bozulmasiyla seyreder. Bu sirada hasta karsisindaki bir noktaya dalgin
dalgin bakar, goz kapaklarinda flutter tarzinda hareketler ve agiz cevresinde hafif
¢ekilmeler goriiliir. Bu hareketler 5 ile 20 saniye, nadiren 30 saniye kadar siirebilir.
Ayni1 giin iginde 50 ile 100 arasinda absans nobeti goriilebilir. Nobetlerin sonunda hasta
aniden normale doner ve higbir sey olmamis gibi ndbet baslamadan Once yaptigi ise
biraktig1 yerden devam eder. Postiktal konfiizyon ve halsizlik goriilmez. Cocuk nobet

gecirdigini farketmez. Cocuklar norolojik ve mental yonden normaldir.

Kompleks absans basit olanindan daha sik goriiliir. Penry ve arkadaslari,
yaptiklar1 ¢alismada 347 absans epilepsili hastay1 incelemisler, % 9,6’sinin basit, %
90,4’linlin kompleks absans oldugunu saptamislar. Kompleks absans vakalarinin %
63,1’nin otomatizmli, % 45,4’nin klonik komponentli ve % 22,5’nin de atonik

komponentli olduklar1 gézlenmistir.

Atipik absans nobetler hem klinik, hem de EEG bulgusu olarak tipik absanstan
farklidir. Tonus degisiklikleri daha belirgindir. Baslangic ve bitis ani degildir.
Elektroensefalografide 3 Hz’lik desarjlar yerine 2-2,5 Hz’lik desarjlar ortaya c¢ikar.
Simetri diizgiin olarak goriilmez, hizli aktivite ve diizensiz diken ve yavas dalga
kompleksleri veya diger paroksistik degisiklikler goriilebilir. Bazi vakalarda mental

retardasyon (MR) ve tedaviye direng vardir.

2.3.2 Miyoklonik Nébetler

Miyoklonus, kisa istemsiz kas kontraksiyonlaridir. Miyoklonik ndbet, ¢cocukluk ve
addlesan c¢agda goriilebilir, viicudun bir veya her iki tarafindaki kol ve bacakta 1-5 sn

stireli jerkler seklinde hareketlerdir. Elektroensefalografide senkronize diken, ¢oklu



diken desarjlarla karakterizedir. Selim gidisli olabilecegi gibi progresif ndrolojik bir
sendromun komponenti seklinde de olabilir. Miyoklonus epileptik ya da nonepileptik
olabilir. Nonepileptik miyoklonuslar i¢inde; higckirik, aksirik, uyku jerkleri, tikler, startle
refleksi ve spinal miyoklonus siralanabilir. Miyoklonus ve miyoklonik ndbetler
herediter kaynakli olabildigi gibi ensefalopatik bozukluklar veya fokal beyin lezyonlari

sonucu da gelisebilir® .

Miyoklonik nébetlerin 6n planda oldugu epileptik sendromlar iginde, infantil
spazm (West sendromu), benign infantil miyoklonik epilepsi, malign infantil
miyoklonik epilepsi, miyoklonik astatik epilepsi, Lennox-Gastaut sendromu, juvenil

miyoklonik epilepsi ve progresif miyoklonik epilepsi sayilabilir.

2.3.3 Jeneralize Tonik- Klonik Nobetler (JTKN)
Jeneralize tonik klonik nébetler (JTKN) grand mal ndbetler olarak da bilinir ve
epileptik nobetlerin prototipidir. Homojen bir grup olmayip ¢esitli klinik durumlarda

gozlenir. Diger nobetlerle birlikte olabilir ya da bunlari takiben goriilebilir.

Adindan da anlagilacagi gibi JTKN’in tonik ve klonik olmak iizere iki evresi
vardir. Biling kapanmasi genelde tamdir. Fleksor ve ekstansor kaslarin kasilmasindan
olusan tonik faz ile es zamanli baglar. Tonik fazda genelde sirt, boyun ve
ekstremitelerde zorlu bir ekstansiyon mevcuttur. Hasta tonik bir durumda yere diiser.
Bazen diiserken kendini yaralar. Gozler agiktir, gogiis kaslarinin kasilmasina bagli bir
¢1g8lik duyulur. Hasta dilini 1sirabilir, idrar ve gaita inkontinansi olabilir. Tonik faz tipik
olarak 10-30 saniye siirer. Klonik faz hizli bir tremor ile baglar. Ekstremite ve gévdede
yaygin jerkler goriliir. Jerkler giderek azalir. Klonik faz tipik olarak 30-60 saniye

siirer®’.

Jeneralize tonik klonik nobetlerde interiktal EEG normal olabilir veya degisik
siklikta bilateral epileptiform desarjlar goriilebilir. Iktal EEG’de ndbet baslangicinda
tonik fazla korelasyon gosteren bilateral senkron jeneralize diken borstleri goriiliir.
Tonik fazin sonuna dogru diken dalga siklig1 giderek azalir ve yerini klonik faza eslik
eden bilateral senkron ve jeneralize yavas dalga aktivitesine birakir. Bu desarjlar bitip

klinik olarak nobet sona erdiginde EEG’de de jeneralize voltaj supresyonu goriiliir.



2.3.4 Jeneralize Tonik Nobetler

Sadece tonik komponentin hakim oldugu ndbetlere denir. Genellikle 60 saniyeden
kisa siireli nobetlerdir. Ani ekstansor kas tonusu artisi ile karakterizedir. Genellikle
boyun kaslarinin kasilmasi ile baslar. Bas dik ve sabit bir pozisyon alir, gozler agilir,
cene kilitlenir. Yiizlin rengi solgunlasir, ardindan kizarir ve morarir. Bunu solunum ve
abdominal kaslarin kasilmasi takip eder ki, bu da yiiksek sesli bir ¢iglik ve kisa siireli
apneye neden olur. Postiktal biling kapanmasi, konfiizyon, yorgunluk ve bas agris1 sik
gortliir. Tonik ndbetler tipik olarak uyku ile aktive olur. Uykunun non-REM fazinda

siktirlar. 1819

2.3.5 Jeneralize Klonik Nobetler

Jeneralize ndbet yalmizca klonik komponent seklinde goriilebilir ve jeneralize
klonik ndbetler olarak adlandirilir. Tiim kas gruplarinda goriilebilirse de en fazla
ekstremite, boyun ve yiiz kaslarinda goriiliirler. Genellikle asimetrik ve irregiilerdir.
Postiktal faz genellikle kisadir. Baz1 jeneralize konviilzif nobetler klonik faz ile baslar
ve tonik faza geger, bdylece ‘klonik-tonik-klonik’ nébetler olusur. Miyoklonik
ndbetleri, klonik nobetlerden ayirt etmek giic olabilir, ancak klonik ndbetlerin ¢ogunda
biling kayb1 vardir. Klonik nébetlerin JTK nobetlere gore semptomatik olma olasiligi

yiiksektir 24,

2.3.6 Atonik Nobetler
Kas tonusunda ani bir azalma, basin diismesine, ¢enenin gevsemesine, bir
ekstremitenin sarkmasina yol acabilir veya tiim kas tonusu etkilenerek ani yere diismeye
neden olabilir. Bu ataklar ¢ok kisa siireli ise diisme ataklar1 olarak isimlendirilir. Tonik
ndbetlerin aksine bu hastalar 6ne dogru diiserler. Eger biling kaybolursa bu durum kisa
stireli olur. Bas ve gdvdedeki ani postural tonus kaybi 6zellikle ylizde yaralanmalara
neden olabilir. Atonik ataklara genellikle miyoklonik jerkler eslik eder, bunlar

myoklonik-astatik nébetler olarak bilinmektedir>*" .
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2.4. PARSIYEL NOBETLER

Basit parsiyel nobetler (BPN) ile kompleks parsiyel nobetler (KPN) arasindaki
temel fark, bilincin varligi veya bilinglilik halinin bozulmasidir'”?. Basit parsiyel
nobetler KPN’lerin icine girebilir ve bunlarin her ikisi de sekonder jeneralize ndbete
doniisebilir. Basit veya kompleks parsiyel nobetlerin kaynaklandigi anatomik bolgeye
gore (temporal, frontal, parietal ve oksipital lob) klinik belirtileri ve elektroensefalik

bulgular degiskenlik gdsterir.

2.4.1 Basit Parsiyel Nobetler

Komplike olmayan motor ve duyusal semptomlar genellikle uygun Kkortikal
sahanin yakininda veya igindeki lezyonu gosterir. Basit parsiyel nobetlerin semptomlari

siklikla epileptiform aktivitenin kaynaklandig1 yeri gosterir.

Basit parsiyel nobetlerde goriillen motor belirtiler klonik veya tonik olabilir,
viicudun herhangi bir béliimiinii tutabilir. Klonik motor nébetler, motor homonkulustaki
viicut pargasinin hacmi ile direkt iliskili spesifik viicut bolgesini etkiler. Fokal klonik

ndbetlerin ¢ogu yliz ve eli tutar.

Tonik motor ndbetler klonik olanlara gore daha az anatomik korelasyon gosterir.
Bunlar genellikle gozler, bas ve biitiin viicudun bir tarafa yavas dénmesini iceren versif
hareketlerdir. Ekstremitelerde asimetrik, distonik postiir olabilir. Suplementer motor
nobetlerin klasik goriintisii bir kolda fleksiyon ile basin donmesi ve diger kolun
ekstansiyonudur. Bunlar genellikle konusmada duraklama veya ses ¢ikartma, bacak

postiirii ile birliktedir.

Basit parsiyel nobetlerde duyu semptomlart negatif veya pozitif olabilir ve

genellikle primer duyu korteksi civarindaki epileptik bir lezyonun varligini gosterir.

Pozitif viziiel semptomlar beyaz ve renkli parlak noktalar veya 1s1k cakmalari
seklindedir. Kiiciikk skotomlar, gorme alani defektleri veya korliik seklinde negatif

viziiel semptomlar da olabilir.
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Isitsel semptomlar, siklikla lateral temporal lobtaki lezyonlarla birlikte olur.
Tislama, ¢imlama, vizildama, seslerde artma, azalma seklindeki pozitif semptomlar,

nadir olarak da sagirlik seklindeki negatif semptomlar goriilebilir.

Olfaktor semptomlar, anterior mezial temporal ve orbital frontal yapilardaki
lezyonlarda goriiliir. Tktal koku alma duyusu (parosmi) uygunsuz kokular seklindedir.

Anosmi nadiren goriiliir ve genellikle farkedilmez

Vertigindz semptomlar, lateral temporal ve parietal loblarin epileptojenik

lezyonlarindan olusur. Hastalar hafif bir bas donmesinden sikayet ederler.

Otonomik semptomlar, temporal ve frontal loblarin limbik yapilarinin
epileptiform desarjlar1 ile birliktedir. Iktal otonomik semptomlarin en yaygin olanlari
abdominal huzursuzluk, bulanti, siklikla bogaza dogru yiikselen huzursuzluk hissi
(epigastrik yilikselme), mide agrisi, guruldama, gegirme, gaz c¢ikarma, kusma gibi

gastrointestinal semptomlardir.

Dismnezik semptomlar hafizadaki tecriibelerin unutulmasi, bilinenlerin
taninamamasi (deja vu) veya yabancilagsmasi (jamais vu), gegmisteki bir olayr hatirlama,

zorlu diistinme, gecmisteki epizodlarin hizla yeniden hatirlanmasi seklinde olabilir.

Kognitif semptomlar zaman duyusunda bozulma, riiya aleminde olma,
depersonalizasyon, hosnutsuzluk, degersizlik hissi, siddetli bir depresyon seklinde

olabilir.

En yaygin iktal affektif semptom korkudur, siklikla uygun otonomik
degisikliklerle birliktedir. Ofke, depresyon, ani giilme ve saskinlik seklinde goriilebilir.

2.4.2 Kompleks Parsiyel Nobetler

Suur bozulmasi ile birlikte olan biitlin parsiyel ndbetler kompleks parsiyel nobet
olarak adlandirilir. Biitiin nobet tiplerinin ¢ocuk yas grubunda % 20-40’1, yetigkinlerde
% 55’ten fazlasi kompleks parsiyel nobetlerden olusur. Tipik KPN’lerin ¢ogunun
kaynag1 bir mezial temporal lobdaki epileptojenik odaktir. Bununla beraber bu tiir
nobetler frontal lobun limbik kismindan, lateral temporal ve ekstratemporal non-limbik
bolgelerden kaynaklanip temporal limbik yapilara yayilma ile de ortaya ¢ikabilir.
Kuskusuz KPN’li epilepsilerin ¢ogunun kaynagi temporal lobtadir.
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KPN’ler izole olarak gelisebilecegi gibi ¢ogunlukla basit parsiyel ndbetlerden
sonra gelisir. KPN’lerin klinik &zelliklerini  temel alarak, iki farkli tipten
bahsedilmektedir’’?®, Tip I nobetler en yaygin olamdir. Siklikla bir duraklama
reaksiyonu ve/veya hareketsiz donuk bakis ile baslar. Bunu, stercotipik otomatizmler
(6zellikle oroalimenter) takip eder. Bu periyot sirasinda suur biiyiik oranda bozulur. Tip
IT nobetlerde ise duraklama reaksiyonu ve stereotip otomatizma goriilmez, ndbet yari

amagclh motor aktivite ile baslar.

Auralar, temporal lob kaynakli parsiyel nobetlerin % 70-90’inda bildirilmistir.
Genelde epigastrik yiikselme hissi seklindedir ve temporobazal limbik yapilarin

tutuldugunu gosterir.

Otomatizmalar, suur bozuldugu anda ortaya c¢ikan istem disi, otomatik motor
hareketleri icerir. Spontan veya reaktif formda olabilen otomatizmler, iktal veya
postiktal donemde goriilebilir. Otomatizmalar, stereotip gostermeye meyillidir ve
hastanin nébetlerinin degismez bir pargasini olusturur. Spontan otomatizmlerin en
yaygin Ornegi oroalimenter otomatizmlerdir (dudak emme, ¢igneme, yutkunma gibi
hareketler). Elbisenin toplanmasi, giyinme, soyunma veya objelerin yeniden
diizenlenmesi seklinde gestural, aniden ayaga kalkarak yiirlime veya kosma seklinde
ambulatuvar, siirekli bazi kelime veya ciimlelerin tekrarlanmasi seklinde verbal, pelvik
sikistirma ve masturbasyon seklinde seksiiel otomatizmler de goriilebilir. Seksiiel

otomatizmlerin frontal lobla iliskili olduguna dair deliller vardir.

2.5. LOKALIZASYONLA ILISKIiLi NOBETLERIN OZELLIKLERi

2.5.1 Temporal Lob Nobetleri
Temporal lob ndbetleri, genel olarak temporal lobtan kaynaklanan BPN, KPN
veya sekonder jeneralize ndbetler seklindedir. Biling bozuklugu meziyal temporal
limbik yapilarin tutulumu olmadan da BPN’lere eslik edebileceginden dolay1 biitiin
KPN’lerin temporal lobtan kaynaklanmasi gerekmez. Ote yandan biling bozuklugu
olmaksizin epigastrik ylikselme hissi, emosyonel ve psisik belirtiler ortaya ¢ikabilecegi

i¢cin temporal lob nobetleri sadece BPN’ler seklinde de gérﬁlebilirzg'3o.
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Temporal lob nobetleri, iki alt gruba ayrilarak incelenebilir:
1.Amigdala-hipokampal nobetlerle olan ve meziyal temporal lob
yapilarindan kaynaklanan temporal lob nobetleri
2.Meziyal temporal lob disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral
(neokortikal) nébetlerle birlikte olan temporal lob nobetleri
MTLN’lerinin objektif bulgular1 genellikle biling bozuklugu ile kendini gosterir.
Siklikla donakalma ‘motor arrest(donma)’, dalma ve pupiller dilatasyonla baglar. Nobet
bu agamada kalabilir (temporal lob absansi) ya da meziyal temporal lob ndbetlerinin
belirgin kismini olusturan yar1 istemli koordine motor aktiviteler (otomatizmler) gelisir.
Oroalimenter otomatizmalar MTLN ne 6zgii olmamakla beraber oldukg¢a karakteristiktir
ve dudak sapirdatma, ¢igneme, yalanma, yutkunma ve dis gicirdatma hareketlerini
icerirler. Birseyler toplama seklinde degisik el hareketleri gibi stereotipik otomatizmalar
MTLN’nin diger sik goriilen 6zellikleridir. Cevresel duruma ve objeye karsi gelisen
otomatizmalar da siktir. Postiktal donemde Oksiirme, burun silme olmasi neokortikal

temporal lob nébetlerinden ¢ok MTLE’ye 6zgiin bulunmustur®’.

2.5.2 Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Nébetleri (LTLE)

Elektroklinik formu MTLE ile benzesmeyen tiim lokalizasyonla iliskili epilepsiler
LTLE kategorisinde incelenmektedir. Ancak anatomik siniflandirmalar bu kavramlari
anlamakta yeterli olmamakta ve hastalar arasindaki heterojenite nedeniyle de sikinti
cekilmekte ve bu epilepsi tiiriinde ayirt edici nobet 6zelliklerinin ¢ok net olmadigi
diistiniilmektedir. Patolojik nedenleri MTLE’ye gore cok cesitlidir, baslangic yasi
degiskendir ve ndbetler genellikle hayatin iliglincli dekadinda veya daha sonrasinda
baslar. Bebeklik ve erken ¢ocukluk doneminde febril nobetler goreceli olarak daha az da
olsa, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa travmasi ve dogum travmalart MTLE ye
gore daha sik bulunmugtur®**.

LTLE’leri tanimlamaya yonelik iktal bulgular belirgin olmasa da yine de bazi
ozelliklerin varligi yardimeir olabilir. Ornegin, deneyimsel auralar LTLE’nde daha
sikken, epigastrik aura MTLE’nde daha fazladir. Isitsel, vertijindz ve kompleks gorsel
varsanilarin siklikla lateral temporal bolgeden kaynaklandigi bilinirken, saf MTLE’li

hastalarin hi¢birinde bu auralara rastlanmamlst1r29‘34.
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2.5.3 Frontal Lob Nobetleri

Son derece degisik klinik goriiniimlerine ragmen, frontal lob ndbetlerinin genel
birtakim 6zellikleri vardir. Bu 6zelliklerin varliginda nobetlerin frontal bolgeden ¢iktigi
veya en azindan bu bolgeye yayildig: diisiiniilebilir®>.

Nobetler siklikla kisa siirelidir. Aura belirsiz ya da yoktur. Postiktal konfuzyon
eslik etmez ya da kisa silirer. Nobetler sik ve kiimeler halinde tekrarlar. Nobetlerin
noktiirnal agirlikli olusu diger bir 6zelliktir. Frontal lob ndbetleri sik tekrar eder ve hizli
jeneralize olurlar. Bu 6zellikler tiim frontal lob ndbetlerine uyarlanamasa da (6rnegin
motor alan nobetleri) genelini olustururlar®®,

Frontal lob ndbetlerinde somotosensoryel, otonom, emosyonel ve biligsel auralar
olabilir. Basta hissedilen duyumlar, siklikla bosluk hissi, bas agrisi, basta elektriklenme
olarak tarif edilmektedir ve lateralizasyon degerleri yoktur. Ekstremitelerde hissedilen
duyumlar genellikle ¢ift tarafl tarif edilir®.

Motor belirtiler frontal lob nobetlerinde sik¢a izlenen onemli belirtilerdendir.
Bunlar farkli gériiniimlerde ortaya ¢ikabilir. Tonik, klonik, tonik-klonik motor belirtiler
tek tarafli, tek ekstremitede (sadece ylizde olabilir), kollarda ya da bacaklarda veya dort
ekstremitede ortaya ¢ikabilir. Bas, gozler ve govde bir tarafa dogru donebilir. Asimetrik
tonik postiir siklikla goriilen bir ndbet seklidir. Motor huzursuzluk ve asirt motor
davraniglarla sekillenen nobetler frontal lob nébetlerinin ilging bir goriiniimidiir. Bu tiir
motor belirtiler, kol ve/veya bacaklarda ortaya ¢ikan asir1 hareketlilik, amagsiz atma,
hoplama, pedal cevirme, kal¢a dondiirme, tepinme gibi kompleks otomatizmalari
icerirler®.

Frontal lob ndbetlerinde biling etkilenmesi ¢ok degisken olabilmektedir. Bilincin
korunmasina karsilik iletisim kaybinin olmasi, bilincin degisken seviyelerde kapanmasi
ya da etkilenmesine karsin iletisimin belirli diizeylerde devam etmesi olasidir®®,

Frontal lob nobetlerinde EEG % 40-60 oraninda normaldir. Meziyal yilizden
kaynaklanan ve orbitofrontal kokenli epilepsilerde skalp EEG daha siklikla normal
bulunur. Lateral frontal lob epilepsilerinde interiktal epileptiform desarjlar meziyal
olanlara gore daha sik olarak izlenir®.

Frontal lob ndbetlerinde interiktal epileptiform desarjlar frontal lobun disinda da
olabilir. Frontalde interiktal epileptiform desarjlar izlendiginde ise, bulgunun

epileptojen alanla Ortiismemesi miimkiindiir. Interiktal epileptiform desarjlarin

15



epileptojen alanla uyumlulugu lokalizasyonla iligkili goriinmektedir ve konveksiteden
kaynaklanan epilepsilerde uyum daha siktir*.

Frontal lob ndbetlerinde iktal skalp EEG’si siklikla klinik nobetin yogun hareket
ve motor gosterilerle baglamasi nedeniyle bilgi verici olmamaktadir. Kabaca %20

hastada iktal EEG degerlendirilememektedir®.

2.5.4 Parietal Lob Nobetleri

Bu bolgenin nobetleri nadirdir. Bu nedenle klinik goriiniimleri hakkinda fazla
bilgi yoktur. Basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize tonik klonik
ndbetler izlenir. Parietal loba 6zgii auralar tanimlanmistir. Bunlar siklik sirasina gore
somatosensoryel, somatik illiizyon, vertijindz, gorsel illiizyon veya kompleks gorsel
haliisinasyonlar, lisan bozukluklar seklinde siralanabilir®. Seyrek olmayarak ekstremite
agrisi, hatta abdominal agri parietal nobetlere oncelik eder*’. Negatif duysal fenomen
miimkiindiir®. Bir viicut bolimiinii hareket ettirme istegi ya da bir béliimiin hareket
ediyor 1illiizyonu yasanabilir42. Parietal lob lezyonu olan epilepsili hastalarda goérme
kaybi, inferior parietalden kaynaklananlarda bas donmesi (sersemlik) tarzinda auralar

tanlmlanmls‘ur43

. Goriintiillerin uzamasi, kisalmasi, distorsiyonu, metamorfopsi gibi
gorsel illlizyonlar ve operkiiler alandan kaynagimi alan ndbetlerde gustatuvar
haliisinasyonlar ~olabilir*. Sag parietal lobdan kaynaklanan jelastik ndbet
bildirilmistir®®. Dominant hemisferden kaynaklanan nobetlerde lisan bozukluklar:
izlenebilir. Nobet sonrasi disfazi (% 7), Todd paralizisi olabilir (% 20)*°.

Motor belirtiler nébetin yayilimina bagli olarak ortaya ¢ikar. Tonik, klonik,
postiiral, hipermotor nébetler goriiliir. Temporal lob yayilimina bagli olarak tipik
otomatizmali temporal lob ndbeti ortaya ¢ikabilir.

Interiktal EEG normal olabilir. Spesifik olmayan fokal yavaslamalar goriilebilir.

Interiktal EEG bulgular1 yaniltic1 olabilmektedir. Bu nedenle EEG’yi degerlendirirken
dikkat etmek gerekir. Iktal EEG normal kalabilir ya da yaygin paternler g(')sterir35.

2.5.5 Oksipital Lob Nobetleri
Epilepsi merkezlerinde incelenen lokalizasyonla iligkili epilepsi nobeti geciren
hastalarin % 8 kadarmni olusturur®®. Oksipital loba 6zgiin belirtileri tanimlamak giigtir.

Cogu nobet oksipital lobdan ziyade yayilima bagl olarak belirti verir?*,
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Gorsel aura oksipital nobetler i¢in oldukga tipiktir. Ancak ne siklikta goriildiigii
tartigmalidir. En siklikla, cesitli tipte gorsel haliisinasyonlar goriiliir. Bunlar 151k
cakmalar1 gibi elementer nitelikte olabilirler. Gorsel haliisinasyonlar siklikla kontrlateral
gorme alaninda olur ve yavasga karsi tarafa dogru hareket edebilirler. Gorme alani
defektleri, skotomlar, illiizyonlar izlenebilir. iktal amarosis, palinopsi bildirilmistir.
Gorme kaybi bazen pozitif gorsel haliisinasyonlar: takiben ¢ikar. Kompleks
haliisinasyonlar ise temporal lobda, temporooksipital bileske nobetlerinde izlenir ya da
oksipital lob nobetlerinin yayilimina bagli olarak ortaya cikar®’.

Gozlerin tonik deviyasyonu oksipital lob ndbetlerinin en sik rastlanan motor
semptomudur. Okiilo-klonik hareketler veya nistagmus, tekrarlayict goz kapatmalar
veya goz kapaginda hizli kirpmalar diger okulomotor belirtilerdir. Bunlar ndbetin erken
evrelerinde izlendiginde oksipital orijini diisiindiirir*?*®. Goz deviyasyonu sirasinda
once tonik sonra da klonik bir faz izlenir®.

Oksipital lob nobetlerinde interiktal EEG gayet degisken olabilmektedir.
Kriptojenik/semptomatik oksipital lob epilepsilerinde bulgular biyoelektrik lokal
yavaglamalar, diken-dalgalar seklindedir. Bunlarin lokalizasyonlar1 ipsilateral,
kontrlateral veya bilateral olabilir. Frontal lob nobetlerinde oldugu gibi yanlis
lateralizasyon olasidir. Yanlis lokalizasyon da miimkiindiir. Bazi oksipital lob
epilepsilerinde anterior temporal odak oldugunu diisiinecek sekilde interiktal bulgular
gén’ilebilir48. Bir seride iktal EEG bulgularina gore yanlis lokalizasyon ve lateralizasyon
oksipital epilepsilerde % 28 oraninda saptanmustir®. interiktal ve iktal EEG bulgulari
oksipital lob nobetlerinin  meziyal-lateral aymrimint  yapmayr da kolaylikla

saglayamamaktad1r48.
2.6.EPILEPSI ILE KARISAN PAROKSISMAL OLAYLAR
Epilepsi, pediatrik noroloji  pratiginde goriilen en sik  paroksismal

bozukluktur.Yine de diger paroksismal olaylar epilepsiyle karigabilir. Epilepsi disindaki

paroksismal olaylar tablo 3°de gosterilmistir™.
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Tablo 3. Epilepsi Disindaki Paroksismal Bozukluklar®.
Senkop
Diger non-epileptik paroksismal bozukluklar
Benign paroksismal vertigo
Paroksismal distonik koreatotozis
Paroksismal kinesinejik koreatotozis
Diurnal varyasyonla birlikte dopa duyarli distoni
Asetozolamid duyarl paroksismal ataksi
Benign paroksismal tonik yukar1 bakis
Benign paroksismal tortikollis
Sandifer sendromu
Siklik kusma
Erken siit cocuklugunun benign miyoklonusu
Hiperekplexia
Spasmus nutans
Titreme(iirperme) ataklar1
Hiperventilasyon sendromu
Ritmik hareketler
Stereotipler
Haz fenomeni

Masturbasyon

2.6.1 Senkop

Senkop,Yunanca’da ‘kesme veya kopma’ anlaminda synkoptein kelimesinden
koken almakta olup gecici serebral hipoperfuzyon nedeniyle ani biling ve postural tonus
kaybmi takip eden spontan diizelme olarak tariflenir. Gegici serebral kan akiminin
kesilmesini takiben gelisen biling kayb1 8-10 saniye siirelidir. Iyi huylu ve kendini
siirlayan bir durumdur.

Insidans1 bilinmemektedir, ancak bir tahmine gore ¢ocuklarin % 30-50si adolesan
doneme kadar bir atak gecirmektedir. Pediyatrik acillerin % 1’ini olusturmaktadir.
Senkop kardiyolojik ve norolojik nedenlerle olusabilmektedir. Kardiovaskuler iliskili

senkop cocuklarda yetigkinlere gore daha nadirdir.
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Senkop tanis1 klinige dayanir. Prodromal faz veya presenkop donem bulanik
goriis, sarhosluk hali, epigastrik huzursuzluk, bulanti, solukluk veya terleme bulgularini
icerir. Bu bulgular ortaya c¢iktifinda ayirici tan1 agisindan detayli 6ykii ile biling ve
tonus kaybina eslik eden ¢evresel faktorlere ulasilmalidir. Bu g¢evresel faktorler uzun
siire ayakta olmak, pozisyon degisikligi (orthostosis), kalabalik i¢inde olmak, sicak,
yorgunluk, aglik veya es zamanli hastalik halini i¢erir. Kan gérmek, panik, korku, ac1 ve
toplum i¢inde konusmak gibi emosyonel ve stres faktorleri de ayirt edilmelidir. Ani
biling kaybini takiben 1-2 dakika i¢inde devam eden norolojik defisit olmaksizin hizli
spontan diizelme senkop i¢in kanittir. Nobet sirasinda hasta tonik pozisyonda olabilir
veya klonik nobetlerde nadiren inkontinans eslik eder. Postiktal doneme bulanti,
solukluk, terleme veya genellikle bitkin goriiniim eslik edebilir. Tamemen diizelme bir
saatten kisa zamanda tedricen gelisir.

Senkop etyolojisi aragtirilirken norogoriintiileme, Holter monitorizasyon,
elektroensefolografi, glukoz tolerans testi ve segilmis vakalarda intrakardiyak
elektrofizyolojik calismalari iceren tam bir inceleme yapilmalidir. Tekrarlayan senkoplu
hastalarin % 40’indan fazlasinda 6zgiil bir tan1 genis aragtirmalara ragmen
bulunmamaktadir. Tilt testi tekrarlayan senkoplu hastalarda noérokardiyojenik senkop
tanisinin dogrulanmasinda ¢ocukluk yas grubunda da giivenli, pratik ve uygun bir

yontemdir™.

2.6.2 Benign Paroksismal Vertigo

Paroksizmler, stereotiptir ve tipik vakalarda kolayca tanimlanir. Cocukta ani
ortaya ¢ikan korku ve destekli diisme, yakindaki kisiye dayanma veya dayanacak yer
gostererek dikey posturde kalma olarak gozlenir. Epizod stiresi genellikle 1 dakikanin
altindadir. Suur kaybr gozlenmez, kusma nadirdir. Diizelme hizli1 ve tamdir. Nistagmus
atak sirasinda nadiren tanimlanir. Vakalarin ¢cogu erken ¢ocukluk doneminde gozlenir.
Ataklarin siklig1 birkag ay veya yilda kendiliginden diizelene kadar giinde birka¢ kezden
ayda bir-ikiye kadar degisir.Bu bozukluk benigndir ve 6zgiil bir tedavi gerektirmeksizin
kendiliginden iyilesir"". Okulovestibuler testler diizgiin bir sekilde yapildiginda
vestibuler fonksiyonlarda anormallik gdzlenmez. Benign paroksismal vertigonun

patolojisi anlagilamamistir. Vertijenoz ataklarin hizli baslangici ve ani sonlanmasi
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vaskuler etyolojiyi diigiindiirmekte, ancak destekleyen yeterli veri bulunmamaktadir.

Tipik vakalarda norofizyolojik ¢aligma gereksizdir.

2.6.3 Paroksismal Distonik Koreatetozis

Mount ve Reback 1940°da istemsiz kivrilma ve gévde ve ekstremite postiirii ile
belirti  veren benzer paroksizmal hareket bozukluklarini nozolojik olarak
tanimlamislardir®?. Yiiz, govde ve ekstremiteyi igeren distoni ve koreatetoz epizodlari
ile karakterize, siklikla dizartri ve disfaji ile iligkili, birka¢ dakikadan birkag saate kadar
stiren, haftada birka¢ kez olan bozukluktur. Ataklar dinlenme sirasinda spontan sekilde
veya kafein veya alkol alimindan sonra baslar. Diger tetikleyici faktorler yorgunluk,
stres, aglik ve heyecandir. Segirme, komik hissetme, sarhos gibi hissetme aura
bulgularidir. Erken ¢ocukluk déneminde baslar, bircok vakada kalitsal 6zellik gosterir
ve otozomal dominant gegis gosterir. Lokusu kromozom 2q’nun distalindedir.

Antiepileptik ilaclara cevabi zayiftir. Klonezapam tedavisi en sik tercih edilenidir™.

2.6.4 Paroksismal Kinesijenik Koreatetozis

Ataklar kisa siirelidir (genellikle iki dakikadan kisadir) ve tek basina veya
kombine olarak distonik postur, koreatetozis veya balistik hareketlerle karakterizedir®.
Giinde yiliz defa veya daha sik epizodlar sirasinda biling korunur, postiktal bozukluk
gozlenmez. En sik tetikleyici manevra dinlenme sonrasi ani harekettir. Ailesel 6zellik
gosterir. Esas olarak otozomal dominant kalitilir. Ailesel olanlarda baslama yas1 5-15
yastir, ailede epilepsi Oykiisii gézlenmistir. Aura sik olmasa da gozlenebilir. Etyoloji
bilinmemektedir. EEG’de yavaglama disinda norofizyoloji ve norogoriintiilleme
caligmalar1 normaldir. Epileptiform aktivite gézlenmez. Tedavide subterapdtik dozlarda
fenitoin veya karbamazepin etkindir. Barbituratlar, skopolamin, levodopa, belladonna,

klordiazepoxide ve difenhidramin de kullaniimaktadir™.

2.6.5 Diiirnal Varyasyonla Birlikte Dopa-duyarh Distoni
Ingiltere ve Japonya’da prevalans1 milyonda 0,5’tir. Baglama yas1 1-9 yaslarda,
cabuk yorulma ve ayak distonisiyledir. En karakteristik bulgusu gece kotiilesen, giindiiz
diizelen sekilde diiirnal varyasyon gosteren distonidir. Distoninin progresi 5-6 yil i¢inde

tiim ekstremiteleri icerecek sekildedir. Ilerleyisi N seklindedir. Once ipsilateral iist
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ekstremite ardindan kontrlateral alt ekstremite ve sonra da kontrlateral {ist ekstremite
seklinde ilerler™. Ayak distonisi fleksiyon inversiyon (pes ekinavarus) seklindeyken
kol dirsekten fleksiyon pronasyon ve elbilegi palmar fleksiyonda, basparmak
adduksiyon olacak sekildedir. Distonik postur bagparmakta pozitif plantar (Babinski)
cevabi taklit eder. Parkinsonizm bulgular rijidite, bradikinezi, postural instabilite, kolda
postural tremor gozlenebilir. Tedaviye cevap dramatiktir. Cabuk yorulma bir hafta
icinde ve distoni 6 hafta i¢inde diizelir. Levodopa ¢ogu vakada etkindir. Norofizyolojik
mekanizma, bu bozuklugun nigrostrial dopaminerjik sistem ile iliskili oldugunu isaret

etmektedir®.

2.6.6 Asetazolamide Duyarh Paroksismal Ataksi

Cocukluk yas grubunda baglayan dakikalar veya saatler iginde sonlanan rekurren
vertigo ataklari, disartri, nistagmus, ve yiirliylis ataksisi goriiliir. Otozomal dominant
kalitilir. Ataklar arast asemptomatik donemde bakisla uyarilan nistagmus, anormal
optokinetik nistagmus ve hipermetrik hizli géz hareketlerini iceren (sakkad) norolojik
muayene bulgulart vardir. Asetalozamide duyarli paroksismal ataksi, nistagmus ile
iligkili episodik ataksi olarak da bilinir. Elektroensefalografide intermittan ritmik delta
aktivitesi, bazen diisiik amplitiidlii diken dalga ile iliskili olup , irregiiler diken-dalga
paterniyle sonlanabilir. Paroksismal ataksi hemen hemen her zaman asetolozamid
tedavisine cevaplidir ve en iyi olasilikla bu cevap 5 yila kadar uzamaktadir. Sorumlu

gen kromozom 19p’nin kisa koluna lokalizedir™® .

2.6.7 Benign Paroksismal Tonik Yukar1 Bakis

Sabit veya degisken olarak ani baglangigli ataksi ile birlikte olan ya da olmayan
goziin yukar bakig deviyasyonu olarak tamimlanir™® Ataklar genellikle kisadir (iki
dakikada sonlanir), muhtelif saatler ve giinlerde tekrar edebilir, infeksiyon, yorgunluk
ve stres atagi uyarabilir. Paroksismal yukari bakis kompansatuvar olarak boyunda
fleksiyon ve c¢enenin asagi dogru deviyasyonu ile beraberdir. Baslangic erken
yaslardadir (ilk 12 ayda) ve anormal gz hareketleri birkac¢ yil icinde kendiliginden
diizelmektedir. Beraberinde bulunabilecek bulgular ataksi, gelisme geriligi, entellektiiel
yetersizlik, konugmada gecikme olabilir. Nororadyolojik ve nérofizyolojik calismalar

genellikle normaldir.
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2.6.8 Benign Paroksismal Tortikollis

Benign paroksismal tortikollis, siiregen veya zorunlu anormal bas pozisyonu
olmaksizin aralikli boyun bilikmeyi takiben kendiliginden diizelme ile karakterizedir.
Baslangic1 2-8 aylar arasindadir. Trunkal postiir (retrocollis ve tortipelvis) bazi
vakalarda ek bulgu olmaktadir. Ataklar 10 dakika ile 14 giin arasinda siirer, ayda 2 veya
3 kez tekrarlar ve diger tarafi da igerir. Huzursuzluk, stres ve kusmanin baglamasi atagin
gelecegini tahmin ettirir. Bircok etkilenmis birey tedavisiz 2-3 yilda diizelir. Benign
paroksismal tortikollisin patofizyolojisi degisik spekulasyonlara konu olmaktadir. Bazi
vakalarda gozlerde donme veya deviyasyonun gozlenmesi labirent sisteminde patoloji
oldugunu disiindliirmektedir. Anormal okulovestibiiler fonksiyonlar 12 vakanin
dokuzunda bulunmustur. Diger bir inanis ise benign paroksismal tortikollisin benign

paroksismal vertigo veya migren ile iliskili oldugudur.

2.6.9 Sandifer Sendromu

Sandifer sendromu gastro6zofajiyal reflii veya hiatal herni ile beraber olan veya
olmayan torsiyon spazm ve anormal postiirden meydana gelen durumdur®,

Cene, govde ve ekstremitenin anormal postiirii ilging bir pozisyon olusturur.
Tortikollis, ¢ene kaslarinin kasilmasiyla iligkili degildir. Atak sirasinda bas istem dis1
olarak 6ne dogru egilir ve gurlama sesi olur. Ataklar sirasindaki biikiilmenin siklig1 ve
siddeti arasinda korelasyon yoktur. Bir c¢alismada Sandifer sendromlu 8 hastada
baryumlu grafi, pH monitorizasyon, endoskopi ve 6zefajit a¢isindan biopsi yapilmis, en
sik gézlenen bulgunun 6zofajiyal dismotilite oldugu gérﬁlmﬁstﬁr57.

Gastroozofajiyal refliiniin medikal ve cerrahi tedavisi semptomlarin diizelmesinde

efektiftir.

2.6.10 Siklik Kusma Sendromu
Siklik kusma sendromu, tekrarlayan, énceden tahmin edilemeyen, patlayici tarzda,
saatler ve gilinler siiren, arada semptomsuz donemlerin oldugu bulanti ve kusma
epizodlariyla karakterizedir. Tanisal laboratuvar ve norofizyolojik bir belirte¢ olmasa da
bir ¢ok vakada klinik 6zellikler taninin konmasina izin verir®™®,

Tipik epizod, persistan kusmaya eslik eden siddetli bulanti, 6glirme ile

karakterizedir. Baglangi¢ anidir veya Oncesinde dakikalardan saatlere kadar uzayan
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kiriklik, anksiyete veya hafif bulanti sikayetleri goriiliir™®. Karin agrisi, diare, bas agrisi,
diisiik ates, tagikardi ve hipertansiyon ek bulgular olabilir. Atak genellikle gece veya
sabahin erken saatlerinde goriiliir. Ataklarin stiresi siklikla 6 ila 48 saat arasinda degisir.
Ataklar hastalarin yarisinda diizenli veya sikliktir. Presipite veya tetikleyen faktor
hastalarin % 80’ninde tanimlanabilmistir. Bunlar siklikla emosyonel stresler veya eslik
eden enfeksiyonlardir®.

Siklik kusmanin tanis1 diger nedenlerin ekartasyonu ile konur. Gastrointestinal,
norolojik, renal, endokrin ve metabolik nedenlerin diglanmasi gerekmektedir. Kan,
idrar, gayta tetkikleri, gastrointestinal ultrasonografi, endoskopi ve motilite ¢alismalari,

EEG ve norogdriintiileme caligmalari ayirici tanilar agisindan 6nerilmektedir.

2.6.11 Erken Siit Cocuklugunun Selim Miyoklonusu
Erken siit ¢ocuklugunun selim miyoklonusu, ii¢ ila sekiz ay arasi bir grup infantta
gelisen miyoklonik aktivite olarak tanimlanmis, genellikle hizlica boynun fleksiyon ve
ekstansiyonunu igeren ve nadiren karsit olarak basin klonik aktivitesiyle (sefalik

myoklonus) demonstre olan bir durumdur®

. Heyecan, stres, kizginlik, yemek yeme ve
oyun oynama gibi hareketli durumlarda spazmlar artar. Spazmlar 30 dakika siirse bile
biling daima aciktir. Ataklar genelde uyaniklik sirasinda goriiliir, ancak uyku ve
uykudan uyanma sirasinda da goriildiigii bildirilmistir®. Baslangi¢ yas1 1-12 ay arasinda
degismekle birlikte, olgularin % 90’1 3 ila 9 ay arasinda yer almaktadir. Ataklar
basladiktan sonra {i¢ ay i¢inde kendini siirlar ve iki yildan dnce genellikle durur. EEG

ve norolojik muayene normaldir. Prognoz mitkemmeldir.

2.6.12 Hiperekspleksi
Hiperekspleksi (hyperekplexia) ya da asir1 irkilme hastaligi (startle hastalig), ani
gorsel, isitsel uyaranlar veya dokunmakla kaslarda katilik ve sigrama ile karakterize,
epilepsi ile karigan nadir bir hastaliktir. Etyoloji acik degildir. Beyin sapindaki retikiiler
noronlarin uyarilabilirligindeki artig, kortikal ndronlarin hiperaktivitesi, inhibitor
sistemlerin ve serotoninerjik yollarin anormalligi 6ne siiriilen mekanizmalar arasindadir.
EEG tamamen normaldir, ancak apnenin bradikardi ve siyanoz fazinda yavas
dalgalar, tonik spazm sirasinda hizli dalgalar goriilebilir. Hiperekspleksinin temel

karakteristigi yasla birlikte hipertoninin kendiliginden iyilesmesi ve motor gelismedeki
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geriliktir. Etkilenmis ¢ocuklar genelde 2-3 yasinda yiiriir ve bazi olgularda mental
retardasyon veya gelisme geriligi goriilebilir. Asir1 irkilme cevabi ise yilize ve sirta

dokunmakla eriskin yasa kadar devam eder”.

2.7.EPILEPSIDE EEG’NIiN YERI

Elektroensefalografi, sagli deriye yerlestirilen elektrotlar araciligiyla kaydedilen
serebral  biyoelektriksel aktivitedir. Epilepsi tanisinin  konulmasinda, nodbet
siniflamasinda ve hastalarin takibinde kullanilan en 6nemli laboratuvar yontemidir.
Nobet Oykiisii olan hastanin EEG’sinde ‘epileptiform’ aktivite saptanmasi, benzer
aktivitenin hi¢ ndbet gegirmemis bir¢ok bireyde de goriilebilmesi nedeniyle, taniy1
sliphenin 6tesine gotiirmez, ayrica EEG’nin normal olmasi da epilepsi tanisini dislamaz.
Ancak kesinlesmis epilepsi tanis1 olan hastalarda EEG bulgular1 hastaligi siniflandirma,
fokal veya lateralize epileptik odak oldugunu tanimlama, tedaviyi segme ve prognoz
icin yol gosterici olarak kullanilir®.

Interiktal EEG endikasyonlar1 sunlardir:

-Epilepsi tanisini desteklemek

-Spesifik epileptik sendromlari tanimak veya ekarte etmek
-Fotosensitiviteyi saptamak

-Nonkonviilzif status epileptikusu saptamak

-Status epileptikusu monitdrize etmek

-Muhtemel epileptik lezyonu saptamak

Epilepsi tanisinda klinik degerlendirme ve interiktal EEG birlikteligi
gerekmektedir. Klinisyen epilepsi tanisini diisiiniirken degisik bulgularla karsilasir:
Interiktal epileptiform desarjlar(IED), periyodik lateralize epileptiform desarjlar,
jeneralize periyodik epileptiform desarjlar, fokal yavaslama, diffiiz yavasglama, temporal
intermittan ritmik delta aktivitesi ve (siklikla) normal EEG gibi. Bu paternler i¢inde
sadece IED’lar, gorece daha az siklikla temporal intermittan ritmik delta aktivitesi ve
belki periyodik lateralize epileptiform desarjlar epilepsi tanisini destekler. Bu yiizden

IED’in spesifitesi ve onciil degeri 6nem arzetmektedir. Ancak bu anormalliklerin
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olmamasi veya tamamen normal EEG bulgularinin olmasi epilepsi tanisini ekarte
ettirmez®.

Interiktal epileptiform desarjlarin tanimlanmas1 zordur, ancak yaygin olarak kabul
goren bazi kriterlerler meveuttur® :

1) Mutlaka paroksismal olmalidir. Bunun anlami agik¢a zemin aktivitesinden
ayirt edilebilir olmasidir.

2) Polaritesinde birka¢ milisaniye igerisinde ani degisikliklerin olmasi
gerekmektedir. Bu durum IED’1n keskin kontirint verir.

3) Siiresi 200 milisaniyeden kisa olmalidir.

4) IED’1n fizyolojik alani olmalidir. Pratik olarak bunun anlami, IED’mn
birden fazla elektrod tarafindan kaydedilmesidir. Bu, IED’larin artefaktlardan
ayirtedilmesi icin gereklidir.

Bu gerekli kriterlere ek olarak, IED’larin biiyiik kism1 negatif polariteye sahiptir
ve birgok IED’1 delta araliginda yavas dalga takip etmektedir. Bu iki 6zellik her ne
kadar gerekli olmasa da siklikla mevcuttur ve IED’lar artefaktlardan ayirt etmektedir®.

Interiktal epiletiform anomaliler, fokal ya da jeneralize olarak, yavas dalgalarla
birlikte tek veya ¢oklu diken ve keskin dalgalar seklinde ortaya ¢ikabilir.

iktal ve interiktal epileptiform anomali terimleri, elektroensefalografik
tanimlamalar olup yorum ve anlamlari klinik kosullarla degisebilir. Siklikla interiktal
bir bulgu olarak olusan kisa siireli epileptiform anomali, eslik eden davranigsal bir
degisiklik ya da biling etkilenmesi ortaya ¢ikmig ise iktal bir olay olarak
yorumlanmalidir.

Iktal EEG endikasyonlari ise sunlardir:
-Epileptik ataklar1 nonepileptik ataklardan ayirtetmek
-Nobetleri klasifiye etmek, sik gelen mindr motor nébetlerin insidansin
saptamak
-Gegici kognitif bozulma gibi gizli ndbetleri saptamak
-Self-induction gibi nobet presipitanlarini saptamak

-Preoperatif epileptojenik zonun lokalize edilmesi
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Spesifik fokal iktal paternler, siklikla yavas dalgalarla karigik degisik paternler
olusturan diken veya keskin dalgalardan olusur. Iktal paternlerin ¢ogu diisiik amplitiidlii
ritmik aktivite ile baglar, sonradan amplitiidii artar ve frekansi diiser. Baz1 olgularda
yavas frekans desarjindan hizli aktiviteye doniigebilir. Nadiren interiktal tipte oldugu
gibi diken-dalga desarjlartyla baslayabilir. Genellikle iktal patern baglangicindan 6nce
zemin aktivitesinde supresyon, iktal desarjlarin sona ermesinden sonra da tiim aktivitede
depresyon, ardindan yavaslama gézlenir64.

Jeneralize iktal paternler, ¢cok degisik tiplerden olusabilir.Absans tipi nobetlere
0zgli, 3 Hz diken dalga desarjlari, bu hastalarda siklikla interiktal EEG kayitlarinda da
gozlenir. Tktal patern, 3 Hz diken dalga desarjlarinin tekrarlamasindan olusur ve birkag
saniyeden uzun siirebilir.

Coklu diken dalga ve diken dalga desarjlar1 tarzinda iktal patern, siklikla benzer
interiktal desarjlar1 ve degisik ndbet tipleri olan hastalarda goriiliir.

Yavas diken-dalga ve keskin-yavas dalga desarjlar1 siklikla absans nobetleri ile
iligkilidir. Saniyede 10 Hz.lik diken veya daha hizli bir ritm, siklikla tonik nobet, bazen
de jeneralize tonik-klonik nébetlerin eslik ettigi iktal paterndir. Zemin aktivitesinde ani,
gecici bir amplitiid supresyonu ya da jeneralize hizli dalgalarin ortaya ¢ikisi, siklikla

kiiciik ¢ocuklarda goriilen iktal paternlerdir®.

2.7.1 Video-EEG Monitorizasyon (VEM)

Video-EEG monitorizasyon (VEM), ilk olarak uzmanlagmis merkezlerde, belirli
kosullar saglanarak epilepsi cerrahisi i¢cin aday hastalar1 degerlendirmekte kullanilmaya
baglanana bir yontemdir. Dijital teknolojinin ve ekonomik durumun gelismesiyle VEM
ozellikle ticlincii basamak saglik kuruluslarinda, genel hastanelerde, ayaktan hasta takibi
yapan merkezlerde ve doktor ofislerinde de kullanima girmistir67.

Video-EEG monitorizasyon, ndbet aktivitesinin epileptik oldugunu belirleyerek
nobetin tipini smiflamada ve nobet aktivitesini kontrol altima alacak uygun tedavi
protokoliinii belirlemede yardimec1 olmaktadir. iktal EEG kaydinmn sensitivitesi ve
spesifitesi, interiktal EEG’den daha {istiin tan1 araci olmasini saglamaktadir. Video-EEG
monitorizasyon, ndbetlerin iktal semiyolojisinin agik sekilde gdézlemlenmesini saglar.
Giliniimiizde direngli epilepsi tanisiyla izlenen ve tedaviye yanit alinamadigi igin

epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin yaklasik % 20’sinin epileptik olmayan
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nobetleri oldugunun saptanmasi da VEM sayesinde olmaktadir. Bu nedenle VEM’nun
olas1 endikasyonlar1 ve kullanilirhgimin bilinmesi gerekmektedir®.

Subcommittee on  Neurophysiology® uzun siireli monitorizasyonun
endikasyonlarini su sekilde onermistir:

1) Altta yatan epilepsi tanist bilinen, ndbetin tipi ve sendromu belirlenemeyen
hastalarda uygun aktivasyon prosediiriiniin agiklanmasini da igerecek sekilde epileptik
olayin tespiti ve karakterizasyonunun yapilmasi.

2) Cerrahi oncesi degerlendirmede invaziv ve invaziv olmayan VEM’in, uzun
stireli monitorizasyonu da icererek habitiiel nobetin  elektroklinik gostergelerinin
dokiimente edilmesi.

3) Sik ve aralikli olarak davranigsal degisiklikler gdsteren psikojenik non-
epileptik olaylar ve uyku bozukluklarinin da dahil oldugu 6zellikle paroksismal hareket
bozukluklar1 gibi epileptik ve non-epileptik durumlarin ayirici tanisinin yapilmasi.

4) Epileptiform paroksizmlerin diurnal ve sirkadiyen ortaya ¢ikan
varyasyonlarinin, bununla birlikte farmakolojik miidahalelerin ve/veya bu
miidahalelerin diurnal veya sirkadiyen davranis degisikliklerine etkilerinin dokiimente
edilmesi.

5) Uyku sirasinda goriilen ve/veya g¢ocuk populasyonunda ‘kognitif epilepsi’
vakalar1 olarak adlandirilan uyku biitiinligiinii bozan epileptiform paroksizmlerin
spesifik paternlerinin dokiimente edilmesi.

6) Yogun bakim initelerinde status epileptikus tedavisinin etkinliginin
monitorizasyonunda, subklinik nobet ve subklinik status epileptikusun tanimlanmasinda

etkili olarak kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Poliklinigi’ne
basvuran iki grup hasta {izerinde yapildi. Hastalar Ekim 2005 ile Ekim 2008 tarihleri
arasinda prospektif olarak degerlendirildi.

Ik grupta; poliklinige nobet benzeri yakinmalar ile basvuran, ancak ndbet-yalanci
nobet veya nobeti taklit eden paroksismal bozukluk ayrimi yapilamayan ve g¢ekilen
interiktal EEG’leri normal olan hastalar incelendi. Yasi uygunsa tiim hastalardan
ve/veya ebeveynlerinden ndbet-atak Oykiisii ayrintili  olarak alindi. Hastalarin
demografik o6zellikleri, tibbi ve aile Oykiileri, ayrintili nérolojik muayeneleri ve
interiktal EEG bulgular1 kaydedildi. Tim hastalara kisa siireli VEM (3-4 saat)
uygulanarak, miimkiinse hem uyaniklik, hem de uyku donemleri goriildi. Siiphe
duyulan hastalarin tiimiine ayrintili kardiyolojik inceleme (telekardiyografi, EKG, EKO,
Holter monitorizasyon) yapilda.

Ikinci grupta ise; aynm1 dénem iginde poliklinige parsiyel nobet gegirme dykiisii ile
bagvuran, 0ykii ve klinik muayene bulgulari ile ndbet tipi ve lokalizasyonu belirlenen ve
¢ekilen interiktal EEG’leri normal olan hastalar incelendi. Hastalarin ndbet tipi ve
lokalizasyonu Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi’nin (ILAE) siniflandirmasina
gore belirlendi. Hastalarin tiimiiniin demografik bilgileri, tibbi ve aile dykiileri, febril ve
yenidogan doneminde ndbet varligi, ndbetin tipi, sikligi, giin i¢indeki zamani (uyku,
uyaniklik, karigik), kullanilan antiepileptik ilaglarin adi, kullanim siiresi ve dozu
kaydedildi. Tiimiine ayrintili sistemik ve nérolojik muayene, toplam zeka bdliimii
incelemesi (Stanford-Binet veya WISC-R ile) ve ndbet etyolojisine yonelik laboratuvar
tetkikleri (serebral bilgisayarli tomografi veya MRG, metabolik taramalar gibi) yapildi.
Tim bilgiler yapilandirilmis hasta kayit foyleri kullanilarak kayit altina alindi.
Hastalarin hic¢birinde, eger kullaniyorsa, antiepileptik ilag kesilmedi.

Interiktal EEG her iki gruptaki tiim hastalara yapildi. Kayztlar igin 10 kanalli EEG
cihazi (Nihon-Kohden) kullanildi ve yiizeyel elektrodlar uluslararasi 10-20 sistemine
gore takildi. Kiigiik cocuklara spontan veya sedasyonla saglanan uykuda, digerlerine
uyaniklik ve miimkiinse uykuda ¢ekim yapildi. Bipolar ve referans montajlar kullanildi.

Kayitlar, zemin aktivitesi ve patolojik aktiviteler agisindan incelendi.
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Video-EEG monitorizasyon igin Telefactor monitorizasyon sistemi kullanildi.
Elektrografik kayitlar ile es zamanli video kayitlar1 kombine olarak alindi. Tim
hastalarin 3—4 saatlik ¢ekim ile miimkiinse hem uyaniklik, hem de uyku donemleri
kaydedildi. Yine tiim ¢ekimler sirasinda es zamanli EKG kayitlar1 da alindi. Hasta
ebeveynleri, kayit sirasinda saptanan nobet/ataklarin daha Oncekilere benzeyip
benzemedigini teyit amaciyla, kayit sirasinda odada bulunduruldu. Kayitlar, hastalara
kor ikinci bir arastirmaci tarafindan raporlandi.

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda tipta uzmanlik tez c¢aligmasi
olarak yiiriittiiglimiiz ‘Nobet Tanis1 Koyma ve Nobet-Epilepsi Siniflamasinda Kisa
Siireli Video-EEG Monitorizasyonunun Yeri’ baslikli proje arastirma etigi yoniinden
degerlendirildi; uygunluguna etik kurulun 02.05.2006 tarihli besinci toplantisinda,
katilan iiyelerin oybirligiyle karar verildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket program kullanildi. Kappa (k)
istatistik yontemi VEM 0Oncesi ve sonrasinda tespit edilen ndbet lokalizasyonunun
uyumlulugunun degerlendirmesinde kullanildi. Uyumluluk « =0,00-0,40 ise zayif,
x=0,41-0,80 ise orta, k =0,81-1.00 ise iyi (miikemmel) olarak simflandirildi®.
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4 BULGULAR

Klinik ve interiktal EEG bulgular ile nobet/nobet disi paroksismal olay ayrimi
yapilamayan grup (grup 1) toplam 43 hastadan olusmaktaydi (E/K=18/25). Hastalarin
ortalama yag1 9,63+£3,81 (min 3, maks 17 yas) idi. Hastalarin ataklarinin baglama yasi
ortalama 6.97+3.81 (min 0.25, maks 14 yas) iken, tan1 konulana kadar gecen siire ise

ortalama 18 ay (min 1 ay-maks 150 ay) olarak saptandi.

Hastalarin 6z-soyge¢misleri sorgulandiginda, 6’sinda (% 14) febril konviilsiyon
gecirme Oykiisii vardi. On bir hastanin (% 25,6) ise, ailesinde febril konviilsiyon

ve/veya epilepsi Oykiisii alindi. Ebeveyn akrabaligi 14 hastada (% 32,6) saptandi.

Hastalara ayrintili nérolojik muayene yapildiginda sadece 3 hastada (% 7)
anormal bulgular goriildi. Her ii¢ hastamiz da mental retardeydi. Ek olarak birinde
yaygin distoni, koreatetoik hareketler ve strabismus mevcuttu. Diger hastada ise diisiik

ayak bulgusu vardi.

Hastalarda atag: tetikleyen faktdrler sorgulandi. iki hastada (% 4,7) sinirlenme
sonrasi, yine 2 hastada (% 4,7) ise uykudan uyandirmakla atak ortaya ¢ikmaktaydi.
Hastalarin 39’unda ise (% 90,4) atag tetikleyen herhangi bir faktor gosterilemedi.

Yine grup 1°de, hastalarin 8’inde (% 18,6) atak uykuda, 34’tinde (% 79,1)
uyaniklikta, sadece 1 hastada ise (% 2,3) hem uyku, hem de uyaniklikta goriilmekteydi.

Hastalarin klinik 6zellikleri tablo 4’de verilmistir.
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Tablo 4. Grup 1 Hastalarin VEM Oncesi (nébet/psédonobet ayirim yapilan) Ozellikleri.

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet (kiz/erkek) 18/25 41,9/58,1
VEM 0ncesi Nobet/Psodondbet 11/32 25,6/74,4
Interiktal EEG (anormal/normal) 0/43 0/100
Febril konviilziyon 6ykiisii (var/yok) 6/37 14/86,0
Ebeveynlerde akrabalik (var/yok) 14/29 32,6/67,4
Ailede epilepsi Oykiisii (var/yok) 11/32 25,6/74,4
Norolojik muayene bulgulari 3/40 7,0/93,0
(anormal/normal)

Video-EEG monitorizasyon sonrasi tani konuluncaya kadar 17 hasta (% 39,5)
tekli, iki hasta (% 4,7) ¢oklu antiepileptik ila¢ tedavisi almisti. Yirmi dort hasta (%
55,8) ise ilagsiz olarak takip edilmekteydi. Antiepileptik ilaglar 12 hastada (% 27,9) bir
yildan daha kisa siire, iki hastada (% 4,7) bir ile iki yil arasinda, bes hastada ise (%

11,6) iki yildan daha uzun siire kullanilmisti.

Interiktal dénemde cekilen en az bir EEG’leri normal olan tiim hastalara kisa
stireli (3-4 saat) VEM uygulandi. Hastalarin 11’inde (% 25,6) epileptiform bulgular
vardi. Bu hastalar klinik bulgulan ile tekrar degerlendirilerek epilepsi tanisi aldilar.
Kalan 32 hastanin ise ¢ekilen VEM’leri normaldi. Bunlarin besi (% 11,6) gece terori,
besi (% 11,6) vazovagal senkop, yedisi (% 16,3) konversif bozukluk, ti¢li (% 7) tik

bozuklugu, biri (% 2,3) migren, ikisi (% 4,7) benign paroksismal vertigo ve ikisi
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(% 4,7) hipnik jerk tanist aldi. Yedi hastaya (% 16,3) spesifik bir tan1 konulamadi
(Tablo 5). Hastalarin higbirinde iktal kayit yapilamadi.

Tablo 5. Grup 1°deki Hastalarin Klinik ve Video EEG Bulgularina gore Tanilari.

Tam Say1 Yiizde(%)
Nobet 11 25,58
Psodondbet Tanimsiz 7 16,28
Gece Terori 5 11,63
Vazovagal Senkop 5 11,63
Konversiyon 7 16,28
Tik Bozuklugu 3 6,98
Migren 1 2,33
Benign Paroksismal Vertigo 2 4,65
Hipnik Jerk 2 4,65
Total 43 100,00

Calismada grup 2 olarak tanimlanan hasta grubu ise, klinik bulgular ile ndbet
lokalizasyonu yapilan, ancak interiktal EEG’leri normal olan 32 kompleks parsiyel
nobet geciren hastadan olugmaktaydi. Bu grupta E/K oram1 22/10 idi. Hastalarin
ortalama yas1 9,62+3,77 yil olarak saptandi (min 3, maks 16 yas). Nobetlerin baslama
yast ortalama 7,40+3,47 yil (min 0,5 maks 14 yil) idi. Nobet basladiktan VEM

yapilincaya kadar gecen siire ise ortalama 15 ay (min 1, maks 138 ay ) idi.
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Hastalarm tiimiiniin noérolojik muayeneleri normaldi. Oz-soygecmisleri
sorgulandiginda 9 hastanin (% 28,1) daha 6nce febril konviilsiyon gecirdigi goriildii. On
hastanin (% 31,2) ailesinde febril konviilsiyon ve/veya epilepsi dykiisii vardi. Ebeveyn
akrabalig1 sadece dokuz hastada (% 28,1) saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Grup 2’deki (nobet lokalizasyonu yapilan) Hastalarin Klinik Ozellikleri.

Sayi(N) Yiizde (%)
Cinsiyet (kiz/erkek) 10/22 31,25/68,75
Video EEG bulgulart (normal / anormal) 8/24 25,00/75,00
Febril konviilziyon 6ykiisii (yok / var) 23/9 71,87/28,12
Ebeveynlerde akrabalik (yok / var) 23/9 71,87/28,12
Ailede febril konviilziyon dykiisii (yok / var) 22/10 68,75/31,25
Nobeti tetikleyen faktorler (bilinmeyen / ates) 30/2 93,75/6,250

Hastalarin sadece ikisinde (% 6,25) nobetin ates ile tetiklendigi goriildi,

digerlerinde nobeti tetikleyen herhangi bir faktdr saptanamadi.

Bu gruptaki hastalarin sekizinde (% 25) nobetler uykuda, 21’inde (% 65,6)
uyaniklikta, tigiinde ise (% 9,4) hem uyku hem de uyaniklikta goriilmekteydi.

On ii¢ hasta (% 40,6) bir yildan az siireyle, sekiz hasta (% 25) bir-iki y1l arasinda
ve yine sekiz hasta (% 25) iki yildan fazla siireyle antiepileptik ilag almaktaydi.
Hastalarin kullandiklar1 ilaglara devam edildi. Sadece ii¢ hastaya (% 9.,4) heniiz
antiepileptik ila¢ baglanmamisti. Ilag kullanan hastalarin 26’s1 (% 89,65) tekli, ii¢ii (%
10,34) ise ¢oklu ilag almaktaydi.
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Hastalar nobet lokalizasyonlarina gore incelendiklerinde, klinik olarak, 18 hasta
(% 56,2) temporal, alt1 hasta (% 18,8) oksipital, alt1 hasta (% 18,8) frontal ve iki hasta
(% 6,2) ise parietal lob ndbeti tanis1 aldi.

Tiim hastalara kisa siireli VEM yapildi. Sadece sekiz hastada (% 25) VEM normal

bulundu. Otuz iki hastanin tiimiiniin VEM’inde zemin aktivitesi yasiyla uyumlu idi.

Temporal lob nobeti tanis1 alan 18 hastanin dordiiniin (% 22,2) VEM’i normaldi.
Bes hastada (% 28) anterior temporal, yedi hastada (% 38,8) posterior temporal odak
vardi. Hastalarin birinde (% 5,5) multifokal epileptiform anomali saptanirken, yine bir

hastada ise (% 5,5) epileptiform odak parietooksipital lokalizasyonda idi.(Tablo 7)

Tablo 7. Temporal Lob Nébeti Tanis1 alan Hastalarin VEM Lokalizasyon Bulgulari.

Lokalizasyon Say1 (N) Yiizde (%)
Normal 4 22,2
Anterior Temporal 5 28
Posterior Temporal 7 38,8
Multifokal 1 55
Parietooksipital 1 55

Klinik olarak frontal lob nobeti tanisi alan hastalarin birinde (% 16,6) normal
VEM bulgular varken, kalan bes hastanin dordiinde (% 66,6) epileptiform odak frontal,
birinde ise (% 16,6) temporal bolgede saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8. Frontal Lob Nobeti Tamis1 alan Hastalarin VEM Lokalizasyon Bulgulari.

Lokalizasyon Say1 (N) Yiizde (%)
Normal 1 16,6
Frontal 4 66,6
Temporal 1 16,6

Parietal lob nobeti tanisi alan sadece iki hasta vardi. Bunlarin 1’inde normal VEM
bulgulart saptandi. Diger hastada ise epileptiform bulgular parietal bolgede idi
(Tablo 9).

Tablo 9. Parietal Lob Nébeti Tamisi alan Hastalarin VEM Lokalizasyon Bulgulari.

Lokalizasyon Say1 (N) Yiizde (%)
Normal 1 50
Parietal 1 50

Oksipital lob nobetli alt1 hastanin ikisinde (% 28,57) VEM bulgular1 normaldi.
Anormal VEM bulgular1 olan dort hastanin birinde (% 14,28) epileptiform bulgular

oksipital bdlgede olmasina karsin, li¢ hastada fronto-temporal alanda saptandi

(Tablo 10).
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Tablo 10. Oksipital Lob Nébeti Tams1 alan Hastalarin VEM Lokalizasyon Bulgulari.

Lokalizasyon Say1 (N) Yiizde (%)
Normal 2 28,5
Oksipital 1 14
Frontotemporal 3 57,5

Hastalarin VEM o6ncesi klinik olarak belirlenen lokalizasyon ve ndbet tipi ile,
VEM sonrast belirlenenler arasindaki uyumluluk istatistiksel olarak degerlendirildi.
Klinik tan1 ile VEM arasinda, tiim hastalar ¢alismaya dahil edildiginde, orta derecede
uyumluluk saptandi (kappa=0,642). Ancak, klinik ile VEM sonuglarinin uyumlu
goriilmedigi oksipital lob nobetli 6 hasta istatistiksel ¢alisma dis1 tutuldugunda,
uyumluluk daha yiiksek diizeyde idi (kappa=0,775).
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5.TARTISMA

Video EEG monitorizasyon, 1970’li yillarin ortasindan itibaren Klinik
arastirmalarda kullanilagelmekte ve son yillarda klinik pratikte, ¢ocukluk ¢agi ndbet ve
diger paroksismal olaylarinin degelendirilmesinde ve ayirict tanisinin yapilmasinda

daha fazla deger kazanmaktadir °.

Video EEG monitorizasyon, klinik ve EEG verilerinin korelasyonuna olanak
vermektedir. Bu nedenle epileptik ve non-epileptik olaylarin ayiriminda, epilepsi
tanisinda, nobet siniflamasinin yapilmasinda, ndbet frekansinin ve epilepsi cerrahisine

aday hastalarin belirlenmesinde endikedir®* ™ .

Cocukluk ¢aginda epileptik nobetlerin non-epileptik episodlardan ayirici tanisinin
yapilmasi olduk¢a dnemlidir. Dogru taninin konmasi hastay1 gereksiz yere uzun stireler,
hatta yasam boyu alacagi anti-epileptik ilaclarin potansiyel yan etkilerinden ve
ekonomik yiikiinden kurtaracak, tan1 alamamis ve tedavi edilmemis nobetlerin de
morbidite ve mortalitesini azaltacaktir ‘2. Her ne kadar faydalari inkar edilemezse de,
yatan hastalarda uzun siireli VEM islemi sirasinda hospitalizasyona, epilepsi izleme
linitesine, ataklar1 yakalayabilecek, ayirt edebilecek, hastaya ve ailesine destek
verebilecek 1yi egitilmis personele ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu nedenle islem, hasta ve
hasta yakii {izerinde baski olusturmakta, uzun zaman almakta, maliyetleri ise
yiikseltmektedir”’. Bu nedenle son yillarda secilmis hastalarda kisa siireli giindiiz
zamanli VEM c¢ekimi kullanilmaya baslanmistir. Bu yontem hastanede yatisi
gerektirmeyen, daha az ek personel gerektiren ve maliyet olarak daha ucuz olan bir
yontemdir’. Ayrica daha kisa siirede daha fazla hasta degerlendirilebilmektedir.
Ozellikle iilkemiz gibi gelismekte olan iilkeler agisindan bu durum ayrica &nem

tagimaktadir.

Kisa siireli giindiiz zamanlh (<24 saat) VEM’nun tanisal degeri hakkinda daha
onceden yapilan c¢ocuk c¢alismalart kisithiydi ve bunlarin ¢ogu hospitalize olan
hastalardi. Bu ¢aligmalarda kayit siireleri 2-12 saat arasinda degismekteydi. Ataklar
yakalama orani ise % 55-85 arasinda idi. En yiiksek oranda tespit edilen olaylar giin

icinde diger nobetlere gore daha sik olarak saptanabilen dalma ataklari ve infantil
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73-75

spazmlardi . Deneyimler arttikca merkezler, hospitalizasyona gerek olmadan

yapilabilen 3-4 saatlik VEM ¢ekimlerinin etkinligini incelemeye basladilar.

Literatiirde, VEM’un tanisal degeriyle ilgili ¢ocuklardaki en genis ¢alismalardan
birinde, Asano ve ark.’®, epileptik bozukluk diisiiniilen 1-17 yas arasindaki 1000 ¢ocugu
degerlendirmis, bu hastalara ortalama 1.5 gilin siireli (1-10 glin arasinda) VEM
yapilmistir. Hastalarin 529°unda (% 53) VEM ile habituel atak yakalanmistir. Bu oran
literatiirde 39-100 hasta ile yapilan, monitorizasyon siiresinin iki-oniki saat arasinda
oldugu ve habitiiel atak yakalama oraninin % 80-95 arasinda bulundugu onceki

8977 Yine bu galisma, daha 6nce Chen ve ark.”

calismalara nazaran diisiik bir orandir
tarafindan 24 saatin altinda video-EEG kaydi yapilan 60 hastada % 82 ve 24 saatin
tizerinde video-EEG kayd1 yapilan 50 hastada % 88 basariyla habitiiel atak yakalanan
calismaya nazaran da diisiik basar1 oran1 gostermektedir. Asano ve ark.’®, oranin daha
diisiik olmasmi calisma grubu icerisindeki hastalarin nobet veya habitiiel ataklarinin
siklig1, antiepileptik tedavinin ayarlanmasi ve calismanin retrospektif olmasindan
kaynaklanan multifaktdryel nedenlere baglamustir. Connolly ve ark.® ile Chen ve
ark.”’nin ¢alismalarinda da belirtildigi gibi giin i¢inde sik ndbet geciren hastalarin
secilmesi habitiiel atak yakalama sansini arttirmaktadir. Foley ve ark.? da haftalik nobeti

olan hasta grubunda ve infant hastalarda ad6lesan yas grubundaki hastalara nazaran atak

yakalama sansinin daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir.

Lobella ve ark’, yetiskinlerde yaptiklari bir ¢alismada, ataklarm VEM ile ilk
giinde gozlendigini bunlarin da biiyilk c¢ogunlugunun ayaktan ilk 12 saatlik
monitorizasyonda yakalandigini tespit etmislerdir. Chayasirisobhon ve ark’ ise, en az
haftada bir atag1 olan hasta grubunda 1-2 saatlik VEM sonucunda 100 vakanin 80’inde

tan1 konulabildigini gostermislerdir.

Ancak Asano ve ark.”’nin ¢alismasinda hastalar VEM siiresine gore ii¢ gruba
ayrilarak incelendiginde (bir giin, iki giin ve en az ii¢ giin olmak iizere), uzun siireli
monitorizasyonun tiim yas gruplarinda daha yiliksek atak yakalama oraniyla iliskili

oldugu goriilmiistiir.

Thirumalai ve ark®®, kisa ve uzun siireli VEM’un paroksismal olaylarda tanisal

degerinin karsilastirlldigi c¢alismalarinda, kisa siireli (iki-alti1 saat) VEM ile % 62
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hastada ataklar yakalarken, uzun siireli (24 saat ile yedi giin) VEM ile atak saptama
oranin1 % 82 olarak bulmuglardir. Bu ¢alismada kisa siireli VEM, ozellikle sik ve
provoke edilebilen ataklarda, infantlarda, psikojenik ataktan siiphelenildiginde ve

mental retarde ¢ocuklarda tanisal agidan birinci tercih olarak onerilmistir.

Cocuklarda non-epileptik ndbet frekansinin irdelendigi retrospektif bir ¢aligmada,
Montenegro ve ark™, ii¢iincii basamak saglik merkezinde degerlendirilen 746 hastada,
giinliik ¢cekilen VEM sonucunda 109 (% 14,6) hastada ataklarin non-epileptik oldugunu
tespit etmiglerdir. Yetmis hastada sadece non-epileptik atak gozlenirken, 39 hastada

hem non-epileptik atak, hem de epileptik nébet tespit edilmistir.

Bye ve ark®, retrospektif ¢alismalarinda VEM sonucunda 666 hastanin 269 unda
(% 40) epilepsi, 285’inde (% 42,5) non-epileptik olay tespit etmislerdir. Hastalarin
114’tinde (% 17,5) atak yakalanmamistir. Hastalarin % 96’smna VEM ile spesifik tani
konulmustur. Non-epileptik olaylarin % 34’1 dalma, % 15’1 benign uyku miyoklonusu,
% 13’1 aura, % 11’1 motor tik, % 7’si ise titreme tanisini almistir. Carmant ve ark®,
dalma nobetlerinin ayirici tanist amaciyla yapilan VEM calismasinda, bes ile 43 yas
arasindaki 143 hastayr degerlendirmis, 79 hastada epileptik orijin tespit etmislerdir.
Kirkalt1 hasta parsiyel nobet, 33 hasta ise atipik epilepsi tanisi alirken, 35 hasta non-
epileptik dalma, sekizi psikojenik ndbet, bir hasta da migren esdegeri tanist almistir.
Yirmi hastada dalma atagi VEM ile kaydedilememistir. Bir ¢aligmada kisa stireli (iki ile
alt1 saat) VEM ile paroksismal olaylarin mental retarde hastalarda % 70, normal

mentalitedeki hastalarda % 58 oraninda atak yakalama basaris1 gosterdigi gozlenmistir
81

Al-Qudah ve ark' ise, kisa siireli (ortalama 3.2 saat) VEM ile 14 hastanin ikisinde
interiktal epileptik kayit yaparken, higbirinde iktal epileptik kayit yapilamamigtir. Onbir
hastada (% 78,6) nobet/psddondbet ayirimi yapilmustir. Foley ve ark®, miyoklonik
hareketler, epizodik sabit bakis, nadir miyoklonik motor hareketler veya suur kaybini
iceren stereotipik ataklar nedeniyle refere edilen 36 hastada ortalama dort saatlik VEM
sonucunda sekiz hastada (% 22) ataklarin epileptik, 24 hastada (% 67) non-epileptik
oldugu tespit etmislerdir. Dort hastada (% 11) VEM boyunca atak kaydi yapilamamastir.
Otuzalti hastanin 32’sinde (% 89) nobet/psddondbet ayirimi yapilabilmistir. Connolly

ve ark8, anormal goz hareketleri, gizli omuz silkmeleri, viicut jerkleri, uygunsuz
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giilmeler seklinde klinik davranislar1 olan 17 hastadan 2-3 saat siireyle yapilan VEM
sonucunda dokuz hastada (% 53) epileptik atak oldugunu gormiis, alt1 hastada (% 35)
monitorizasyon sonucunda tani1 konulamamus, iki hastada klinik ve elektrik kayit elde

edilememistir.

Kisa siireli VEM, nobet/psddondbet ayriminin yapilmasinda rutin EEG’ye gore,
daha duyarli bir yontemdir. Ozellikle sik gegirilen ataklarm varliginda iktal kayit yapma
olasilig1 artmakta ve tani i¢in altin standart kabul edilmektedir. Bizim hastalarimizda
ataklarin sik olmamasi nedeniyle hi¢ iktal kaydimiz olmadi. Ancak, klinik ve rutin EEG
ile kesin tan1 konulamayan 43 hastamizin 11’inde (% 25,6), VEM ile kesin epileptiform
bulgular saptadik. Bu oran Al-Qudah ve ark.’® nin ¢alismalariyla benzerdi. Bu hastalar
daha ayrintili incelenerek, gerekli antiepileptik tedaviye baslandi. Kesin tani koyma
oranimizin literatiire gore diisiik olmasi, hastalarimizin sik atak gecirmemesine ve
cekim sirasinda kullanmis olduklar1 antiepileptiklerin kesilmemesine bagl olabilir. Kisa
siireli VEM, kesin nobet tanisinin konulmasinda, 6zellikle sik atak gegiren hastalarda,
daha etkili bir yontem olacaktir. Kesin tanida uzun siireli VEM, halen altin standart bir
teknik olmakla birlikte, kisa siireli VEM, daha kolay yapilabilmesi ve daha ekonomik
olmasi nedeni ile tanida ilk basamak tetkiki olarak kullanilabilir. Ayrica mental retarde

hastalarda da daha kolay uygulanabilirligi nedeniyle daha iyi sonug verebilir.

Video-EEG monitorizasyonun lokalizasyonla iliskili epilepsi ve epileptik nobet
siiflamasinda kullanildigina dair bircok c¢alisma bulunmaktadir. Bizim calismamiza
nazaran daha uzun siireli VEM nun yapildig1 ¢aligmalardan birinde Chen ve ark’®, en az
sekiz saat sliren monitorizasyon ile 68 hastanin 60’inda (% 88) ndbet kaydi yapmustir.
Bu 60 hastanin 25’inde jeneralize nobet (% 42), besinde infantil spazm (% 8), 26’sinda
parsiyel nobet (% 43), dordiinde mikst tip nobet tanist (% 7) konulmustur.

Asano ve ark’®, 1000 cocuk hastay1 igeren genis caligmalarinda 315 hastada
ortalama 1-10 giin siiren VEM sonucunda 315 (% 31,5) hastada basarili sekilde epilepsi
simiflamas1 yapmuslardir. Bu hastalarin 135’inde lokalizasyonla iliskili epilepsi tespit
edilmis, 20’si frontal lob, 22’si temporal lob, 37l paryetal lob ve 3’ii de oksipital lob
orjinli olarak saptanmistir. Geriye kalan lokalizasyon iliskili epilepsi tespit edilen 87

hastanin VEM’inde en az iki lobu igeren iktal baslangi¢ gozlenmistir.
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Valente ve ark’’, 12 saatlik ayaktan VEM ile daha 6nce epilepsi tanisi almis 23
hastanin 19’unda nobet siniflamasi yapmislardir. Calisma sonucunda ndbet tipi yeniden
siniflanan hasta sayist 11 (% 47,8), nobet siniflamas1t VEM ile teyit edilen hasta sayisi
dokuz (% 39,1) olarak bulunmus, ti¢ hastada iktal kayit elde edilememistir.

Al-Quadah ve ark.'® ¢alismalarinda ortalama 3.2 saatlik VEM ile sekiz hastay
nobet siiflamasi icin degerlendirmisler, bes hastada atak kaydi yapabilmislerdir. Iki
hastanin ndbet tipi yeniden siniflandirilmis, lic hastada ataklarin nonepileptik oldugu
tespit edilmistir. Diger ii¢ hastanin iktal kaydi alinamamis, ancak interiktal epileptik
VEM bulgular1 konvansiyonel EEG ile benzer bulunmustur. Sekiz hastanin besinde

ndbet siniflamasi yapilabilmistir.

Connolly ve ark®, iki-ii¢ saat siireyle ayaktan VEM uygulayarak nobet siniflamasi
yaptiklar1 25 ¢ocuk hastanin 15’inde (% 60) net bir sekilde ndbet siniflamasi yaparken,
altisinda (% 24) nobet siniflamast yapilamamistir. Dort (% 14) hastada ise atak kaydi
yapilamamigtir. Nobet smiflamasi yapilan 15 hastanin dokuzunda monitorizasyon

sonrast ndbet siniflamasi degismistir.

Hirfanoglu ve ark®, semiyolojik nébet smiflamasi yapmayir amagladiklari 90
cocuk hastayr VEM ile degerlendirmislerdir. Oncelikle ebeveynlerinden aldiklari dykii
temel alinarak semiyolojik nobet siniflamasi yapilan hastalara uzun siireli VEM (bes
giin) uygulanarak semiyolojik smiflama yeniden yapilmistir. Video-EEG Oncesi ve
sonrast degerlendirmede negatif miyoklonik nobetler (kappa=1) ve hipermotor
nobetlerde (kappa=0.85) yiiksek uyumluluk; somatosensorial aura (kappa=0.25) ve

otomotor nobetlerde diisiik uyumluluk gbézlenmistir.

Biz bu c¢aligmada, klinik oykiisii ile epilepsi lokalizasyonu yapilan ve rutin
EEG’leri normal olan hastalarin VEM o0Oncesi ve sonrasindaki tani uyumluluklarim
degerlendirdik. Klinik tani ile kisa siireli VEM arasinda tiim hastalar calismaya dahil
edildiginde orta derecede uyumluluk saptandik (kappa=0,642). Ancak, klinik ile VEM
sonuclarinin uyumlu goriilmedigi oksipital lob nobetli 4 hasta istatistiksel ¢alisma dis1
tutuldugunda, uyumluluk daha yiiksek diizeyde idi (kappa=0,775). Oksipital lob
nobetlerinde (tipki frontal lob ndbetlerinde oldugu gibi) lokalizasyon ve lateralizasyon

klinik olarak zordur. Oksipital desarjlar hizla temporo-oksipital bileske ve temporal loba
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yayilabilirler. Klinik ve hatta interiktal EEG bulgular ile, % 30’a varan oranlarda yanlis
lokalizasyon ve lateralizasyon olabilir. Bizim klinik olarak oksipital lob ndbeti tanisi
koydugumuz 6 hastanin 1’inde odak oksipital bdlgede saptandi. Uc hastada ise odak
fronto-temporal bolgede idi. Calismamizda en biiyiik grup, literatiirle uyumlu olarak,
temporal lob kaynakli nobetlerdi. Klinik olarak temporal lob nobeti tanisi konan 18

hastanin 13’ VEM ile teyit edildi ve odagin temporal lobda oldugu gosterildi.

Sonu¢ olarak; kisa siireli VEM tekniginin, interiktal epileptiform desarjlar
yakalayarak epilepsi tanisim1 teyit etmede, nobet/psddondbet veya nonepileptik
paroksismal olaylar1 ayirt etmede, nobet tipi ve nobetin anatomik lokalizasyonunun
belirlenmesine klinik bulgulara katkida bulunmada interiktal rutin EEG’ye gore, ¢cok
daha duyarli ve klinisyene yardime1 bir laboratuvar teknik oldugunu séyleyebiliriz. Kisa
siireli ¢cekim yapilmasi nedeni ile, iktal kayit yapilabilme orani diisiik oldugu igin,
ozellikle epilepsi cerrahisi planlanan hastalarda, kesin tanida altin standart olan teknik
halen uzun siireli VEM’dir. Ancak oOzellikle sik atak geciren c¢ocuklarda ve kolay
uygulanabilirligi nedeniyle, kii¢iik bebeklerde ve mental retarde hastalarda ilk basamak

tetkik olarak kullanilabilir.
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6.SONUC ve ONERILER

1. Bu ¢alismada Grup 1’de (ndbet/psddondbet) tanimlanan hasta sayis1 43’1di,
18’1 erkek, 23’1 kiz hastadan olugsmaktaydi. Yas ortalamalar1 9,63+3,81 (min 3, maks
17 yas) idi.

2. Grup 1’deki hastalarin ataklarmin  baslama yas1 ortalama 6.97+3.81
(minimum 0.25 maksimum 14 yas) iken, tan1 konulana kadar gecen siire ise ortalama 18
ay (min 1 ay-maks 150 ay) olarak saptandi.

3. Grup 1 hastalarin altisinda (% 14) febril konviilsiyon gegirme Oykiisii vardi.
On bir hastanin (% 25,6) ailesinde febril konviilsiyon ve/veya epilepsi Oykiisii alindi.
Ebeveyn akrabalig1 14 hastada (% 32,6) saptandi.

4. Grup 1’de interiktal donemde ¢ekilen en az bir EEG’leri normal olan tiim
hastalara kisa siireli (3-4 saat) VEM uygulandi. Hastalarin 11’inde (% 25,6)
epileptiform bulgular vardi. VEM sonucunda bu epileptiform bulgusu olan hastalar
klinik bulgular ile tekrar degerlendirilerek epilepsi tanisi aldilar. Kalan 32 hastanin ise
¢ekilen VEM’leri normaldi. Bunlarin besi (% 11,6) gece terori, besi (% 11,6) vazovagal
senkop, yedisi (% 16,3) konversif bozukluk, tigi (% 7) tik bozuklugu, biri (% 2,3)
migren, ikisi (% 4,7) benign paroksismal vertigo ve ikisi (% 4,7) hipnik jerk tanisi ald1.
Yedi hastaya (% 16,3) spesifik bir tan1 konulamadi. Hastalarin higbirinde iktal kayit
yapilamadi.

5. Grup 2, tanimlanan klinik bulgulariyla nobet lokalizasyonu yapilan, ancak
interiktal EEG’leri normal olan 32 kompleks parsiyel ndbet geciren hastadan
olusmaktaydi. Bu grupta E/K oran1 22/10 idi. Hastalarin ortalama yas1 9,62+3,77 yil
olarak saptandi (minimum 3, maksimum 16 yas).

6. Grup 2 hastalarimin tamamina VEM uygulandi. Klinik olarak ve VEM
sonucuna gore 18 hasta (% 56,2) temporal, alt1 hasta (% 18,8) oksipital, alt1 hasta (%
18,8) frontal ve iki hasta (% 6,2) ise parietal lob nobeti tanis1 aldi. Sadece sekiz hastada
(% 25) VEM normal bulundu.

7. Temporal lob nobeti tanisi alan 18 hastanin dordiiniin ((% 22,2) VEM’i
normaldi. Bes hastada (% 28) anterior temporal, yedi hastada (% 38,8) posterior
temporal odak vardi. Hastalarin birinde (% 5,5) multifokal epileptiform anomali
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saptanirken, yine bir hastada ise (% 5,5) epileptiform odak parietooksipital
lokalizasyonda idi.

8. Frontal lob ndbeti tanisi alan hastalarin birinde (% 16,6) normal VEM
bulgular1 varken, kalan bes hastanin dordiinde (% 66,6) epileptiform odak frontal,
birinde ise (% 16,6) temporal bolgede saptandi.

9. Parietal lob nobeti tanisi alan sadece iki hasta vardi. Bunlarin 1’inde normal
VEM bulgulari saptandi. Diger hastada ise epileptiform bulgular parietal bolgede idi.

10. Oksipital lob ndbetli alt1 hastanin ikisinde (% 28,57) VEM bulgular
normaldi. Anormal VEM bulgulari olan dort hastanin birinde (% 14,28) epileptiform
bulgular oksipital bolgede olmasina karsin, ii¢ hastada fronto-temporal alanda saptandi.

11. Grup 2 hastalarin VEM oncesi klinik bulgular ile, VEM sonrasi tanilari
arasindaki uyumluluk istatistiksel olarak degerlendirildi. Klinik tani1 ile VEM arasinda
tim hastalar c¢alismaya dahil edildiginde orta derecede uyumluluk saptandi
(kappa=0,642). Klinik ile VEM sonuglarinin uyumlu goriilmedigi oksipital lob nébetli
alt1 hasta istatistiksel c¢alisma dis1 tutuldugunda, uyumluluk daha yiiksek diizeyde idi
(kappa=0,775).

12. Bizim sonuglarimiza gore; kisa siireli VEM teknigi 6zellikle sik atak geciren
cocuklarda ve kolay uygulanabilirligi nedeniyle, kii¢iik bebeklerde ve mental retarde

hastalarda nobet tanisi ve siniflandirmasinda ilk basamak tetkik olarak kullanilabilir.
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EK-1
Tez Calisma Foyii
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Nobet siklig1:

Kullanilan antiepileptik ilag\dozlari\siiresi:

Norolojik muayaene:

1Q:

Interiktal EEG:

MRG\BBT:

Metabolik Taramalar:

Diger labaratuar bulgular:

Nobet Tipi:

Epilepsi Tipi:

VEEG sonucu:
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EK-2
VIDEO-EEG MONITORIZASYON iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Epilepsi (sara) hastaligi beyin hareketlerinin anormal ¢alismast sonucu olusan
bir hastaliktir. Tedavide segilecek ilaglarin belirlenmesinde nébet tipi ve epilepsi
smiflamast ¢ok onemlidir. Ayrica bazi hastalarda epilepsi nobetleri farkli nobet
tipleriyle karisabilmekte, bu da hastalarin hatali ve gereksiz olarak tedavi edilmesine
neden olabilmektedir.

Video-EEG monitorizasyon islemi, hem epilepsinin tanisinda hem de nébet tipinin
belirlenmesinde kullanilan tekniktir. Rutin EEG ¢ekiminden tek farki daha uzun siireli
(4-6 saat) yapilmast ve hastanin bu sirada videoya kaydedilmesidir. Bu islem uyku ve

uyaniklik déneminde yapilabilir.

Ben oo D S tarafindan
amact ve uygulanisi bana aciklanan video-EEG monitorizasyonun ¢ocuguma
yapilmasini onayliyorum. Bana bu islem hakkinda anlatilan her seyi anladim. Soru

sormama olanak tanindi.

Tarih:
Isim(Hasta sahibi):

Imza:

Video-EEG monitorizasyonun amaci ve uygulanigini hastaya anlattim.
Tarih:
Isim(Hekim):

Imza:
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