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OZET

Bu ¢alismada 50 yas lstii epileptik hastalarda nobetleri tetikleyen
faktorler arastirllmis ve yas, cinsiyet, nobet tipi ile etyolojik gruplarda siklig:
incelenmistir. Bu amagla epilepsi tanisi ile c¢alismanin yapildig1 noroloji
polikliniklere basvuran 387 hasta c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar
kadin/erkek, jeneralize nobet/parsiyel nébet, 50-65 yas/65 yas Usti grup, ve
nobetleri 50 yasindan 6nce baslayanlar/sonra baslayanlar, etyolojik nedenlere
ve kullandiklar ilaglar agisindan gruplara ayrilmis olup nébet tetikleyiciler

acisindan degerlendirilmistir

Tim hasta gruplarinda en sik tetikleyici faktor stres (%37), uykusuzluk
(%27) ve ilag dozunu almay1 unutma (%Z20) bulunmustur. Hastalarimizin %31’i
karbamazepin, %21’i levetiresetam ve %19’i valproik asit kullanmaktadir.
Etyolojik neden olarak en sik idiyopatik (%39), SVO (%24) ve demans (%15)
tespit edilmistir. 50-65 yas arasi grupta stres, yorgunluk, uyanma ve uyku;
nobetleri 50 yas oncesi baslayan grupta stres, doz atlama ve alkol; kadinlarda
uykusuzluk; jeneralize nobeti olanlarda alkol ve uyku; karbamazepin ve
levetiresetam kullanan grupta yorgunluk; idiyopatik grupta alkol ve postroke
epilepsi grununda yorgunluk diger kontrol gruplarina gore istatistiksel olarak

anlaml nobet tetikleyiciler olarak tespit edilmistir.

Sonug olarak degerlendirme yapildiginda hastalarimizin %68’i en az bir
nobet tetikleyicisinden yakinmakta olup en sik nobet tetikleyici olarak stres,
uykusuzluk ve doz atlama tespit edilmistir. Calisma gruplarimizdan nobetleri 50
yas oncesi baslayan ve 50-65 yas arasi gruplarin diger gruplara gore istatistiksel

olarak anlamh seklide nobet tetikleyicilerden etkilendigi gérilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, Nobet tetikleyici faktorler, stres,

uykusuzluk, doz atlama



SUMMARY

In this study the factors that trigger the seizures in epileptic patients
over the age of 50 was investigated and the frequency of seizures was analyzed
regarding different age, gender, type of seizure and etiological groups. For this
purpose, 387 patients were included in the study who were admitted to
neurology outpatient clinic with the diagnosis of epilepsy. The patients are
divided into groups based on those characteristics: male / female, generalized
seizure / partial seizure, age between 50 and 65 / age over 65, first seizure
before the age of 50 / first seizure after the age of 50, etiological factors and the
medications used and they were evaluated in terms of seizure triggers.
The most common precipitating factor in all groups were found as stress (37%),
sleeplessness (27%) and forgetting to take the medication (20%). 31% of the
patients were on Carbamazepine, 21% were on Levetiracetam and 19% were on
Valproic Asid. The most common etiological causes were identified as idiopathic
(39%), poststroke(24%) and dementia (15%). Regarding the triggering factor,
some statistically significant differences were found between the following
groups and control groups; the group with patients between the age 50 and 65:
stress, fatigue, waking and sleeping; the group with the first seizure before the
age of 50: stress, missing the dose of medication and drinking alcohol; the group
with female patients: sleeplessness; the group with the generalized seizures:
alcohol and sleep; the group with patients who are on Carbamazepine and
Levetiracetam: fatigue; the group with idiopathic etiology: alcohol and the

group with seizures after a stroke: fatigue.

In conclusion 68% of our patients complained about at least one seizure
precipitant and the most common precipitants were stress, sleeplessness and
missing dose of medication. In this study, age between 50 and 65 group and first

seizure before the age of 50 group are more affected by triggers.

Keywords: Epilepsy, Seizure precipitants, Stress, Sleeplessness, Missing

the dose of the medication
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1. GIRIiS VE AMAC

Epileptik nobet ani, paroksismal, yliksek voltajli elektriksel bosalimlar sonucu
santral sinir sisteminin (SSS) bir parcasi ya da tiimiiniin 6niline gecilemeyen asiri
aktivitesidir (1). Nobet sirasinda goriilebilen biling kaybi, anormal sensoriyal veya
motor aktivite ve davranista fonksiyon bozuklugu tekrarlayici nitelikte ise ‘epilepsi’

deyimi kullanilir (2).

Epilepsi tiim diinya da yaygin bir saglk problemidir. Beynin en sik gorilen
norolojik hastaliklarindan biri olan epilepsinin insidansi ve prevalansi bir¢ok ¢alismada
farklihik gosterir. Bu farkhiligin nedeni, siklikla toplumlara gore degisiklik gosteren
siniflandirma, teshis ve olgu arastirmasindaki metodlarin farklihigindan ileri
gelmektedir. Gelismekte olan iilkelerde yasa gore genel epilepsi insidansi yilda 25-
50/100,000 kisi olup 6miir boyu kiimulatif epilepsi siklig1 ise %3-4’dur. Prevalans ise
yaklasik 5/1000 olarak bildirilmistir (3).

Epilepsi sikligi yasamin ilk yilindan sonra dramatik olarak azalma gostermekte
olup, c¢ocukluk cagi boyunca bu diistis siirmektedir (4). Geng¢ eriskin doneminde
insidansta hafif bir artis olup asil artis ge¢ eriskin doneminde olmaktadir. Yash hasta
tanimlamasi 60 ya da 65 iistii olarak tanimlanmaktadir. ilk basamak saglik hizmetlerini
de kapsayan bir arastirmada yash kisilerde epilepsi prevalans1 100’de 11.8 ve yillik
insidans1 100.000°de 117 olarak bulunmustur (5,6).

Geriatrik yas grubundaki hastalarda noérolojik sorunlara olduk¢a sik olarak
rastlanir. Epilepsi, serebrovaskiiler hastaliklar ve demanstan sonra yaslilarda en sik
gorilen norolojik hastaliktir. 2050 yilinda Diinya niifusunun %20’sini yash
populasyonun olusturacagi diisiiniiliirse yashilik doneminde goriilen hastaliklar tizerinde
daha ciddi durulmasi gerekmektedir (6,7). Yash epileptiklerin de diger yas gruplarindaki

hastalar gibi ayn1 derecede taniya yonelik arastirmaya ve tedaviye haklar1 vardir (8).

65 yas uzerinin yash olarak nitelendirildigi g6z oOniline alindiginda biz
calismamizda 50-65 yas arasi grubu yashiliga gecis asamasindaki, yashlik 6ncesi grup

olarak nitelendirdik.



Coklu merkez olarak gerceklestirilen calismamizda 2013 Subat - Haziran
tarihleri arasinda GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Noroloji poliklinigi, Haydarpasa
Numune Hastanesi Epilepsi poliklinigi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noéroloji Servisi
Epilepsi Poliklinigi ve Ankara GATA Noroloji Servisi Epilepsi Poliklinigine bagvuran 50
yas Usti epileptik hastalarin nébetlerini tetikleyen faktorleri tespit etmek icin anket

calismasi yaptik.

Cocuk ve genc eriskinlerde nobet nedenleri, nobet tetikleyicileri ve tedavi
konusunda bir¢ok calisma yapilmis, endojen (stres, yorgunluk, ates, menstruel
siklus,uyku) ve eksojen (alkol, kafein, yemek yeme, uykusuzluk, titresen 1sik, sicaklik-
nem) bircok tetikleyici tanimlanmis olup yashlarda bu konularda yeterince ¢alisma
bulunmamaktadir (9). 50 yas iistii epileptik hastalarda bu konudaki veriler ¢ogunlukla
tecrubelere ve kulaktan dolma verilere dayanmaktadir. Yapacagimiz anket calismasi ile
eksik oldugunu diisiindiigiimiiz bu konuya deginmek, dikkat cekmek ve elde edecegimiz

sonuclari paylasmak istedik.



2.GENEL BILGILER
2.1.EPILEPSI

Yunanca ‘Epilepsia’ kelime olarak yakalamak, birden tutulmak anlamindadir.
Insanoglu tarafindan en eski bilinen ve en sik goriilen norolojik hastaliklardan biridir
(10,11,12). Epilepsi degisik nedenlerle, beyindeki sinir hiicrelerinin artmis
uyarilabilirlifinden (noéronal hipereksitabilite) kaynaklanan epizodik serebral
disfonksiyondur. Epilepsi nobeti gri maddedeki artmis, hizli elektriksel bosalimlardan
koken alir ve klinikte belli bir siireye sinirh olarak, biling, davranis, duygu, hareket ve
algilama fonksiyonlarina iliskin stereotipik bir bozukluk goézlenir (13). Epilepsi
tekrarlayic (iki ve tizeri) ani, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmis epiliepsi ndbetleri ile

karakterize durumdur (14).

Beynin en sik goriilen norolojik hastaliklarindan biri olan epilepsinin insidansi ve
prevalansi bircok ¢alismada farklhilik gosterir. Bu farkliligin nedeni, siklikla toplumlara
gore degisiklik gosteren siniflandirma, teshis ve olgu arastirmasindaki metodlarin
farkliligindan ileri gelmektedir. Epilepsinin diinyada 50 milyon insani etkiledigi
disinilmektedir. Tlim dinyada goriilebilen, etnik 1rk, cinsiyet ayrimi goéstermeyen ve
her yasta goriilebilen bir hastalik olan epilepsinin prevelansi ortalama her 1000 kiside
5- 10 iken, insidans1 yaklasik 50/100.000 civarindadir . Insidans ve prevelans oranlari
gelismekte olan iilkelerde daha ytliksek iken, endiistrilesmis iilkelerde daha diisiiktiir
(15). Turkiye’de 700 bin epilepsi epilepsi hastasi oldugu tahmin edilmektedir. (16)
Ulkemizde yapilmis prevelans c¢alismalari Tablo 1 ‘de ozetlenmistir (17,

18,19,20,21,22,23).

Epilepsi kronik bir hastalik olarak kabul edilmesine ragmen ciddiyeti ve
prognozu degiskendir. Ornek olarak Panama’da epilepsi sikligimin diger bolgelere
yliksek olmasi sistiserkozis siklig ile iliskilendirilmis olup, toplumlar arasi bu ve benzeri
durumlar epilepsi hastaliginin etyoloji ile iliskisinin ne derece kuvvetli oldugunu
gostermektedir (24). Endistrilesmis tilkelerde yapilmis olan ¢alismalarda etyolojik
faktorler %60-70 oranlarinda belirtilmesine ragmen, daha fazla risk faktoriiniin oldugu
bilinen gelismekteki iilkelerden bildirilen oranlar %30-40 dolaylarindadir. Daha ytliksek

teknolojik veriler kullanilabilse bu oranlarin daha yiiksek oranda olmasi beklenebilir



(25). Amerika Birlesik Devletleri ve Tanzanya verilerinin degerlendirildigi iki ayri
calismada idiyopatik epilepsi oraninin birbirine yakin, fakat serebrovaskiiler olay, MSS
enfeksiyonu ve kafa travmalarina baglh epilepsi oranlarinin ABD ¢alismasinda daha fazla

bildirildigi gozlenmektedir (26,27).

Tablo 1 Ulkemizde gerceklestirilen prevelans calismalari

Bolge Kisi Orneklem alam Niifus aralign Sene  Prevelans
Ankara 11497 kentsel-kirsal her yas 1997 7
Sivas 5294 kentsel her yas 1999 6.1
Istanbul 4803 kirsal yenidogan hari¢ 1999 10.2
Istanbul 2187 kirsal her yas 2002 5.9
[zmir 4216 okullar 7-17 2002 5.6
Turkiye 46813 kentsel-kirsal 0-16 2004 8
Sivas 14253 kirsal her yas 2004 8.8
Bursa 2116 kentsel yenidogan hari¢ 2006 8.5

*prevelans degerleri; 1000 kisiye gore

Epilepsi ile ilgili iilkemizde yapilan calismalarda, epilepsi hastalarinin %55-
76’simin tedavi almadigr 6nemli bir bilgi olup, bunun sebepleri arasinda ekonomik
sebepler rol oynayabilecegi gibi hastaliga karsi yanlis inanmislarin da biiylik rolu
bulunmaktadir (17,18). Ogretmenlerin epilepsi iizerine bilgilerini 6grenmek icin yapilan
bir calismada epilepsiyi psikolojik bir hastalik sananlarin oraninin %18 oldugu
toplumun epilepsiye bakis acisin1 gosteren dikkat cekici bir antitedir. Tedavi almayan
hastalarin nobet siklig1 alanlara gore cok daha fazla ve tetikleyicilere karsi korunmasiz

olduklari asikardir (28).

Epidemiyolojik calismalar, epilepsi insidansinin yasamin ilk on yili ile 75 yas
tzeri kisilerde en sik goruldiigiinii gostermektedir. Yasamin ilk 10 yili sonrasi diisme
egiliminde olan insidans 55 yasindan sonra tekrar artmaya baglar ve en ytliksek degere
75 yas sonrasinda ulasir. Bunun sebebi olarak ileri yaslarda risk faktorlerinin artmasi
gosterilebilir (10). Cocukluk ¢aginda epilepsi insidansinin giderek azaliyor olmasi ¢ocuk

saghgl lzerine yapilan ¢alismalar ve yatirimlar gosterilebilir. Yasla beraber epilepsi



insidansinin artmasi ise yasam siiresinin uzamasina ve semptomatik epilepsi olgularinin

daha fazla yasanmasina baglanabilir (15).

Gelismis tlkelerde gerek insidans gerek prevalansin en yiiksek degerlere ileri
yaslarda (>75) oldugu belirtilmesine ragmen gelismekte olan tilkelerde en sik ikinci ve
uclincu dekatlarda oldugunu belirten calismalar bulunmaktadir. Bu durum ve yaslhlarda
insidans ve prevelansin ¢alismalarinda geliskili durumlarin ¢ikmasi yashlarda epilepsi
tanisimin  konmasindaki zorluklardan kaynaklanmaktadir. Ileri yaslarda epilepsi
tanisinin konmasi diger yaslara gore daha zor olabilmektedir. Epilepsi nobeti kimi
zaman demansin seyrinde bir semptom olabilecegi icin gozden kagabilmektedir.
Calismalardaki celiskinin bir diger sebebi de hasta yasli populasyonun genelde bakim
evlerinde yasantilarini siirdiirmelerinden dolay1 calismalara dahil edilmeme durumu
olabilir (29,30,31,32). Cocuklarda; gelismekte olan iilkelerde dogum sartlarinda
yetersizlik sonucu olan kafa travmasi, ¢ocuklukta gecirilen serebral enfeksiyonlarin
sikligr vb. nedenlere bagh olarak epilepsi gorilebilme oraninin daha ytliksek oldugu
disunilmektedir. Yiiksek insidansin gelisimsel faktorler, yashlarda ise noérodejeneratif
surecler, malignensi ve serebrovaskiiler olaylarla (SVO) iliskili oldugu diistiiniilmektedir

(33,34).

Bircok nedene bagh epilepsi nobetleri ortaya cikabilecegi gibi (Tablo 2) yatkinligi
olan kisilerde ise bircok neden epilepsi nébetlerini tetikleyebilir (29) (Tablo 3).

Tablo 2 Nobetlerin altinda yatan farkl etyolojiler

Genetik egilim (TS, metabolik hastaliklar,vb.)

Konjenital anomaliler (Sturge Weber, kortikal displaziler)
Antenatal ve perinatal hasar (enfeksiyon, anoksi, hemoraji)
Travma

Enfeksiyonlar (HSV, abse, menenjit, parasitoz, vb.)
Vaskuler (SVO, AVM, venoz tromboz, vb.)

Serebral tiimor

Toksik (alkol, ilaglar, agir metaller, vb.)

Metabolik (Ca, Mg, Na, glisemi, vb.)

Eklempsi




Tablo 3 Nobet gecirmeyi tetikleyen faktorler

Uyku (uyanma, uykusuzluk)

Menstruasyon

Alkol kesilmesi

llaclar (antidepresan, antipsikotik, INH, lokal anestezikler)
Toksik metabolik nedenler

Refleks epilepsiler (1s1k, okuma, TV, su, vb.)

Ates

Stres

Sicaklik-Nem

Yorgunluk

Kafein

Yorgunluk

2.1.1. EPILEPSi NOBET SINIFLAMASI

Epilepsiler, jenaralize ve parsiyel olarak iki ana gruba ayrilirlar. Parsiyel nobetler,
tek bir serebral hemisferdeki sinirli sayida néronun aktivasyonu ile basladiktan sonra ya
lokalize kalir ya da beynin diger bolgelerine yayilarak jeneralize olabilir. Jenaralize
nobetler ise, her iki serebral hemisferde birden néron aktivasyonu ile olusur (35).
Siniflamada kullanilan “idiopatik” terimi, olayin genetik kokenli olabilecegini ifade
etmektedir.“Semptomatik” terimi, nedeni bilinen anlaminda kullanilmistir. “Kriptojenik”

terimi de, olayin nedeninin bilinmedigini ancak semptomatik olabilecegini belirtir.

ILAE ilk kez 1964 yilinda epileptik nobetlerin siniflamasi i¢in resmi 6nerilerini
sunmustur. 1981 yilinda ise bunu revize ederek yayinlamistir (36). Bu siniflama daha
kapsamli olarak 2001 senesinde bir kez daha revize edilmesine ragmen klinik pratikte

basit olmasi nedeni ile halen kullanilmaktadir.



Tablo 4 Epileptik nébetlerin ILAE siniflamasi (1981)

I. PARSIYEL (Lokal, Fokal) NOBETLER :

A. Basit Parsiyel Nobetler : (Biling bozuklugu yoktur)

1. Motor semptomlu nébetler

2. Somatosensoriyel veya 6zel duysal semptomlu nébetler

3. Otonomik semptom veya bulgulari olan nébetler

4. Psisik semptomlu nobetler.

B. Kompleks Parsiyel Nobetler (Bilin¢ bulaniklig: vardir)
1. Basit parsiyel baslangic biling bulanikliginin izledigi nobetler
2. Baslangictan itibaren biling bulanikligi olan ndébetler

C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobetler :

1. Basit parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan nobetler

2. Kompleks parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan ndbetler
3. Basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyele doniisiip jeneralize olan
nobetler.

II. JENERALIZE NOBETLER (Konviilsif veya Nonkonviilsif)
A. Absans nobetleri

B. Miyoklonik nébetler

C. Tonik nobetler

D. Klonik Nobetler

E. Atonik nobetler

F. Tonik-Klonik nébetler.

I11. SINIFLANDIRILAMIYAN EPILEPTIK NOBETLER

ILAE'nin 1981 yilinda yaptifi bu ndébet siniflamasinin biling kayb1 ve
degisikliginin hastalarda bazen tam olarak saptanamamasi, lokalizasyon konusunda bilgi
vermemesi , tanimlamada gili¢liik ¢ekilen bazi nébetlerin olmasi gibi nedenlerden dolay:
yeni bir siniflama lizerinde ¢alismalar devam etmektedir. 2001y1linda bu tablo revize

edilerek son sekli verilmistir (Tablo 5).




TABLO 5 ILAE 2001 EPILEPTIK NOBET TiPLERI

I. KENDINI SINIRLAYAN NOBET TiPLERI

1- Jenaralize nébetler

1.1.1 Tonik-klonik nébetler

1.1.2 Klonik nébetler

Tonik komponentsiz

Tonik komponentli

1.1.3 Tipik absans nébetler

1.1.4 Atipik absans nobetler

1.1.5 Myoklonik absans nébetler

1.1.6 Tonik nobetler

1.1.7 Fleksor Spazmlar

1.1.8 Myoklonik nébetler

1.1.9 Massive bilateral myklonus

1.1.10 Goz kapag1 myoklonusu

Absanssiz

Absansh

1.1.11 Myoklonik atonik nébetler

1.1.12 Negativ myoklonus

1.1.13 Atonik nébetler

2- Fokal nébetler

1.2.1 Fokal duyusal nébetler

Elementer basit duyusal semptomlar ( oksipital ve paryetal lop ndbetleri)
E k s p e riyental (deneyimsel) duyusal semptomlar ( temporoparietooksipital
bileske nobetleri)

1.2.2 Fokal motor nébetler

Elementer klonik motor bulgulu

Asimetrik tonik motor nobetli (6r: supplementar motor nébetler)
Tipik (Temporal lop) otomatizmli (6r: mezial temporal lop noébetleri)
Hiperkinetik otomatizmli

Fokal negatif myoklonuslu

Inhibitér motor noébetler

1.2.3 Jelastik nébetler

1.2.4 Hemiklonik nébetler

1.2.5 Sekonder jeneralize nébetler

1.2.6 Fokal epilepsi sendromlarinda refleks nobetler
11- SUREKLi NOBET TiPLERI

1- Jeneralize status epileptikus

2.1.1 Jeneralize tonik-klonik status epileptikus

2.1.2. Klonik status epileptikus

2.1.3.Absans status epileptikus

2..1.4 Tonik status epileptikus

2.1.5 Myoklonik status epileptikus

2- Fokal status epileptikus

2.2.1. Kojevnikov'un epilepsia parsiyalis kontinyusu
2.2.2. Aura kontinyu

2.2.3. Limbic status epileptikus ( psikomotor status)
2.2.4. Hemiparazili hemikonvulsiv status

I1I- REFLEKS NOBETLER iCiN TETIKLEYiCi UYARANLAR
3.1.Gorsel uyaran

3.2.Miizik dinleme

3.3.Yeme

3.4.Praksis

3.5.Somatosensorial

3.6.Proprioseptif

3.7.0kuma

3.8. Sicak su

3.9. Startl

Baz1 epileptik bozukluklar spesifik semptom ve bulgularin kiimelenmeleriyle

karakterizedir ki bunlar epilepsi sendromlarini olusturur. Bu sendromlarin ciddi




etyolojilerinin olmas1 nedeniyle 1989 yilinda ILAE epilepsi sendrom

yapmistir.

siniflamasini

TABLO 6. ILAE Epilepsi Sendromlari Siniflamasi

IEpilepsi ve Epilepsi Sendromlari ILAE Siniflamasi

1- Lokalizasyonla iliskili (fokal veya parsiyel) epilepsiler
1.1 idyopatik (Yasa bagh baslangic)

Cocukluk ¢aginin selim sentrotemporal dikenli epilepsisi
Cocukluk ¢aginin oksipital paroksizimli epilepsisi

Primer okuma epilepsisi

1.2 Semptomatik

Temporal lob epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Paryetal lob epilepsisi

Oksipital lob epilepsisi

Epilepsi parsiyalis kontinua

Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar
1.3 Kriptojenik

2- Jeneralize epilepsiler

2.1 idyopatik (Yasa bagh baslangic)

Benign neonatal familyal konvulsiyon

Benign yenidogan konvulsiyon

Siit cocuklugunun benign myoklonik epilepsisi

Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi

Juvenil absans epilepsi

Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

Ozel aktivasyonlarla ortaya ¢ikan epilepsiler (okuma, refleks gibi)
Yukarida tanimlanmamis diger idiyopatik jeneralize epilepsiler
2.2 Semptomatik

2.2.1 Nonspesifik etyoloji

Erken myoklonik ensefalopati

Siipresyon borstli erken infantil epileptik ensefalopati
Yukarida tanimlanmamis diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.2.2 Spesifik sendromlar/etyolojiler

Serebral malformasyonlar

Dogussal metabolizma bozukluklari

2.3 Kriptojenik

West Sendromu

Lennox-Gastaut Sendromu

Myoklonik-astatik ndbetli epilepsi

Myoklonik absansli epilepsi

3- Fokal veya jeneralize olduklari belirlenemeyen epilepsiler
3.1 Jeneralize ve fokal konviilsiyonlu epilepsiler

Yenidogan konviilsiyonlu

Siit cocugunun agir myoklonik epilepsisi

Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken dalgali epilepsi
Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2 Net jeneralize veya fokal 6zelligi olmayanlar

4- Ozel Sendromlar

4.1 Duruma bagli noébetler

Febril konviilsiyonlu

izole nébet veya status epileptikus




2.2. YASLI KiSiLERDE EPILEPSI

Epilepsi gorilme sikligi cocukluk donemi ile yasliik doneminde(>75 yas) pik
yapar. Son zamanlarda yapilan c¢alismalar da bu yonde veriler sunmakta olup yash
kisilerde epilepsi prevelans1 1000’de 11.8 ve yillik insidans1 da 100 binde 117 dir.
Ortalama insan 6mri glinlimiizde artik uzamaya baslamasiyla ileri yasta ortaya ¢ikan

epilepsi olgularina olan ilgi ve dikkat giderek artmaktadir (37).

Epileptik nobetler yaslilik doneminde serebrovaskiiler hastaliklar ve demanstan

sonra 3. sirada yer alir (38).

Yashlik doneminde ortaya ¢ikan epilepsinin nedenleri:
1. Serebrovaskiiler hastalik

Toksik metabolik nedenler

Primer veya metastatik beyin tiimorleri

Kafa travmalari

Alzheimer hastalig1 ve demanslar

O

Diger inflamatuar beyin hasarlari (39)

Yash kisilerdeki epilepsiyi iki ayr1 grupta diistinmek gerekir.
1. Cocukluk veya genclik yaslarindan itibaren epileptik nébet geciren ve simdi yaslanan
grup
2. Yaslhilik doneminde ortaya ¢ikan epileptik nobetler

Yash bir insanda goriilen epilepsi, yatisma doénemindeki bir rahatsizligin tekrar
ortaya ¢ikisinin isareti olabilecegi gibi hayat boyu siiren bir sorununun devamliligina da

isaret ediyor olabilir (40).

Yash kisilerde ortaya ¢ikan nobetler genellikle parsiyel ya da sekonder jeneralize
natlirdedir. Jeneralize tonik Kklonik nobetler daha ¢ok metabolik veya toksik
etiyolojilerde izlenirken, parsiyel nobetler, sekonder jeneralizasyon olsun veya olmasin,

vaskiiler veya diger sinirli beyin lezyonlarinda ¢ok daha siktir (41).
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Status epileptikus (SE) insidansi ilerleyen yasla beraber artis gostermekte olup
ileri yas semptomatik nobetlerin tli¢te birinin bu sekilde prezente oldugu bilinmektedir.

Bu konuda yine serebrovaskiiler hastaliklar en sik sebeptir (42).

Ayn1 zamanda yash hastalarda epilepsi tanisin1 koymak da genellikle kolay degildir.
Ayira tani dikkatle yapilmalidir. Bunun sebepleri arasinda asagidaki maddeler

sayilabilir.

Yash hastalardan genellikle giivenilir hikaye alinamamaktadir,
Hasta yakinlari tarafindan gozlenemeyen bayilmalar olmaktadir,
Nobet tipi, siiresi ve ndbet sonrasi genclere gore farklilik gostermektedir,

Parezi ve kognitif yikim eslik edebilmektedir,

v W N

Hastanin klinigi yanhshkla baska hastaliklarla karisabilmektedir (43). (gegcici
iskemik atak, kardiyak senkop, Meniere hastalig1 veya psikiyatrik bozukluklar
vb.)

Ayrica yash hastalarin ayrintili bilgilendirmeye, destege ve karar vermede yardima

ihtiyaclari oldugu akilda tutulmaldir.

Her ne kadar yashlarda semptomatik epilepsi sik oldugu icin magnetik rezonans
goruntileme (MRI) tercih edilse de epilepsili tiim yash hastalara en az bir bilgisayarh
tomografi (BT) taramasi yapilmalidir. Elektroensefalografi (EEG), epilepsi siiphesi olan
yaslh hastalarin degerlendirmesinde 6nemli bir testtir, en sik bulgu fokal yavaslama veya
epileptiform desarjlardir. Ayirict taniya yonelik ayrintih kan tahlilleri yapilmals,

gerekirse beyin omurilik sivisi (BOS) incelenmelidir (44).

Hastanin yasli olmasi ona olan ilginin azalmasina neden olmamali, gerekirse
hastanin 60’ yaslarda tolerabilite sorunlari, ve ilacin biyoyararlanimi (viicuttaki yag
oraninin artmasi ve albumindeki azalma, karacigerde metabolize edilmesinde yavaslama
ve bobrek atiliminin artmasi) géz 6ntline alinarak tekrar gozden gecirilmeli, hastanin
diger kullandig1 ilaglarla secilecek antiepileptik ajanin etkilesimi g6z o6nde
bulundurulmalidir. Yash epileptiklerin de diger yas gruplarindaki hastalar gibi ayni

derecede taniya yonelik arastirmaya ve tedaviye haklar1 vardir. Bu sebeple yasllar icin
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ayr1 bir tam tedavi algoritmasi gelistirilmemistir. Genclere gore yashlarda epilepsi
tedavisi daha zordur ve yakindan takip gerekir. Nobet toksik veya metabolik bir neden
bagh ise ila¢ baslanmayabilir, sebep ortadan kaldirildiginda nébetin tekrarlamama
olasiig1 ytliksektir. Eski kusak antiepileptiklerin kullanimi yaslilarda mental konfiizyon,
kognitif bozukluklar, osteomalazi, osteoporoz, sersemlik, tremor, idrar inkontinansi,
hipotiroidi, hiponatremi gibi bir¢cok yan etki olusturabilir. Yeni kusak antiepileptik
ilaglar yeterli sayida ¢alisma olmamasina ragmen yaslilarda giivenle kullanilabilir. Bu
ilaclar genelde bobrek lizerinden metabolize olur ve bdobrek fonksiyonlar1 objektif
olarak degerlendirilen parametreler oldugu icin bu ilaclarin takibi daha kolay yapilabilir.

Yan etkileri arttirabilecegi icin kombine tedaviden miimkiin oldugunca kag¢inilmalidir

(45,46).
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2.3. 50 YAS USTU KISILERDE EPIiLEPSI NEDENLERI

Epilepsi beyin damar hastaliklar1 ve demanstan sonra yasllarda en sik goriilen
noérolojik hastaliktir. Ozellikle 65 yas listii epilepsi kisilerde epilepsi sikliginin arttig
bircok calismada gosterilmistir Yashh populasyon sayisi giderek artmakta, 2050
senesinde toplam diinya niifusunun %20’sini olusturacagi tahmin edilmektedir. Yashlik
doénemi 60-65 yas lstii olarak nitelendirilmis olup biz 50-65 yas aras1 donemi yashliga
gecis asamasi olarak isimlendirdik. Yaslilik doneminde diger yas gruplarinda oldugu gibi
idiyopatik, hala klinik pratikte kullanilan kriptojenik ve 0Ozellikle semptomatik
epilepsiler (SVO, tliimor, posttravmatik, norodejeneratif hastaliklara sekonder)
gorilmektedir. Sistemik hastaliklara sekonder gelisebilen toksik metabolik ensefalopati
tablolari, hipoglisemi, siv1 elektrolit dengesizligi gibi durumlar sonrasi gelisen nobetler
bu calismaya dahil edilmemis olup, bu durumlarda altta yatan hadise ortadan kalktiktan
sonra genelde nobetler kontrol altina alinmakta ve uzun dénem epileptik tedaviye

ihtiyac duyulmamakadir (47,48,49).
2.3.1. Serebrovaskiiler Hastaliklar ve Epilepsi

Koroner arter hastaligi ve kanserden sonra serebrovaskiiler olaylar (SVO)
tclinci en sik 61im nedenidir. SVO siklig1 yas ile artar. SVO’lu hastalarin tgte biri bir yil
icinde kaybedilmekte, diger hastalar ise cesitli derecelerde sakat kalmaktadir (50).

SVOQ’lar eriskinde ve yaslilarda nobetlerin en sik nedenlerinden biridir (51).

SVO ile epilepsi nobetleri arasindaki iliski ise 1864’den beri bilinmekte olup ilk
olarak Hughlings Jackson tarafindan tanimlanmistir (52,53). SVO 6zellikle ileri yaslarda
olmak tizere, semptomatik epilepsinin patogenezinde o6nemli bir yere sahiptir. 60
yasindan sonra gelisen epileptik nobetlerin %45’inin nedeni SVO oldugu bildirilmistir
(54). SVO sonrasi1 gelisen nobetlerin siklig1 ile ilgili ise degisik calismalarda %4.4 ile
%42.8 arasinda bildirilmistir. Bunun nedeni olarak arastirmalarin c¢alisma
protokollerinin farkli olmasidir. SVO sonrasi ndbet gelismesi icin risk faktorleri olarak
kortikal yerlesim, birden fazla lobun tutulumu, hemorajik inme, kardiyoembolik inme,

inme siddeti olarak bildirilmektedir (55,56,57,58).
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SVO sonrasi nobetler erken baslangicli, ge¢ baslangichi ve tekrarlayan nébet
olarak 3 gruba ayrilirlar. International League Against Epilepsy (ILAE) kriterlerine gére
SVO sonrasi 1 haftaya kadar gelisen nobetler erken ve 1 haftadan sonra gelisen nébetler
ise ge¢ nobet olarak tanimlanmistir (59). Yine ILAE kriterlerine gore poststroke epilepsi
ise SVO’dan 1 hafta sonra ortaya ¢ikan 2 veya daha fazla provoke olmayan ndbetler
olarak tanimlanmistir (59,60). SVO sonrasi erken nobet riski %2 ile %33 arasinda iken,
gec nobet riski %3 ile %47 arasinda bildirilmistir (61). Calismalara gore SVO sonrasi
gec nobetler erken nobetlere oranla daha nadir gorilmekte olup poststroke epilepsiye

dontlisme riski daha fazladir (62,63).

TABLO 7 ILAE gore Poststroke nobet siniflamasi

Akut semptomatik nobet: SVO sonrasi ilk 24 saat icinde goriilen ndbet veya nobetler
Erken nébet: SVO sonrasi 1 hafta icinde goriilen nébet veya nobetler

Geg¢ nobet: SVO baslangicinin ilk 1 haftasindan sonra ortaya ¢ikan provake olmayan
ndbet veya nobetler

Poststroke Epilepsi: SVO baslangicinin ilk 1 haftasindan sonra ortaya ¢ikan 2 veya

daha fazla provake olmayan nébetler

SVO’larin énemli bir béliimiinii iskemiktir. iskemik SVO’lar beyin damarlarinda
meydana gelen tikanmalar sonucu serebral fonksiyonlarin fokal yada global olarak hizh
bir sekilde bozulmasidir. Iskeminin tetikledigi epiloptogenezin mekanizmasi ise tam
olarak anlasilamamis olup glutamatin burada rol oynayabilecegi cesitli modellerde

gosterilmeye calisiilmistir (64,65).

SVO sonrasi erken ve gec¢ nobetlerin patofizyolojilerinin birbirlerinden farklh
oldugu diistiniilmektedir. Erken ndbetlerin elektriksel olarak duyarliliga yol agmis
hiicresel biyokimyasal disfonksiyondan, ge¢ baslangicli nobetlerin ise gliozis ve skatrise
bagh oldugu diisiintilmektedir (60). Bu nedenle erken baslangi¢chh nébetler serebral
kaynakli olmayan nedenlerle olusabilecekken, ge¢ baslangi¢li nébetler gercek poststroke

epilepsi (PSE) nobetleri olarak kabul edilmektedir (52).

Hemorajik SVO’larda ise ndbeti olusturan mekanizma belli degildir. Ancak erken

dénemde meydana gelen yer kaplayic kitle etkisi, fokal iskemi ve hemosiderin gibi kan
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Uriinlerinin fokal serebral irritasyon olusturarak nobete neden olabilecegi bildirilmistir
(56).
2.3.2. Demans Ve Epilepsi

Demans, beynin entellektiiel ve kognitif fonksiyonlarinin ilerleyici yikimidir.
Beynin primer dejeneratif hastaligina bagh olabilirken; toksik, metabolik, travmatik ve

sistemik hastaliklara sekonder de gelisebilen klinik bir tablodur (66,67).
Demanslarin biitiin tanimlamalar li¢ temel 6zelligi icerir.

1- Bilissel bozukluk kazanilmis olmalidir.
2- Bilissel bozukluk tek bir noropsikolojik defisit degil bircok farkli 6zelligin
bozuklugu seklinde olmaldir.

3- Hastalarin uyaniklikla ilgili bir bozuklugu olmamalidir (68).

Yas ile epilepsi siklig1 ileri yaslarda tekrar pik yapmaktadir. Demans hastaligi da
(6zellikle en sik goriilen demans tipi Alzheimer hastalif1 ) yas ilerledikge insidans: ve
prevelansi artan bir hastaliktir. Bu iki durumun tesadiif olmadig1 diistiinilmektedir.
Demansl bir hastada epileptik ataklar goriilebilecegi gibi, epileptik hastalarda da
demansiyel stirecler gelisebilmektedir. Epilepsi ve demansin birlikte gorulebilecegi

hastaliklar tabloda belirtilmistir (69) (Tablo 8).

Nobet geciren demansli hastalar nobet gecirmeyen demanshi hastalarla
karsilastirillmis ve nobet geciren demansl hastalarin daha gen¢ oldugu ve kognitif
defektlerinin daha ileri oldugu tespit edilmis fakat bu demansin ileri derecede olmasina

ve kullanilan néroleptik ilaglara baglanmistir (70).

Etyolojisi aydinlatilamayan gec¢ baslangich epilepsilerin nedeni olarak Alzheimer
hastalig1 disiinilmistir. Bu hastaliktaki hipokampal ve neokortikal bolgelerdeki
noronal ve glial degisikliklerin epileptojenezis icin varsayllan bir yap1 oldugu
diistinilmistiir. Bunun i¢in yapilan bir ¢alismada ilerlemis Alzheimer hastaliginin yeni
baslayan jeneralize tonik klonik nébetler icin bir risk faktori oldugu desteklenmistir. Bu
hastalarin %16'sinda nobet gelismis ve bu nobetler hastaliginin ileri dénemlerinde

ortaya ¢cikmistir (71). Fakat biraz 6nce de belirttigimiz gibi Alzheimer hastaliginda
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spontan nobetlerin daha erken yasta ve ilerleyici tip demans 6zelliklerine sahip oldugu

diistiniilen hastalarda basladigini belirten ¢alismalar da mevcuttur (72).

TABLO 8 Epilepsi ve demansin beraber goriilebilecegi hastaliklar

1. Primer dejeneratif demanslar ve epilepsi

a- Alzheimer hastaligi

b- Non-Alzheimer tip diffuz serebral kortikal atrofiler

c- Pick hastaligi

d- Lewy-body demansi

e- Mesolimbokortikal demans

f- Talamik dejenerasyon

2. Norolojik bir anormallikle ortaya ¢ikan demans sendromlari ve epilepsi
a- Huntington hastaligi

b- Dentatorubral-pallidoluysian dejenerasyon

3. Primer epilepsi sendromlari ve demans progresif miyoklonik epilepsiler
- Unverricht-Lundborg hastaligi

- MERRF (Miyoklonik epilepsi ve ragged red fibers)

- Lafora hastalig1

- Noronal serioid lipofuskinosis, Kufs hastalig

- Sialidosis

4. Herediter, metabolik ve infeksiy6z hastaliklarda demans ve epilepsi

a- Down sendromu

b- Jakob-Creutzfeldt hastalig

Alzheimer hastaliginin fizyopatolojisinde fosforilize tau parotienlerinden olusan
norofibriler plaklar ve nérofibriller yumaklar beynin tlizerine serpistirilmis durumda
olup beta amiloid yapidadir. Serebral amiloid anjiopati (SAA), leptomeningeal ve
kortikal damarlarda amiloid proteinlerin depolanmasi sonucunda gelisir (73). Yaslanma
strecinde ve Alzheimer hastalifinda beta-amiloid vaskiiler duvarlarda ve beyin
parankiminde senil plaklar olarak birikir (74) SAA’de , beta-amiloid kollajeni
uzaklastirir ve kontraktil elemanlarin yerine gecer. Boylece damar duvar zayiflar ve
elastikiyeti azalir (75). SAA'nin da noéronal kayba yol actig1 gosterilmis ve bunun da

Alzheimer hastaliginin patolojik derecesini etkileyen en o6nemli iki faktor oldugu
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distinilmiistiir. SAA derecesi ve noronal kayip arasindaki korelasyon temporal ve
frontal lobda en belirgindir (76). Bu tutulum bolgesi ile epileptik aktiviteler arasindaki
iliskiyi aciklayan c¢alismalar yapilmistir (77). Demanshi olsun olmasin epilepsi
hastalarinda temporal lobda beta amiloid plaklarin biriktigine dair yayinlar
bulunmaktadir. Direngli epilepsi hastalarinda temporal lobektomi sonrasi yapilan
histopatolojik incelemelerde hastalarin %10’'unda beta amiloid birikimine
rastlanilmistir. Bu hastalarin bazilarinin 40 yas alti1 hastalar oldugu dikkat ¢ekici bir

durum olmakla birlikte bu birikimin epilepsiye zemin hazirladig disiiniilmektedir (78).

Alzheimer hastaliginin familiyal formlarinda 14,19 ve 21.kromozomda defekt
gosterilmistir. 14.kromozomda defektli hastalarda epilepsi goriilme sikliginin daha az
olduguna yonelik calismalar olmasina ragmen bu hastalarin nébete duyarlh olduklar: ve
ileriki donemlerde miyokloni goriilebilme olasiginin artmis oldugunu gosteren
calismalar da mevcuttur. 19 ve 21.kromozom defekti saptanan Alzheimer hastalarinda
ise epilepsi siklig1 normal populasyondan farkli bulunmamis ve familiyal form epileptik

Alzheimer hastaliginin 6zellikle 14.kromozomal defekt sorumlu tutulmustur(79).

Alzheimer hastalig1 ve epilepsinin hi¢ de kiiclimsenmeyecek derecede bir arada
bulunmasi nedeniyle nororadyolojik goriintileme yontemleri 6zellikle beyin manyetik
rezonans incelemeleri (MRI) bu iki hastalik grubunda karsilastirilmistir. Alzheimer
hastaliginda hipokampus, hipokampal formasyon, parahipokampal yapilar gibi medial
temporal lob olusumlarindaki bélgesel atrofinin voliimetrik 6l¢limii, bu hastalar1 normal
saglikli bireylerden ayirmada guvenilir bir yol olarak goriinmektedir. Alzheimer
hastaligindaki hipokampal atrofinin histopatolojik bulgular1 da temporal lob
epilepsisindeki gibi piramidal hiicre kaybina, astrositlerde mikroglia ve
oligodendrositlerde artis, norofibriler yumaklar ve senil plaklarin birikmesi eslik eder.
Ancak MRI verileri ile iki hastalik grubunda hipokampal atrofi derecesi benzerlik
gostermesine ragmen, T2 relaksasyon zamaninda uzama temporal lob epilepsisinde

Alzheimer hastaligindan ¢ok daha belirgindir (80,81).

Yetiskin form Huntington hastaliginnda epileptik nobet insidansi lizerine ayrintil
bir arastirma hentiz yoktur. Bir ¢alismada klinik olarak kesin Huntington hastaligi olan
iki erkek kardeste yillar sonra miyoklonus gelismistir. EEG’leri jeneralize epilepsi ile
uyumlu olan bu hastalarin nobetleri valproik asit ile kontrol altina alindig: bildirilmistir
(82).
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2.3.3. Beyin Tuumorleri Ve Epilepsi

Beyin timorlii hastalarda epileptik nobetler sik goriliir, primer beyin
tlimorlerinde goriilebilecegi gibi serebral metastaz ve leptomeningeal metastazh
hastalarda hastaligin herhangi bir evresinde cikabilir (83). Nobetler parsiyel, kompleks
parsiyel veya jeneralize olabilir. Beyin tiimorlii hastalarda epilepsi ciddi bir morbidite
nedenidir. Epilepsi tedavisi genellikle direncli olup multidisipliner yaklasim gerektirir

(84).

Beyin tiimorlerine bagh olarak ortaya ¢ikan nébetlerin patofizyolojisi tam olarak
bilinmemekte olup inhibitor ve eksitator mekanizmalar arasindaki dengenin eksitator
tarafa dogru kaymasinin neden oldugu diistiniilmektedir, ayrica néronal regiilasyon ve
noronal iletisimin, vaskiiler permeabilitenin degismesi, anormal kan beyin bariyeri, glial

hiicre fonksiyonunun bozulmasi gibi ¢esitli hipotezler ortaya atilmistir (85,86).

Epilepsi hastalarinda beyin tiimori goriilebilme olasiligl %4 iken, beyin timorli
hastalarin tigte birinde epilepsi goriilmektedir. Beyin tiimorlerine bagh epilepsi goriilme
olasilig1 timortn, cinsine, lokalizasyona eslik eden hastaliklara ve goriilme yasina gore
degisiklik gostermektedir. Timorlere gore epilepsi goriilme yilizdeleri tabloda

belirtilmistir (87). (Tablo 9)

TABLO 9: TUMOR TiPi NOBET SIKLIGI
Disembriyoblastik noroepitelyal tlimorler %100
Gangliogliyoma %80-90

Diisiik gradeli astrositoma %75
Meningioma %29-60
Glioblastom %29-49
Metastaz %?20-35
Leptomenengiyal timor %10-15

Primer SSS lenfomasi %10
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Kural olarak yavas biiyliyen tiimorler progresif seyredenlere goére; noronal
timorler glial tiimor ve lenfomalara gore; sag kalimi yiiksek gen¢ hastalar digerlerine

gore daha fazla risk altindadir (88).

Yagslilarda goriilebilen baslica beyin tiimorleri:

Gliomalar adindan da anlasilacagi gibi ili¢c ana tipte goriiliir; astrositoma,
oligodendroglioma, ependimoma. Diisiik Gradeli Gliomlar; pilositik astrositomlar, grade
I fibriler astrositomlar ve oligodendrogliomlar: igermektedir. Bu tiimorlerin agresif
formlara ilerleyebilmeleri nedeni ile cerrahi olarak ¢ikartilmali, cerrahi icin riskler
mevcut ise sik araliklarla MR kontrolii yapilmahdir. Bu hastalarda genellikle
kemoradyoterapi uygulanmaz. Tedavinin nasil sekillenecegini tiimoriin agresifligi
belirler. Prognoz timoériin patolojik grade’ine, hastanin yasina, tedaviye yanita
gore degisir. Anaplastik astrositoma ise genellikle yasli hastalarda goriiliir, cerrahi

sonrasl radyoterapi ve kemoterapiye ragmen tiimor 2 ile 5 y1l arasinda tekrarlar (89).

Ependimomalar beyinde ventrikiillerin omurilik i¢cindeki santral kanalin i¢ini déseyen
ependimal hiicrelerinden kaynak alan tiimorlerdir. Her yasta goriilebilir ve santral sinir
sistemi tiimorlerinin %5-10"unu olusturur. KIBAS tablosuna sekonder olarak gelisebilen
bas agrisi, letarji, nobet, fokal defisitler, kusma ve ¢ift géorme sik rastlanilan
sikayetlerdendir. Timorin tekrar biliyiimesinde, yapilan cerrahi rezeksiyonunun

genisligi, timorin baslangictaki buiyiikliigli ve grade’i ve hastanin yasi ile ilgilidir (90).

Glioblastom ise genellikle orta ve ileri yashlarda goriiliir, ilk prezentasyonu epileptik

nobet olabilir ve tiim tedavilere ragmen hastalar 1-2 sene icerisinde kaybedilir (91).

SSS lenfomalar1 viicudun baska yerindeki non-hodgkin lenfomanin yayilmasi yolu ile
olusabilecegi gibi primer santral sinir sistemi lenfomasi seklinde de goriilebilir. Primer
beyin lenfomasi tiim beyin timorlerinin % 1 inin yapar ve son zamanlarda organ nakli
nedeniyle immiinsupresyon uygulanan hastalarin artmasi nedeniyle artma
gostermektedir. Ozellikle siklosporin toksisitesi suglanmakadir. Genellikle B hiicre
orjinli SSS lenfomalarinda yakinmalar basagrisi, nébet, mental ve kisilik degismeleri ve

kuvvetsizliktir (92).
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5-

Metastatik beyin timorleri beyine viicudun baska yerindeki timoériin yayilmasi ile

olusmaktadir.

Beyne en sik metastaz yapan tlimorler
* Akciger kanseri,

* kolon kanseri,

* melanoma,

* meme kanseri

* prostat kanseri

Sistemik kanseri bulunan hastalarin %33 kadarinda beyin metastazi goriiliir. Bu
hastalarin 6nemli bir béliimiinde ilk bulgu beyin metastazina bagh goriilebilir. En sik
goriilen sikayet ve bulgular basagrisi, kuvvetsizlik, epilepsi nobeti, his kayb1 ve mental
degisiklikler olarak sayilabilir. Kontrasth beyin MR tetkiki metastazlarin

gosterilmesinde en 6nemli tetkiktir.

Yapilacak tedavinin segilmesinde bir¢ok faktor rol oynamaktadir bunlar; sayisi,
biiytikligii, lokalizasyonu, patolojisi, sistemik yayilim olup olmadigi, primer tiimoriin
tedavisi, hastanin yasi ve hastanin genel durumu olarak sayilabilir. Beyninde ¢ok sayida
kiiciik metastatik kitle ve sistemik olarak viicuda yayilmis ise bu hastalara tiim beyin
1sinlamasi yapilabilir. Cerrahi genel durumu iyi ve cerrahi olarak ¢ikarilabilecek olan
metastazlarda uygulanabilir. Primer tiimoéri kontrol altinda olan hastalar cerrahi
adayidirlar, metastaz cerrahi olarak uygun bir bolgede degilse radyocerrahi
uygulanmalidir. Sonug olarak, primer tiimori iyi kontrol altinda olan hastalara mutlaka
metastazlar icin cerrahi ve radyocerrahi yapilip lokal kontrol saglanmali ve sonra
takiben radyoterapi yapilmaldir. Patolojin hemen hepsinde yapilan tiim tedavilerle

hastaya en azindan bir y1l timoér kontrolii saglanmis olur (93).

Menenjiomalar araknoid zardan kéken alan tiimérler olup tiim beyin tiimérlerinin %20
sini olusturur ve kadinlarda daha sik goriiliir. Menenjioma siklig1 yas ile beraber artar;
siklikla orta veya ge¢ eriskin kadinlarda gorulir. Gorilme sikligina gore falksda,

parasagital bolgede, konveksisitede sfenoid kanatta ve orta kranial fossada, anterior
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kranial fossada ve posterior fossada yer almaktadirlar. Menengiomlarin yaklasik % 90 1
iyi huyludur ve yavas biiyiiyerek beyne ve beyindeki kranial sinirlere basi yaparak bulgu
verebilirler. Bas agrisi, epilepsi nobeti, gorme kaybi, giic kayb1 ve konusma bozuklugu
gibi fokal bulgular verebilirler. % 10-15 goriilen atipik veya malign menengiomlar
haricindekiler yavas ve sinsi biiyiirler. ilk tercih edilecek tedavi lokalizasyon ile
baglantili olarak cerrahi olarak c¢ikarmaktir. Tamamen ¢ikarildiginda kiir saglanma

olasilig1 ytiksektir (94).

Beyin tiimori %30-50 nobet ile prezente olurken, tanidan daha sonra da nobetle

gorulebilmektedir (95).

Beyin timorli  hastalarda genellikle nobet tipine goére lokalizasyon
yapilabilmektedir. Yerlesim yeri motor korteks ise nobetler unilateral ve fokaldir.
Temporal yerlesimli tiimorlerde ise aura eklenebilir ve kompleks parsiyel tip nobetler
gozlenebilir. Timor biiylikse kompleks parsiyel ve jeneralize nobetler gorulebilir ve
odak hakkinda nébet gozlemi ile fikir sahibi olunamayabilinir (96). Timore bagh
nobetlerle beraber timor tedavisinde kullanilan kemoterapilere bagh gelisebilen organ
disfonksiyonu ve ensefalopatilere, gelisebilen immunsupresyon sonucu ortaya ¢ikabilen
SSS enfeksiyonlari, beyin abselerine ve bozulmus sivi elektrolit dengesine bagh olarak
nobetler gortlebilmektedir. Ayni zamanda bu hastalarda kullanilan antidepresan,
antipsikotik ve antibiyotikler de kan beyin bariyerini bozarak nobetlere zemin

hazirlayabilir (97).

Beyin tiimort olan hastalarda antiepileptik ila¢ ilk nobetten sonra baslanmalidir
ve ila¢ ile tamamen noébet kontroli saglanmasi, ilacin farmakokinetik etkilesimlerde
bulunmamasi ve yan etki ortaya ¢ikmamasinin saglanmasi amaglanmalidir. Antiepileptik
ila¢ tolerabilite ve etkinlik yoniinden degerlendirilmeli, en iyi tolere edilebilen ve en az
toksisite ye sahip olan ila¢ secilmelidir. Eski antiepileptik ilaglarin ¢ogu (fenobarbital,
fenitoin,karbamazepin, pirimidon) karaciger enzimlerini indiiklemekte, valproik asit ise
inhibitor etki gostermektedir. Yeni anti epileptik ilaglarin sitokrom sistemi tizerine etkisi

genellikle daha azdir (98).
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2.3.4. Posttravmatik Epilepsi

Posttravmatik epilepsi tiim epilepsilerin %5’ini olusturur. Erkeklerde ve 15-24
yas arasinda daha fazla goriiliir. Kafa travmasi insidansi 200/100 000/y1l olarak
belirtilmistir. Kafa travmasimi takiben epilepsi insidans1 ise %1,9-53 arasinda

degismektedir (99).

Kafa travmasini takiben ortaya ¢ikan nobetler erken veya ge¢ olmak tiizere iki ana
kategoride degerlendirilir. Erken nobetler ilk 2 haftada goriilen travmanin fiziksel etkisi
sonucu olarak izlenen akut nobetlerdir. Ge¢ nobetler hasta travma etkisini atlattiktan
sonra ortaya c¢ikar ve asil hasardan haftalar, aylar ve hatta yillar sonra
gorulebilmektedir. Ge¢ nobetlerin %80’i ilk 12 ay icerisinde gorulurken, %901 ilk 2 yil
icerisinde olmaktadir. Ayn1 zamanda ilk nobet sonrasi ikinci nobetin gorilme riski
%86’dir. Erken nobetler ile ge¢ nobetlerin patogenezlerinin birbirinden farkl oldugu
diistinilmektedir. KT sonra s1 erken nobetler, yaygin aksonal hasarlanma ve fokal beyin
hasarina baghdir. Ge¢ donemde gelisen PTE'nin patogenezi tam olarak bilinmemektedir.
Travma sonrasi tekrarlayan nobetler posttravmatik epilepsi (PTE) olarak degerlendirilir
(100,101). Geng yas erken PTE icin bagimsiz bir risk faktoriiyken, 65 yas listlii olmak ve
subdural hematom ge¢ PTE i¢in risk faktorleridir (102).

Tam bir gortis birligi olmasa da eslik eden kirik ve ensefalopati tablosu disinda
kisa streli biling kayb1 ve amnezi olan kafa travmalar1 (KT) hafif, yaygin bir hasar ve
ensefalopati tablosu ile 24 saatten uzun siiren amnezi olan olan kafa travmalari ise agir
olarak betimlenmektedir. Hafif beyin hasarli insanlarda normal populasyona goére PTE
riski 2 kat artarken, agir kafa travmalarinda bu risk yaklasik kattir. Epilepsi riski ilk 2 yil
en yiiksek iken olasi hasar sonrasi 10.y1lda da risk devam etmektedir. Yas ilerledik¢e bu
oran artmaktadir. Kafa travmalar1 15-24 yas arasinda pik yapmakta, o6zellikle
polinoropatisi olan,bir¢ok sistemik hastalik sebebi ile ¢ok ila¢g kullanan, bas dénmeleri
olan, Parkinson ve Alzheimer gibi diismeye meyil yaratacak nodrodejeneratif
hastaliklarin ve antiagreagan ve antikoagulan ajanlarin kullanilmasi gereken metal
kapak protezli ve atrial fibrilasyon vb. hastaliklarin ileri yas ile goriilme sikliginin
artacagini diistniiliirse, ileri yas kafa travmalar1 agisindan da riskli bir dénem kabul

edilebilinir (103).
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Posttravmatik nobetler basit, sekonder ve sekonder jeneralize nobetleri iceren
kompleks nobetler olarak c¢ok cesitli prezentasyonlarla goriilebilmektedir. Erken
nobetler genlikle jeneralize tonik klonik tarzda gourliirken, ge¢c noébetler genlikle
parsiyel ya da kompleks parsiyel yapidadir. Tedavilerinde ise fenitoin, karnamazepin,
valproik asit ve fenobarbital kullanilirken tedaviye direngli vakalar cerrahiden fayda

gorebilir (104).
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2.4.NOBETLERI TETIKLEYEN FAKTORLER

Epileptik nobetleri tetikleyen endojen ve eksojen bircok nobet tetikleyici faktor

tanimlanmistir (105).

TABLO 10: Tetikleyiciler

Endojen Eksojen

Stres Alkol

Yorgunluk Kafein

Uyku Yemek yeme

Menstruasyon Titresen 151k

Infeksiyon ve ates Sicaklik - nem
Uykusuzluk

Bu konuda olgu bazinda bir¢ok yayin bulunmakla birlikte 6zellikle bizim yashhik
oncesi donem olarak tanimladigimiz 50-65 yas arasi ve 65 yas lizeri hastalara spesifik

yapimis herhangi bir ¢calisma bulunmamaktadir.

Bircok epileptik sendrom farkh fizyopatolojilere sahip olup ve sendroma o6zel
olan ya da olmayan bircok tetikleyiciyle epileptik nobet olusabilmektedir. Daha 6nce
yapilan calismalarda 6zellikle sendroma 6zel tetikleyicileri tespit etmeye odaklanilmis
olup (Frontal tip nobetlerde uyku deprivasyonu nébet tetikleyicisi olurken, miyoklonik
ve temporal nobetlerde uykudan uyanmanin tetikleyici oldugu tespit edilmis), biz
calismamizda sendromdan ziyade yashhiga 6zgi bir tetikleyici faktor olup olmadig:

konusuna odaklandik (106,107,108).

Fakat yine de bir¢ok tetikleyicinin bazilarinin bilinmeyen mekanizmalarla

epilepsinin ¢esidi ne olursa olsun epileptik nobetleri tetikledikleri bilinmektedir.

Tetikleyici 6zelligi kanitlanmis olan bazi faktorlere deginecegiz.
2.4.1. Refleks Epilepsiler

Duysal bir dis uyaran veya daha az siklikla i¢ uyarana bagh gelisen epileptik
nobetlere refleks epilepsi denmektedir. Bu 6zel uyaranlar 1s1k cakmasi gibi basit bir

uyaran olabilecegi gibi yemek yeme, banyo yapma gibi karmasik bir dis uyaran seklinde
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de olabilir, , proprioseptif uyaran ve yiiksek kortikal fonksiyonlar seklinde gelisebilir

(109).

ilk olarak 1885 senesinde Gowers tarafindan ilk fotosensitif refleks epilepsi
vakasi tanimlanmis ilerleyen zamanlarda yine Gowers tarafindan daha fazla sayida

refleks epilepsi serileri bildirilmistir (110).

Refleks epilepsi direk bir duysal uyaranla cikabilecegi gibi fokal ya da jeneralize
nobetlerin duysal uyaranlar ile tetiklenen parcalar: da olabilir. Alkol birakilma sirasinda
birakilan c¢ekilme ndébetleri ise bu tanimin disinda tutulmustur. Refleks epilepsili

hastalar genelde gelisimsel normaldir (111).

Refleks epilepsi tanisi uyaranla indiiklenen 2 veya daha fazla nébet veya ayni

anda EEG delili olan tek nobet ile konur.

Refleks epilepsi nobetleri tonik klonik nobetler seklinde goriilebilecegi gibi fokal ,

absans ve miyoklonik ndbetler olarak da karsimiza ¢ikabilir (112).

ILEA 2001 senesinde refleks epilepsi siniflamasini yapmistir. (Tablo 11) Bu
sinflamaya gore de tiim nobetlerin duysal uyaranla tetiklenen nébetler bu gruba dahil
edilmistir. Refleks epilepsiler igerisinde en sik goriilen grup 1siya duyarli olanlardir. Tiim
refleks epilepsiler icerisinde %70 civarinda goriiliirler. Refleks epilepsiler ise tiim

epileptik nébetlerin %6’lik kismini olusturmaktadir (113).

TABLO 11 : Refleks epilepsi siniflamasi ILEA 2001

1-Vizuel stimulasyon
2-Dusinme

3-Miizik dinleme
4-Yemek yeme
5-Praksi
6-Somatosensoryel
7-Proprioseptif
8-Okuma

9-Sicak su

10-Startle

25



Refleks epilepsilerde fizyopatoloji halen tartisma konusudur, epileptik krizi
indiikleyen fonksiyona karsi gelen beyin korteksinin hipereksitabil oldugu

diistiniilmektedir.

Refleks epilepsi ile olgu sunumlari sayisi az ve klinik ¢alisma sayis1 yoktur. Bunun
sebepleri arasinda refleks epilepsilerin iyi huylu nodbetler olup yillar gectikce
aktivitelerinin azaldig1 diistiniilebilecegi gibi yaslh hastalarin tetikleyicilere karsi daha

hassas olup tetikleyiciden uzak durmalar1 da etkenlerden birisi olabilir.
2.4.2. Uyku ve Epilepsi

Uyku ile epilepsi arasindaki ilisiki ¢ok eski zamanlardan beri ilgi duyulan ve
arastirillan konularin basinda gelmektedir (114). Epilepsi ve uyku mekanizmalari
birbirleri ile benzerlik go6stermektedir. Epileptik nébetlerin biiyiik kisminin
mekanizmasinda  oldugu gibi, uykunun fizyolojik mekanizmalarinda da
hipereksitabilite /hipersenkroni gibi bir tablo karsimiza c¢ikar. Uykunun ortaya ¢ikardigi
ortam aym zamanda kritik bir néron kitlesinin de olaya katihmim saglar. Intriktal
epileptifrom desarjlarin kuvvetli bir aktivatérii olan uyku bu ve benzeri epileptiform
anormalliklerin yakalanmasini kolaylastirir. Uykunun fizyolojisi ve molekiiler diizeydeki
anatomisinin epilepsi ile baglantisi incelendiginde, bazi béliimlerin 6zellikle nobet

tetikleyici olduklar1 bilinmektedir (115).
Uykunun Epilepsiye Etkisi:

Uyku ve epilepsi arasinda karsilikl bir etkilesim vardir. Uykunun epilepsi iizerine
etkisi ve epilepsinin uyku iizerine etkisi, yillardir merak uyandiran ve ilizerinde ¢ok
saylda calisma yapilan bir konu olmasina ragmen heniiz tam olarak aydinlatilabilmis
degildir (116). Uyku sirasinda goriilen nobetlerin cogu NonREM Evre II'de gézlenirken

REM evresinde nobet gozlenmemektedir (117). Janz nobetleri;
1-Diurnal: Uykudan uyanma asamasinda goriilen nébetler
2-Nokturnal: Uyku sirasinda goriilen nébetler

3-Diffiiz: Hem diurnal hem de nokturnal 6zellik tasiyan nobetler

olarak siniflandirmistir. En sik nokturnal ve diffiiz nobetler goriilmektedir(118).

26



-Jeneralize nobetler:

Bu nobetlerin ¢ogu uyaniklikta veya uyanma sirasinda ortaya c¢ikar. Juvenil
miyoklonik epilepsilerde nébetlerin uyandiktan kisa bir siire sonra ortaya ¢iktig
bilinmektedir. Nobet olusumunda tetikleyici faktérlerden biri de uykusuzluktur.
Uyanma sirasinda goriilen nobetlerin ¢ogunda bir gece 6nce yetersiz uyuma oykusi
vardir. Bu grup nobetlerde hastalarin normal kisilere goére daha hafif uykusu oldugu
bilinmektedir. Idiopatik jeneralize epilepsili hastalarin %8-10’unda jeneralize tonik
klonik nobetler uyku sirasinda ortaya ¢ikmaktadir(119). Bu nébetler genellikle 20 yas
oncesinde baslarlar. Nobetlerin ¢cogunda EEG anormallikleri NonREM uyku evresinde

ortaya ¢ikar (120).
-Miyoklonik nobetler :

Primer miyoklonik ndbetler juvenil miyoklonik epilepside gozlenmektedir.
Genellikle sabahlar1 uyanma sirasinda veya giin icindeki uyuklamalardan uyanirken

ortaya ¢ikar.
- Absans nobetler :

Genellikle uyanikligin az oldugu durumlarda, 6zellikle uykuya dalarken veya

uykudan uyanirken ortaya ¢ikmaktadir.
- Parsiyel nobetler :

Hastalarin %?1-2’sinde nobetler uyku sirasinda olusmaktadir (121). Ozellikle
basit parsiyel nobetlerin uyku sirasinda gézlenmesi olduk¢a nadirdir. Ancak kompleks
parsiyel nobetlerin 6nemli bir kismi uykululuk halinde ve uykuya daldiktan kisa bir
siire sonra ortaya cikar. Ozellikle temporal lob epilepsili olgularin yarisindan fazlasinda
nobetler uyaniklikta oldugu gibi NonREM uykuda da ortaya ¢ikar . Temporal lob
epilepsilerde fokus amigdalada ise nobetler cogunlukla uykuda gozlenir (122).

Frontal lob nébetler de ¢ogunlukla uyku sirasinda olusmaktadir. Cogunlukla
NonREM Evre II'de goriiliir (123). Uykuda goriilen parsiyel nébetler epileptik fokusun
yerine ve epilepsi sendromunun tipine bagimhdir. Frontal lob nébetler, temporal lob
nobetlere gore NonREM evrede daha sik goriiliirken, temporal lob nobetlerde sekonder

jeneralize tipe daha ¢ok NonREM uykuda gecer. Goruldugi gibi nobetlerin 6nemli bir
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kismi uykululuk halinde ve NonREM evrede ortaya c¢ikmaktadir. Ozellikle evre
degisimleri sirasinda (NonREM-REM, Evre Il-uyaniklik gecislerinde) nobetler
gozlenmektedir (124) .

Ancak epilepsi ve uyku arasindaki iliski tam olarak acgiklanabilmis degildir.

NonREM evrede talamokortikal baglantilar interiktal epileptiform desarjlarn
olusmasini tetikledigi, desenkronizasyonun ortaya c¢iktigi ve GABAerjik inhibitor
mekanizmalarin yetersizligi sonucunda nobetler olustugu diisiiniilmektedir (125). REM
uykusu ise talamokortikal senkronizasyon mekanizmalarinin inhibisyonu ile
karakterizedir. EEG paterninde desenkronizasyon, iskelet kaslarinda paralizi ve
epileptiform desarjlarin inhibisyonu goriliir. Bu yiizden ndbetlerin ¢ogu bu evrede

gozlenmez (126).

Uyku deprivasyonunun epileptiform aktiviteyi arttirdig1 iyi bilinmektedir ve
pratikte EEG ¢alismalarinda taniy1 desteklemek amaciyla kullanilmaktadir. Ancak uyku
deprivasyonunun epileptiform aktiviteyi nasil arttirdii hala tam olarak

aciklanamamistir (127).
2.4.3. Stres ve epilepsi

Stres kisinin bas etme yetenegini asan ya da zorlayan bir durum algilandiginda
ortaya ¢ikan otomatik tepkidir. Korku, kaygi, endise gibi ruh halleri stresin giinliik

yasama yansimalaridir (128).

Nobetleri tetikleyen faktorlerin bir 6nemli yan ise ndbet gecirme korkusudur.
Nobetler arasi siire uzun olsa bile epilepsi hastalari siirekli olarak yeni bir nobet gecirme
korkusu yasarlar. Hasta nobetlerini tetikleyen faktorleri bilirse bunlardan uzak durarak
nobetlerini bir nebze azaltabilir. Tekrarlayan noébetler hastalarin aile yasantisini,
egitimini, is hayatini, araba kullanmasini, aile ve sosyal iliskiler kurmalarimi ve
gelistirmelerini engelleyebilir. Epilepsi hastalarinin; sagliklarini ve 6zgiirliiklerini geriye
dontisiimsiiz kaybettiklerine inanmalari, 6liim korkusu yasamalar1 ve hastaligin kronik
olmasi1 da akut ya da kronik strese neden olabilmektedir. Yani hastaligin bir getirisi

olabilir (128).
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Nobetlerle iliskili en yaygin tetikleyici faktor strestir. Nobet-stres arasindaki iliski
genel olarak klinik tecriibelerle kabul edilmis olmasina ragmen bu konuda yapilmis iki
calisma mevcut olup, bu ¢alismalarin ilkinde stresli giinlerde hastalarin nobet sikliginin
arttig1 digerinde ise stresli yasamin nobet siklig1 ile dogru orantili oldugu gosterilmis
(129), 3 ay stireyle takip edilen bir hasta grubunda stresin mental yorgunluk ve fiziksel

yorgunluk saglayarak nobet sikligini arttirdigi gésterilmistir (130).

Ayrica epilepsinin bilinmeyen dogasi, AEI’'larin yan etkileri, hastalarinin beyin
fonksiyonlarinin bozulmasiyla iliskili gelecekteki yasamlarinin etkilenmesi (evlilik,

kariyer vb.) gibi konular psikolojik stres ve ylike neden olmaktadir(128).
2.4.4. Alkol ve Epilepsi

Alkol ve epilepsi hakkindaki yazilara Hipokrat'tan (10 3.yy) beri siiregelen tibbi
metinlerde rastlanmaktadir; ancak zaman igerisinde aralarindaki iliski hakkinda
gorusler degismektedir. Son zamanlarda epileptik kisilerde daha ¢ok alkol kotiiye
kullanim1 6ne striiltirken, alkolik kisilerde ise epilepsi prevelansinin normal topluma

gore fazla oldugu distniilmektedir (131).

Alkol epilepsisi terimi Victor ve Brausch’'un 1967 senesinde yayinladiklari
makalelerinde genis kapsamli bir ¢alismadan sonucu kronik alkol kullanimini takiben
ortaya c¢ikan epileptik nébetleri tanimlamak amaciyla tiin diinyada yaygin olarak

kullanilmaya baslanmistir (132,133).
Yamane ve Katoh (1981) alkol ve alkolizme bagh nobetleri;

1- Kesilme nobetleri

2- Tetani benzeri kas kramplari

3- Karaciger Sirozunun terminal déneminde gortlen faktorler

4- Alkol intoksikasyonu sirasinda ortaya ¢ikan kafa travmasina bagh nobetler

5- Predispozan faktorlerle beraber alkol ile tetiklenen nébetler

6- Predispozan faktorler olmadan alkol ile tetiklenen nobetler olarak

siiflamiglardir (134,135).

Gortldigu gibi alkol direk kendisi epilepsiyi tetikleyen bir faktor olabilecegi gibi,
kronik alkolizme sekonder gelisen ve genellikle ileri yasta (>50 yas) gortulen sirozun
terminal doneminde de nobetler goriilebilmektedir.
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Alkol bagimlilarinda epilepsi goriilme sikligi %0,6 ile %15 araliginda degisik
oranlarda bildirilmistir. Diisitk dozlarda uygulanan alkoliin 12-48 saat sonra nobet

esigini dusiirdiigii klinik deneylerde gosterilmistir (136).

Yapilan bir calismada kronik alkol kullanan hastalarin %28.8’ inde spontan JTK
nobetler saptanmis olup bazi olgularda kompleks nébetler goriilmiis ve bunlarin direk

alkolle ortaya ¢iktig1 diistiniilmiistiir.

Epilepsili hastalarda nobetleri provake eden faktorlerin arastirildigi bir
calismada hastalarin %?25’inde alkoliin nébetleri ortaya c¢ikarmada etkisi oldugu
gosterilmis ve bu hastalarda alkol ile miicadele ile nébet sikliginda azalma saglanacagi

distinilmistiir (137).

2.4.5. Yorgunluk Ve Fiziksel Aktivite Epilepsi iliskisi

Yorgunlugun nobetleri tetikleyebilen bir faktér oldugu da bildirilmistir (138).
Fiziksel aktivite nobet iliskisi ilgili cok degisik sonuglara ulasilmis bir¢ok ¢alisma vardir.
Fiziksel aktivitenin nobetleri tetikleyebildigini diisiinen bir¢ok goriis oldugu gibi tersini
savunanlar da mevcuttur. Bir ¢alismada 4 haftalik yogun fiziksel egzersiz yapan
epileptiklerde nobet sikliginin degismedigi tespit edilmis olup baska bir ¢alismada ise
epilepsi kadinlarda fiziksel aktivitenin nobet sikligin1 azalttig1 gosterilmistir. Fiziksel
aktivitenin nobetleri inhibe etmedeki mekanizmasi ile ilgili en yaygin teori asidozun

nobet esigini arttirarak koruyucu bir mekanizma olusturdugu yontiindedir (139,140).

Bazi arastirmalar ise fiziksel aktivitenin nobetleri arttirma yoniindeki etkisini
tespit etmislerdir. Bu makalelerde fiziksel aktivite sonrast EEG anormalligi tespit edilen
hastalar oldugu gibi, nobet geciren hastalar da yaymlanmistir. Egzersizin noébetleri
arttirmadaki mekanizmasi ise su sekilde agiklanmaktadir. Hiperventilasyonun absans
nobetleri ve daha az yaygin olarak parsiyel nobetleri tetikledigi belirtilmistir.
Hiperventilasyon, serebral vazokonstruksiyon, serebral kan akisinda azalma ve
hipoksiye neden olan kandaki CO2 basincinda azalmaya neden olmaktadir. Bu
hipoksi,epilepsili hastalarda zaten mevcut olan asir1 uyarilabilir ndéronlar

etkilemektedir (141,142).

30



Nobetleri en fazla arttiran faktorlerden asiri mental yorgunluk, zorlama ve

fiziksel yorgunluk gibi faktorlerin hepsi yogun fiziksel aktivite ile olusabilir (143).

Epilepsili hastalar i¢in genelleme yapmak dogru degildir. Ciinkii her hastanin
nobet tipi, ndbet sikligl, ndbetlerini tetikleyen faktorler ve aldig1 tedaviler farkhidir. Bir

hastaya onerilerde bulunmadan 6nce 6zellikle iyi bir 6ykii alinmasi 6nerilir.

2.4.6 Diger faktorler

Ayrica olgu bazinda refleks epilepsi siniflamasinda yer almayan ¢ok sayida nébet

tetikleyen ve nobet esigini diisiiren faktor bildirilmistir.

Seksiiel iliski ile tetiklenen epilepsi refleks epilepsi siniflamasinda yer
almamasina ragmen bu konuda bir¢ok olgu sunumu bulunmaktadir. Hoeinig ve
Hamilton ilk olguyu 1960 yilinda yayinlamigslardir. Birkag cesitte gortlebilir. Seksiiel
birlesme sirasinda goriilen hiperventilasyonun tetikledigi nobetler, orgazm veya sekstiel
uyar1 ile tetiklenen refleks epilepsi, epileptik auranin bir parcasi olarak ortaya cikan
takdil genital his, seksiiel hallisinasyon veya anormal seksiiel davrams seklinde
gorilebilir. Orgazm sirasindaki hiperventilasyonun nobete olan etkisini dislamak
zordur. Bildirilen olgularin ¢ogunun kadin olmasina ragmen erkek olgular da

bildirilmistir (144,145).

Yine refleks epilepsi siniflamalarinda yer almayan ve olgu bazinda bildirilen “dis

fircalama ile tetiklenen epileptik nébet” vakalar1 da mevcuttur (146).

Bayanlara 6zel bir diger epilepsi cesidi de katamenial epilepsidir. Katamenial
epilepsi menstriiel siklus sirasinda veya hemen baslangicindaki epileptik nobetlerin
ortaya cikmasi veya nébetlerin bu donemde siklasmasi olarak tanimlanmaktadir.
Menstruel siklusta luteal fazda progesteron sentezi artar. Gebelik olmazsa progesteron
giderek azalir ve ostrojen sentezi artar. Yapilan hayvan calismalarinda progesteron
nobet esigini diisiiriirken, 6strojen nobet esigini arttirmaktadir. Perimenstriiel nébetleri
olan hastalarda progesteron seviyelerinin diisiik oldugu goérilmistir. Ancak yine de
fizyopatoloji tam olarak aydinlatilamamistir. Bu nébetler jeneralize olabilecegi gibi

kompleks parsiyel nobetler seklinde de olabilir. Katamenial epilepsi iiretken epileptik
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kadinlarin %10-78 ‘ni olusturmakta olup genellikle antiepileptiklere direng¢ gosterir

(147,148).

Bir¢ok ilacin nébet esigini diistirdiigii ve nobetleri provoke ettigi iyi bilinir .
Anestezikler, antiaritmikler, psikotropikler, antidepresanlar, antipsikotikler,
antiepileptikler, antibiyotikler, antitiiberkuloz ilaglar ve SSS stimiilanlar1 nébet esigini

diistirerek epileptik nébete neden olabilirler (149,150).
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3. GEREC YONTEM

Bu calismaya Subat 2013- Haziran 2013tarihleri arasinda GATA Haydarpasa
Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji Servisi, GATA Ankara Noroloji Anabilim Dali
poliklinigi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Epilepsi poliklinigi ve
Haydarpasa Numune Egitim Hastanesi Noroloji Servisi Epilepsi poliklinigine basvuran
50 yas tistli 387 epilepsi hastasinda yiriitiilen bu tez ¢alismasi, “50 yas lstii epileptik
hastalarda nobetleri tetikleyen faktorler” bakimindan degerlendirilmistir. Arastirilmak
istenen bu konu dahilinde bahsedilen polikliniklere basvuran epilepsi hastalarindan
rastgele ornekleme ile secilen 387 goniilli hastadan tarama anketini doldurmalar1 ve
anket olusturulmasinda tetikleyici faktorlerin belirlenmesi i¢in Ontest ¢alismasi
yapilarak rastgele 30 hastaya acik uclu olarak epilepsi nobetini tetikleyen faktorleri
belirtmeleri istenmistir. Bu hastalardan alinan bilgiler dogrultusunda tetikleyici
faktorler belirlenmis ve ankete eklenmistir; ayrica bir alan agik uglu birakilarak tiim
faktérlerin degerlendirilmesi amac¢lanmistir. On test calismasinda ézetlenen faktérlerin

disinda belirtilen bir durum olmamaistir.

Calismamiz GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 28 Subat 2013 giinti yapilan 13. oturumda 2013-14 proje

numarasl ile “etik kurul onay1” almistir.

Calismaya dahil olma kriterleri:

e 50 yas tizeri olmak,
e Bir noroloji uzmani tarafindan epilepsi tanis1 konmus ve enaz 6 aydir epilepsi

tanisi ile takip ediliyor olmak

Calisma disi birakilma nedenleri

e Metabolik nedenler ve postenfeksiy6z gibi nedenlerle 6 aydan kisa siireli

nobetler

Bu tez ¢alismasinin istatistiksel degerlendirmeleri SPSS 18.00 programinda

yapilmistir. Degerlendirilen nitel degiskenler frekans ve % degerleri ile 6zetlenmis olup
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sayisal degiskenler Ortalama*Standart Sapma degerleri ile o6zetlenmistir. Bu tez
kapsaminda temel arastirilan konular, tetikleyici faktorler ile yas gruplari, nobet
gecirme yas gruplari, cinsiyet, hastalik, nobet tipi degiskenleri arasindaki iliskinin
incelenmesidir. Bu iliskinin analizinde nitel degiskenler arasindaki farkliligin test
istatistigi olan Ki-Kare test istatistigi kullanilmistir. Tedavi gruplari ile degerlendirilen
degiskenler arasi iliskinin analizinde nitel datalarin iliski analizinde Spearman rho
katsayis1 kullanilmistir. Tedavi tipleri ve hastalik tipi degiskenleri ikiden ¢ok diizeyi
oldugu icin Ki-Kare test istatistiginin 6zellesmis hali olan Lineer by lineer association

test istatistigi ile analiz edilmistir.

Yas gruplar1 ve nobet baslama yas gruplar1 bakimindan arastirilan tetikleyici
faktorlerin ayrica birlikte degerlendirilmesi adina, logistik regresyon ile analiz
edilmistir. Logistik regresyon ile anlaml iliskide bulunan degiskenlerin birlikte yas
gruplarini nasil etkiledigi incelenmistir. Logistik regresyonda katsayilarda elde edilen

odds ratio degerleri de incelenmistir.
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3.1 CALISMAMIZDA KULLANILAN ANKET ORNEGI

Cinsiyet: No6bet Cinsi:
Yas: Kullandig ilaglar:
Kac yildir epilepsi hastasi oldugu: Epilepsi Etyolojisi:

o Dolduracaginiz form yasadiginiz nobetleri tetikleyen etkenleri saptamak i¢in hazirlanmigtir.
e Bu sebeple nobetlerinizi israrla (hemen her zaman) tetikledigini diisiindiigiiniiz etkenleri
isaretleyiniz.

Uykusuzluk

Uyku

Uyanma

Stress, kaygi, endise, korku
Aclik

Hava degisikligi

Sicaklik ve nem

Yiiksek ses, gurilti
Televizyon

Glnes 15181, titresen 1sik
Adet (menstriasyon) donemleri

Kullandiginiz epilepsi ila¢ dozunu atlama

O O000000dododoad

Fiziksel aktivite

Belirli bir yiyecek BEIITINIZ cveove ettt st sttt et st et saan
Belirli bir icecek Belirtiniz (alkol, sodali icecek VD) ....cvovevveevieeicececeecee e
Diger tetikleyiciler Belirtiniz (ates, banyo VD) ......cuov e

35



4. BULGULAR

Degerlendirilen nitel ve nicel degiskenlerin tanimlayic1 istatistikleri asagida yer

alan tablolarda 6zetlenmistir.

Tablo 12 Cinsiyet, Yas grubu, Nébet baslama yas grubu ve nobet tipi degiskenleri 6zet

istatistikleri
n(sayi) %

Cinsiyet Erkek 201 52%

Kadin 186 48%
YAS Grubu 65 Yas Ustii 160 41%

50-65 Yas Arasi 227 59%
Nobet Gegirme Yas 50 Yas Sonrasi Baslayan 209 54%
Grubu 50 Yas Oncesi Baglayan 178 46%
Nobet Tipi Jeneralize 184 48%

Parsiyel 203 52%

Calismaya dahil olan 387 hastanin %52’si erkek, %59'u 50-65 yas arasinda,

%54’ 50 yas sonrasi nobeti baslayan hastalar ve %52’si parsiyel nobet tipindedir.

Tablo 13 Tedavi tipi degiskenleri 6zet istatistikleri

Tedavi Tipi n(sayi) %
Karbamazepin 119 31%
Levetiresetam 83 21%
Valproik Asit 75 19%
Fenitoin 35 9%
Karbamazepin+Levetiresetam 22 6%
Okskarbazepin 14 4%
Karbamazepin+Topiramat 10 3%
Lamotrigin 9 2%
Topiramat 2 1%
{lac Kullanmiyor 17 5%

Calismaya

dahil

olan bireylerin %31’i karbamazepin tedavisi,

levetiresetam, %19 ise valproik asit tedavisi almaktadirlar.
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Tablo 14 Etyoloji degiskenleri 6zet istatistikleri

Hastalik n(sayli) %

Idiyopatik 151 39%
SVO 92 24%
Demans 57 15%
Post travmatik 38 10%
Beyin Tuimori 49 13%

Hastalarin %39’unda idiyopatik nedenler bulunmus, %24’iinde SVO, %15’inde
Demans hastalig1 gorilmistiir.
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Tez calismasinin ana arastirma konusu olan tetikleyici faktorlerin arastirilmasidir.

Bu noktada degerlendirilen hastalarin % 68’i (n:122) en az bir nobet tetikleyici
faktor belirtmistir.

Tablo 15 Nobet tetikleyiciler 6zet istatistikleri

Tetikleyici Faktorler n(sayi) %
Achk Evet 27 7%
Hayir 360 93%
Uykusuzluk Evet 104 27%
Hayir 283 73%
Uyku Evet 36 9%
Hayir 351 91%
Uyanma Evet 6 2%
Hayir 381 98%
Stres Evet 145 37%
Hayir 242 63%
Hava degisikligi Evet 12 3%
Hayir 375 97%
Sicaklik Evet 4 1%
Hayir 383 99%
Yiiksek ses Evet 4 1%
Hayir 383 99%
Foto sensitivite Evet 6 2%
Hayir 381 98%
Doz atlama Evet 79 20%
Hayir 308 80%
Yorgunluk Evet 45 12%
Hayir 342 88%
Alkol Evet 21 5%
Hayir 366 95%

Tablo 15’te ve Grafik 1’de tetikleyici oldugu diisiiniilen tim faktorlerin hastalar
bakimindan var olma durumlarina ait sikliklar incelenmistir. Hastalarin %37’si stres ile
tetiklenen epilepsi nobeti gegirmislerdir. %27’sinde uykusuzluk tetikleyici faktor olarak
ortaya ¢ikarken, %20’si doz atlama faktoriinii tetikleyici olarak belirtmistir.
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Tetikleyici faktorlerin goriilme sikliklarinin birlikte degerlendirilmesi igin

asagidaki grafik diizenlenmistir.

Grafik 1 Nobet tetikleyiciler degiskenleri siklik grafigi

Grafikte de Ozetlendigi gibi Oncelikli ortaya cikan faktorler yogunlukla; stres,

uykusuzluk, doz atlama, yorgunluk ve uyku durumudur.
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Tezin bu kisminda tetikleyici faktorler yas gruplari, nobet ge¢irmeye baslama
yasl, cinsiyet, etiyoloji ve nobet tipi bakimindan degerlendirilecektir. Ozet istatistiklerde
frekans ve yiizde degerleri ile 6zetlenmis olup, karsilastirma analizlerinde nitel
datalarin karsilastirilmasinda kullanilan Ki-Kare test istatistigi kullanilmistir. Tedavi

gruplari ile degerlendirilen degiskenler arasi iliskinin analizinde ve nitel datalarin iligki

analizinde Spearman rho katsayisi kullanilmistir.

Tablo 16 Yas gruplar ile tetikleyici faktorlerin analiz sonuglari

YAS GRUPLARI
65 Yas Ustii 50-65 Yas arasi
Toplam Pearson Chi- Spearman P
N(say1) % N(say1) % Square rho

Aclik Evet 11 7% 16 7% 27 0,004 0,947 -0,003 0,948
Hayir 149 93% 211 93% 360

Uykusuzluk Evet 41 26% 63 28% 104 0,216 0,642 -0,024 0,643
Hayir 119 74% 164 72% 283

Uyku Evet 3 2% 33 15% 36 17,835 0,000 -0,215 0,000
Hayir 157 98% 194 85% 351

Uyanma Evet 0 0% 6 3% 6 4,296 0,038 -0,105 0,038
Hayir 160 100% 221 97% 381

Stres Evet 47 29% 98 43% 145 7,625 0,006 -0,140 0,006
Hayir 113 71% 129 57% 242

Hava Degisikligi  Evet 0 0% 12 5% 12 8,729 0,003 -0,150 0,003
Hayir 160 100% 215 95% 375

Sicaklik Evet 0 0% 4 2% 4 2,849 0,091 -0,086 0,092
Hayr 160 100% 223 98% 383

Yuksek Ses Evet 0 0% 4 2% 4 2,849 0,091 -0,086 0,092
Hayir 160 100% 223 98% 383

Fotosensitivite Evet 0 0% 6 3% 6 4,296 0,038 -0,105 0,038
Hayir 160 100% 221 97% 381

Doz atlama Evet 23 14% 56 25% 79 6,122 0,013 -0,126 0,013
Hayir 137 86% 171 75% 308

Yorgunluk Evet 12 8% 33 15% 45 4,523 0,033 -0,108 0,033
Hayir 148 93% 194 85% 342

Alkol Evet 5 3% 16 7% 21 2,815 0,093 -0,085 0,094
Hayir 155 97% 211 93% 366

Tablo 16’da Grafik 2’de yas gruplar1 arasinda tetikleyici faktorler bakimindan

farkliliklar incelenmistir. 65 yas listi ve 50-65 yas arasinda olan hastalarin; aclik,

uykusuzluk, sicaklik, ylksek ses ve alkol faktorleri arasinda fark olmadigl
gozlemlenmistir. Her iki yas grubu bakimindan; aglik, uykusuzluk, sicaklik, yiiksek ses ve
alkol faktorleri benzerlik gostermektir. Bununla birlikte aralarinda anlaml iliski

gozlenmemektedir.
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iki yas grubu arasinda uykuda ataklarin tetiklenmesi durumu farklihk
gostermektedir (p:0.000). 50-65 yas arasindaki hastalarda uyku sirasinda atak gecirme
sikliklar1 anlamh 6lgiide daha yiiksek cikmustir. ki grup arasinda ortaya ¢ikan negatif
anlaml iliski 50-65 yas aras1 grupta uykuda epilepsi ataklarinin var olmasinin daha

ylksek olasilik olduguna isaret etmektedir(-0.215).

iki yas grubu arasinda uyanma durumunda ataklarin tetiklenmesi durumu
farklihk gostermektedir (p:0.038). 50-65 yas arasindaki hastalarda uyanma sirasinda
atak gecirme sikliklar1 anlamh élgiide daha yiiksek ¢ikmustir. ki grup arasinda ortaya
cikan negatif anlaml iliski 50-65 yas arasi grupta uyanma durumunun ataklar1 daha

yluksek oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.105).

iki yas grubu arasinda stres durumunda ataklarin tetiklenmesi durumu farklilik
gostermektedir (p:0.006). 50-65 yas arasindaki hastalarda stres durumunda atak
gecirme sikliklar1 anlamli 6l¢iide daha yiiksek ¢ikmustir. iki grup arasinda ortaya ¢ikan
negatif anlaml iliski 50-65 yas arasi grupta stres faktoriinlin ataklar1 daha ytliksek

oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.140).

iki yas grubu arasinda hava degisikligi durumunda ataklarin tetiklenmesi
durumu farkhilik gostermektedir (p:0.003). 50-65 yas arasindaki hastalarda hava
degisikligi durumunda atak gecirme sikliklar1 anlamli élgiide daha yiiksek ¢cikmustir. Iki
grup arasinda ortaya ¢ikan negatif anlamli iliski 50-65 yas arasi grupta hava degisikligi

durumunun ataklar1 daha yiiksek oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.150).

iki yas grubu arasinda fotosensitivite ile ataklarin tetiklenmesi durumu farklihk
gostermektedir (p:0.038). 50-65 yas arasindaki hastalarda fotosensitivite sirasinda atak
gecirme sikliklar1 anlamli 6lgiide daha yiiksek cikmustir. Iki grup arasinda ortaya cikan
negatif anlaml iliski 50-65 yas arasi grupta fotosensitivitenin ataklar1 daha yiiksek

oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.105).

iki yas grubu arasinda doz atlamanin ataklari tetiklenmesi durumu farkhlik
gostermektedir (p:0.013). 50-65 yas arasindaki hastalarda doz atlama durumunun atak
gecirme sikliklar1 anlamli 6l¢iide daha yiiksek cikmuistir. iki grup arasinda ortaya cikan
negatif anlaml iliski; 50-65 yas arasi1 grupta doz atlamanin ataklar1 daha yiiksek oranda

tetikledigine isaret etmektedir (-0.126).
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iki yas grubu arasinda yorgunluk faktorii ataklarin tetiklenmesinde farklhlik
gostermektedir (p:0.033). 50-65 yas arasindaki hastalarda yorgunluk sirasinda atak
gecirme sikliklar1 anlamh él¢iide daha yiiksek cikmistir. Iki grup arasinda ortaya ¢ikan
negatif anlaml iliski; 50-65 yas arasi grupta yorgunlugun ataklar: tetikleme olasiiginin

daha ytliksek olduguna isaret etmektedir (-0.108).

Genel olarak 50-65 yas arasi hastalarda nobet tetikleyicilerin anlamli olarak

nobetleri tetikleme olasiliklarinin yiiksek oldugu ortaya konmustur.

Tabloda 6zetlenen degerin gorsel olarak yan yana karsilastirilmasi adina gruplara

ait grafik gosterimlerine de yer verilmistir.

Grafik 2 Yas bakimindan tetikleyici degisken dagilimlari

Tetikleyici faktorler bakimindan yas gruplarinin dagilimi

*p:0.006
43%

7%7%

W 65YasUstu M 50-65 Yas Arasi
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Tablo 17 Hastalik baslangic yasi ile tetikleyici faktorlerin analiz sonuglar:

Hastalik Baslangi¢ Yas Gruplari

50 Yas Sonrast 50 Yas Oncesi
Baglayan Baslayan
Pear:.son Spearman
Toplam Chi- p rho P
n(say1) % n(say1) % Square
Aglik Evet 19 9% 8 4% 27 3,129 0,077 0,090 0,077
Hayir 190 91% 170 96% 360
Uykusuzluk Evet 64 31% 40 22% 104 3,249 0,071 0,092 0,072
Hayir 145 69% 138 78% 283
Uyku Evet 15 7% 21 12% 36 2,433 0,119 -0,079 0,119
Hayir 194 93% 157 88% 351
Uyanma Evet 4 2% 2 1% 6 0,393 0,531 0,032 0,532
Hayir 205 98% 176 99% 381
Stres Evet 68 33% 77 43% 145 4,717 0,030 -0,110 0,030
Hayir 141 67% 101 57% 242
Hava Degisikligi  Evet 6 3% 6 3% 12 0,080 0,777 -0,014 0,778
Hayir 203 97% 172 97% 375
Sicaklik Evet 0 0% 4 2% 4 4,746 0,029 -0,111 0,029
Hayir 209 100% 174 98% 383
Yiiksek ses Evet 2 1% 2 1% 4 0,026 0,872 -0,008 0,872
Hayir 207 99% 176 99% 383
Fotosensitivite Evet 2 1% 4 2% 6 1,048 0,306 -0,052 0,307
Hayir 207 99% 174 98% 381
Doz atlama Evet 32 15% 47 26% 79 7,282 0,007 -0,137 0,007
Hayir 177 85% 131 74% 308
Yorgunluk Evet 21 10% 24 13% 45 1,104 0,293 -0,053 0,295
Hayir 188 90% 154 87% 342
Alkol Evet 2 1% 19 11% 21 17,687 0,000 -0,214 0,000
Hayir 207 99% 159 89% 366

Tablo 17°de ve Grafik 3’te hastaligin baslama yasina gore gruplar tetikleyici
faktorler bakimindan incelenmistir. Atak baslangici 50 yas 6ncesi ve sonrasinda olan

hastalarin; ac¢lik, uykusuzluk, uyku, uyanma, hava degisikligi, yiiksek ses, fotosensitivite

ve yorgunluk faktorleri arasinda fark olmadig1 gozlemlenmistir.

iki yas grubu arasinda stresin ataklar1 tetiklenmesi farklihk gostermektedir

(p:0.030). Ataklar1 50 yas oncesi baslayan hastalarda stres durumunda atak gecirme

sikliklar1 anlamh 6lgiide daha yiiksek cikmigtir. iki grup arasinda ortaya cikan negatif

anlaml iliski 50 yas oncesi atak baslayan grupta stresin ataklarn daha yiiksek oranda

tetikledigine isaret etmektedir (-0.110).
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iki yas grubu arasinda sicakligin ataklar tetiklenmesi farklihk géstermektedir
(p:0.029). Ataklar1 50 yas oncesi baslayan hastalarda sicaklik durumunda atak gegirme
sikliklar1 anlamlh 6l¢ciide daha yiiksek ¢ikmistir. 50 yas sonrasi atak baslayanlarda bu
tetikleyici faktor gozlenmemistir. iki grup arasinda ortaya ¢ikan negatif anlamli iliski 50
yas Oncesi atak baslayan grupta sicaklik faktoriiniin ataklar1 daha yiiksek oranda

tetikledigine isaret etmektedir (-0.111).

iki yas grubu arasinda doz atlamanin ataklann tetiklenmesi farkhilik
gostermektedir (p:0.007). Ataklar1 50 yas oOncesi baslayan hastalarda doz atlama
durumunda atak gecirme sikhiklar1 anlamh o6lgiide daha yiiksek ¢ikmustir. iki grup
arasinda ortaya ¢ikan negatif anlaml iliski 50 yas oncesi atak baslayan grupta doz

atlamanin ataklar1 daha yiiksek oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.137).

iki yas grubu arasinda alkol alimimin ataklarin tetiklenmesi farklihk
gostermektedir (p:0.000). Ataklar1 50 yas oncesi baslayan hastalarda alkol alimi
durumunda atak gecirme sikhiklar1 anlamh 6lciide daha yiiksek cikmustir. 1ki grup
arasinda ortaya ¢ikan negatif anlaml iliski 50 yas oncesi atak baslayan grupta alkol

aliminin ataklar1 daha ytliksek oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.214).

Genel olarak ataklar1 50 yas dncesi baslayan hastalarin nébet tetikleyicilerden

anlamli olarak nobetlerinin tetiklenme olasiliklarinin ytliksek oldugu ortaya konmustur.

Grafik 3 Hastalik baslama yas1 bakimindan tetikleyici degisken dagilimlari

Tetikleyici faktorler bakimindan hastalik baslangici dagilimi

*p:0.030
43%

0%4%  1%% 19%%
|

M 50 Yas Sonrasi Basglayan M 50 Yas Oncesi Baslayan
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Tablo 18 Cinsiyet ile tetikleyicilerin analiz sonuclari

Cinsiyet
Erkek Kadin
Pearson Spearman
Toplam | Chi- p rho p
nsay) % n(say1) % Square

Aghk Evet 11 5% 16 9% 27 1,458 0,227 -0,061 0,228
Hayir 190 95% 170 91% 360

Uykusuzluk Evet 45 22% 59 32% 104 4,281 0,039 -0,105 0,039
Hayir 156 78% 127 68% 283

Uyku Evet 19 9% 17 9% 36 0,011 0916 0,005 0916
Hayir 182 91% 169 91% 351

Uyanma Evet 4 2% 2 1% 6 0,530 0,467 0,037 0,468
Hayir 197 98% 184 99% 381

Stres Evet 70  35% 75 40% 145 1,246 0,264 -0,057 0,266
Hayir 131 65% 111 60% 242

Hava Evet 4 2% 8 4% 12 1,717 0,190 -0,067 0,191

Degisikligi Hayir 197 98% 178 96% 375

Sicaklik Evet 4 2% 0 0% 4 3,740 0,053 0,098 0,053
Hayir 197 98% 186 100% 383

Yiiksek ses Evet 2 1% 2 1% 4 0,006 0,938 -0,004 0,938
Hayir 199 99% 184 99% 383

Fotosensitivite Evet 4 2% 2 1% 6 0,530 0,467 0,037 0,468
Hayir 197 98% 184 99% 381

Doz atlama Evet 48 24% 31 17% 79 3,094 0,079 0,089 0,079
Hayir 153 76% 155 83% 308

Yorgunluk Evet 25 12% 20 11% 45 0,267 0,605 0,026 0,606
Hayir 176 88% 166 89% 342

Alkol Evet 15 7% 6 3% 21 3,379 0,066 0,093 0,066
Hayir 186 93% 180 97% 366

Tablo 18’de ve grafik 4’te cinsiyet ve tetikleyici faktorler bakimindan farkhliklar

incelenmistir. Kadin ve erkekler arasinda; ac¢lik, uyku, uyanma, stres, hava degisikligi,

sicaklik, ytiksek ses, fotosensitivite, doz atlama, yorgunluk ve alkol faktorleri arasinda

fark olmadig1 gozlemlenmistir.

Cinsiyet gruplar1 arasinda uykusuzluk durumunda ataklarin tetiklenmesi durumu

farklihik gostermektedir (p:0.039). Kadin hastalarda uykusuzluk durumunda atak

gecirme sikliklar1 anlamh 6l¢lide daha yiiksek ¢ikmistir. Kadinlarda uykusuzlugun

ataklari daha yiiksek oranda tetikledigine isaret etmektedir (-0.105).
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Cinsiyet gruplar1 bakimindan sadece uykusuzluk faktorii anlamh fakl olarak elde

edilmistir. Diger tetikleyici faktorler kadin ve erkekler acisindan benzerdir.

Grafik 4 Cinsiyet bakimindan tetikleyici faktorlerin dagilimi

Tetikleyici faktorler bakimindan cinsiyet dagilimi

*p:0.039 40%

9%0%

1%1%  2%1%

M Erkek mKadin
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Tablo 19 Nobet tipi ile tetikleyici faktorlerin analiz sonuglar

Nobet Tipi
Jeneralize Parsiyel
Toplam P.earson S.man p
n % n % Chi-Square rho

Aghik Evet 15 8% 12 6% 27 0,747 0,388| 0,044 0,389
Hayir 169 92% 191 94% 360

Uykusuzluk Evet 48 26% 56 28% 104 0,110 0,740|-0,017 0,740
Hayir 136 74% 147 72% 283

Uyku Evet 25 14% 11 5% 36 7,633 0,006 0,140 0,006
Hayir 159 86% 192 95% 351

Uyanma Evet 4 2% 2 1% 6 0,893 0,345| 0,048 0,346
Hayir 180 98% 201 99% 381

Stres Evet 67 36% 78 38% 145 0,167 0,683|-0,021 0,684
Hayir 117 64% 125 62% 242

Hava Evet 8 4% 4 2% 12 1,816 0,178| 0,068 0,179

Degisikligi Hayir 176 96% 199 98% 375

Sicaklik Evet 0 0% 4 2% 4 3,663 0,056 -0,097 0,056
Hayir 184 100% 199 98% 383

Yiiksek ses Evet 0 0% 4 2% 4 3,663 0,056 -0,097 0,056
Hayir 184 100% 199 98% 383

Fotosensitivite Evet 4 2% 2 1% 6 0,893 0,345| 0,048 0,346
Hayir 180 98% 201 99% 381

Doz atlama Evet 44  24% 35 17% 79 2,644 0,104| 0,083 0,104
Hayir 140 76% 168 83% 308

Yorgunluk Evet 27 15% 18 9% 45 3,167 0,075| 0,090 0,075
Hayir 157 85% 185 91% 342

Alkol Evet 18 10% 3 1% 21 12,971 0,000 0,183 0,000
Hayir 166 90% 200 99% 366

Tablo 19’da ve

Grafik 5'te nobet tipleri bakimindan tetikleyici faktorler

bakimindan farkliliklar incelenmistir. Jeneralize ve parsiyel nébetler arasinda; aglik,

uykusuzluk, uyanma, stres, hava degisikligi, sicaklik, yiiksek ses, fotosensitivite, doz

atlama, yorgunluk faktorleri arasinda fark olmadig1 gézlemlenmistir.

Nobet tipleri bakimindan uykuda atak gecirme durumu farklilik géstermektedir

(p:0.006). Jeneralize nobet geciren hastalarin uykusuzluk ile nobetlerinin tetiklenme

sikliklar1 anlamh 6l¢iide daha yiiksek ¢ikmistir. Jeneralize nobet gecirenlerde uyku

durumunda ataklarinin var olmasinin daha yiiksek ve pozitif iliskili olduguna isaret

etmektedir(0.140).
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Nobet tipleri bakimindan alkol aliminda atak gecirme durumu farklilik
gostermektedir (p:0.000). Jeneralize nobet gecirenlerde alkoliin ataklar1 daha yiiksek
oranda tetikledigine isaret etmektedir (0.183).

Grafik 5 Nobet tipi bakimindan tetikleyici faktérlerin dagilimi siklik grafigi

Tetikleyici faktorler bakimindan nobet tipleri dagilimi
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Tablo 20 Tedavi tipleri ile tetikleyicilerin analiz sonuclari

Linear- p
Tedavi Tipi by-
Linear
. Associati
flac TOPLAM on
Valproik Asit KBZ Fenitoin LVT Topiramat 0XC Kullanmiyor KBZ +TPM Lamotrigin KBZ + LVT
n % n % n % n % n % n % n % n % n % n % n %
Aclik Evet 2 3% 11 9% 0 0% 7 8% 0 0% 5 36% 0 0% 0 0% 0 0% 2 9% 27 7% 371 542
Hayir 73 97% 108 91% 35 100 76 92% 2 100% 9 64% 18  100% 10 100% 9 100% 20 91% 360 93%
0,
Uykusuzluk Evet 21 28% 28 24% 10 290;;) 24 29% 0 0% 5 36% 0 0% 4 40% 6 67% 6 27% 104 27% 519 471
Hayr 54 72% 91 76% 25 71% 59 71% 2 100% 9 64% 18  100% 6 60% 3 33% 16 73% 283 73%
Uyku Evet 14 19% 5 4% 4 11% 4 5% 0 0% 0 0% 4 22% 2 20% 1 11% 2 9% 36 9% 002 963
Hayr 61 81% 114 96% 31 89% 79 95% 2 100% 14 100% 14 78% 8 80% 8 89% 20 91% 351 91%
Uyanma Evet 2 3% 0 0% 0 0% 4 5% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 6 2% 228 633
Hayir 73 97% 119 100 35 100 79 95% 2 100% 14 100% 18  100% 10  100% 9 100% 22 100% 381 98%
0, 0,
Stres Evet 31 41% 45 38‘3//(0] 12 340//;) 27 33% 0 0% 6 43% 6 33% 2 20% 5 56% 11 50% 145 37% 105 746
Hayr 44 59% 74 62% 23 66% 56 67% 2 100% 8 57% 12 67% 8 80% 4 44% 11 50% 242 63%
Hava degisikligi ~ Evet 0 0% 10 8% 2 6% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 12 3% 3377 066
Hayr 75 100% 109 92% 33 94% 83  100% 2 100% 14 100% 18  100% 10 100% 9 100% 22 100% 375 97%
Sicaklik Evet 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 14% 2 11% 0 0% 0 0% 0 0% 4 1% 5,690 017
Hayir 75 100% 119 100 35 100 83  100% 2 100% 12 86% 16 89% 10  100% 9 100% 22 100% 383 99%
0, 0,
Yiiksek ses Evet 0 0% 2 2‘3//(0] 0 00//2 0 0% 0 0% 2 14% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 4 1% 163 687
Hayir 75 100% 117 98% 35 100 83  100% 2 100% 12 86% 18  100% 10 100% 9 100% 22 100% 383 99%
0,
Fotosensitivite Evet 0 0% 0 0% 2 6";: 2 2% 0 0% 2 14% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 6 2% 672 412
Hayir 75 100% 119 100 33 94% 81 98% 2 100% 12 86% 18  100% 10 100% 9 100% 22 100% 381 98%
0,
Doz atlama Evet 24 32% 25 21"2 2 6% 12 14% 0 0% 5 36% 2 11% 2 20% 0 0% 7 32% 79 20% 782 376
Hayr 51 68% 94 79% 33 94% 71 86% 2 100% 9 64% 16 89% 8 80% 9 100% 15 68% 308 80%
Yorgunluk Evet 5 7% 18 15% 0 0% 7 8% 0 0% 1 7% 0 0% 2 20% 2 22% 10 45% 45 12% 10,534 001
Hayir 70 93% 101 85% 35 100 76 92% 2 100% 13 93% 18  100% 8 80% 7 78% 12 55% 342 88%
0,
Alkol Evet 10 13% 6 5% 0 002 2 2% 0 0% 1 7% 0 0% 2 20% 0 0% 0 0% 21 5% 3555 1059
Hayr 65 87% 113 95% 35 100 81 98% 2 100% 13 93% 18  100% 8 80% 9 100% 22 100% 366 95%

%
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Tablo 20°de Hastalara verilen tedavi tipleri bakimindan tetikleyici
faktorler incelenmistir. Tedavi tiplerinin ikiden ¢ok diizeyi oldugu i¢in Ki-Kare
test istatistiginin 6zellesmis hali olan Lineer by lineer association test istatistigi
ile analiz edilmistir. Test sonuclar1 ve anlamlilik degerleri tabloda 6zetlenmistir.
Tabloda goruldugi uzere tedavi tipleri ile aglik, uykusuzluk, uyku, uyanma,
stres, hava degisikligi, fotosensitivite, doz atlama, alkol faktorleri bakimindan

anlamli farklilik bulunmamaistir.

Tedavi tiplerinin sicaklik faktoriine verdikleri atak tepkilerinin farklilik
gosterdigi gozlenmistir (0.017). Oskarbazepin (%14) ve ila¢ kullamayan (%11)
hastalarda sicaklik durumunda atak gozlemlenirken diger tim tedavi

gruplarinda sicaklik durumunda atak gézlemlenmemistir.

Tedavi tipleri yorgunluk faktori bakimindan farkliik goézlenmistir
(p:0.001). Karbamazepin ile birlikte Levetiresetam (%45), Karbamazepin (%15)
ve Levetiresetam (%8) kullanan hastalarinda yorgunluk ile ataklarin ortaya
cikma durumu goézlenmektedir. Fenitoin, topiramat ve ila¢ kullanmayanlarda

yorgunluk sirasinda ataklarin hi¢ gozlenmedigi tespit edilmistir
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Tablo 20 Etyolojik nedenler ile tetikleyici faktorler bakimind degerlendirilmesi

Hastalik Tiirleri
Idiyopatik SVO Demans Posttravmatik Beyin Timérii  Total Ki-Kare P
n % n % n % n % n %

Achik Evet 8 5% 7 5% 3 2% 4 3% 5 3% 27 1,642 0,200
Hayir 143 95% 85 56% 54 36% 34 23% 44 29% 360

Uykusuzluk Evet 40 26% 24 16% 14 9% 15 10% 11 7% 104 0,036 0,849
Hayir 111 74% 68 45% 43 28% 23 15% 38 25% 283

Uyku Evet 19 13% 6 4% 0 0% 4 3% 7 5% 36 0,062 0,803
Hayir 132 87% 86 57% 57 38% 34 23% 42 28% 351

Uyanma Evet 2 1% 2 1% 0 0% 2 1% 0 0% 6 0,000 1,000
Hayir 149 99% 90 60% 57 38% 36 24% 49 32% 381

Stress Evet 67 44% 37 25% 11 7% 16 11% 14 9% 145 5168 0,023
Hayir 84 56% 55 36% 46 30% 22 15% 35 23% 242

Hava degisikligi Evet 4 3% 4 3% 0 0% 0 0% 4 3% 12 0,701 0,403
Hayir 147 97% 88 58% 57 38% 38 25% 45 30% 375

Sicaklik Evet 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 4 0915 0,339
Hayir 149 99% 92 61% 57 38% 38 25% 47 31% 383

Yiiksek ses Evet 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 4 0915 0,339
Hayir 149 99% 92 61% 57 38% 38 25% 47 31% 383

Fotosensitivite ~ Evet 2 1% 2 1% 0 0% 2 1% 0 0% 6 0,000 1,000
Hayir 149 99% 90 60% 57 38% 36 24% 49 32% 381

Doz atlama Evet 30 20% 21 14% 13 9% 9 6% 6 4% 79 0436 0,509
Hayir 121 80% 71 47% 44 29% 29 19% 43 28% 308

Yorgunluk Evet 29 19% 8 5% 3 2% 3 2% 2 1% 45 10,769 0,001
Hayir 122 81% 84 56% 54 36% 35 23% 47 31% 342

Alkol Evet 19 13% 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 21 17,333 0,000
Hayir 132 87% 90 60% 57 38% 38 25% 49 32% 366

Etyolojik nedenler bakimindan tetikleyici faktorler incelenmistir.
Hastalik tiplerinin ikiden cok diizeyi oldugu icin Ki-Kare test istatistiginin
Ozellesmis hali olan Lineer by lineer association test istatistigi ile analiz
edilmistir. Test sonuclar1 ve anlamlilik degerleri tabloda 6zetlenmistir. Tabloda
gorildigi lizere tedavi tipleri ile aglik, uykusuzluk, uyku, uyanma, stres, hava
degisikligi, sicaklik, fotosensitivite, doz atlama faktdrleri bakimindan anlamh
farklilik bulunmamistir.
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Etyolojik nedenler yorgunluk faktérii bakimindan farklilik gézlenmistir
(p:0.001). Iidiyopatik (%19) hastalik tiplerinde ve SVO (%5) gozlenen
hastalarinda yorgunlugun ataklarn tetikledigi go6zlemlenmistir. Demans,
posttravmatik ve beyin tlimori hastalarinda nispeten daha diisiik oranda (%2,
%2, %1) gozlemlenmistir.

Etyolojik nedenler alkol faktorii bakimindan farklihik goézlenmistir
(p:0.000). Idiyopatik (%13) hastalik tiplerinde ve SVO (%1) hastalig1 gézlenen

hastalarda alkol alimi ile ataklarin tetiklendigi go6zlemlenmistir. Demans,

posttravmatik ve beyin tlimori hastalarinda hi¢ gézlemlenmemistir.

Arastirilan bu faktorlerin ayrica birlikte degerlendirilmesi adina, logistik
regresyon ile analiz edilmistir. Logistik regresyon ile anlaml iliskide bulunan
degiskenlerin birlikte yas gruplarini nasil etkiledigi incelenmistir. Logistik
regresyonda katsayillarda elde edilen odds ratio degerleri de tabloda

Ozetlenmistir.

Anlamli olarak elde dilen modelde -2log likelihood 478,138, Cox&Snell R
square 0.114 olarak elde edilmistir.

Tablo 22 Yas gruplan ile tetikleyici faktérler bakimindan degerlendirilmesi
logistik regresyon analizi

B St.Hata Wald p 0Odds Ratio

Yas Uyku 2,499 ,621 16,169 ,000 12,170
Gruplar1  Evet/Hayir

50-65yas Stres ,781 ,229 11,608 ,001 2,184
aras1/ 65 Evet/Hayir

yasusti Doz atlama ,790 ,285 7,692 ,006 2,203
Evet/Hayir

Yorgunluk ,863 ,369 5,475 ,019 2,371
Evet/Hayir

Sabit deger -,340 ,157 4,676 ,031 712

Modelde anlamli olarak elde edilen uyku, stres, doz atlama, yorgunluk
degiskenleri katsayilar1 ve anlamlilik diizeyleri Tablo 22'de 6zetlenmistir. Elde
edilen odds ratiolar tablo 6zetlenmistir.
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Odds ratiolarda elde edilen degerlere gore; 50-65 yas arasinda olan
hastalarda uyku aninda noébet gecirme olasilig1 12 kat artmaktadir. 50-65 yas
arasli hastalarda stres faktorii ile nébet gecirme riski 2 kat artarken, doz atlama
faktorii ve yorgunluk faktorti ile yine 2 kat artmaktadir.

Ataklar1 50 yas oncesinde ve sonrasinda gelisen grubun incelenmesinde
anlaml iliskide bulunan degiskenler logistik regresyon ile incelenmistir.
Logistik regresyonda katsayilarda elde edilen odds ratio degerleri de tabloda

Ozetlenmistir.

Anlaml olarak elde edilen modelde -2log likelihood 507,718, Cox&Snell
R square 0.066 olarak elde edilmistir.

Tablo 23 Atak gecirmeye baslanan yas gruplan ile tetikleyici faktorler
bakimindan degerlendirilmesi logistik regresyon analizi

St.Hata Wald Odds Ratio
Atak Doz atlama ,667 ,262 6,476 ,011 1,948
baslamayas Evet/Hayir
gruplar1 50
Yas Oncesi  Alkol 2,494 ,753 10,967 ,001 12,113
/ 50 Yas Evet/Hayir
sonrasl Sabit Deger -,399 ,119 11,261 ,001 ,671

Modelde anlamli olarak elde edilen uyku, stres, doz atlama, yorgunluk

degiskenleri katsayilar1 ve anlamlilik diizeyleri Tablo 23’de 6zetlenmistir. Elde

edilen odds ratiolar tablo 6zetlenmistir.

Odds ratiolarda elde edilen degerlere gore; 50 yas oncesi atak geciren

hastalarda alkol aliminda nébet gecirme olasilig1 12 kat artmakta, doz atlama

durumunda ise 2 kat artmaktadir.
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5. TARTISMA

Epileptik nobet ani, paroksismal, yliksek voltajl elektriksel bosalimlar
sonucu santral sinir sisteminin (SSS) bir parcasi ya da tiiminiin O6niine
gecilemeyen asir1 aktivitesidir (1). 50 yas sonrasi epilepsi insidans1 tekrar
ylkselise gecmekte ve 65 yas sonrasi tiim yas gruplari icerisinde en ytliksek
insidans degerlerine ulasmaktadir. 40’ yaslarda epilepsi insidans1 en disiik
degerlerinde iken (30-40/100.000) 50°li yaslarda hizla yiikselmekte ve 80’li
yaslarda ise en yiiksek degerine ulasmakta, ortalama 140-160/100.000
diizeylerine cikmaktadir (47,48, 151).

Kaynaklara gore degisiklik gostermekle beraber yash terimi 6zellikle 65
yas usti icin kullanilmaktadir. 50 yas sonrasi epilepsi insidansinin artmasi ile
birlikte bircok sistemik hastaliginin da gorilme sikligi artmaktadir. Biz
calismamizda 50-65 yas arasi hasta grubunu yashlik 6ncesi donem olarak

nitelendirdik.

Yash hastalarda epilepsi tanisin1 koymak kolay degildir. Bu hastalardan
genellikle giivenilir hikaye alinamamakta ve hasta yakinlar1 tarafindan
gozlenemeyen veya diger hastaliklar: ile karisabilen néobetleri olabilmektedir.

Yaslhlarda epilepsi genclere gore cok daha farkli prezente olabilmektedir (43).

Calismamizda birbirine yakin, istatistiksel olarak karsilastirilabilecek
sayida , erkek-kadin (201/186), 50-65 yas arasi/65 yas lsti hasta(227/160),
nobetleri 50 yas oncesi baslayan/ 50 yas sonrasi baslayan (209/178) ve
jeneralize nobet /parsiyel nobet (184/203) geciren hasta degerlendirmeye

alinmistir.

Geriatrik yas grubundaki hastalarda norolojik sorunlara oldukg¢a sik
olarak rastlanir. Epilepsi, serebrovaskiiler hastaliklar ve demanstan sonra
yashlarda en sik gériilen nérolojik hastaliktir. idiyopatik epilepsi sikhig1 da yas
arttikca azalmaktadir. Bu yas grubunda epilepsiler ¢ocukluk c¢agindaki
epilepsilere nazaran semptomatik epilepsiler olup bu grupta en sik poststroke

epilepsiler yer almaktadir. Beyin tiimorleri, norodejeneratif hastaliklar ve

54



posttravmatik epileplepsiler de diger yaslilik dénemi epilepsi goriilebilme
nedenleridir (47,48). Calismamizda metabolik nedenler ve postenfeksiyoz 6
aydan kisa stireli nobetler calisma dis1 birakilmistir. Bu nobetlerde genelde
alttaki metabolik neden ortadan kaldirildiktan sonra ndébetler kontrol altina
alinabilmekte ve uzun siireli AEI kullanimina gerek kalmayabilmektedir. Ayrica
ozellikle beyin ameliyatlar1 sonrasi profilaktik olarak AEl baslanan hastalar
calisma dis1 birakilmigtir. 592 altmis yas tistii hastanin alindig1 bir ¢alismada
etyolojik neden olarak %48,5 SVO, %7,1 kafa travmasi, %2,4 timorler tespit
edilmis ve %24 oraninda neden tespit edilememistir (152). Forsgren ve
ark.arinin 1996 yilinda 60 yas tsti epileptik hastalarin etyolojik nedenlerini
arastirdiklar1 baska bir calismada ise %77 oraninda etyolojik neden tespit
edilmis. SVO en sik nedeni olustururken(%?30), tiimorler %11'ini, ve Alzheimer

hastalig1 ise %7'sini olusturmustur (153).

Calismamizda hastalarin epilepsi etyolojisi %39 idiyopatik, %24 SVO,
%15 Demans hastaligi olarak bulunmustur. Bizim bulgularimizda literatiire
nazaran idiyopatik nedenlerin yiiksek oranda ¢ikmasinin nedeni, tan1 konmamis
diger etyolojik nedenler (6rn: menengiom, demans, veya anamnezde gozden
kacirilmis kafa travmasi vb.) ve kriptojenik epilepsilerin de bu grupta
degerlendirilmesi olabilir. Etiyolojisi aydinlatilamayan ge¢ baslangich
epilepsilerin nedeni olarak Alzheimer hastaligini dusindiirten g¢alismalar

mevcuttur (71).

lleri yas hastalarin epilepsi tamis1 da hastamin mevcut hastaliklar1 ve
nobetin degisik prezentasyonlar: nedeni ile zor konulabilir. Bu hastalar distiik
doz antiepileptik ajana yanit verebilir. AEl'a bagh olarak bu hastalarda
sedasyon, tremor ve kognitif bozukluk gibi ¢cok genis bir yelpazede yan etkiler
ortaya cikabilir. Mimkiin oldugunca yan etkileri arttirabilecegi icin kombine
tedaviden kaginmak gerekir (45,46). Genellikle yash hastalar bagka ilaglar da
(antihipertansif, antidiyabetik, antidemans, vb) kullandiklari i¢in ilac etkilesimi
diistk, proteinlere baglanmayan ve enzim indiiksiyonu yapmayan ilaglar tercih

edilmelidir. Kognitif ve psikolojik etkisi olumlu olmalidir. Bu hasta grubunda
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dogru ve uygun dozda tedavi ile nobetlerin %70’i kontrol altina

alinabilmektedir (45,46).

Glinlimiizde bir¢cok calismada elde edilen verilere gore halen eski kusak
antiepileptiklerin yasli hasta popiilasyonunda daha fazla kullanildig:
bilinmektedir. ABD’de 1996-2000 il 2000-2004 yillar1 arasinda yasllarda
antiepileptik ajanlarin kullanimini inceleyen Pugh ve ark.larinin yapmis oldugu
calismada az da olsa yeni kusak antiepileptik ajan kullaniminin artis gosterdigi
bulunmustur (154). Fenitoin kullanimi %70 ‘den %66 ‘ya gerilerken yeni kusak
ajanlarin  kullanilma oram1  %12'den %Z20’lere c¢kmistir. Lamotrijin,
levetiresetam ve topiramat tercih edilen ajanlar olarak tespit edilmistir.
Yaklasik 35 bin hastanin incelendigi 2008 yilinda yapilmis bir baska calismada
ise en sik kullanilan ajan karbamazepin sonra sirasiyla gabapentin, pregabalin,
valproik asit, lamotirigin ve son olarak da fenitoin, klonezepam , fenobarbital
bulunmustur (155). Glinlimiizdeki tespitler i¢cin daha genis populasyonda yeni

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda da en sik tercih edilen ajan %31 oranla karbamazepin,
%21 oranda levetiresetam ve %19 ile valproik asittir. Az da olsa parsiyel nobet
sikliginin yiiksek olmasi norologlar1 karbamazepin seg¢imine itmis olabilir.
Karbamazepin ve valproik asit se¢ciminde kan diizeylerinin takip edilebiliyor ve
bu ilaglar ilgili tecriibelerin yliksek olmasi da bu secimlere katkida bulunabilir.
Bununla birlikte literatiir bilgilerinden farklh olarak levetiresetam se¢iminin
ikinci siklikla tercih edilmesinin sebebi, ila¢ etkilesiminin diisiik olmasi, yan etki
profilinin diger antiepileptiklere oranla daha az olmasi ve doz titrasyonunun

kisa siirede yiiksek dozlara ¢ikarilabiliyor olmasi olabilir (156,157).

Cocuk ve genc eriskinlerde nobet nedenleri, nobet tetikleyicileri ve tedavi
konusunda bir¢ok ¢alisma yapilmis, endojen (stres,yorgunluk, ates, menstruel
siklus,uyku) ve eksojen (alkol, kafein, yemek yeme, uykusuzluk, titresen 1sik,
sicaklik-nem) bircok tetikleyici tamimlanmis olup yashilarda bu konularda
yeterince calisma bulunmamaktadir. Baz1 hastalarin nébetlerinin bu uyaranlarla

hangi mekanizmalarla ne sekilde tetiklendigi konusunda birgok hipotez ortaya
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atilmasina, bircok c¢alisma yapilmasina ragmen, halen net olarak

aydinlatilabilmis degildir (106,107,158).

Tetikleyiciler genellikle cocuk ve geng eriskin hastalarda arastirilmis
olup 50 yas tusti epileptik hastalarda bu konudaki veriler c¢ogunlukla
tecriibelere ve kulaktan dolma verilere dayanmaktadir. Ayni zamanda yashlarla
ilgili yapilan epilepsi calismalarinda bakimevlerinde yasayan yash epileptik
hastalarin genellikle bu calismalara dahil edilememe durumu da verilerin
degisken olmasini agiklayabilir (31,32). Kiiltiirel ve genetik farkliliklar, etyoloji,
epilepsi tiiri ve incelenen yas grubuna gore tetikleyicilerin sikligr degisiklik

gostermektedir (158).

Calismamizda  degerlendirilen hastalarin % 68’1 en az bir nobet
tetikleyici faktor belirtmistir. Lunardi ve arklarinin mesiyal temporal lob
epilepsili hastalarda yapmis olduklari ¢alismada bu oran %78,9 , Fang ve
ark.larinin ¢ocuklarda yapmis olduklari ¢calismada %62 , Spector ve ark.larinin
direngli epilepsi vakalarinda yapmis olduklari ¢alismada %80 ve Pinihana ve
ark.arinin tiim epilepsi hastalarinda yapmis olduklari ¢alismada ise %86,6
hastada en az bir tetikleyici faktor tespit edilmis. Yapilan diger bazi ¢calismalarda
cogunlukla gen¢ ve eriskin yas grubundaki hastalar %53-65 oranlarinda
nobetlerini tetikleyen en az bir faktoriin varhigini belirtmislerdir (159, 160,161,
162, 163).

Calismamizda en sik nobet tetikleyici faktér olarak stres (%37)
bulunmus olup, uykusuzluk (%27) ve ila¢ dozunu almay:1 unutma (%20) diger
en sik tetikleyiciler olarak tespit edilmistir. Hastalarin %32’si ise nobetlerini

tetikleyen herhangi bir faktér olmadigini belirtmislerdir.

Stres kisinin bas etme yetenegini asan ya da zorlayan bir durum
algilandiginda ortaya ¢ikan otomatik tepkidir. Korku, kaygi, endise gibi ruh
halleri stresin giinlik yasama yansimalaridir (128,129,130). Epilepsi néroloji,
psikiyatri, norosirurji, pediatri gibi farkh disiplinlerin en 6nemli ortak calisma
alanlarindan birisidir. Ozellikle son yiizyilda epilepsinin néropsikolojik yénii

tzerine de pek ¢ok ¢alisma yapilmistir (164,165,166,167,168,169). Yashlk
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doneminde bedensel zorluklar, kendine giivenin azalmasi, kendini aciz
hissetme, karamsarlik, sorumluluklarini yerine getirememe, yalnizlik gibi ruhsal
sorunlar ve emeklilik, verimin azalmasi, ekonomik zorluklar gibi toplumsal
zorluklar nedeni ile gen¢ bireylere nazaran stres faktoriine daha fazla maruz
kalmaktadirlar. Jalava ark.larinin yapmis oldugu bir ¢alismada 35 yillik izlem
sonucunda epilepsi hastalarinin normal kontrol grubuna gore psikiyatrik
hastalik gelistirme riski 4 kat fazla bulunmus ve bu hastalarin strese duyarlilig
normal bireye gore artmis tespit edilmistir (170). DSM IV rehberinde
“epilepsiye bagh kisilik bozuklugu” taniminda bu bozuklugun toplumsal,
mesleki alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda klinik agidan
belirgin bir strese neden olacagl belirtilmistir. Yani hem yashligin hem de
epilepsi hastaliginin getirisi olarak bu hasta grubu stres faktoriine daha fazla

aciktir.

Nobetlerle iliskili en yaygin faktor strestir. Nobet ile stres arasindaki
iliski genellikle klinik tecriibelerle kabul edilmis olup Nancy ve ark.arinin
yapmis olduklar1 ¢alismada stresin nébetleri tetikleyen bir faktér oldugunu
ortaya koymuslardir (171). Baker ve ark.larinin epilepsi hastalarinin hayat
kalitelerini degerlendirdikleri c¢alismalarinda da stresli yasantilar1 olan
hastalarin nobet sikliginin arttifini tespit etmiserdir. Yine bu ¢alismada stres ile
olusan mental ve fiziksel yorgunlugun da nobet sikligini arttirdigi sonucuna
varmislardir (172). Stresin hangi mekanizmalarla nébeti tetikledigine dair
bircok hipotez ortaya atilmasina ragmen halen net olarak aydinlatilabilmis

degildir (173).

Nakken ve ark.larinin cocuklar ve yetiskinlerde nobet tetikleyicilerini
arastirdiklar1 calismalarinda ates ve uykusuzlugun, stresten daha fazla nébet
tetikleyici faktor olmasi calistiklar1 yas grubuna baglanmistir (174). Frucht ve
ark. ise yine aymi yas grubunu degerlendirdikleri baska bir ¢alismada ve
Sperling ve ark. sadece yetiskin grupta yapmis olduklari ¢calismada nébetleri en

sik stresin tetikledigini tespit etmislerdir (175,176).
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18-83 yas arasi biitiin epileptik hastalarin alindig1 baska bir calismada ise
Pinikahana ] ve ark. %65 yorgunluk, %64 stres ve %55 oraninda ise hastalarin
nobetlerini tetikleyen faktor olarak uykusuzlugu tespit etmislerdir. Bu
calismada kadinlarin erkeklere oranla nébetlerinin bu faktérlerden daha fazla

oranda tetiklendigi bulunmustur (160).

Lunardi ve ark. larinin Meziyal temporal lob epilepsisi olan hastalarda
yapmis oldugu calismada ise 16-64 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edilmis ve
hastalarin %58.8’i sinirli olma, %21,6'nin endiseli olma, %15,7’sinin anksiyete
ve %7,8'sinin stres ile ndbetlerinin tetiklenebildigini belirtmislerdir. Psikolojik
durum subgruplarinin nobet tlizerine etkinligini gésterme agisindan degerli bir
calismadir (161). Bu calismada sadece 71 hasta c¢alismaya alinmistir. Bu
calismada kadinlarin %41.2’sinin menstruasyonun nobetlerini tetikledigi
bildirilmis olup bizim ¢alismamizda da 50 yasinda hala adet géren hastalarin
12’sinin nobetlerini menstruasyonun tetikledigi bulunmustur. Fakat biz bu

hasta grubunu istatistiksel degerlendirme disinda biraktik.

Hart ve ark. larinin 1628 hasta lizerinde son 1 senedir ndbet gecirmeyen
cocuk ve yetiskinlerde yapmis oldugu c¢alismada hastalarin %49’u en az bir
tetikleyicinin oldugunu ve en sik stresin %28 oranda nobetlerini tetikledigini

belirtmislerdir (177).

Hafif zeka geriligi ve sinir zeka diizeyindeki ¢ocuklarda Cull ve ark.
larinin ¢alismasinda da %38,5 oraninda stresin nobet tetikledigi bulunmustur
(178). Direncli epilepsi hastalarinda yapilmis bir baska calismada ise psikolojik

etmenlerin nobetleri en sik tetikleyen faktor oldugu tespit edilmis (162).

Calismamizda stres ile nobetlerinin tetiklendigini belirten hasta yiizdesi
%37’dir. 50-65 yas arasi hastalarda, nobetleri 50 yas oncesi baslayan grupta 65
yas lizeri hastalara ve nobetleri 50 yas sonrasi baslayan hastalara oranla anlaml
derecede nobetlerin stresle tetiklendigi bulunmustur. Cinsiyet, ndbet tipi ve

etyolojik nedenler arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamaistir.
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Epilepsi hastalarinin; sagliklarin1 ve 6zgurliiklerini geriye doniisiimsiiz
kaybettiklerine inanmalari, 6liim korkusu yasamalar1 ve hastaliklarinin kronik
olmasi akut ya da kronik strese neden olabilmektedir. 50 yas sonrasi nobetleri
baslayan kisiler uzun yillardir nébet geciren ve artik epilepsi hastalig: ile
yasamay1l 6grenmis kisilere nazaran nobetlerini tetikleyebilecegi diisiincesi ile
daha temkinli ve sedanter bir hayat yasiyor olabilirler. Fakat bu gruptaki 50-65
yas arasi kisiler hala aktif olarak ¢alisan ve giinliik stresi 65 yas tistli gruba daha

fazla yasayan hasta grubu olabilirler.

Uyku ve epilepsi arasinda karsilikli bir etkilesim vardir. Uykunun epilepsi
lizerine etkisi ve epilepsinin uyku lizerine etkisi, yillardir merak uyandiran ve
tzerinde ¢ok sayida calisma yapilan bir konu olmasina ragmen heniiz tam
olarak aydinlatilabilmis degildir (114,115). Ozellikle SUDEP vakalarinin
genellikle uykuda meydana gelmesi, uyku ve epilepsi tizerine ilgiyi daha da
arttirmistir. Ozellikle ¢ocukluk cag1 epileptik sendromlarin uyku ile yakindan
iliskisi  bilinmektedir. Lunardi ve arklarinin yaptiklar1 g¢alismasinda
uykusuzlugun %?7.8, Hayden ve ark.larinin 475 cocuk ve eriskin direngli
epilepsili hastada yaptiklar1 calismada %14, Pinikahana ve ark.larinin
calismasinda %55, Nakken ve arklarinin calismasinda %20, Frucht ve
arklarinin ¢alismasinda %30 ve Sperling ve ark.larinin g¢alismasinda %45

oraninda nobetleri tetikledigi tespit edilmistir (160,161,175, 176,179,180).

Bizim ¢alismamizda uykusuzluk %27 ile en sik ikinci tetikleyici faktor
olarak bulunmustur. 50-65 yas arasi hastalarda ve kadinlarda uykusuzlugun
anlamlh derecede noébetleri tetikledigi bulunmustur. Ayni zamanda stres de
bayanlarda ve yaslilarda uykusuzluk nedenidir. Stres ve uykusuzluk tetikleyici
faktor olarak birbirleri ile yakinda iliskili durumdadir. Uykusuzluk da stres
yaratabilir (181). 65 yas Ustii hasta grubu ve aileleri hastanin nébet gecirmesini
engellemek adina ilaglarini diizenli kullanmasina, yeterli diizeyde beslenmesine

ve uyku hijyenini saglamak adina gerekli takip ve 6nlemleri almis olabilirler.

Her iki cinsiyetin karsilastirildigi calismalarda bizim c¢alismamizda

oldugu gibi kadinlarda uykusuzluk problemi daha fazla tespit edilmistir.
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Kadinlarin is yasantilarindaki tempolarina ek olarak ev isleri ve aileleri ile ilgili
sorumluluklar1 ile menstruasyon ve menopoz nedeni ile erkeklere oranla
uykuya yeterli stlireyi ayiramayabilirler. ABD Ulusal Uyku Vakfi'nin verilerine
gore 30-60 yas aras1 kadinlar uykuya sadece 6 saat 41 dakika ayirmaktalar.
Kadin olmak ile uykusuzluk birbirleri ile iliskilidir (182).

Ayrica c¢alismamizda uyanma ile nobetlerini tetikledigini belirten
hastalara nébet alt grubu da sorulmus olup hastalarin miyokloni hastalar
oldugu belirlenmistir. (n:6) Uyanma miyoklonik epilepsiler i¢in bilinen bir
nobet tetikleyicidir (183). Bu gruptaki hastalarin hepsi 50-65 yas arasi grupta
olup sadece 2 hastanin noébetleri 50 yas Oncesi baslamistir. Bu iki hasta
idioyaptik hasta grubunda olup, diger iki hasta poststroke ve diger iki hasta da
posttravmatik epilepsili hastalardir. Posttravmatik hastalarin travma sonrasi bir
sure entiibe kaldigr belirtilmis olup bu miyoklinik nébetlerin hipoksik
ensefalopati zemininde gelismis olabilecegi degerlendirilmistir. Hipoksik

ensefalopatilerin nobetlere zemin hazirladigi bilinmektedir (184).

Aym1 zamanda %9 hasta uykunun noébetlerini tetikledigini
belirtmislerdir. Idiyopatik jeneralize epilepsili hastalarin %8-10’'unda ]JTK
nobetler uyku sirasinda ¢ikmaktadir (119). ayni zamanda basit parsiyel
nobetlerin %1’i uyku sirasinda olmaktadir. Fakat temporal ve frontal tip
kompleks parsiyel nobetlerin yarisindan g¢ogu uykuda gorilmektedir
(121,122,123). Fang ve arklarinin ¢ocuklarda yapmis oldugu calismada %6
oraninda uykunun nobetleri tetikledigi tespit edilirken, Lunardi ve ark.arinin
yapmis oldugu c¢alismada hastalarin nobetleri engellemek igin uyumak

istedikleri tespit edilmistir (161,163).

Calismamizda uykunun 6zellikle 50-65 yas arasi grupta anlamh sekilde
nobetleri tetikledigi tespit edildi. Diger calisma gruplarinda ise gruplar arasi
fark saptanmadi. 65 yas st grupta uykuda goriilen nobetler ¢cok cesitli nébet
semiyolojisi nedeni ile uyku hareketleri ile karistirilmis veya normal olarak
adlandirilmis olabilir. Aym1 zamanda yash hastalarda etiyolojiye sekonder

parsiyel nobet sikliginin daha gen¢ populasyona gore daha sik olmasi ve
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parsiyel epileptik hastalarda uykuda ndbet gecirme olasiliginin diisiik olmasi da
65 yas Ustiinde uykuda nobet oraninin diisiik ¢ikmasinin nedeni olabilir.
Parsiyel epilepsili hasta grubunda uykuda nobet gortulme siklig1 jeneralize hasta
grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur bu da literatiir verileri ile

benzerlik gostermektedir (121).

Endojen yada eksojen tetikleyicilerden sayillmasa da ila¢g dozunun
atlanmas1 ozellikle status epileptikus tablolarinin en sik nedenleri arasinda
gosterilmektedir. Antiepileptikler kanda belirli bir derisimde etkili olan ilaglar
olup kandan anlik cekilmelerin noébetleri tetikledigi diisiiniilmektedir.
Tetikleyicilerin arastirildig1 ¢calismalarda ila¢ dozunu atlama iizerine genellikle
deginilmemis olup biz c¢alismamizin sonucu ile bu konuya parmak basmak
istedik. Calismamizda doz atlama %20 ile en sik 3. nobet tetikleyici faktor olarak

bulunmustur.

50-65 yas arasi hasta grubunda ve ndbetleri 50 yas oncesinde baslayan
hasta grubunda doz atlamanin ve alkolun istatistiksel olarak anlaml bir sekilde
nobetleri tetikledigi bulunmustur. Diger c¢alisma gruplarinda fark tespit
edilmemistir. 50 yas sonrasi nobetleri baslayan ve 65 yas listii grupta olan
hastalar ile aileleri yine diger tetikleyicilerde oldugu gibi ila¢ dozlarin1 almakta
daha hassas ve temkinli davraniyor olabilir ve nébetlerini tetikleyecegini

diistinerek alkol kullanimindan kaginiyor olabilirler.

Calismamizda hastalarin %05,6 s1 alkoliin nébetlerini tetikledigini
belirtmislerdir. Bu hastalarin ¢ogunun erkek olmasi toplumsal olarak
bayanlarin daha az alkol kullanim ile ilgili olabilir. Literatiirde %5 ile %20
arasinda cesitli hasta gruplarinda alkoliin nobetleri tetikledigi bildirilmistir.
(131,158,160,176) Calismamizda alkol birakma asamasindaki ¢ekilme nébetleri
calisma dis1 tutulmustur. Alkol bagimlhlarinda epilepsi goriilme siklig1 %0,6 ile
%15 araliginda degisik oranlarda bildirilmistir. Diisitk dozlarda uygulanan
alkoliin 12-48 saat sonra nobet esigini diisiirdiigli klinik deneylerde

gosterilmistir (132,133, 185).
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Yorgunlugun nébetleri tetikleyebilen bir faktor oldugu da bildirilmistir
(186). Fiziksel aktivite ve nobet iliskisi ilgili cok degisik sonuglara ulasilmis
bir¢cok ¢alisma vardir. Baz1 ¢calismalar nobetleri tetikledigini belirten sonuglara
varmisken, bazi c¢alismalar ise noébetleri inhibe edici 6zelligine vurgu
yapmislardir (138,139). Pinikahaya ve ark.larinin c¢alismasinda hastalarin
%065’inde yorgunlugun nébetleri tetikledigi tespit edilmis. Finkler ve ark.larinin
iki calismasinda %44-52, Hayden ve arklarinin ¢alismasinda %19, Hart ve
arklarinin ¢alismasinda %11 oraninda yorgunlugun nobetleri tetikledigi
bulunmus olup bizim ¢alismamizda yorgunluk %12 oranla en sik nébetleri

tetikleyen 4. faktor olarak tespit edilmistir (160, 177,178, 180).

Bizim c¢alismamizda yorgunlugun ozellikle 50-65 yas aras1 hasta
grubunda istatistiksel olarak nobetleri tetikleme riski 65 yas tistli hasta grubuna
gore daha ytliksek bulunmustur. Bu hasta grubu ayni stres faktértiinde oldugu
gibi halen aktif calisan ve spor yapan Kkisiler olabilir. Bu nedenle mental ve
fiziksel yorgunluga daha fazla kalabilen bu kisilerin nébetlerini tetikleyebilir.
Erkek-kadin ve jeneralize-parsiyel nodbetlerin karsilastirildigi analizlerde
gruplar arasi yorgunlugun bu gruplar tetikleyiciligi arasinda fark yok iken,
topiramat, fenitoin ve ila¢ almayan gruptaki kisilerde yorgunlugun tetikleyici
faktor olarak hic isaretlenmemesi, karbamazepin (%15) , levetireseam (%8) ve
karbamazepin-levetiresetam kombinasyonlarinda (bu kombinasyonu kullanan
hastalarin %45'i) yorgunlugun noébet tetikleyici faktor olarak gortlmesi bu
ilaclar ile ortaya c¢ikan yan etkilerin sonucu olabilir. Karbamazapin ,
levetiresetam ve topiramat ile ilgili yapilan calismalarda yorgunluk yan etkisi
mindr yan etkileri c¢ercevesinde vurgulanmistir. Fakat c¢alismamizda
monoterapide topiramat kullanan hasta sayisi sadece 2’dir ve bu hastalarin ikisi
de meme kanseri nedeni ile kraniyal metastazlari olan ve parsiyel nébet geciren
hastalardir. Bu hastalar zaten hicbir faktorin nobetlerini tetiklemedigini
belirtmislerdir. Glinliik kullandiklar: ila¢ dozu 100 mg/giin olup doza bagimh
gelisebilecek yorgunluk yan etkisinin bu dozlarda goériilmesi beklenmemektedir.
Bircok yanetkisi bilienen fenitoinin ise yorgunluk, sik gortilen major veya minér

yan etkilerinden degildir (157).
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Ayn1 zamanda idiyopatik (%19) ve SVO’lu hasta grubunda (%5)
yorgunluk nobet tetikleyici olarak bulunmustur. SVO’lu grupta yataga bagimh

olma ve ciddi 6ziirliilige neden olan kuvvet kayiplar1 yorgunlugu tetikleyebilir.

Fotosensitivite ve yliksek ses nedeni ile nobetlerinin tetikledigini belirten
hastalarin hepsi 50-65 yas arasi grupta olup hastalarimizin %5’idir. Bu nébetler
refleks epilepsi olarak nitelendirilebilinir. Refleks epilepsi sikliginin tiim
epilepsi tirleri icerisinde siklig1 %6’tir (113). 65 yas sonrasi refleks epilepsi
gorilme olasiiginin azalmasi belki gecirilen parsiyel veya kompleks parsiyel
ndbetin nedeninin anlasilamamis olmasi olabilecegi gibi refleks epilepsilerin 65
yas Ustiinde etkinligini kaybeden bir epilepsi tiirii oldugu da diisiiniilebilir
(112). Ayrica bu hastalar nobet tetikleyicilerinin farkinda olup bu ajanlardan
kaciniyor olabilirler. Fakat bu konuda daha genis bir hasta popiilasyonunda

calisma yapilmasi onerilir.

Diger nobet tetikleyiciler achik %7, hava degisikligi %3 ve sicaklik %1

‘“tir.

Sonug¢ olarak hastalarimizin %68’i en az bir ndbet tetikleyicisinden
yakinmaktadir. En sik nobet tetikleyici olarak stres %37, uykusuzluk %27 ve
%20 ile doz atlama bulunmustur. Etyolojik nedenler sirasiyla idiyopatik %39,
SVO %24, demans %15, beyin timori %13 ve posttravmatik %10 olarak
bulunmustur. Hastalarimizda en sik kullanilan 3 ajan sirasiyla karbamazepin
%31, levetiresetam %21 ve valprok asit %19 olarak tespit edilmistir. Calisma
gruplarimizdan nébetleri 50 yas oncesi baslayan ve 50-65 yas arasi grupta
nobet tetikleyici faktorlerin diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamh

seklinde nobet tetikleyicilerden etkilendigi gorulmustiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Stresin nobet tetikleyici etkisi 50-65 yas arasi kisilerde istatistiksel
olarak da anlamlh ve yiliksek bulunmustur. Bu kisiler hala aktif
calisiyor Kisiler olabilirler. Giinliik yasadiklar1 mental ve fiziksel stres
ile ileri yasa gore daha fazla maruz kalabilirler. Bu hastalarin mevcut
psikolojik durumlan i¢in gerekli psikiyatrik rehabilitasyon (giinlik
yasamin dlizenlenmesi, psikoterapi, yasliliga adaptasyon egitimi vb)
desteginin  verilmesi, ila¢ kullanim gerektiren psikyatrik
rahatsizliklar1 i¢in epilepsi esigine etkisi olmayan veya daha az
diisiiren antidepresan veya ekleme tedavisinde gerekirse yine

epilepsi esigine en az etkili antipsikotiklerin kullanilmasi 6nerilir.

Stres faktoriiniin 6nemi konusunda 6zellikle hastaligin seyrinde ajite
davraniglar gosteren demans hastalarina oOncelikle bakim veren
kisilere egitim verilmesi 6nemlidir. Ciinkii sabrini kaybetmis hasta
yakinlar1 hasta tlzerindeki stresin daha da arttiracak davranislar
sergileyebilirler ve doktor onerisi disinda hastaya ilag verebilirler. Bu
hastalarin duygu durumlarinin yan etki profili en diisiik, diger mevcut
ilaclar1 ile en az etkilesime giren ve epilepsi esigini en az diisiiren
antidepresan veya antipsikotikler kullanilarak tedavi edilmeleri

Onerilir.

Uykusuzluk ¢alismamizda en sik 2.tetikleyici faktor olarak bulunmus
olup ézellikle kadin ve 50-65 yas arasi grupta goriilmiistiir. Oncelikle
uykusuzlugun nedeni arastirilmasi onerilir. En sik tetikleyici faktor
olan stres ve uykusuzluk iliskisi mutlaka g6z o6nilinde
bulundurulmalidir. Hastalara wuyku hijyeni egitimi verilmeli,
uykusuzluga neden olabilecek (donepezil, modafinil vb) tedavilerinin
doz ve saat ayarlamasinin yapilmasi, gerekli oldugu durumlarda

mevcut komorbid durumlar géz 6ntinde bulundurularak gerekli tibbi
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destegin saglanmasi ve uykusuzluga neden olan bir uyku
bozuklugunundan  siipheleniliyorsa  hastaya  polisomnografi

planlanmasi onerilir.

Ila¢ dozunu almay1 unutmak bilinen epilepsi nedenlerindendir. Bugiin
kullandigimiz antiepileptikler epileptogeneze yonelik degil, daha ¢ok
bir sonraki nobeti engellemeye yo6nelik yani aslinda profilaktiktir.
Kanda belirli bir derisimde etkinligi bulunan ilaglarin dozunun
atlanmasi olas1 gelecek nobeti ortaya cikartabilir. Bu sebeple uzun
etkili ajanlar1 tercih etmek ve ileri yas grubu icin ila¢ doz hatirlatict

alarmlar kullanilabilir.

50-65 aras1 uykuda nobet gecirmenin yiiksek olmasi dolayisi ile,
uykuda nobetler icin kesin nodbet tanisina yonelik video
monitdrizasyon Onerilir. Boylece uyku hastaliklari, psodondbet ve

epileptik nébet ayrimi ile nébetin cinsi belirlenebilir.

Fotosensitivite ve yiiksek ses nedeni ile nobetlerinin tetikledigini
belirten hastalarin hepsi 50-65 yas arasi grupta olup hastalarimizin
%5’idir. 65 yas sonrasi refleks epilepsi goriilme olasiliginin azalmasi
belki gecirilen parsiyel veya kompleks parsiyel nobetin nedeninin
anlasilamamis olmasi olabilecegi gibi, refleks epilepsilerin 65 yas
Ustlinde etkinligini kaybeden bir epilepsi tiri oldugu da
distniilebilir. Ayrica bu hastalar nobet tetikleyicilerinin farkinda
olup bu ajanlardan kaciniyor olabilirler. Fakat bu konuda daha genis

bir hasta populasyonunda ¢alisma yapilmasi énerilir.

Alkol direk olarak kendisi epilepsiyi tetikleyen bir faktor olabilecegi
gibi, alkol birakilma siirecince goriilebilen ¢ekilme ndbetleri, alkole
sekonder gelisebilen siroz gibi kronik hastaliklar ve alkol alimi ile
ortaya c¢ikabilecek kafa travmalari gibi bircok sebeple nobetlere

zemin hazirlamaktadir. Epileptik hastalar alkol ve kullanimina bagh
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gorile tibbi sorunlar sonucu gelisebilecek epileptik ndbetler
konusunda uyarilmali, kronik alkolizm s6z konusu ise hastalarin

uygun profesyonel merkezlere yonlendirilmesi 6nerilir.

8- Karbamazepin, levetiresetam ve oOzellikle bu iki ilacin
kombinasyonunu (%45) kullanan hastalarda yorgunluk istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde nébet tetikleyici faktor olarak bulunmustur.
Bu ilaglarin prospektiisiinde yorgunluk yapabilme yan etkileri
yazmaktadir. Bu durumun o6zellikle bu ilaglarin yan etkisi sonucu
olusup olusmadigini tespit etmek adina daha genis hasta gruplarinda
calismalar yapilmasi onerilir. Ozellikle yorucu islerde calisan veya
yogun stres altindaki mental ve beraberinde fiziksel yorgunluk
yasayan hastalarda bu ajanlarin secilecegi durumlarda bu nébet

tetikleyici durum goéz 6niinde bulundurulabilir.

9- Yorgunluk ozellikle idiyopatik ve poststroke epilepsi grubunda
anlaml nobet tetikleyici olarak bulunmustur. Bu durum poststroke
epilepsili hastalarda noérolojik defisitin bir sonucu olabilir. Bu
hastalarin rehabilite edilmesi, yorgunluga yol acabilecek durumlarla
(enfeksiyon, basi yarasi, stres vb.) micadele edilmesi ve
beslenmelerinin yeterli kalori ihtiyacim1 karsilayacak sekilde

diizenlenmesi onerilir.

10-Literatiir ve ¢calismamizda en sik bilinen ileri yas epilepsi etyolojik
nedeni SVO’dur. SVO goriilme riski de yas ile beraber artmaktadir. Bu
sebeple risk altindaki (HT, DM, AF, Hiperlipidemi vb.) hastalarin
uygun antiagregan veya antikoagiilan ajanlarla tedavi edilerek inme
risklerinin en aza indirilmeleri Onerilir. Poststroke epilepsilerin de
tanisimt koymada mutlaka hastanin mevcut hastaliklar1 ve bu
hastaliklar nedeni ile kullandiklari ilaglar sorgulanmasi bu sebeple
gelisebilecek olas1 metabolik nedenlerin dislanmas1 onerilir.

(hipoglisemi, ditiretik kullanimina sekonder hiponatremi, asidoz vb).
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11-Idiyopatik hasta grubunun literatiir verilerine nazaran yiiksek
bulunmasi iilkemizde kayitlarin tam olarak tutulamamasi, altta yatan
baska bir hastaliginin atlanmasi gibi nedenlerle yiliksek bulunmus
olabilir. Bu sebeple epileptik hastalarin anamnezlerinin, nérolojik
muayenelerinin ve tetkiklerinin yapilip kayitlarinin tutulmasi
hastaligin natiiri hakkinda ¢ok fazla bilgi verebilir, secilecek
antiepileptik ajan ve takip siiresi ile ilgili daha saglikl bir siirece 151k

tutabilir.

12-Yash hastalarda antiepileptik ila¢ se¢imi 6nemlidir. Hastanin mevcut
diger hastaliklar1 nedeni ile bir¢ok kullandigi ilag¢ olabilir. Bu sebeple
karacigerde enzim indiiksiyonu veya inhibisyonu yapmayan, ilag
etkilesimine girmeyen ve yan etki profili en az olan, en etkili en kiigliik
dozda ajanlarin kullanilmas1 oOnerilir. Bu sebeple yeni kusak
antiepileptikler ile ilgili bilgi ve deneyim arttik¢a bu hasta grubunda
daha ¢ok kullanilmaya baslanacagi degerlendirilmistir. Bizim
calismamizda da levetiresetam en sik ikinci kullanilan ajan olarak

bulunmustur.

13- Ayni zamanda hastalarin ila¢ segciminde mevcut diger hastaliklar1 da
goz oniinde bulundurulmalidir. Ornek olarak karaciger yetmezligi
olan hastalarda renal yolla atilan ajanlarin tercih edilmesi 6nerilirken,
boébrek tasi olan hastalarda ise bobrek tasi yapma yan etkisi olan
zonisamid ve topiramat gibi ajanlarin tercih edilmesi 6nerilmez. Yine
bobrek yetmezlikli hastalarda renal yolla atilan ajanlardan

kacinilmasi, kullaniliyorsa da doz ayarlamasi yapilmasi onerilir.

Calismamizda epilepsi cinsi, cinsiyet ve nobet baslama yasindan ziyade

ozellikle 50 yas sonrasi epileptik Kkisilere 0zgii nobet tetikleyici faktorlere
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deginmek istedik. Baz1 veriler elde ettik. Bu veriler cercevesinde onerilerimizi
sunduk. Fakat nobet etyolojisi, nobet tipi net olarak aydinlatilmis daha genis
hasta gruplarinda daha net veriler icin c¢alismalarin varligina ihtiyag

duyulmaktadir.
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