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OZET

EPILEPTIK NOBET SONRASI AKUT DONEMDEKI
DIFUZYON MR VE EEG’LERIN DEGERLENDIRILMESI
AMAC: Epileptojenik aktivitenin lokalizasyonunu belirlemek icin epileptik ndbet
sonras1 akut donemde elde edilen elektroensefalografi (EEG) incelemesini degerlendirmek
ve ayni donemde ¢ekilen diflizyon agirlikli goriintiiniin (DWI) buna herhangi bir katkisi olup

olmadigini arastirmak amaglandi.

YONTEM: Temmuz 2016 ile Subat 2017 tarihleri arasinda acil servise nobet
nedeniyle bagvuran ardisik olgular retrospektif olarak degerlendirildi. Nobet sonrasi 3 giin
icinde degerlendirilen 46 olgu calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri, EEG ve radyolojik bulgular1 kaydedildi. Elde edilen verilerin istatistiksel
analizleri igin SPSS 23 paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
kategorik degiskenlerin tanimlayici istatistikleri igin yiizde ve frekans degerleri, Siirekli
degiskenler i¢in ise ortalama, standart sapma ve medyan degerleri hesaplandi. Degiskenler
aras1 iligskilerin simanmasinda Fisher kesin olasilik testi ve Ki-kare testi kullanildi.

Anlamliliklar p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 46 hastanin yas ortalamasi 48,5 + 22,3 yil (18-80
yil), 281 (% 60,87) kadm, 181 (%39,13) erkekti. Hastalar epileptik nobetler
siiflandirmasina gore 3 gruba ayrildi; jeneralize (n = 19), parsiyel (n = 24) ve
simiflandirilmamis nébetler (n = 3). Daha 6nce epilepsi tanis1 almis hasta sayis1 11 (% 23,91)
idi. EEG ve DWI'de anormallikler sirasiyla hastalarin % 52,17 ve % 10,87’sinde tespit
edildi. Buna ek olarak, manyetik rezonans goriintiilemesinde anomali saptanan 5 hastanin 1
tanesi jeneralize nobet, 4 tanesi parsiyel nobet grubundaydi. Difiizyon kisitlamasinin

lokalizasyonlar1 5 hastanin 4'iinde EEG anormalliklerinin lokalizasyonu ile uyumluydu.

SONUC: DWI ve EEG noninvazif, glivenilir ve ayr1 ayr tan1 degeri yiiksek tetkikler
oldugu bilinmektedir. Epileptojenik lezyonla uyumlu peri-iktal DWI degisiklikleri ve EEG
bulgularinin, nébet aktivitesinin lokalizasyonuna ve yayilimina dair 6nemli ipuglar1 verdigi
calismalarda gosterilmistir. Calismamizda nobet sonrasi erken donemde birlikte yapilan bu iki
incelemeyi birbiri ile korele bulmamis olmamizda, hasta sayisinin az olmasinin, segilen

hastalarin 6zelliklerinin ve kullanilan tekniklerin de rolii olabilecegi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Nobet, Status Epileptikus; DWI Kisitlamasi; EEG.
i



ABSTRACT

EVALUATION OF DIFFUSION MR AND EEG PERFORMED AFTER
ACUTE EPILEPTIC SEIZURE

OBJECTIVES: We aimed to evaluate the electroencephalography (EEG) and
diffusion weighted imaging (DWI) findings obtained after a seizure in the acute period and to
find out whether DWI had any contribution to determine lateralization of epileptogenic
activity.

METHODS: Consecutive 46 patients with a seizure admitted to emergency
department between July 2016 and February 2017 were evaluated, retrospectively. Patients
whose seizures occurred in the last three days were included in the study. Demographic and
clinical features, EEG and radiologic findings of the patients were recorded. For statistical
analysis, SPSS 23 program was used.

RESULTS: Mean age of total 46 patients was 48,5 + 22,3 (18-80) years and 28 (60,87
%) of them were female, 18 (39,13%) were male. Patients were divided into 3 groups
regarding to the classification of epileptic seizures; generalized (n=19), partial (n=24) and
unclassified seizures (n=3). Eleven patients (23,91 %) had the diagnosis of epilepsy
previously. Abnormalities in EEG and DWI were detected in 55,17 % and 10,87 % of the
patients, respectively. In addition, 4 patients with MR abnormalities were from partial
seizures and 1 patient from generalised seizures groups. Areas of diffusion restriction were
consistent with the localization of EEG abnormalities in 4 out of 5 patients.

CONCLUSIONS: EEG and DWI are noninvasive, reliable and valuable tools in
supporting the diagnosis of epilepsy and classification of seizures. It has been shown in many
studies that peri ictal DWI changes and EEG findings consistent with the epileptogenic lesion
may give clues regarding the localization and propagation of ictal activity. In our study, the
pathological findings of these two investigations were not correlated which may be due to the
number of patients, the characteristics of the seizures or the techniques of the procedures.

Keywords: Seizure, Status epilepticus; DWI restriction; EEG.
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1. GIRIS VE AMAC

Epileptik nobet ani paroksismal, yiiksek voltajli elektriksel bosalimlar sonucu merkezi
sinir sisteminin bir parcast ya da tiimiinlin, Oniine gec¢ilemeyen asir1 aktivitesidir. Nobet
sirasinda goriilen biling kaybi, anormal duyusal veya motor aktivite, davranista gozlenen

fonksiyon bozuklugu tekrarlayici nitelikte ise epilepsi deyimi kullanilir (1).

Nobet sonrasi akut donemde etyolojinin belirlenmesi ve erken miidahale 6nemlidir.
Epileptojenik alanin belirlenmesinde difiizyon agirlikli MR goriintiileme (DWI) yardimci
olabilir (2). Seri elektroensefalografi (EEG) ve DWI o6l¢iimleri altta yatan taninin
belirlenmesinde faydalidir. Kombine DWI ve EEG analizi, siirekli veya sik iktal aktiviteden
etkilenen beyin yapilarini tanimlamanin yani sira, ndbet lokalizasyonu ve yayilimi igin
ipuglart vermektedir (3). Yapilan galismalarda iktal/interiktal epileptik aktivite esnasinda
EEG’de yaygin ve fokal yavaslama 6zellikleri, 6nemli 6l¢iide sirasiyla bilateral ve tek tarafli

MR anomalileri ile iliskili bulunmustur (4).

Goriintisteki  Diflizyon Katsayisi’ndaki (Apparent Diffusion Coefficient) (ADC)
azalmaya uyan DWI’daki gegici fokal hiperintensite akut inme veya epileptik ndbetlerin
periiktal fazinda giderek tanman bir fenomendir (5,6). Fabene ve arkadaglari status
epileptikusun 4. saatinden sonra fare beyinlerinde serebral korteks, hipokampus, amigdala ve

medial talamus boyunca DWI ve T2 agirlikli hiperintens degisiklikler bulmustur (7) .

Cesitli vaka caligmalari fokal status epileptikuslu hastalarda ADC degerlerinde azalma
gostermistir. Bir bagka ¢alismada tek nobetten sonra kisa siire i¢inde ¢ekilen goriintiilemelerde
gecici ADC degisiklikleri raporlanmistir (8). Ayrica akut ve kronik talamik disfonksiyon,
difiizyon agirlikli MR gériintiilemeleri ile daha 6nceden temporal lob epilepside gosterilmistir
(5, 9). Bu veriler 1g181inda epileptojenik odagin tanimlanmasi ve takibinde akut donemde

yapilacak bu iki tetkikin destekleyici veri saglayacagi diigiiniilmektedir.

Bu caligmada Acil Servise son 3 giin i¢cinde ndbetle bagvuran hastalarin difiizyon
MR’larmmin ve EEG’lerinin incelenmesi, difiizyon MR’inda kisitlilik saptanmasi halinde
skalp EEG ile iligkisinin arastirilmasi, nobet sonrasi akut doénemde difiizyon MR’in

epileptojenik odagin tanimlanmasi ve takibinde etkisinin tesbiti amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. EPILEPSI

2.1.1. TANIM

Epileptik ndbet santral sinir sistemindeki bir néron grubunda, ani olarak meydana
gelen anormal elektriksel desarj sonrasi gelisen, gecici bir bozukluktur. Nobetin klinik
bulgular1 ise bu anormal desarjin kaynagina ve yayilimina bagli olarak, biling bozuklugu ile
birlikte olabilecegi gibi motor, duyusal, otonomik ve psisik bulgular seklinde de olabilir (1).

Epilepsi beynin epileptik nobet olusturmaya yatkinligi ile karakterize bir bozuklugudur
ve bu durum nérobiyolojik, kognitif, psikolojik ve sosyal sonug¢lara neden olur.

Diinya niifusunun yaklasik % 1’inde epilepsi bulunmaktadir ve insanlarin % 5’1 yasamlarinin
herhangi bir doneminde en az bir nobet gecirmektedir (10).

Tek bir epileptik nobetin varliginda epilepsiden bahsedilemezve 24 saat icinde
gecirilen birden ¢ok nobet de, tek bir olay olarak degerlendirilmelidir (11, 12, 13). Yapisal,
metabolik ve diger sistemik bozukluklarin uyardigi epileptik nobetler ise semptomatik nobet

olarak adlandirilir ve tekrarlasa dahi epilepsi olarak sayilmazlar (14).

2.1.2. EPILEPTIK NOBET PATOFIiZYOLOJiSi

Beyinde epileptik bosalimlarin baglamasina, yayilmasina ve durmasina neden olan
spesifik mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. One siiriilen gériisler soyle 6zetlenebilir:
(a) iyonik iletide bir bozukluga yol agabilecek intrinsik néronal membran ve molekiiler kanal
degisiklikleri (voltaja bagimli Na+ kanallari), (b) inhibitor norotransmitterlerde yetersizlige ya
da eksitator olanlarda fazlaliga yol agacak anormal nérotransmitter sentezi (GABA ve
Glutamat), (c) noronlarin ve glial hiicrelerin iyon pompalama ve repolarizasyonlarini
diizenleyen genetik kontrollii hiicre i¢i enzim yetersizligi. Ancak bu goriislerin higbirisi tam
olarak kanitlanamamuistir.

Epileptogenez, normal beynin epileptik hale doniisme siireci olarak tanimlanir.
Epileptogenezin hemen hemen biitiin beyin bdlgelerinde ortaya ¢ikma ihtimali s6z konusu
iken tetiklendigi baglica beyin bolgesi serebral kortekstir. Epilepsinin normal bir beyinde nasil
ortaya ¢iktig1 ve nobetlere neden oldugu tam olarak bilinmemektedir. Epileptogenezi modiile
eden genetik ve yas gibi faktorler, noronal diizeydeki fonksiyonel ve yapisal plastisiteyi
etkiler. Epileptogeneze neden olan faktorlerin basinda ise beyni etkileyecek diizeye ulasan
akut infeksiyonlar gelmektedir. Travmatik beyin hasari, hipoglisemi, diyabet, beyin kanamasi,
beyin tiimorii, febril nobetler ve status epileptikus gibi birgok akut veya kronik patolojiler
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epileptogenezin ortaya ¢ikmasmi tetikleyebilir. Epileptogenezde ¢ok sayida hiicresel
mekanizma s6z konusudur. Ornek verecek olursak hiicre kaybi, gliozis, artmis c-fos, c-jun,
sitokin ve biiytime faktorii diizeyleri, nérogenez, sinaptogenez, GABA ve glutamat sinyal
olaylarinda degismeler ve voltaj kapili iyon kanal degisikliklerinden bahsedilebilir (15).

Son yillarda epileptogenez ile ilgili olarak kan beyin bariyeri biitiinliigli tizerinde de
durulmakta olup, bariyer yapisinda ortaya ¢ikan fonksiyonel veya morfolojik bir yetmezligin
epileptik sendromlarla iliskili oldugu ve epileptogenezin baslatilmasi ve/veya ilerletilmesinde
onemli bir rol oynadigi iizerinde durulmustur. Norovaskiiler {initenin bir elemani olan
astrositler de epileptogenezin patofizyolojisinde rol oynar ve dzellikle néronal uyarilabilirligin
artisi ile ilgili mekanizmalarda yer alir.

Klinik ve deneysel veriler, infeksiyon ve inflamasyon kaynakli sitokinlerin
epileptogenezin ortaya ¢ikisina dnemli derecede katki verdiklerini géstermektedir. Basta 1L-1-
beta ve TNF-alfa olmak iizere sitokinlerin eksitator reseptor aktivitesinde artisa ve inhibit6r

reseptor aktivitesinde ise azalmaya neden olduklari ileri siirtilmistiir (16).

2.1.3. TARIHCE
Epilepsi, ilk caglardan beri bilinmekte olup ilk kez M.O. 460 yilinda dogan Hipokrat

tarafindan bir beyin hastaligi olarak tanimlanmistir. Hipokrat “On Sacred Disease” adli
kitabinda ilk ndrosirurji prosediiriine deginerek, kraniotomiyi, hastaliga sebebiyet veren
‘flegma’dan hastay1 rahatlatmak igin nobetin karsi tarafindaki beyne yapilan bir miidahale
sekli olarak tanimlamustir (16). Bununla birlikte tibbin 6nemli gelismeler yasadigi 18. ve 19.
yiizyila kadar epilepsi {izerine yapilan arastirmalar ve gelismelerde, epilepsi ilahi bir ceza
veya cin cgarpmasi gibi dini hurafelerden kurtulamamustir (17, 18). Onsekizinci yiizyilin
basinda epilepsinin, beyin ve diger i¢ organlardan kaynaklanan idiyopatik bir hastalik oldugu
gortigii hakimdir. Bu alanda William Culen (1710-1790) ve Samuel Auguste Tissot (1728-
1797) epilepsinin gesitli tiplerini dogru bigimde tanimlayan modern epileptolojinin temelini

olusturan 6nemli ¢aligmalar yapmisglardir (19).

Fransiz tip ekolii 19. ylizyilin basinda epileptoloji alaninda yaptiklari arastirmalari
yaymlamaya baslamistir. Unlii Fransiz hekimlerinden Maisonneuve (1745-1826), Calmeil
(1798-1895), and Jean-Etienne Dominique Esquirol (1772—-1840), epilepsi iizerine eserler
yayinlamislardir (20, 21). Maisonneuve, epileptik hastalarin hastaneye yatirilmasinin énemini
vurgulayarak, epilepsiyi idiyopatik ve sempatik olarak smiflandirmistir. Sempatik olarak

adlandirdig epilepsi tiiriinii ise duysal aura olarak tanimlamistir. Esquirol, petit ve grand mal
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epilepsiyi birbirinden ayirt etmistir. Ogrencilerinden Bouchet ve Cazauvieilh ile birlikte
sistematik bir sekilde cinnet ve epilepsi lizerine klinik ve postmodern ¢aligmalar yapmislardir
(18). Ondokuzuncu yiizyilin ikinci yarisi boyunca tip, epilepsinin patolofizyolojisinin

tanimlanmasina ve epileptik ndbetlerin topografik lokalizasyonuna odaklanmustir.

Epilepsinin epileptogenezis, etyoloji ve taksonomisi iizerine Onemli caligmalar,
sahanin 6nde gelenleri Theodore Herpin (1799-1865), Louis Jean Francois Delasiauve (1804—
1893), John Russell Reynolds (1828-1896) ve Sir William Richard Gowers (1845-1915)
tarafindan yaymlanmistir. Bu ¢alismalarm ardindan iinlii ingiliz nérologu John Huglings
Jackson (1835-1911), epilepsiyi noronlarda ani, artmis ve diizensiz desarjlarin gelismesi
sonucunda olusan, sinir sisteminin gegici bir bozuklugu seklinde tanimlamistir (18). Jackson,
bugiin kendi adiyla anilan fokal konviilsif nobetlerin bir noktadan baslayip bir sira iginde
yayilmasina bakarak motor kortekste belirli bir dizilis oldugunu ileri siirmiistiir (22). Jackson,
epilepsinin patolojik ve anatomik temelleri tizerine ¢alismalarina devam etmis ve konviilziyon
caligmasi, yaptig1 arastirmanin doruk noktasini olusturmustur. Calismasinda epilepsinin

kortikal fokal lezyona sekonder oldugunu vurgulamistir.

Sekil 1. John Hughlings Jackson, (1835-1911)

Ondokuzuncu yiizyilin sonlarma dogru, epileptoloji patofizyolojisi aydinlatiimaya
calisilmis ve terapdtik alanlarda onemli ilerlemeler kaydedilmistir (18). Santiago Ramon” y
Cajal‘in (1852-1934) bulgular1 néron ve sinapslar iizerine yapilan incelemelerin doruk
noktasidir ve bu gayretlerinin bir karsilig1 olarak 1906°da Nobel Odiilii almistir (23).Lennox
(1884-1960) ve Cobb (1887— 1968) 1920’li yillarda, aglik, ketojenik diyet ve ndbetlerde

degisen serebral oksijenlenme iizerine yogunlasmislardir. Onlarin ilk monografi ¢alismasi ise
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“Epilepsy from the Standpoint of Physiology and Treatment” baslig1 ile yayinlanmistir (24).
Psikomotor epilepsi alaninda onemli bulgular 1940’11 yillarda tespit edilmis, Kluver (1897—
1979) ve Bucy (1904-1992), maymun davranislarindaki degisikliklerin temporal lob
lezyonlariyla iliskili olabilecegini gosteren Kluver-Bucy sendromunu tanimlamislardir (25).
Dawson, 1947°de insan skalbindan somatosensoriyel uyarilara bir cevap olarak gelen yanitlari
kaydetmistir (26). Buna ek olarak 1949°da da Eugene Roberts (1920-2016) ve Sam Frankel,
y-aminobiitirik asiti (GABA) kesfetmislerdir (27).

Dreifuss (1926-1997) absans nobetlerinin video-monitorizasyonu lizerine ¢alismistir
(28). Meldrum ve arkadaslar1 hipoksi sonucunda olusan ndbetlerde beyinde bir hasarin
olustugu varsayiminin yanlis oldugunu kanitlamislardir (29, 30, 31). Henry Gastaut 1967°de
Marsilya’da ILAE’nin 120 iyesinin katildigi bir toplanti organize etmistir. Epilepsi
terminoloji komisyonuna, epilepsilerin bir 6n siiflamasi sunulmus ve bunun ardindan ILAE

Genel Kurulu, epilepsi ndbetlerinin klinik ve elektroensefalografik siniflamasinin ilk yayinin
kabul etmistir (32, 33).

Elektroensefalografi alaninda 6nemli bulgular 1920°li ve 1930’lu yillarda yapilmis
olup 1929°da, Berger (1873-1941) insan beyin dalgalarini1 bulmustur (34). insanda ilk epilepsi
cerrahisi ise kafatasi ¢okme kirigina bagli fokal nobetleri olan bir hastada, 1886 yilinda Victor
Horsley (1875-1916) tarafindan basari ile uygulanmstir (35, 36). Almanya’da Krause (1857—
1937) ve Foerster (1873-1941), Horsley’in teknigini kullanmislardir (37, 38). 1923’te Dandy
(1886—1946), norosirurji prosediirii olarak hemisferektomi islemini uygulamistir (39).

Sekil 2. Sir Victor Horsley, 1920

Ondokuzuncu yiizyilin ikinci yarisina kadar epilepsi tedavisi, cogunlukla bitkisel ve

kimsayal maddelerden olusmaktadir. 1857°de, Sir Locock (1799-1875) potasyum bromidin
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antikonviilzan ve sedatif 6zelliklerini kesfetmis ve kendi hastalarinin tedavisinde kullanmaya
baslamistir. Bu noktadan itibaren potasyum bromiir, 1912°de fenobarbitalin bulunmasina
kadar, epileptik nobetler geciren insanlarda ve sinir hastaliklarinda tedavi segenegi haline
gelmistir (40). Alman hekim Hauptmann (1881-1948), 1912°de, ilk antiepileptik ila¢lardan
birisi olan fenobarbitali epilepsi tedavisinde kullanmistir (41).fenobarbitalin (1912) ve
fenitoinin  (1937) bulunmasiyla birlikte antiepileptik tedavide onemli ilerlemeler
kaydedilmistir (42).

2.1.4. EPILEPTIK NOBET EPIDEMiYOLOJiSi

Epilepsi ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, hastaligin tiim diinyada yaygin bir
sekilde gorildiiglinii gostermektedir. Epilepsinin insidanst ve prevalansi iilkeler arasinda
farklilik gostermektedir. Gelismekte olan iilkelerde saglik ile ilgili alt yapi yetersizlikleri
semptomatik ve oOzellikle perinatal sebeplere bagli epilepsi oranlarinin artmasina neden
olmaktadir. Epilepsi prevalansi ortalama her 1000 kiside 5-10 iken, insidansi yaklasik 20-
70/100.000 civarindadir (43).

Epilepsi, migren, inme ve Alzheimer hastaligindan sonra en sik rastlanan ndrolojik
bozukluktur ve diinyada yaklasik 50 milyon kisi epilepsi ile yasamaktadir (44, 45). Hayatin
ilk yilinda epilepsi insidans1 yliksektir, ¢ocukluk ¢agi boyunca azalir ve yetiskin hayatta
oldukga sabit bir oranda seyreder. Elli bes yasindan sonra insidans tekrar artmaya baslar ve en
yiiksek degere 75 yas sonrasinda ulasir. Cinsiyet ve irklar arasinda epilepsi insidansi agisindan
farklilik saptanmamustir (46). Cogu c¢alismada, erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilme
sikligr bildirilmekle birlikte, bu fark anlamli bulunmamstir (47). Izlanda ve ABD’de
bildirilen tiim nonprovoke nobetler i¢in kiimiilatif insidans incelenmis, sonucunda énemli bir
erkek fazlaligi bulunmustur (48, 48).

2.1.5. NOBET ETYOLOJISi

Etyolojilerine gore epilepsiler; idiyopatik, kriptojenik ve semptomatik kokenli olmak
lizere ii¢ gruba ayrilir. Idiyopatik epilepsi sendromu, altta yatan yapisal bir beyin lezyonu veya
diger norolojik belirti ve semptomlarin bulunmadigi bir epilepsi tiiriidiir. Genellikle aile
oykiisii mevcuttur ve yasa bagli oldugu bilinmektedir (1). Semptomatik epileptik sendromlar,
merkezi sinir sisteminin bilinen veya siiphelenilen bir bozuklugunun sonucu olusan
epilepsileri tanimlamaktadir. Kriptojenik epilepsiler, etyolojisi bilinmemekte olan ancak
semptomatik oldugu varsayilan epilepsilerdir. Bu epilepsi tiirleri de yasa bagli olmakla

birlikte, bunlarin genellikle iyi tanimlanmus elektroklinik 6zellikleri mevcuttur (49, 50).
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Endiistrilesmis tilkelerdeki calismalarin cogunda spesifik etyoloji, olgularin % 60-
70’inde tanimlanmaktadir. Ancak gelismekte olan iilkelerde risk faktorlerinin daha yiiksek
oranlarda olmasina karsin semptomatik epilepsi oranlari % 40 ve daha az olarak
bildirilmektedir (51). Avrupa’da gergeklestirilen saha insidans c¢alisma sonuglarina
bakildiginda etyolojilerin serebrovaskiiler olaylar, travma ve neoplazilerde yogunlastigi
goriilmektedir. Ugiincii diinya iilkelerinde epilepsi etyolojileri dagilimi farkli olabilmektedir
(Tablo 1) (52, 53)

Tablo 1. Gelismis ve Gelismekte Olan Ulkelerde Epilepsilerde Etyolojik Dagilim

Karsilagtirmasi
Etyolojiler Tanzanya ABD
Idiyopatik % 74,7 % 76
SSS Infeksiyonlar % 7,6 % 4
Kafa travmasi %1 %5
SVO % 0,5 % 6
Neoplastik % 0,5 % 2
Diger % 20 %7

SSS: Santral Sinir Sistemi; SVO: Serebrovaskiiler Olay

Yasl eriskinlerde epilepsinin baslica nedenleri, serebrovaskiiler hastalik, demans ve
travmay1 igerir; 6nemli bir kismimin (1/3) etyolojisi bilinmemektedir (48, 54, 55, 56). Kiigiik
bir olgu kontrol calismasinda, apne hipopne indeksinin yiiksek olmasinin yash hastalardaki
nobet prognozunu kotii etkileyebilecegi bildirilmistir (57). Tiim etyolojilerde, epilepsi gelisme
riskinin, presipitan faktoriin baglangicindan sonraki ilk 1-2 yil iginde en yiiksek oldugu

yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (58).

2.1.6. EPILEPTIK NOBETLERIN SINIFLANDIRILMASI
Epileptik olaylarin smiflandirilmasmin gerekliligi ¢ok eskiden beri bilinmektedir.

Masland, ¢ogunlugun kabul ettigi tek bir siniflandirmanin yapilmasini, altta yatan nedenlerin
anlagilmasi, bilimsel arastirmalarin ilerletilmesi ve sonuglarin karsilastirilmas: konusunda
atilacak ilk adim olarak gormiistiir (59).

IIk olarak 1969 yilinda uluslararasi epilepsi uzmanlarmin bir araya gelmesi ile
epileptik nobetlerin siniflamasinin  temelleri  atilmistir.  International League Against
Epilepsy’nin (ILAE) uzun yillar ¢aligmalari sonucunda 1981 yilinda epileptik ndbetlerin

klinik ve elektroensefalografik siniflamasi yapilmistir (Tablo 2) (60). Ancak epilepsilerde
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klinik seyir, prognoz, etyoloji ve dolayisiyla tedavi yaklasimlarinin ¢ok farkli 6zellikler
sergiledigi gozlenerek semiyolojik nobet siniflamasinin yetersiz kaldigi goriilmiistiir. Bu
durumu dikkate alan ILAE, 1989 yilinda epileptik sendromlari bir arada toplayan uluslararasi
epilepsi ve epileptik sendrom siiflamasini 6nermistir (Tablo 3) (50). Bu siniflama, nébetlerin
tipi, tekrarlama sikligi, etyoloji, baslama yasi, baslatici etmenler, prognoz ve anatomi gibi

verileri birlikte ele alan bir diizenleme olarak karsimiza ¢ikmistir.

Tablo 2. ILAE Epileptik No6betlerin Siniflandirilmasi (1981)

EPILEPTIK NOBET SINIFLAMASI
L. Parsiyel ( fokal, lokal ) nobetler
A. Basit parsiyel nobetler
1. Motor semptomlarla
2. Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlarla
3. Otonom semptomlarla
4. Psisik semptomlarla
B. Kompleks parsiyel nobetler
1. Basit parsiyel baslangici takiben biling kayb1
a. Basit parsiyelden sonra biling kaybi olanlar
b. Otomatizma ile birlikte olanlar
C. Sekonder jeneralize nobetlerle ilerleyen parsiyel nobetler
1. Jeneralize ndbetlere ilerleyen basit parsiyel nobetler
2. Jeneralize nobetlere ilerleyen kompleks parsiyel nobetler
3. Once kompleks, daha sonra jeneralize ndbetlere ilerleyen basit parsiyel nobetler

II. Jeneralize nobetler (Konviilzif veya nonkonviilzif)
A. Absans nobetleri
1. Absans nobetleri
2. Atipik absans nobetleri
B. Miyoklonik nobetler
C. Klonik nobetler
D. Tonik nobetler
E. Tonik-klonik nébetler
F. Atonik nobetler

I11. Siniflandirilamamaus




Tablo 3. ILAE Epilepsi Sendrom Siniflamasi (1989)

EPIiLEPSIi SENDROM SINIFLAMASI

|- Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsi ve sendromlar
1.1 idiyopatik (baslangic yasina gore)
Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi
Oksipital paroksizmleri olan ¢cocukluk ¢ag1 epilepsileri
Primer okuma epilepsisi
1.2 Semptomatik
Kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu)
Ozel bigimlerde ortaya ¢ikan ndbetlerle karakterize sendromlar
Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lob epilepsileri
1.3 Kriptojenik epilepsiler
Temporal, frontal, pariyetal, oksipital lob epilepsileri

I1- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1 idiyopatik epilepsiler
Bebeklik donemi benign miyoklonik epilepsisi
Cocukluk ¢agi/Juvenil absans epilepsisi
Uyaniklikta ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klonik nobetler
Ozel sekilde ortaya ¢ikan nobetler
Diger idiyopatik jeneralize epilepsiler
2.2 Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
West sendromu (infantil spazm)
Lennox-Gastaut Sendromu
Miyoklonik astatik ndbetlerle karakterize epilepsiler
Miyoklonik absansla karakterize epilepsiler
2.3 Semptomatik epilepsiler
2.3.1 Nonspesifik etyolojili
Erken miyoklonik ensefalopatiler
Supresyon burstler ile giden erken infantil epileptik ensefalopati
Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2 Spesifik norolojik hastaliklara bagh epilepsiler

I11- Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar

3.1 Hem jeneralize hem fokal olan nébetler

Bebeklik donemi ciddi miyoklonik epilepsi

Akiz epileptik afazi (Landau Kleffner sendromu)

Diger siniflandirilamayan epilepsiler

3.2 Fokal veya jeneralize goriiniisiin belirgin olmadigi durumlar
I\V- Ozel duruma bagh epilepsiler

Febril konviilziyon

Izole nébetler veya status epileptikus

Akut toksik veya metabolik nedenlere bagli nobetler
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2001 yilinda ILAE tarafindan epileptik nobetler ve epilepsi i¢in yeni bir tan1 semasi
Onerilmistir. Bu semaya gore klinik yaklasim bes basamak seklinde diizenlenmistir (Tablo 4)
D).

Tablo 4. ILAE 2001 Epilepsiye Klinik Yaklasim

Eksen 1 Iktal fenomenoloji
Eksen 2 Nobet tipi

Eksen 3 Epileptik sendrom
Eksen 4 Etyoloji

Eksen 5 Bozukluk

1.1.6.1. PARSIYEL NOBETLER

Parsiyel veya fokal nobetler epileptik ndbetlerin iki ana sinifindan birini olusturur,
diger kismini ise jeneralize nobetler kapsamaktadir. Parsiyel ndbetler, basit ve kompleks
nobetler olarak ikiye ayrilmaktadir. Basit parsiyel nobetler (BPN) ile kompleks parsiyel
nobetler (KPN), bilincin varligi veya yoklugu ile ayirt edilebilmektedir. BPN, bilingte
bozulma olmaksizin ortaya ¢ikan nobetleri tanimlarken, KPN biling bozuklugunun eslik ettigi
nobetleri tanimlamaktadir. Bu siiflama ¢ergevesinde biling, hastanin uyaranlara yanit verme
ve/veya haberdar olma durumunu ifade etmektedir. Bir hasta nobet esnasinda komutlar1 takip
edebiliyor ancak olayin bazi boliimlerini sonradan hatirlayamiyorsa, bu durum bilincin
etkilendigini gostermektedir.

Parsiyel nobetler, iktal desarjin basladigi ve yayildigi korteks alanina bagli olarak,
kendilerini birgok farkli bigcimde gostermektedir. Parsiyel nobetler serebral korteksin fokal bir
alaninda olup diger korteks bolgelerine ya tek tarafli ya da iki tarafli olarak yayilabilmektedir.
Nobetlerin kaynaklandig1 anatomik bolgeye gore (temporal, frontal, parietal ve oksipital lob),
klinik belirtiler ve elektroensefalik bulgular degiskenlik gostermektedir. Parsiyel nobetler
motor bulgular, otonomik semptomlar, somatosensoriyel (6zel duyusal) semptomlar ve psisik
semptomlarla kendini gosterebilmektedir. Aura, Latince’de kelime olarak esinti anlamina
gelmektedir. Basit parsiyel duyusal veya psisik nobetler ile es anlamlidir. Bir aura siklikla

nobetin baslamis oldugu bolgeyi yansitmakta olup istisnalari bildirilmistir (61).
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2.1.6.1.1. BASIT PARSIYEL NOBETLER

Fokal motor nobetler presantral girustan kaynaklanabildigi gibi komsu kortikal
bolgelerden baslayip presantral girusa da yayilabilmektedir. Fokal nobetler sag elde klonik
aktiviteyle karsimiza ¢ikabilmektedir. Yayilan nobetler, motor homonkulusun farkli alanlarini
kapsayan motor serit boyunca yiiriiyebilmekte olup bu nébet tiirii “Jaksonian nobet” olarak
bilinmektedir. Fokal motor nobet sonrasi1 goriilebilen postiktal giigsiizliik (Todd felci) birkag
dakikadan baslayip saatlerce siirebilmektedir. Siirekli olan fokal motor nobetler ise Epilepsi
Parsiyalis Kontinua (EPC) olarak tanimlanmaktadir. Bu nobetler belirli bir viicut boliimiine
siirhidir ve genellikle devam edebilen klonik hareketlerden olusmaktadir. Bilinglilik halinin
korunmasiyla aylarca gézlenebilir (61). EPC, Rasmussen Sendromu, fokal lezyonlar (kortikal
displazi, vaskiiler lezyonlar veya tiimorler), nonketotik hiperglisemi ve bazi dogustan
metabolizma hastaliklarinda (MERRF) goriilebilmektedir (62, 62).

Kontralateral bas, géz ve govde deviasyonunu igeren versif nobetler dorsolateral
frontal korteksten orijin alir. Sublementer Motor Alan’dan (SMA) kaynaklanan tonik nébetler,
genellikle kontralateral kolun bilateral veya asimetrik ani durusunu igerir; bazen kontralateral
kol abduksiyon, dis rotasyon ve elevasyona ugrar, ek olarak bas da kontralateral olarak sapar.
Bu durum, “eskrim durusu” olarak adlandirilmistir. Biling genellikle korunur

BPN’li hastalarda kusma, terleme, piloereksiyon, pupil dilatasyonu, solgunluk,
kizariklik, gaz ve idrar kagirma gibi otonom semptomlar da goriilebilir. Postsantral girustan
orijin alan somatosensoriyel semptomlu BPN, fokal parestezi (karincalanma, uyusma),
hissizlik, sicaklik veya elektriksel sok benzeri duyumlar1 igerebilir. Somatosensoriyel
semptomlu BPN, presantral girusun Oniindeki Silvian fissiir {lizerinde uzanmakta olan
sekonder duyu alanindan orijin alabilir. Sekonder duyu nobetleri, sansasyonun (kontralateral,
ipsilateral ve bilateral tutulum) daha yaygin bir sekilde tutulmasi ile karakterizedir ve soguk
alginlig1 hissi, agr1 veya hareket etme istegi igerebilir (63, 64). Duyusal nobetler suplementer
duyu alanindan orijin alabilir ve ayrica insiiler korteks kaynakli da olabilir. Belirtiler siklikla
nazo-orofaringeal-larengeal bolgeleri kapsar ve bogazda parestezi, sicaklik, sikma veya
bogulma hissi olarak karsimiza ¢ikabilir (65).

Ozel duyu semptomlarma sahip BPN, gorsel, isitsel, tat, koku ve bas dénmesi gibi
belirtileri igermektedir. Viziiel ndbetler, primer viziiel korteksten orijin alabilir. Pozitif viziiel
semptomlar beyaz ve renkli parlak noktalar veya 11k ¢akmalari seklindedir. Bu goriintiiler
hareketli veya durgun olabilir. Kii¢iik skotomlar, gorme alan1 defektleri veya korliik seklinde

negatif viziiel semptomlar da goriilebilir. Sekilsiz viziiel semptomlar karsi taraf oksipital
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lobtaki bir epileptojenik lezyonla oldukca yiiksek korelasyon gosterir. Isitsel nobetler lateral
temporal girus, 6zelliklede siiperior temporal girus ve Heschl girusundan ileri gelir. Klinik
semptomlar ugultu, ¢inlama, hiper veya hipoakuzi, ses distorsiyonu, kelimeler veya miizik
duyma seklinde olabilmektedir (62). Olfaktor semptomlar anterior mezial temporal ve unsinat
girus lokalizasyonundaki lezyonlarda goriiliip tipik olarak hos olmayan kokular1 igermektedir.
Temporal lob, insula ve pariyetal operkulumdan orijin alan gustatuar duyular tath veya kot
sekilde olabilir. Hastalar daha ¢ok metalik tat olarak tanimlamaktadir. Vertigindz semptomlar
lateral temporal ve parietal loblarin epileptojenik lezyonlarinda karsimiza ¢ikmaktadir. Psisik
semptomlu BPN’ler yiiksek kortikal fonksiyon bozukluguna isaret eder (62).
Tablo 5. Psigik Aura

Psisik Aura Tanmmmlama

Deja vu Yeni bir ortamda bulunuldugu halde kisinin daha 6nce ayni yerde

bulundugunu diisiinmesi

Jamais vu Daha oncede bulunulmus olmasina ragmen iginde bulunulan

durumu tantyamama

Deja entendu Isittigi bir seyi sanki daha 6nceden duymus gibi hissetme

Jamais entendu Kisinin daha 6nceden isittigi seyin yabanci gelmesi

Otoskopi Bir insanin beden-disi deneyim yoluyla kendisini disaridan
gorebilmesi

Derealizasyon Kisinin ¢evresini gergek dis1 veya bir sekilde degisik ve

gariplesmis olarak duyumsamasi

Depersonalizasyon Kisinin kendi viicudundan ayrilmis gibi hissettigi ve kendi
viicuduna ya da zihinsel siire¢lerine disardan bir gozlemciymis gibi

bakiyor olmasi

Makropsi/Mikropsi Bir seyi oldugundan biiyiik gérme - kiiclik gorme

Makroakuzi/Mikroakuzi | Sesleri oldugundan yiiksek frekansta duyma - algak frekansta

duyma

Otonomik semptomlar, temporal ve frontal lobdaki limbik yapilardan kaynaklanan
epileptiform desarjlar sonrasinda goriilebilir. Tktal otonomik semptomlarm en yaygin olanlart
siklikla bogaza dogru yiikselen huzursuzluk hissi (epigastrik yiikselme), mide agrisi, bulanti,

kusma gibi gastrointestinal semptomlardir (66).
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2.1.6.1.2. KOMPLEKS PARSIYEL NOBET

Biling bozuklugu ile birlikte olan parsiyel nobetlere Kompleks Parsiyel Nobetler
(KPN) denilmektedir. Biitiin nobet tiplerinin ¢ocuk yas grubunda % 20-40’1, yetiskinlerde %
55’ten fazlasi kompleks parsiyel noébetlerden olusmaktadir. Otomatizmler eslik edebilir.
KPN’lerin klinik 6zellikleri, anormal elektriksel aktivitenin etkiledigi bolgeye bagl olarak
degisir. KPN genellikle frontal veya temporal loblarda ortaya ¢ikmakla birlikte pariyetal ya da
oksipital lobdan da kaynaklandig1 goriiliir.

KPN’ler ¢ogunlukla basit parsiyel nobetlerden sonra gelisir. KPN’lerin Klinik
ozellikleri goz oniinde bulundurularak iki tipten soz edilir. Tip I ndbetler, en yaygin olanidir.
Siklikla bir duraklama reaksiyonu ile baslayip ardindan stereotipik otomatizmler (6zellikle
oroalimenter) izlenir. Bu periyod sirasinda suur biiyiik oranda bozulur. Tip II nobetlerde ise
duraklama reaksiyonu ve stereotipik otomatizma goriilmez, nobet yar1 amagli motor aktivite
ile baglar (67, 68).

2.1.6.2. JENERALIZE NOBETLER

Absans nobetler ani baslangigli bos bakma, tepkisizlik, davranis durmasi ve bazen
gozlerin kisa bir siire yukart dogru donmesi ile karakterizedir (69). Siiresi tipik olarak birkag
saniye ile yarim dakika arasinda degismektedir. Postiktal konfiizyon izlenmez veya ¢ok az
eslik edebilir. Hasta genellikle ndbetten Once yaptigi aktiviteyi siirdiirtir. ILAE, 1981
siiflamasinda absans ndbetleri bes alt gruba ayirmistir: (1) Sadece biling etkilenmesiyle
giden absans, (2) klonik bilesenli, (3) atonik bilesenli, (4) tonik bilesenli ve (5) otomatizmle
birlikte olan absanslar EEG’de aniden baslayan 3 Hz diken dalga aktivitesi izlenmektedir.

Aktivite hiperventilasyonla presipite edilebilmektedir.

Atipik absans nobetler, genellikle semptomatik jeneralize epilepsili hastalarda goriiliir.
Daha az ani olarak baglamalari, ayirt edici 6zelliklerindendir. Atipik absans ndbetlerinin
baslangic1 ve sonlanmasi net degildir (70). Nobetler genellikle 10 saniyeden kisa siirerler,
ancak bazen daha uzun da siirebilir ve absans statusuna neden olabilir. Genellikle
hiperventilasyon ya da fotik stimiilasyon ile indiiklenmezler. Iktal EEG paterni yavas diken

dalga degisiklikleri ve keskin dalgalar1 igermektedir, <2,5 Hz frekansta goriiliir.

Tonik klonik ndbetler, grand mal nobetler olarak bilinmektedir. Tonik kas kasilmasini
takiben gelisen ani biling kaybiyla karakterizedir. Kapali glottise kars1 dolan hava iktal aglama
denilen tabloyu olusturur, agiz zorla kapanir bu da dil isiriklarina yol agabilir. Pupiller
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genisler, gozler yukariya dogru deviye olur. Klonik aktivite baslangigta hizli olup sonra
yavaglar. Hastada siyanoz ve idrar kacirma goriilebilir. Nobet sonrasi hasta kisa bir siire igin

bilingsizdir. Postiktal donemde hastalarin kas ve bas agris1 yakinmalari olabilmektedir.

Miyoklonik ndbetler, bas, gévde veya ekstremitelerin kisa diizensiz sok benzeri
jerkleriyle karakterize jeneralize nobetlerdir (71). Simetrik, asimetrik olabilir. Tiim viicutta,
viicudun belli bir boélgesinde goriilebilir. Uykunun baslangicinda ve uykudan uyandiktan
sonra meydana gelme egilimindedirler. Miyoklonik nobetler bazi idiyopatik jeneralize
epilepsiler (Juvenil Miyoklonik Epilepsi), semptomatik jeneralize epilepsiler (Miyoklonik -
Astatik Epilepsi), ilerleyici miyoklonik epilepsiler (Lafora Hastaligi) ve infantil spazml
olgularin bir 6zelligi olabilir. Miyoklonus, pozitif veya negatif olabilir. Negatif miyoklonus,
viicut kismi yer ¢ekimine karsi tutuldugunda postural tonlamanin kisa stireli kaybina isaret
eder. Biling bozulmaz. Basit miyoklonik jerklere postiktal konfiizyon eslik etmez. iktal EEG
paterni miyoklonik jerklere uyan, kisa jeneralize ¢oklu diken ve diken dalga desarjlariyla

karakterizedir.

Tonik nébetler yiiz, boyun, aksiyel, apendikiiler kaslarm, 10 saniyeden bir dakikaya
kadar siiren tonik kasilmalarini igeren ndbetlerdir. Genellikle diisme ve kafa travmalarina
neden olur. Cogunlukla Non-Rem (NREM) uykusunda goriiliir. Semptomatik jeneralize
epilepsili hastalarda goriilmekle birlikte Lennox-Gastaut sendromlu hastalarda sik karsilasilan
nobet tiplerinden biridir. Miyoklonik-astatik ndbetli epilepside de gériilebilir. Iktal EEG beta
frekans araliginda, jeneralize paroksismal hizli aktiviteyi izleyen serebral aktivitede kisa siireli

azalmay gosterir.

Klonik ndbetler, kisa bir postiktal faz1 olan ve bilincin etkilendigi, tekrarlayan ritmik
klonik jerkler ile karakterize jeneralize nobetlerdir. Tekrarli desarjlarin, korteksin ritmik
eksitator desarjlarindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (61, 63). Iktal EEG, jeneralize ¢oklu

diken dalga desarjlarini veya jeneralize hizli aktiviteyi gosterir (72).

Atonik ndobetler kas tonusunda ani kayipla karakterizedir. Bu durum tiim viicutta,
ekstremitelerde veya basta diismelere neden olabilir. Atonik nobetler 5 saniyeden daha az
stirer, postiktal konfiizyon ¢ok az goriiliir. Atonik nobetlerden 6nce miyoklonik jerk veya
tonik bilesen goriilebilir. Tktal EEG tipik olarak diisiik frekansl paroksismal hizli aktivite ve
serebral aktivitenin azalmasinin ardindan yiiksek voltajli diken dalga veya yavas dalgalarin

goriilmesi ile karakterizedir (62, 73).
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2.1.7. EPILEPSI VE EPILEPTIK SENDROMLARIN SINIFLANDIRILMASI

2.1.7.1. TEMPORAL LOB EPILEPSIiSi

Temporal lob nébetleri, parsiyel nobetlerin en yaygin seklidir. Siklikla bir aura ile
baslamaktadir (74). iktal olay genellikle bos bakma, g¢evreyle olan temasin azalmasi,
oroalimentar ve vokal otomatizmler, el otomatizmleri, {ist ekstremitede tonik veya distonik
durus, erken bas gboz deviasyonu ve disfaji ile karakterizedir. Oroalimentar ve el
otomatizmleri siklikla mezial temporal loba lokalize olur. Tablo 6°da diger lokalizasyon ve

lateralizasyon degeri olan bulgularin listesi siralanmistir.

Tablo 6. Iktal Nobet Semiyolojisinin Lokalizasyon ve Lateralizasyonu

Klinik Olay Lokalizasyon/Lateralizasyon
Bas Dontisi

Zorlu Olmayan Erken Doniis Ipsilateral Temporal

Zorlu

Erken Zorlu Frontal
Geg Zorlu Kontralateral Temporal

Okiiler Cevirme Kontralateral Oksipital
Fokal Klonik Kontralateral Perirolandik veya Temporal
Distonik Ekstremite Kontralateral Temporal > Frontal
Tek Tarafli Tonik Ekstremite Kontralateral Hemisfer
Eskrim Durusu Kontralateral Frontal > Temporal
Figiir 4 Kontralateral Hemisfer
Iktal Parezi Kontralateral Hemisfer
Todd Parezisi Kontralateral Hemisfer
Tek Tarafli G6z Kirpma Ipsilateral Hemisfer
Tek Tarafli Ekstremite Otomatizmasi Ipsilateral Hemisfer
Postiktal Burun Silme Ipsilateral Temporal > Frontal
Postiktal Oksiirme Temporal
Pedal Cevirme Frontal > Temporal
Hipermotor SMA
Iktal Tiikiirme Sag Temporal
Algilananlara Cevap Verme Sag Temporal
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Otomatizmleri

Jelastik Hipotalamik, Mezial Temporal
Iktal Kusma/Ogiirme Sag Temporal

Iktal Urinasyon Istegi Nondominant Temporal
Yiiksek Ses Vokalizasyonu Frontal > Temporal

Iktal Konusamama Temporal

Iktal Konusma Nondominant Hemisfer
Postiktal Afazi Dil-Dominant Hemisfer

Tek tarafli otomatizmalarin ve postiktal disfazinin lateralizasyonda en yiiksek prediktif
deger oldugu belirlendi. Tek tarafli otomatizmalar tipik olarak nobet baslangi¢ bolgesi ile
aynidir ve postiktal disfazi dominant hemisfere lateralize edilmistir (75). Mezial temporal lob
epilepsiler (TLE) hipokampal skleroz veya hipokampal skleroz disindaki spesifik etyolojilere
bagl olarak goriilmektedir. Hipokampal skleroz mezial TLE hastalarinin sadece 2/3’{inii
olusturmaktadir (76, 77). Mezial TLE olan hastalarda siklikla bes yasindan 6nce gegirilmis
febril konviilsiyon, travma, hipoksi ve intrakraniyal infeksiyon hikayesi vardir (78). Bes
yasindan once uzamis febril konviilziyon hikayesi olan hastalarda unilateral hipokampal atrofi
gelisme riski bulunmaktadir, cerrahi tedaviye yanitin iyi oldugu gosterilmistir (79). Temporal
lob epilepsilerinde iktal giilme de nadir olarak bildirilmistir (80, 81, 82).

2.1.7.2. FRONTAL LOB EPIiLEPSIiSi

Frontal lob ndbetleri, fokal epilepsinin 2. en yaygin tiriidiir. Parsiyel epilepsili
hastalarin yaklasitk % 30’unda goriilir (83). Frontal lob epilepsileri (FLE) tuhaf klinik
semiyolojileri nedeniyle psddondbetler ile karistirilabilirler. Nobetler genellikle uykuda
meydana gelir. Baslangicta elektriklenme, bosluk hissi, bas agris1 gibi lateralizasyon degeri
olmayan duyumlar tarif edilmektedir (84). Klinik semiyoloji stereotipik hipermotor davranigin
aniden baslamasini igerir. Vokalizasyon, cinsel otomatizmalar, pedal ¢evirme veya bisiklet
hareketlerinden olusan bilateral bacak otomatizmlerini icerebilmektedir. Nobetler genellikle

kisa stirmekte (30 saniyeden daha az), kiimeler halinde ¢ikma egilimi gostermektedir.

Suplementer motor alan nébetlerinde, postural, fokal, tonik, vokalizasyon, konusmada
duraklama goriliir. Eskrimci postiirii suplementer motor alan nébetlerinin en iyi bilinen
tanimlayict ozelligidir (85). Rolandik bdlgenin parsiyel motor ndbetleri, Jaksonian yayilma

olmadan oOzellikle kontralateral iist ekstremiteden baglar. Parasantral lob ndbetlerinde
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ipsilateral bacakta tonik postiiriin yanisira kontralateral bacak hareketleri de ortaya ¢ikabilir.
Postiktal Todd paralizisi siklikla goriliir (50). Frontal lob ndbetlerinde, interiktal EEG % 40-

60 oraninda normaldir.

2.1.7.3. PARIYETAL LOB EPILEPSIiSi

Tiim fokal nobetlerin < %10‘unu olusturmaktadir (86). Hastalarin yaklasik % 50°sinde
birden fazla nobet tiirii vardir. Nobetler oksipital, temporal veya frontal bolgelere
yayilabilmektedir. Klinik olarak, hastalar nobet odaginin kontralateralinde, daha ¢ok yiiz ve
elde ortaya ¢ikan somatosensoriyel semptomlar bildirir (87, 88). Nondominant pariyetal lob
nobetlerinde hasta, kars1 taraf viicut yarisini1 ve ¢evreyi ihmal edebilir. Dominant pariyetal lob
nobetlerinde, dil islev bozuklugu goriilebilir (89). Posterior pariyetal bolgeden kaynaklandigi
diigtiniilen iktal ekstremite agnozisi ve fantom ekstremite hissi pariyetal lob nobetlerinde
goriilebilir (90, 91). Inferior pariyetal bolgelerden kaynaklanan nébetlerde bas donmesi
seklinde auralar tanimlanmistir (92). Sag pariyetal loptan kaynaklanan jelastik nobetler de

bildirilmistir (93).

2.1.7.4. OKSIPITAL LOB EPIiLEPSIiSi

Fokal nobetlerin % 10’undan daha azini olusturmaktadir (94). Nobetler karst gérme
alanindan baglayip tlim gérme alanina yayilan, renkli ya da yanip sonen 1siklar gibi basit
gorsel haliisinasyonlar ile karakterizedir. Gozler karsi tarafa deviye olabilir ve tekrarlayici goz
kapama goriilebilir. Oksipital nobetler mezial temporal, pariyetal ve perirolandik bolgelere de
yayilabilmekte ve bu bolgelerin nébetlerini taklit edebilmektedir.

2.1.7.5. OTOZOMAL DOMINANT NOKTURNAL FRONTAL LOB EPIiLEPSI
Otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsi (ADNFLE), NREM uyku (N2 ve N3

asamasi) sirasinda kisa siireli nobetlerin (5-30 saniye) kiimelenmesi ile karakterize olan ailesel
otozomal dominant bir fokal epilepsidir. Baslangicta kabus, parasomni gibi siklikla yanlis tani
alirlar. Ortalama baslangi¢ yas1 12 yas civarindadir (1-30 yas araligi). Nobet sirasinda hastalar
karmasik ve tuhaf davraniglara sahip olabilir, bagirma, bimaniiel ve bipedal otomatizmalar,
mirildanma, idrar kacirma ve nadiren siddet icerikli davramslar gosterebilirler. iktal EEG,
hastalarin yaklasik % 30’unda frontallerde baskin bir iktal desarji gosterirken, hastalarin
yaklagik % 55’inde kafa on bolgelerinde fokal zayiflama veya fokal ritmik yavaslamayi
gostermektedir (95). CHRNA4 ve CHRNB2 gen mutasyonlart ADNFLE’ye yol agmakta olup
bu mutasyonlarin molekiiler patogenezde ADNFLE’ye nasil yol actig1 bilinmemektedir (96).
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2.1.7.6. OTOZOMAL DOMINANT ISITSEL OZELLIKLI PARSIYEL EPIiLEPSI

Otozomal dominant isitsel ozellikli parsiyel epilepsi (ADPEAF) veya otozomal
dominant lateral temporal epilepsi (ADLTE), lateral temporal lob epilepsi ve isitsel aura ile
karakterize ailesel otozomal dominant bir fokal epilepsidir. LGI1 genindeki mutasyon ile
iligkilidir (97). LGI1 genindeki mutasyonlar, bu tip epilepsili ailelerin % 50’sinde
bulunmustur (97). Isitsel auralarin ¢ogu basit tiptedir (ugultu, vizilti, zil). Hastalarin az bir
kisminda miizik veya ses gibi kompleks haliisinasyonlar rapor edilmistir. Beyin MR

gortntiileri normaldir. Hastalar tipik olarak antiepileptik ilaca iyi cevap vermektedir (98, 99).

2.1.7.7. HIPOKAMPAL SKLEROZLU MEZIiAL TEMPORAL LOB EPIiLEPSIiSi

Mezial temporal lob epilepsisi (MTLE), epilepsi ameliyat: i¢in bagvurulan en yaygin
epilepsi tiplerinden biridir ve genellikle antiepileptik ilaglara direncglidir. Baslangi¢c yast
cocukluk ¢aginin sonlarindan ergenligin ortalarina uzanmaktadir. Hastalar siklikla yenidogan
ya da erken ¢ocukluk caginda febril konviilziyon gecirmislerdir. Cogu hastada aura
kaydedilmistir. Yaygin auralar i¢inde korku, koku alma haliisinasyonlari, bag donmesi ve déja
vu yer alir (100). Hipokampal sklerozun c¢ocukluk ¢aginda goriilen uzun siiren atesli
nobetlerle kuvvetli bir iliskisi vardir, ancak sebebi halen bilinmemektedir. Hipokampal

sklerozlu MTLE hastalar1 ameliyat sonrasi nobetsiz takip edilmektedir (101).

2.1.7.8. JUVENIL ABSANS EPiLEPSIi

Juvenil absans epilepsi (JAE), idiyopatik jeneralize epilepsi olarak siniflandirilir.
Baslangi¢ yas1 tipik olarak puberte sonrasi 10-17 yas arasidir (102). Cocukluk ¢agi absans
epilepsideki (CAE) absansa kiyasla, JAE’deki absans nobetlerin sayis1 ve ndbette gozlenen
biling kaybi daha azdir ancak absans nobetleri CAE’den daha uzun siirme egilimindedir (74).
JAE’li hastalar jeneralize tonik-klonik ndbetler, miyoklonik nobetler ve status epileptikus
gecirebilirler. iktal EEG CAE’ye benzemektedir (3 Hz diken ve dalga) ancak desarj frekansi
hafif¢e degisir (genellikle > 3 Hz), daha diizensizdir ve daha fazla ¢oklu diken desarjlar igerir.
Antiepileptik tedaviye cevap iyidir (103). JAE eriskin yasta da devam edebilir, ancak tam
remisyon sanst CAE’de oldugu gibi yiiksek degildir (74).

2.1.7.9. JUVENIL MiYOKLONIK EPILEPSi

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) idiyopatik jeneralize epilepsi (IJE) olarak
siiflandirilir. Genellikle 12-18 yas arasinda baslar. Gelisim ve zeka normaldir. Karakteristik
ozelligi genellikle uyanmay1 takiben ortaya ¢ikan, omuz ve kollarda ani, hafif-orta derecede
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miyoklonik si¢cramalardir. Biling, miyoklonik si¢cramalar esnasinda genellikle bozulmaz.
Hastalarin % 90’inda JTKN goriiliir ve yaklasik 1/3’iinde absans nobetleri vardir. Uyku
deprivasyonu, alkol alimi ve yorgunluk ndbetleri tetikler. Hastalarin yaklasik % 50°si
fotosensitiftir. Juvenil miyoklonik epilepside interiktal EEG 3 Hz < jeneralize ¢oklu diken ve
diken dalga desarjlarm igerir. Otozomal dominant ge¢isli JME’si olan bir ailede etkilenen
bireylerde 5. kromozomda missense mutasyon saptanmistir (104). Antiepileptik ilaglara cevap
iyidir fakat yiliksek oranda niiks nedeniyle ¢ogu hasta 6miir boyu tedaviyi devam ettirmeye
ihtiya¢ duymaktadir (104).

2.1.7.10. SUT COCUGUNUN BENiIGN MiYOKLONIK EPiLEPSiSi

Siit ¢ocugunun benign miyoklonik epilepsisi 2 yasindan once, normal g¢ocuklarda
ortaya ¢ikar. Kisa siireli, jeneralize, miyoklonik ndbetler goriiliir. Nobetlerin ¢ogu bas
diisiirme ve goz kirpma seklinde karsimiza ¢ikar. Ataklar 10 saniyeye kadar devam edebilir,
bilingte tam kayip gdzlenmez. ilerleyen donemlerde JTKN’ler tabloya eklenebilir. Interiktal
EEG genellikle normaldir. iktal EEG’de miyoklonik sigramalarla birlikte yaygin, irregiiler 3
Hz diken-dalga veya multipl diken-dalga desarjlar1 goriiliir (74).

2.1.7.11. UYANMAYLA OLAN JENERALIZE TONIiK KLONIK NOBETLI EPILEPSI

Idiyopatik jeneralize epilepsilerden biri olarak siniflandirilir. Baslangig yas1, yasamin
ikinci dekadindadir. Nobetlerin % 90’1 uyanirken ortaya ¢ikar. Familyal bir sendrom olmakla
birlikte kalitim sekli bilinmemektedir. EEG paterni 1JE’deki gibidir (103). Uyku
deprivasyonu, alkol ve fotik uyar1 nobetleri presipite eden faktorlerdendir. Hasta antiepileptik
ilaglarla (AEI) yeterince tedavi edilirse ve provoke edici faktorlerden kaginirsa prognoz iyidir
(50, 104).

2.1.7.12. ABSANSLI VEYA ABSANSSIZ GOZKAPAGI MiYOKLONIiSi (JEAVONS
SENDROMU)

Jeavons sendromu, cocuklarda gozkapagi miyoklonisi, géz kapamakla indiiklenen
nobetler, fotosensitivite ve absansla iliskili olabilecek EEG paroksizmleri ile prezente olur.
Siklikla 2-14 yas arasinda izlenir. En 6nemli 6zelligi gozkapagi miyoklonisidir. Gozlerde
yukar1 dogru sigrayici deviasyonla birlikte basta geriye dogru ¢ekilme goriiliir (105) . Yanip
sonen, parlak 1giklar nobeti tetikleyebilir.
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2.1.7.13. WEST SENDROMU

West sendromu veya infantil spazm ilk kez 1841 yilinda W. J. West tarafindan
tanimlanmis olan kotii huylu bir epileptik ensefalopatidir (74) . Infantil spazm, psikomotor
gelisme geriligi ve EEG’de hipsaritmi triadindan olugsmaktadir (106). Baslangi¢c 1 yasindan
oncedir ve 4-6. aylarda pik yapar.

Etyolojide prenatal (serebral disgenezi, genetik bozukluklar, intrauterin infeksiyonlar),
perinatal (anoksik hasar, kafa travmasi, infeksiyon) veya postnatal (metabolik bozukluklar,
travma, infeksiyon) faktorlerin rol oynadigi disiiniilmektedir. EEG’de uyaniklik kaydinda
organize olmamus, yiiksek voltajli yavas dalgalar, posterior kesimlerde daha hakim olan ve

yaygin olarak goriilebilen diken ve keskin dalgalarla karakterize hipsaritmi paterni goriiliir.

2.1.7.14 LENNOX-GASTAUT SENDROMU (LGS)

Lennox-Gastaut Sendromu (LGS) epileptik ensefalopati olarak siniflandirilir.
Baslangi¢ yasit 8 yasindan 6nce olup genellikle 3-5 yaslarinda pik yapar. Sendrom, birden
fazla nobet tipinin olmasi, karakteristik interiktal EEG bozuklugu ve yaygin biligsel bozukluk
triad1 ile karakterizedir. Etyolojisi West sendromuna benzerdir. Uyaniklikta interiktal EEG’de
zemin aktivitesi anormal derecede yavastir ve 6n kesimlerde hakim 1,5-2,5 Hz yavas diken-
dalga desarjlar1 goriiliir. Uykuda karakteristik olarak 10 Hz’lik ‘‘burstler” ortaya cikar.
LGS’de nobetler tipik olarak tedaviye direnglidir (107).

2.1.7.15. SUT COCUGUNUN AGIR MIiYOKLONIK EPILEPSiSi (DRAVET
SENDROMU)

Dravet sendromu etyolojisi bilinmeyen, kompleks kalitim sekline sahip oldugu
diistiniilen malign epileptik bir sendromdur (74). Bazi hastalarda SCNIA mutasyonu
bulunmaktadir. Hayatin ilk yilinda jeneralize ve unilateral klonik veya tonik-klonik ndbetlerle
baglar (108). Zamanla miyokloni, atipik absans gibi diger nobet tipleri ve nonkonviilzif status

epileptikus ortaya ¢ikabilir. Prognozu kotiidiir.

2.1.7.16. PROGRESIF MiYOKLONIK EPILEPSi (PME)

Bu hastalik miyoklonik jerkler, nébetler ve serebral ve serebellar atrofiye bagli gelisen
demans tablosu ile karakterizedir. Gozlenen miyoklonus, diismelere ve jeneralize tonik-klonik

nobetlere neden olabilen “masif miyoklonus” olarak adlandirilir. Cocukluk cagi gelisimi
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baslangi¢ yasina kadar normaldir. Otozomal dominant form dentato-rubro-pallido-luysian

atrofidir. PME, baz1 mitokondrial sitopatilerde de goriilebilir.

2.1.8. 2010 ILAE SINIFLAMA VE TERMINOLOJi KOMiSYON RAPORU

ILAE’nin 1981 ve 1989 siiflandirmalari, modern ndrogoriintileme ve genomik
arastirmalardan once olusturulmus kavramlara dayanmakta olup artan bilgi birikimimizle
birlikte nobetler ve epilepsi sendromlar1 konusundaki anlayisimizi genisleten yeni kavramlar
ortaya ciktigindan, ndbetlerin smiflandirilmasin1 basitlestirmek i¢in mevcut smiflamay1
gozden gecirmek amagli ILAE Komitesi ve bireysel arastirmacilar c¢esitli girisimlerde
bulunduysa da bu girisimler tartigmalara yol agtig1 ve fikir birligi eksikligi olmasi nedeniyle
2010 yilina kadar herhangi bir resmi degisiklik yapilamad (1, 63, 109, 110).

Revize edilen terminoloji, nobetler ve epilepsilerin organizasyonuna dair 2010 ILAE
raporu, epilepsilerin yeni bir siniflandirmas: degildir. Bu durum mevcut klinik uygulama ve
arastirma ile ilgili 6zellikleri daha iyi anlamak i¢in yeni terim ve kavramlarin bir yansimasi

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

ILAE (1981) nébet siniflandirilmasinda birkag degisiklik yapildi. ilk olarak, neonatal
nobetler artik ayri bir antite olarak smiflandirilmadi. ikinci olarak, absans nobetlerinin
subtipleri, tipik, atipik ve spesifik ozellikler iceren absans olarak basitlestirildi. Ugiincii
olarak, 1981 nobet simiflandirmasinda daha 6nce kabul edilmemis olan epileptik spazmlar
dahil edildi. Epileptik spazmlarin baslangicta odak noktasi bilinmedigi i¢in “bilinmeyen”
olarak smiflandirilirdi. Dordiinciisii, basit parsiyel ve kompleks parsiyel fokal ndbetler
arasindaki ayirim ortadan kaldirildi, ancak biling / farkindaligin bozulmasi kavrami hala kabul
edilmektedir. Son olarak, miyoklonik astatik nobetler yeni terimle “miyoklonik atonik”
nobetler olarak adlandirildi (62).

2.1.8.1. Terim ve Kavramlardaki Degisikliklerin Ozeti
» Nobet Baslangi¢ Bicimi ve Nobetlerin Siniflandirilmasi
Jeneralize ndobetlerin artik bir noktadan baslayip, bilateral dagilan aglarda hizla

yayildig1 diisiiniilmektedir. Bu ikili aglar, kortikal ve subkortikal yapilar1 igerebilir fakat kesin

olarak tiim korteksi icermez. Jeneralize ndbetler asimetrik olabilir.

Fokal epilepsi nobetlerinin, beynin bir yarimkiiresinde farkli konumlanmis veya daha

genis yayilmis olabilen aglarda bagladigi diisiiniilmektedir. Eski 1989 siniflandirma planindan

21



farkli olarak sendromlar artik fokal veya jeneralize olarak tanimlanmayacaktir. Nobetlerin
yeni siniflandirilmas1 Tablo 7°de belirtilmistir (111). Ozgiin temel 6zelliklerine ve olusum

sirasina gore fokal nobetler Tablo 8’de tanimlanmugtir (111).

Tablo 7. Nobetlerin Siniflandirilmasi

Jeneralize nobetler
Tonik- klonik
Absans

Tipik
Atipik

Spesifik ozellikler iceren absans

Miyoklonik absans

G0z kapagi miyoklonisi

Miyoklonik
Miyoklonik
Miyoklonik atonik
Miyoklonik tonik

Klonik

Tonik

Atonik

Fokal nobet

Bilinmeyen

Epileptik spasm

Tablo 8. Nébet Sirasindaki Bozuklugun Derecesi ile Iliskili Olarak Fokal Nobetlerin

Tanimlayicilar

Biling / yanit verme durumunda bozulma olmayan

Gozlemlenebilir motor veya otonomik komponentler
(Basit parsiyel nobetin karsiligi)

Subjektif duyusal veya psisik fenomen igerenler
(Aura konseptinin karsilig1)

Biling / yanit verme durumunda bozulma olan
(Kompleks parsiyel nobet konseptinin karsilig)
Bilateral, konviilzif nobete ilerleyen
(Sekonder jeneralize nobetin karsilig)
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» Altta Yatan Sebep Tipleri (Etyoloji)

ILAE 2010 raporunda etyolojik simniflama genetik, yapisal / metabolik, bilinmeyen
neden olarak ii¢ basliga ayrilmistir. Idiyopatik teriminin yerini “genetik” terimi almistir. Bu
grupta epilepsi bilinen veya tahmin edilen bir genetik defektin dogrudan bir sonucudur ve
nobetler hastaligin temel belirtisi olarak karsimiza c¢ikar. Bir epilepsiyi genetik olarak
smiflandirmak, gevresel faktorlerin hastaligin ortaya ¢ikisina katkida bulunma ihtimalini yine
de dislatmamaktadir. Semptomatik terim, “yapisal / metabolik” terimi ile degistirilmistir. Bu
kategoride siniflandirilmak igin, epilepsi gelistirme riski énemli Ol¢lide yapisal bir lezyon
veya metabolik hastalik ile iligkilendirilmistir. Yapisal lezyonlara 6rnek olarak inme, travma,
infeksiyon, tuberéz skleroz ve kortikal gelisim malformasyonlart verilebilir. Kriptojenik
teriminin yerini “bilinmeyen neden” terimi almistir. Bilinmeyen neden epilepsileri tiim
epilepsilerin {i¢te birini olusturmaktadir. Bu epilepsiler, genetik, immiinoloji ve beyin

goriintiileme alanlarinda aktif giincel aragtirmalar gerektirmektedir (62).
> Sendrom ve Epilepsi Iliskisi

ILAE’nin 1989 raporu, ‘sendrom’ ve ‘epilepsi’ terimlerini es anlamda kullanmustir.
Epilepsileri siniflandirmak i¢in bu yeni siniflamada “hastalik” veya “sendrom” terimlerini
kullanmak yerine elektroklinik sendromlar, takimlar, yapisal / metabolik epilepsiler ve sebebi
bilinmeyen epilepsiler (daha 6nce kriptojenik olarak adlandirilmistir) olmak iizere dort farkli
grup olusturuldu. Elektroklinik sendromlar, klinik 6zellikler, bulgu ve semptomlarin bir arada
bozuklugu tanimlayabildigi belirleyici kompleksler olarak tanimlanir. Bunlar, baslangi¢ yasi,
spesifik EEG bulgulari, ndbet tiirleri ve belirli bir tani ile birlestirilen diger 6zellikleri temel
alarak tanimlanir (111, 112). Takimlar, spesifik lezyonlara ve diger nedenlere bagli olarak
ayirt edici birliktelikleri temsil ederler. Takimlara 6rnek olarak hipokampal sklerozlu mezial
temporal epilepsi, jelastik nobetler ve hipotalamik hamartom, hemikonviilziyon ve hemiplejili
epilepsi ve Rasmussen sendromu verilebilir. Yapisal ve metabolik nedenlerden kaynaklanan
epilepsilerde, ndbet etyolojisine 6nem verilmelidir; ¢iinkii yapisal ya da metabolik etyoloji
prognozun daha iyi anlagilmasma katkida bulunmaktadir. Bu yeni kavramlara dayanarak,
“semptomatik temporal lob epilepsisi” olarak bir epilepsiyi tanimlamak yerine, yeni
terminolojide “temporal lobda kavern6z anjiyoma sekonder fokal nobetleri olan epilepsi”
olarak belirtilebilir. Elektroklinik sendromlar ve diger epilepsilerin siniflandirilmasi Tablo
9’da gosterilmistir (111).
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Tablo 9. Elektroklinik Sendromlar ve Diger Epilepsiler

Baslangic Yasina Gore Elektroklinik Sendromlar

Neontal Dénem

Benign Familyal Neonatal Nobetler

Erken Miyoklonik Ensefalopati

Ohtahara Sendromu

Bebeklik

Bebeklik Dénemi Migratuar Parsiyel Nobetler

West Sendromu

Bebeklik Dénemi Miyoklonik Epilepsisi

Benign Infantil Nobetler

Benign Familyal Infantil Nébetler

Dravet Sendromu

Nonprogresif Bozukluklardaki Miyoklonik Ensefalopati

Cocukluk

Febril Plus Nobetler (+) (Bebeklikte Baglayabilir)

Panayiotopoulos Sendromu

Miyoklonik Atonik Nébetli Epilepsi (Onceden Astatik Denilen )

Sentrotemporal Dikenli Benign Epilepsi

Otozomal-Dominant Nokturnal Frontal Lob Epilepsisi

Geg Baslangicli Cocukluk Cagi Oksipital Lob Epilepsisi (Gastaut Tipi)

Miyoklonik Absans Epilepsisi

Lennox-Gastaut Sendromu

Uyku Sirasinda Siirekli Diken ve Dalga ile Epileptik Ensefalopati

Landau- Kleffner Sendromu

Cocukluk Cagi1 Absans Epilepsisi

Adolesan-Erigkin

Juvenil Absans Epilepsi

Juvenil Miyoklonik Epilepsi

Jeneralize Tonik- Klonik Nobetlerle Seyreden Epilepsi

Progresif Miyoklonus Epilepsiler

Odituar Ozellikleri Olan Otozomal Dominant Parsiyel Epilepsi

Diger Familyal Temporal Lob Epilepsileri

Daha Az Spesifik Yas liskisi

Degisik Odakli Familyal Fokal Epilepsi (Cocukluktan Eriskinlige)

Refleks Epilepsiler

Ozel Durumlar

Hipokampal Skleroz ile Beraber Mezial Temporal Lob Epilepsisi

Rasmussen Sendromu

Hipotalamik Hamartom ile Jelastik Nobetler

Hemikonviilziyon-Hemipleji-Epilepsi

Yapisal- Metabolik Nedenlere Dayah Epilepsiler

Kortikal Gelisimsel Malformasyonlar

Norokutandz Sendromlar

Tumor

Infeksiyon

Travma
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Anjiyom
Peri-Natal Bozukluklar
Inme vb.
Nedeni Bilinmeyen Epilepsiler
Geleneksel Bir Epilepsi Formu Olarak Tami Almayan ve Epileptik Nobetlerle
Seyreden Durumlar
Benign Yenidogan Nobetleri
Febril Nobetler

2.1.9. PROGNOZ

Cogu epilepsi tanili hastanin prognozu iyi olmakla birlikte prognoz altta yatan nedenle
yakin iligkilidir. Benign genetik gecisli epilepside antiepileptik kullanmaksizin tam remisyon
goriiliirken, uygun antiepileptik tedavi altindaki epilepsi hastalarmin yaklasik % 30’unda
nobetler goriilmeye devam eder (113, 114).

Hastalarin % 30-40’min nobetleri antiepileptik ilaglarla kolayca kontrol altina
alinabilmektedir ve siklikla ilaglar kesildiginde remisyon kalicidir (115, 116). Prognoz
caligmalarinda; remisyonun 2 yil i¢cinde % 33, 5 yil i¢inde %17, 10 yil icinde ise % 10
oldugunu bildirilmistir (117). Nobetlerin rekiirrensini belirleyen en 6nemli prognostik
faktorler ise etyoloji, nobet tipi ve ilk antiepileptige olan yanittir (118, 119, 120).

Semptomatik epilepsili hastalarin ndbet rekiirrensinin yiiksek, antiepileptik tedaviye
yanitin daha diisiik oldugu, kisaca prognozlarinin daha kotii seyrettigi bilinmektedir (121).
Yapisal lezyonla iligkili nobetlerin kontrolii, lezyon saptanmayanlara gore ¢ok daha zordur.
Cogu hastada (% 60-70) monoterapi ile uzun doénem remisyonu saglanabilirken, bazi
hastalarda ise tiim tedavilere ragmen ndbetler kontrol altina alinamamaktadir (115, 122).

Psikiyatrik veya sistemik hastalig1 olan epilepsi hastalarinda ilag uyumsuzlugu veya
kullanilan sistemik ilacla olan ilag etkilesimleri nedeniyle nobet rekiirrensi artmaktadir. Status

seklinde bagvuran hastalarda, takip doneminde nbet sayisi daha yiiksek olabilmektedir (122).

2.2. EPILEPSIDE EEG’NIN YERI

Elektroensefalografi (EEG), sacli deriye yerlestirilen elektrotlar araciligiyla insan
beyninden kaynaklanan elektriksel aktiviteyi kaydeden elektrofizyolojik bir tekniktir.
Dinamik serebral isleyisin degerlendirilmesine katkida bulunur (123). iletken bir madde ile
kapli olan elektrotlar, American Electroencephalographic Society tarafindan standardize
edilmis uluslararasi 10-20 sistemine gore, basin biitiiniinii esit olarak kapsayacak sekilde

yerlestirilir (Sekil 3).
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Sekil 3. 10-20 EEG Elektrot Sistemi

Laft Hewd Slde Wiaw
Vartea

Montajlar elektrotlarin 6zel kombinasyonlaridir. Kayit yaklasimlari, bipolar ve
referans montaj olarak iki esas grupta degerlendirilir. Bipolar montaj, birbirine komsu olan
elektrotlarin olusturdugu montaj sekli iken, referans montajda elektrotlar birbirine komsu
degildir ve referans elektrot ile baglantilidir (124, 125). Rutin yaklagim bu iki montajin
alindigt EEG trasesinin elde edilmesi seklindedir (Sekil 4). Bipolar montaj lokalize
aktivitelerin yakindan incelenmesine, referansiyel montaj ise yaygin potansiyellerin uzaktan

incelenmesine yardimei olur (126).
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Sekil 4. EEG Olgiim Modlart; (A) Referans, (B) Bipolar
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Kayit ortalama 30 dakika silirer. EEG g¢ekimi sirasinda goz acip kapama,
hiperventilasyon ve intermittan fotik stimiilasyon gibi bazi uyar1 teknikleri kullanilir. Uyku
EEG’si, uyku yoksunlugu, ila¢ aktivasyonu gibi 6zel c¢ekimler arastirma amagli olarak

yapilabilir (127, 128).

EEG’de kayit edilen yiiksek ve diisiik frekanslardaki gereksiz sinyalleri azaltmak i¢in
filtreler kullanilir. Yavas dalgalarin amplitiidiinii azaltan algak frekans filtresi, hizl1 dalgalarin
amplitiidiinii azaltan yiiksek frekans filtresi ve en yaygin elektrik artefakti olan sehir sebeke
cereyanindan kaynaklanan 50-60 Hz’lik artefakt dalgalarin amplitiidiinii azaltan 50-60 Hz
filtresi (Notch filtre) EEG cihazinda bulunan filtrelerdir (129, 130, 131). Artefaktlar serebral
kaynakli olmayan sinyallerdir. EEG kayitlar sirasinda ortaya ¢ikan bazi artefaktlar hataya yol
acabilirler. Artefaktlar iki temel gruba ayrilarak degerlendirilir: Elektrot, kayit ekipmani ve
kayit aletlerinden kaynaklanan fizyolojik olmayan artefaktlar ile okiiler, kardiyak, yutkunma,
hareket gibi fizyolojik artefaktlar (128, 132).
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EEG nobetlerin, ozellikle de nonkonviilzif status epileptikus gibi acil durumlarin
tespitinde altin standarttir (133, 134, 135). EEG’de epileptiform aktivite saptanmasi, hastaya
kesin epilepsi tans1t koydurmadigi gibi EEG’nin normal olmasi da epilepsi tanisini diglatmaz.
Kesinlesmis epilepsi tanisi olan hastalarda EEG bulgulari, hastalar1 siniflandirmak, fokal veya
lateralize bir epileptik odagi tanimlamak, uygun tedaviyi segme ve hastaligin gidisini izlemek

icin kullanilir (128).

Interiktal EEG endikasyonlar1 sunlardir:

Epilepsi tanisin1 desteklemek

Spesifik epileptik sendromlar1 tanimak veya ekarte etmek
Fotosensitiviteyi saptamak

Nonkonviilzif status epileptikusu saptamak

Status epileptikusu monitorize etmek

YV V V V V V

Muhtemel epileptik lezyonu saptamak

Epilepsili hastalarda, anormal EEG bulgular1 olarak nonepileptiform anormallikler ve
interiktal epileptiform desarjlar (IED) kaydedilebilir. Hastalarin EEG’lerinde en yararli bulgu
intraepileptiform aktivitedir. IED’ler benign varyantlardan veya normal beyin dalgalarindan
ayirt edilmelidir. IED’lerin tipi, lokalizasyonu ve sikligi, spesifik epilepsi sendromlu
hastalarda 6nemli tan1 ve prognostik degere sahiptir (124).

Epilepsi hastalarinin video goriintiisii ve EEG incelemesinin es zamanli kaydi daha sik
olarak basvurulan bir yontem haline gelmistir. Video-EEG monitorizasyon olarak
isimlendirilen bu yontemde hastanin goriintiisii ve EEG’si es zamanli olarak kaydedilmekte ve
bulgular ¢cok daha detayli bir sekilde karsilastirmali olarak incelenebilmektedir. Invazif ve

noninvazif olarak ikiye ayrilabilmektedir (136).

Video-EEG (VEEG) monitorizasyonun amaglari sunlardir:

» Nobetler ve es zamanli EEG’leri incelemek

» Epilepsi nobetlerini siniflamak

> Nonepileptik nobetleri  ortaya ¢ikarmak; psikojen nobet, senkoplar, hareket
bozukluklari, uyku bozukluklar gibi

» Cerrahi aday1 ise nobet baslangic alanini saptamak veya intrakraniyal elektrotlarin

nereye konulacagina karar vermek (137).
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VEEG’nin kullanim amacima baglh olarak uygulamalar farklilasabilmektedir. Nobet
kaydi amaciyla yapildiginda uzun siireli (giinlerce) olabilecegi gibi, nonepileptik psikojen

ataklar1 ayirt etmek amaciyla yapildiginda daha kisa bir siire yeterli olabilmektedir.

Video-EEG (VEEG) monitorizasyonun endikasyonlari sunlardir:
» Epilepsi nobetlerinin diger paroksismal olaylardan ayirt edilmesi
» Epilepsi nobetlerinin siniflandirilmasi

a. Nobet sikliginin belirlenmesi

b. Iktal-interiktal EEG &zelliklerinin belirlenmesi

c. Epileptiform EEG Orneklerinin tanimlanmast

d. Nobetlerin 6zgiil tetikleyicilerinin tespiti

e. Epileptiform desarjlarin davranigsal sonuglariin tanimi
» Epilepsi sendromlarinin tanimlanmasi
» Epilepsi cerrahi adaylarinin belirlenmesi
» Tedavi degisikligi ya da tedaviyi yonlendirme
» Klinik olarak nobet gecirdigi farkedilemeyen hastalarimn EEG ozelliklerinin

tanimlanmasi (6rnegin; absans, nonkonviilzif status epileptikus) (138, 139).

Epilepsi cerrahisi uygulamalarinda noninvazif incelemelerin epileptojenik odagi
saglikli bir sekilde belirleyemedigi bilinmektedir. Belirlenen alanin kortekste kritik bir alanda
yer aldig1 durumlarda invazif monitorizasyon, epileptojenik odagin normal beyin dokusu ile
olan iligkisini ortaya koymasi1 acisindan ¢ok dnemlidir.

Invazif monitdrizasyon i¢in aday durumlar sunlardir:

» Noninvazif caligmalarin epileptojenik alanit lokalize veya lateralize edemedigi
durumlar (Ornegin, nobet semiyolojisi beynin bir bolgesini ndbet baslangic1 olarak
gosterse de sagli deri EEG’sinin dogrulayamadigi durumlar)

» Gerek nobet semiyolojisi, gerekse elektrofizyolojik incelemeler lokalizasyon
vermesine ragmen norogoriintiileme tetkikleri normal olan durumlar

» Sagli deri EEG’sinde saptanan epileptojenik alanin nérogoriintiileme tetkiklerindeki
lezyon ile uyum gostermemesi (Dual patoloji)

» Noninvazif yontemlerle elde edilen verilerin yetersiz veya birbirleri ile tutarsizlik
gosterdigi durumlar (Sach deri EEG’si ve/veya ndbet semiyolojisi lateralize/lokalize
olmadig1, ndbet semiyolojisinin yaygin bir alami isaret ettigi, ndrogoriintiileme

tetkiklerinden elde edilen bilgilerle tutarsiz oldugu, interiktal sa¢li deri EEG’sinin
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verdigi lokalizasyonun ve noropsikolojik testlerden alinan verilerin birbirleriyle
tutarlilik gostermedigi durumlar)

» Kortikal fonksiyonlar1 haritalama ihtiyacinin duyuldugu, epileptojenik alanin Kritik
kortekse ¢ok yakin oldugu veya ortiistiigii durumlar (140).

Invazif monitorizasyon, sagli deri EEG’si ile karsilastirildiginda bircok avantaja
sahiptir. Invazif monitorizasyonda:
1. Daha iyi spasyal (uzamsal) rezoliisyon mevcuttur
2. Daha yiiksek sensitiviteye sahiptir
3. Daha genis frekans sinirlar1 vardir

4. Cevreden ve hastadan kaynakl artefaktlar minimumdur.

Invazif monitdrizasyonun dezavantajlar1 sdyle siralanabilir:

» Cerrahi girisim gerektiren iglem olmasi sebebi ile cerrahiye o6zgii intrakraniyal
kanama, infeksiyon, beyin 6demi gibi riskleri barindirmaktadir

> Invazif monitdrizasyon sirasinda incelenebilecek beyin alami kurulan hipotez ile
siurlidir. Tiim kortikal alanlardan kabaca ol¢iim elde edilebilen sagli deri EEG’sinin
aksine, invazif monitorizasyonda sadece belli alanlardan kayit alinabilmektedir
Yerlestirilen elektrotlar epileptojenik alan1 kapsayamadigi durumda, odagi saptamak
miimkiin degildir

> llave bir cerrahi girisime gerek duyulmasi, intrakraniyal elektrotlarin yerlestirilmesi ve
daha uzun siire hastanede kalinmasi gibi sebeplerle hastalara ek ekonomik yiik

getirmektedir (141, 142, 143).

2.3. EPILEPSIDE NORORADYOLOJININ YERI

Epilepsi tanili hastalarda yapilan néroradyolojik incelemeler, epileptik odagin tespitine
katk1 saglamaktadir. Elde edilen radyolojik veriler, prognoz tayininde, Kklinik takipte ve
ozellikle cerrahi olarak tedavi edilebilecek hastalarin belirlenmesinde ¢ok Onemli bir yere
sahiptir. Gorlintiileme  tekniklerindeki  yeni gelismelerle, intrakraniyal patolojilerin
morfolojileri daha iyi aydmnlatilmis olup saptanan lezyona yonelik cerrahi uygulamasi sonrasi
hastalarin nobet rekiirrensinde azalmalar izlenmektedir.

Lokalizasyon tespiti ve yapisal epileptik anomalilerin ayiriminda MR goriintiileme,
bilgisayarli beyin tomografisinden (BBT) daha iistiin olup yerini almistir. MR goriintiileme
kolayca elde edilemiyorsa veya teknik nedenlerle (6rnegin, kalp pili veya koklear implantli

hasta) gerceklestirilemiyorsa, ilk olarak BBT ile etyoloji arastirilabilir. BBT, kafa travmasi,
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intrakraniyal hemoraji veya ensefalit gibi, hastaya hizli bir sekilde erisimi gerektiren norolojik
hadiseye sekonder gelisen nobetlerin akut durumunda fayda saglamaktadir (144). MR
goriintiileme, fokal veya sekonder jeneralize ndbet tiplerinde, antiepileptik ilag ile niikslerin
engellenemedigi nobetlerde ve ilerleyici ndrolojik defisitlerin  varhiginda 6zellikle
degerlendirilmelidir (106). MR goériintiileme yiiksek anatomik rezoliisyonu, yumusak doku
kontrastinin iyi olmasi, bilgisayarli tomografi ile karsilastirildiginda yiiksek spesifisite ve
sensitivitesi, multiplanar ¢ekimlerin yapilabilmesi ve iyonize radyasyon igermemesi nedeni ile
epilepsi hastalarinda kullanilacak oncelikli yontem haline gelmistir.

Epilepside rutin MR goriintilleme protokolleri yetersiz kaldigi igin, goriintiileme
epilepsi protokolil ile yapilmali; yiliksek rezoliisyonlu ve ince kesitli T1 ve T2 sekanslar,
Fluid-Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) goriintileri, voliimetrik sekanslar ve
hipokampus uzun aksina dik, oblik koronal plan goriintiileri alinmalidir (143, 145, 146). T1
agirlikli goriintiiler, anatomiyi en iyi tamimlayan ve gri-beyaz cevher ayirimii yapabilen
goriintiilerdir. T2 agirlikl goriintiiler ise beyindeki patolojiyi saptamada yiiksek sensitiviteye
sahiptir. FLAIR goriintileri, T2 agirlikli goriintilerde serebrospinal sivi sinyalinin
baskilanmasi ile elde edilir ve serebrospinal siviya yakin alanlarda yiiksek lezyon kontrasti
saglar. Ayrica T2 agirlikli goriintiilere gore anatomik detaylarin daha iyi goriinmesini saglar
(147).

MR gorintiileme incelemesi, cerrahi tedaviden fayda saglanan hipokampal skleroz
tanisinda o6nemli bir yere sahiptir (148). Son 35 yilda nérogoriintiileme, ozellikle MR
goriintiileme, Florodeoksiglukoz-Pozitron Emisyon Tomografisi (FDG-PET) ve iktal Tek
Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi (SPECT), epilepsi tan1 ve cerrahisinde biiyiik katkilar
saglamigtir. Epidemiyolojik calismalar, idiyopatik olmayan epilepsi tanili hastalarin % 20-
25’inin MR goriintiileme taramalarinda nobetle iliskili lezyonlarin varligini ortaya koymustur
(149). MR gériintiillemede yapisal lezyon saptanan epilepsi hastalarinda AEQ kullanimu ile
nobetsizlik nadir olmaktadir (150). Epileptojenik lezyonun dogru bir sekilde tanimlanmasi ve
cerrahi olarak rezeke edilmesi ile unilateral mezial TLE veya tiimoérlerde % 60-80, kortikal
gelisim malformasyonlar1 veya dual patolojide ise % 40-70 hastada ndbetsizlik
saglanabilmektedir (151, 152, 153, 154).

Fonksiyonel MR goriintilleme primer motor korteksin lokalizasyonu ve dil
fonksiyonunun lateralizasyonunun tespiti i¢in epilepsi cerrahi merkezlerinde kullanilmaktadir
(106). MR spektroskopi metabolik disfonksiyonun saptanmasinda % 90’a varan duyarlilig

ile, MR goriintiilemesi normal olan temporal lob epilepsili hastalarin degerlendirilmesinde ek
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fayda saglayabilir. FDG-PET, temporal epilepsilerde iktal baslangi¢larin kayit edilmesi igin
intrakraniyal elektrot yerlestirme alanlarinin planlanmasi igin yararl olabilir. SPECT, serebral
kan akimi ajanlar1 ile fokal epilepsinin lokalizasyonunun tespitinde yardimci bir tetkiktir
(155). PET, interiktal faza sinirli olmasi, maliyetli olmasi ve pek ¢ok merkezde yapilamamasi
nedeniyle yaygin kullanilmamaktadir (156, 157). Oysa interiktal SPECT pek ¢ok epilepsi
cerrahisi merkezinde rutin olarak kullanilan bir tetkiktir, PET den ¢ok daha ucuz ve ¢ok daha
kolay uygulanabilirdir (158).

Giiniimiizde epilepside SPECT incelemeleri, odak lokalizasyonunun Otesine
tasinmustir (cerrahi gidisin izlenmesi, tibbi tedaviler ile iliskiler, interiktal hipoperfiizyonda
kognitif etkilenme ve klinik korelasyon takibi gibi) (159). SPECT idiyopatik jeneralize
epilepsilerden ¢ok, parsiyel nobetlerde lokalize perflizyon hasarlarii saptamak igin
kullanilmaktadir (159, 160). Spanaki ve ark., parsiyel epilepsili hastalarda nobet lokalizasyon
teshitinde iktal SPECT’in duyarliligin1 incelemis, temporal ve ekstratemporal epilepsilerde
SPECT’in lokalize edici degeri oldugu sonucuna varmiglardir (161). O’Brien ve ark., parsiyel
epilepsili ~ c¢ocuklarin  degerlendirilmesinde, MR  goriintiilemelerinde  lokalizasyon
saptanamayan hastalarin % 70’inde, nonlokalize iktal skalp EEG’si olan hastalarin ise
yaklasik % 50’sinde peri-iktal SPECT’in lokalizasyon saptadigini géstermislerdir (162).

Manyetoensefalografi (MEG), islevsel beyin haritalama i¢in gelecek vaat etmekte olup
normal ve anormal beyin fonksiyonlarinin eylemde tanimlanmasi i¢in kullanilmaktadir. MEG,
kafa derisinden harici olarak beynin elektriksel aktivitesi ile iligkili zayif manyetik kuvvetleri
kaydeder, 2 milimetrelik iyi mekansal ¢oziintirlik ve 1 milisaniyelik bir seviyede mitkemmel
yliksek bir zamansal ¢6ziiniirliik saglar (163).

Diflizyon agirlikli goriintiilemenin ¢alisma prensibine bakacak olursak, iki ortam
arasindaki konsantrasyon farkindan kaynaklanan molekiillerin rutin olarak yaptig1 gelisigiizel
(Brownian) harekete dayanir. Biyolojik sistemlerin perfiizyonlarinin siirekli olmasi dokularin
difiizyon degerlerini karmasik hale getirmektedir. in vivo ortamda &lgiilen sinyal kaybi, in
vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su difiizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve
kardiyak pulsasyon gibi faktorlere baglhidir. Bu nedenle, ADC biyolojik yapilarda difiizyon
katsayist yerine kullanilan bir deyimdir. Su molekiiliiniin hareketi 6l¢iilerek, dokularin ADC
haritas1 olusturulabilir. Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldirtan matematiksel
hesaplamalar yapilarak elde edilir. ADC haritasini olusturan yalnizca difiizyon biiyiikliiglidiir;
bu harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritast 6l¢iilen diflizyon

biiyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir yani;
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Kisitlanmis difiizyon = Diisiik ADC degeri = Diisiik sinyal,
Hizl difiizyon = Yiiksek ADC degeri = Yiiksek sinyal
olarak izlenir. ADC haritasindaki degerler diflizyon agirlikli goriintiilerin tam tersidir.

Diflizyon agirlikli MR goriintiilemede temel sekans spin eko sekansidir. Normal spin
eko sekanslar ile molekiillerin diflizyon hareketleri goriintiilenemez. Bunun ic¢in sekansi
diflizyona hassaslagtiran gliglii gradientler gereklidir. Bu amagla spin eko sekansinda 180
derece radyofrekans pulsu géndermeden dnce ve sonra kisa siireli giliglii gradientler uygulanir.
Konvansiyonel spin eko T2 vyerine, ekoplanar spin eko T2 sekansinin kullanilmasiyla

inceleme zamani kisalmig ve artefaktlar belirgin sekilde azaltilmistir.

Difiizyon agirlikli MR goriintilemede hizli difiizyon gosteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli, yavas difiizyon gosteren ya da hareketsiz olan
protonlar T2 sinyalleri fazla degismedigi icin yiiksek sinyallidir. ADC haritasinda ise degeri
yiiksek olan dokularda gradient pulslar1 arasinda hareket eden protonlarin sayisi fazladir. Bu
nedenle protonlarda toplanan sinyalin siddeti az olacagindan sinyal kaybi belirgindir. ADC
degeri diisiik olan dokularda ise siirekli hareket eden proton sayist az oldugu i¢in goriintiideki
sinyal kayb1 daha azdir. Diflizyon agirlikli MR goriintiilemede kontrasti olusturan faktorler

diflizyonun yont, hiz1 ve T2 sinyalidir.

Diflizyon agirliklit MR goériintiilemenin en onemli ve en sik kullanim alani iskemik
inme goriintiilemedir. Deneysel ¢aligmalarda iskemik hasar1 izleyen birkag dakika igerisinde
tiim sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diisme oldugu saptanmustir. Iskemi
baslangicindan 2 saat sonra duyarliligin % 100’e yakin oldugu bildirilmektedir (164, 165,
166, 167, 168).

Difiizyon MR goriintiilemesi, nébet sonrasi akut donemde bagvuran hastalarda da
etyolojiyi aydinlatmasi agisindan katki saglayabilir. Status epileptikus ile gelen hastalarin
DWT’larinda hiperintens alanlarin varligr yapilan klinik ¢alismalarda gozlemlenmistir. MR
goriintiileme, genellikle semptomatik epilepsi nobetlerinin veya status epileptikusun yasami
tehdit eden veya tedavi edilebilir nedenlerini dislamak igin yapilir. DWI’da gegici fokal
diftizyon kisithiliklari, bazen ADC’de azalmaya karsilik gelmekte olup, peri-iktal evrede
giderek daha fazla tanian bir fenomen olmustur (169). DWI kisitlanmas1 esas olarak vaka
bildirimlerinde ve kiiciik hasta gruplarinda tanimlanmistir (3, 170, 171, 172, 173). DWI’da
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gozlenen hiperintensitenin, EEG’deki epileptik odaga isaret ettigi bircok ¢alismada
gozlenmistir. Chatzikonstantinou ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada, fokal EEG anomalisi ile

prezente olan hastalarda ayn1 hemisferde DWI degisikligi anlamli oranda bildirilmistir (3).

DWI'da goriilen degisikliklerin insidansiyla ilgili veriler literatiirde degiskenlik
gostermektedir. 2014°te Aellen ve ark.’nin yaptig1 kiiciik bir hasta grubunda SE’li hastalarin
yaklasik % 50’sinde DWI kisitlamalari tespit edilmistir (174). Daha eski bir caligmada, 85 SE
hastasinin sadece % 11,6'sinda DWI kisitlamasi1 goriilmiistiir (175). Goriintiilemenin ne kadar
erken alindigia bagl olarak bu degisikliklerin daha yiiksek oranda ortaya ¢ikma ihtimali, 7

olgulu bir seride vurgulanmigtir (176).

DWI kisitlamasinin goriilme siklig1 toplam nobet zamaniyla da iliskili olabilecegine
(12 sa ve tizeri) bazi ¢aligmalarda deginilmis olup daha yakin tarihli bir ¢alismada, nobet
baglangicindan DWI kisitlamasini gosteren ilk MR goriintiilemeye kadar olan siirenin 2-24 sa
gibi daha kisa oldugu gosterilmistir (172, 176). Talamokortikal senkronizasyon, temporal lob
epilepsisinde intraserebral EEG kayitlari ile tespit edilmistir. Lokalizasyonla iliskili epilepside
onemli rolii olan talamusun akut ve kronik disfonksiyonu difiizyon agirlikli MR goriintiileme

ile de gosterilmistir (177, 5, 9).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECiMi
Bu c¢alisma T.C. Saglik Bakanligi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma

Hastanesi Etik Kurulu’ndan 17/04/2017 tarihi ve 2017-01-04 karar no ile onay alinarak
yapilmustir.

Bu ¢alismaya 1 Temmuz 2016 - 31 Ocak 2017 tarihleri arasinda 7 aylik déonemde T.C.
Saglik Bakanligi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne 3
giin i¢inde nobetle basvuran 18- 80 yas arasi hastalarin 6ncelikle kraniyal goriintiilemeleri
degerlendirildi. Goriintiilemelerinde ndbete sebep olabilecek yapisal lezyonu bulunmayan,
semptomatik noébet olmayan ve ndbet sonrasi ¢ekilen EEG’leri difiizyon MR sonrasi 72 saati

gecmeyen 46 olgu incelendi. Calisma retrospektif olarak yiirtitiildii.
3.2. EEG ve DWI CALISMALARI

EEG kayaitlar1, Noroloji Klinigi EEG laboratuvarinda Nihon Kohden - Neurofax EEG -
900 Digital EEG (Japan) cihazi ile gerceklestirildi. Review programi ile 06-93 versiyonu
kullanildi. Rutin EEG 32 kanalli dijital EEG cihazi ile ¢ekilmis olup, bipolar, referans
montajlart ve ilave anterior temporal (T1, T2) elektrotlar ve EKG kullanilarak elde edildi.
Yiizeyel elektrotlar uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirildi. Siklikla ¢ekimler sirasinda
hastalar uyaniktir ve gerektiginde uyku halinde tanimlanmistir.

Kayitlar sirasinda yiiksek filtre 70 Hz, algak filtre 0,53 Hz, notch filtre 50 Hz,
duyarlilik 70 mV/cm, kagit hiz1 30 mm/sn olarak ayarlandi. Kayitlar orneklem hizi 256
ornek/sn olan analog-dijital ¢evirici araciligr ile dijital sinyale doniistiiriilerek harddiske
aktarildi. Bilgisayar ortaminda depolanan kayitlar, kompakt disklere aktarilarak saklandi.
Normal averaj montaja doniistiiriilen kayitlar monitérden gézle degerlendirildi. Artefakttan en
az etkilenen, zemin ritmini en iyi temsil eden 10 saniyelik bdliimlere frekans analizi

uygulandi.

Calismamiz 1,5 Tesla Manyetik Rezonans cihazi (Siemens, Magnetom Amira,
Germany) ile birlikte standart bir bas koili kullanilarak yapildi. Manyetik rezonans protokolii
aksiyal planda, 5 mm kalinliginda ve (TR/TE: 4100/115, FOV; 20, Matrix; 168x168, Next;1
parametreleri kullanilarak alinan) T2 agirlikli fast spin eko (FSE) sekansi ile yapildi.

Olgularin goriintiilemeleri, hastane kayitlar1 ve PACS goriintiileri lizerinden retrospektif
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olarak noéroloji ve radyoloji departmani ile birlikte degerlendirildi, semptomatik epilepsiye

neden olabilecek yapisal lezyonu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.3. CALISMADA INCELENEN KLiNiK DEGERLENDIRMELERIN VE
RADYOLOJIK TETKIKLERIN PROTOKOLLERI

Calismamizda standart veri toplama formu (EK) olusturularak demografik bilgileri,
varsa epilepsi tanilari, kullandig1 antiepileptik ilag/ilaglar, nobet tipleri, son nobet tarihleri
kaydedildi. Hastalarin noébet tipleri ILAE simiflandirmasi géz 6niine alinarak, parsiyel nobet,
jeneralize nobet ve gruplandirilamayan olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin nobet tipleri,
EEG sonuglartyla karsilagtirildi. EEG bulgulart normal ve anormal olmak iizere 6nce iki gruba
ayrildi. Anormal EEG sonuglari ise jeneralize epileptiform anomali, sag fokal epileptiform
anomali, sol fokal epileptiform anomali, yaygin yavaslama, sag fokal yavaslama, sol fokal
yavaslama, parsiyel baslayip jeneralize olan seklinde olmak {izere 7 grupta incelendi.

Hastalar, EEG’leri DWI tetkiki sonrasi <24 saat ve 24-72 saat ¢ekilenler olmak iizere
iki gruba ayrildi. Cekim siiresinin, EEG’de epileptik odagi bulmaya ve varsa DWI’daki
anomaliyi gostermeye katkisinin olup olmadigi degerlendirildi. DWI sonuglart parlamasi olan
ve olmakiizere iki gruba ayrildi. Parlama saptananlar da, sag fokal parlama ve sol fokal

parlama olarak tekrar gruplandirildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tim veri toplama formlar1 ayni kisi tarafindan yedi aylik siirede dolduruldu. Elde
edilen verilerin istatistiksel analizleri icin SPSS 23 paket programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken kategorik degiskenlerin tanimlayici istatistikleri i¢in yiizde ve frekans
degerleri hesaplandi. Siirekli degiskenler i¢in ise ortalama, standart sapma ve medyan
degerleri hesaplandi. Degiskenler arasi iliskilerin sinanmasinda Fisher Kesin Olasilik Testi ve

Ki-Kare testi kullanildi. Anlamliliklar p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4, BULGULAR
Calismamizda 1 Temmuz 2016 - 31 Ocak 2017 tarihleri arasinda Bakirkéy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servise ve noroloji klinigine nébet sonrast akut
donemde basvuran ve galismanin uygunluk kriterlerini saglayan, yaslar1 18-80 yas (ortalama
48,5 + 22,29 yas) arasinda degisen toplam 46 olgu yer aldi. Olgularm % 60,8’i kadin; %
39,1’i erkek idi (Tablo 10) (Sekil 5).

Tablo 10. Olgularin Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Kadin Erkek
Yas (yil)
Y 1
(‘;) Ortalama (SD) (02 ) Ortalamaa(ss([y)l) )Med an
° Medyan 0 y
28 (60,87) 48,39 (24,01) 47 18 (39,13) 48,56 (20,02) 50

Sekil 5. Yas Dagilim Grafigi

iy

iy

Yay

Olgularin 35’inin epilepsi tanist yokken, 11 olgu daha once epilepsi tanis1 almisti.
Toplam 46 olgunun 9’u AEI kullanmaktaydi, 37 olgunun iseherhangi bir antiepileptik ilaci
bulunmamaktayd: (Tablo 11,12) (Sekil 6,7).
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Tablo 11. Epilepsi Tani Durumu

Epilepsi Tan1 Durumu

Epilepsi tanis1 yok Epilepsi tanis1 var
n % n %
35 76,09 11 23,91

Sekil 6. Epilepsi Tan1 Durumu Grafigi

40

30

20

Texthox

T T
Epilepsi tanis! yok Epilepsi tanisi var

Epilepsi Tani Durumu

Tablo 12. AEI Kullanimi

AEQ
n %
Yok 37 80,43
Var 9 19,57
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Sekil 7. AEI Kullanim Grafigi

40

30

20

T
ok war
AEI

Olgular nébet tiplerine gore li¢ gruba ayrilmis olup parsiyel ndbetli olgu sayisi 24,
jeneralize nobetli olgu sayisi 19, gruplandirilamayan noébetli olgu sayisi 3 idi (Tablo 13) (Sekil
8).

Tablo 12. Nobet Tipi Dagilimi

Hasta Sayisi ve Yiizdesi
Nébet Tipi n %
Parsiyel 24 52,17
Jeneralize 19 41,30
Gruplandirilamayan 3 6,52

Sekil 8. Nobet Tipi Dagilim Grafigi

2577

207

15

T T T
Parsiyel Jeneralize Guruplandirimayan

Parsiyel Jeneralize Gruplandinlamayan
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Olgularin 30’unda EEG-DWI arasi gegen siire 24 saat altinda iken, 16’sinda 24 - 72
saat arasinda oldugu belirlendi (Tablo 14) (Sekil 9).

Tablo 14. DWI ve EEG Arasi Gegen Siire

DWI ve EEG Arasi Gegen Siire

n %
<24 saat 30 65,22
24 - 72saat 16 34,78

Sekil 9. DWI ve EEG Aras1 Gegen Siire Grafigi

o T T
=14 soaat =24 ool

DWWl ve EEG Arasi Gegen Siire

Olgularimizin yiizeyel skalp EEG sonuglar1 degerlendirildiginde, 22 EEG normal, 24
EEG anormal olarak saptandi. Anormal olarak saptanan EEG sonuglar1 7 grupta inCelenmis

olup Tablo 15, 16’da siniflandirilmiglardir (Sekil 10, 11).
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Tablo 15. EEG Sonuglari

EEG
n %
Normal 22 47,83
Anormal 24 52,17
Sekil 10. EEG Sonuglari Grafigi

257

207

157

107

-

W) T T

Mormal Anormal
EEG
Tablo 16. EEG Anomalisi
EEG Anomalisi
n %

Normal 22 47,83
Jeneralize Epileptiform Anomali 6 13,04
Sag Fokal Epileptiform Anomali 1 2,17
Sol Fokal Epileptiform Anomali 7 15,22
Yaygin Yavaslama 5 10,87
Sag Fokal Yavaslama 0 ,00
Sol Fokal Yavaslama 3 6,52
Parsiyel Baslayip Jeneralize Olan 2 4,35
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Sekil 11. EEG Anomalisi Grafigi

25
20
15
10
=
0 T T L T T T T

Marmal Jeneralize Sag Fokal Sol Fokal Yaygin Sol Fokal Parsiyel

Epileptiform  Epileptiform  Epileptiform  Yavaglama ‘Yavaglama Basglayip

Anomali Anomali Anomali Jeneralize

Olan
EEG Anomalisi

Cekilen diflizyon MR goriintiilemeleri radyoloji klinigi ile birlikte degerlendirilmis
olup, 46 olgunun 41’inin DWI sonuglarinin normaldi, 5 olguda ise DWI’de anormal parlama
izlendi (Tablo 17) (Sekil 12). Anormal DWI sonuglar1 olan 5 olgu parlama lokalizasyonuna
gore iki gruba ayrilmis olup Tablo 18’de belirtilmistir (Sekil 13)

Tablo 17. DWI Parlama

DW!I Parlama

n %
Yok 41 89,13
Var 5 10,87
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Sekil 12. DWI Parlama

Bl

407

307

207

T T
ok ar

DWI Parlama

Tablo 18. Parlama Lokalizasyonu

Parlama Lokalizasyon

n %
Parlama Yok 41 89,13
Sag Fokal Parlama 3 6,52
Sol Fokal Parlama 2 4,35

Sekil 13. Parlama Lokalizasyon Grafigi

50

40

30

20

[ 1

T T T
Parlama ok Sad Fokal Parlama Sol Fokal Parlama

Parlama Lokalizasyon
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EEG sonuglart DWI verileriyle karsilastirildi. Diflizyon MR’la EEG anormalligi
bulma arasinda anlamli iliski olup olmadig incelendiginde, EEG’si anormal olan 24 olgunun,
20’sinde ¢ekilen diflizyon MR’larda parlama saptanmazken, 4 olgunun DW1I’sinda (% 16,67)

parlama kaydedildi. Iki grup aras1 fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0,349)
(Tablo 19).

Tablo 19. EEG ile DWI Sonuglarin Karsilagtirilmasi

EEG p**
Normal Anormal
n(%*) n(%o)
MR Parlama 0,349
Yok 21(95,45) 20(83,33)
Var 1(4,55) 4(16,67)
* Yiizdeler satir ylizdesidir.
** Fisher Kesin Olasilik Testi

DWI ve EEG arasi gegen siire ile EEG sonuglari arasindaki iligki incelendiginde

anormal EEG sonucu olan 24 olgunun, 15’inin DWI ve EEG aras1 gegen siire <24 saat olarak
kaydedildi (Tablo 20).

Tablo 20. DWI ve EEG Arasi Gegen Siire ile EEG Sonuglarinin Karsilastirilmasi

EEG
Normal Anormal
n(%o*) n(%o)
DWI ve EEG Arasi Gegen Siire
<24 saat 15 (50,00) 15 (50,00)
>24 saat 7 (43,8) 9 (56,3)
* Yiizdeler satir ylizdesidir.

Nobet tipi ile DWI sonuglart arasindaki iliski incelendi. Anormal DWI’s1 olan 5
olgunun 4’i parsiyel nébet, 1 olgu ise jeneralize nobet tipine sahip olup, ndbet tipi ile DWI
sonucunun normal ya da anormal olmasi arasinda anlamli iligki bulunmadi (p= 0,552) (Tablo
21).
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Tablo 21. Nobet Tipi ile DWI Sonuglarinin Karsilastirilmasi

DWI p**
Normal Anormal
n(%o) n(%o)
Nobet tipi 0,552
Parsiyel 20(83,3) 4(16,7)
Jeneralize 18(94,7) 1(5,3)
Gruplandirilamayan 3(100,00) 0(0,00)
* Yiizdeler siitun yiizdesidir.
** Fisher Kesin Olasilik Testi

DW/I’da parlama goriilen lokalizayonun EEG anormalligi ile benzer lokalizasyonu
gosterme giicii agisindan iliskisi incelendiginde, DWI’da parlamasi olan 5 olgudan, 1’inde sag
fokal epileptiform anomali (EA), 1 olguda sol fokal EA, 2 olguda sagdan parsiyel baslayip
jeneralize olan EA ve 1 olguda ise normal EEG bulgulart tespit edildi. EEG anomali
lokalizasyonu ile parlama lokalizasyonu sonuglari birbiri ile anlamli uyum géstermemekteydi
(p= 0,400), olgu sayisinin az olmasinin da istatistiksel anlamlilik tizerinde etkisi oldugu

diisiiniildii (Tablo 22).

Tablo 22. EEG Anomalisi ile Parlama Lokalizasyonunun Karsilagtirilmasi

Parlama Lokalizasyonu p**
Sag Fokal Parlama | Sol Fokal Parlama
n(%*) n(%o)
EEG Anomalisi 0,400
Normal 0(00,00) 1(100,00)
Sag Fokal Epileptiform Anomali 1(100,00) 0(00,00)
Sol Fokal Epileptiform Anomali 0(00,00) 1(100,00)
Sagdan Parsiyel Baslayip Jeneralize Olan 2(100,00) 0(00,00)

* Yiizdeler satir ylizdesidir.
** Fisher Kesin Olasilik Testi

Calismamizda DWI’da hiperintensite goriilen 5 olgudan 4’{iniin EEG bulgularit DWI
lokalizasyonu ile uyumlu idi. iki olgumuzda sagda fokal parlama, 2 olgumuzda ise solda fokal
parlama gozlendi. Sagda fokal parlamasi olan 2 olgumuzun yapilan EEG’lerinde sagdan
parsiyel baslayan, sekonder jeneralize olan, biling kaybmin eslik ettigi nobet aktivitesi
gorildi. Sekil 14 ve 15, sag fokal parlamasi olan olgularin difiizyon MR ve EEG’lerini

gostermektedir.
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Sekil 14. Sag Fokal Parlamas1 Olan Iki Hastanin DWI ve ADC’leri

B: Olgu 13’iin DWI ve ADC’si
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Sekil 15. Sag Fokal Parlamasi Olan ki Hastanin EEG’leri

7u: ~ 0.53:1 - TIIH:F - D.B::aln‘ ~ orFHE' - ::;vzj::][ Dz:v::a:u ]| Ezu:h I \j ﬂﬁ‘ ‘@E EB|
| ﬁ)I-PP'I T T T T T T T e
2 rr-mf] e Y T e g P U N WV, SN We AT
3 r}mNI WWWMWWMM\WMWWWWWWWWW
4 01|
5| AN NN NSRS SN NSy a o P Neii o
6 FBGP”I MMWWWMWWWMMMW
7w1 e A N A e AN A NN A e e N e N IS NSNS e AN e e N A
8 P:H"‘"I

s m2pe | MMWW%WWWW
10 R0 ] | S SN AN A AA AN A A et VA S A N A |
11 carr | WWWMWMWMMMMWNWW
12 PWI Wy

13 FDZ—H?’I

7 F&WMI

15 T&Iﬂ"l

16 TWI

17 x1-09 | =

18 PGPSR sl = A =

L.

A: Olgu 16’nin parsiyel baslayip jeneralize olan EEG’si

[

[ 7w [ 053nz | 70Hz |DBananaz [ OFF 27.01.2017  Elapsed Epach | \j
| ),
B e

Sens | |

LF | HE  J[ Pat |[ Ref |[ 114826 |[ oo0250 |[ 18
TR T T T T 1T LU N B B B B B T T T 1T LN L N B B ) I\\I

AR

Z
R AT
ST
SR

i

EKG

W . .

Frocessaed wave
v

y 'pr/m“r.ﬁ'

~ B 7k
T ol 1, Bk 1wy
I Bl i

B: Olgu 13in parsiyel baslayip jeneralize olan EEG’si

47



5. TARTISMA

Epileptik nobetle akut donemde gelen hastalarda etyolojiyi anlamak igin
norogorintiileme gereklidir. Kraniyal MR goriintiileme bu konuda ¢ok 6nemlidir. Son yillarda
yapilan c¢alismalarda parsiyel veya jeneralize ndbeti olan hastalarin DWI sonuglarinda
pulvinar, hipokampal, kortikal alanlarda hiperintensiteler goriilmiis olup bunun ndbet
aktivitesi ile iliskili olabilecegi one siiriilmiistiir. Ozellikle status epileptikusta gézlenen DWI
degisiklikleri ile ilgili ¢ok sayida yaymn yapilmistir. Bu DWI degisikliklerinin takip eden
giinlerde geri doniistimlii oldugu da gosterilmistir. Calismamizda, 46 olgunun nébet sonrasi
erken donemde c¢ekilen DWI ve EEG’leri incelenmis olup, anormal saptanan DWI

sonuclarinin EEG’deki epileptik odak ile iliskili olup olmadigi arastirilmistir.

Peri-iktal DWI smirlamasi, %11,6-50 farkli oranlarda bildirilmistir (175, 176).
Calismamizda, 46 olgunun % 10’unda peri-iktal DWI kisitlamasi gozlenmistir. Olgulardan
%352’sinde EEG sonucu anormal olarak degerlendirilmis ve EEG sonuglart DWI verileriyle
karsilagtirildiginda difizyon MR ile EEG anormalligi bulma arasinda anlamli iligki
goriilmemistir. Olgularimizin iginde DW!I hiperintensitesi saptanan 5 olgunun 4’iinde bu
bulgular ile EEG sonuglart ayni hemisferi gostermistir. Chatzikonstantinou ve ark.’nin
calismasinda EEG anomalisi olan 50 hastanin 44’iinde (% 81,5) izlenen DWI degisiklikleri,
ayni1 hemisfere lokalize olan fokal EEG anormallikleri (fokal yavaslama, fokal epileptiform
desarjlar) ile ileri derecede anlamli bulunmus olup sadece % 11 hastanin EEG
degisikliklerinin MR goriintiileme bulgular1 ile korele olmadig1 goriilmiistiir. Bu sonuglar
elde etmelerinde 54 olgunun da SE’li olmasi ve % 74’liniin Semptomatik nobet tanist almasi
ile iligkili oldugu kanisina varilmistir. Sonuglarimizin anlamli olmamasinda, olgu sayimizin az

olmasi1 ve SE’li hasta oranimizin diisiik olmasinin etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda 18-80 yas arasi nobet sonrasi akut donemde basvuran 46 olgu
retrospektif olarak incelenmistir. Olgularin yas ortalamalar1 48,5+22,3 yildir. Nakae ve
ark.’nin 13-96 yas aras1 106 hastalik ¢alisma grubununun yas ortalamalar1 71,9 yildir (178).
Olgularimizin % 41°i jeneralize, % 52’si parsiyel nébet gegirmis, 3 olgu gruplandirilamayan
nobet olarak kaydedilmistir. Nakae ve ark.’nin ¢alismasinda ise % 4,7 hasta jeneralize ndbet,
% 95,3 hasta parsiyel nobet klinigi ile bagvurmustur. Calismamizda hasta yas ortalamamizin
ileri yas olmamasi ve semptomatik epilepsi hastalarmi diglamamiz, parsiyel ndbetli
olgularimizin daha az, jeneralize nobetli olgu sayilarimizin daha yiiksek saptanmasina neden
olmustur. Nobet tipi ile DWI sonuglart arasindaki iligkili incelendiginde Ohe ve ark., nobetle
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bagvuran 225 hastanin 17’sinde (% 8) pulvinar hiperintensitesi saptamis ve bu 17 hastanin
SE‘li olmasi nedeniyle status epileptikus disindaki nobetlerin  pulvinar anormallik
gostermedigini  savunmustur (172). Ancak Ohe’nin ¢alismasinda nobet etyolojisine
bakildiginda, DWI hiperintensiteli 17 hastanin 13’iinde inme, metastaz, travmaya vb.
sekonder kraniyal lezyonlar mevcut olup, sadece 4 hastada altta yatan herhangi bir rahatsizlik
tespit edilmemistir. Bir baska calismada ise Chatzikonstantino ve ark., peri-iktal DWI
degisiklikleri gosterilmis 54 SE’li hastayr incelemistir: Hastalarin % 50°si kompleks parsiyel
status epileptikuslu olup bunu jeneralize status epileptikuslu (JSE) hastalar (n = 18;% 33,3)
takip etmistir. Calismada yer alan 54 hastanin 40’1 semptomatik, 13’i kriptojenik, 1 tanesi
idiyopatik nobet olarak tespit edilmistir (3). Calismamizda anormal DWI saptanan 5 olgunun
4’1 parsiyel nobet, 1 olgu ise jeneralize ndbet tipine sahipti. Parsiyel nobet klinigi ile bagvuran
4 olgunun ikisinin EEG’sinde sekonder jeneralize olan epileptik aktivite izlenmisti, bu olgular
nonkonviilzif status epileptikus olarak degerlendirildi. Calismamizda ndbet tipi ile DWI
sonucu arasinda anlamli iligski bulunmadi (p= 0,552). Bu farkliligin ¢alismamiza semptomatik
epileptik nébetleri dahil etmemis olmamizdan kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Ohe’nin ve
Chatzikonstantino’nun ¢alismalarinda semptomatik nobetli hasta sayis1 ve status epileptikuslu
hasta sayis1 da fazla idi. Bu durumun bildirdikleri anlamli sonuglara katki saglamis olabilecegi

diistiniildii.

Hastalarimizin % 52,2’sinde anormal EEG paterni saptanmistir ve bu anormal EEG
sonuglart 7 grupta degerlendirildi. DWI ile EEG sonuglar1 ayni hemisferi gosteren dort
olgunun EEG’lerinde 2 olguda parsiyel baslayip jeneralize olan epileptik aktivite, 2 olguda
fokal EA bulundu. Calismamizda EEG anomalileri ile DWI arasinda korelasyon saptanmasa
da epileptik anomalileri genis bir yelpazede siniflandiran bir ¢alisma olmasinin 6nemli bir

ozellik oldugu kanisindayiz.

Olgularimizin 28’1 kadin 18’i erkekti ve 11’inin bilinen epilepsi tanis1 olup, 9 olgu
antiepileptik ilag kullanmaktaydi ve AEI kullanan olgularimizda difiizyon parlamasi
goriilmedi. Nakae ve ark.’nin ¢aligmasinda, 33 hastanin daha 6nce ndbet dykiisii tanimlanmis
olup 18’inin AEI kullandig1, bu hastalardan sadece 6’sinda DWI hiperintensitesi saptandig1
goriilmiistiir. Calismamiz, Nakae ve ark.’nin calisma sonuglari ile benzer olarak AEI

kullanimi ile DWI hiperintensitesi arasinda anlamli iliski bulunmadigini gostermistir.
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Gorlintiilemenin erken alimmasmin, bu degisikliklerin ortaya ¢ikma ihtimalini
yiikselttigi de bildirilmistir (177). Calismamizda diflizyon MR’lar ilk 24 saatte ¢ekilmis olup
DWI-EEG aras1 en uzun siire 72 saat olarak belirlenmistir. Olgular <24 sa ve >24 sa olacak
sekilde iki grupta degerlendirilmistir. DWI hiperintensitesi saptanan 5 olgumuzun 4’i <24 sa,
1 tanesi ise >24 sa olarak belirlenmistir. Katramados ve ark. DWI-EEG ¢ekim siiresini 5
giinii gegmeyecek sekilde tutmustur (171). Semptomatik nobetleri dahil etmeleri nedeniyle
araligin genis tutulmasinin iskemik hadiseleride degerlendirirken ADC degerlerinde diisiikliik
veya yiiksekligi saptamada kolaylik saglayacagini éngormiislerdir (179). Rennebaum ve ark.
ise, hastalart EEG ve MR arasi latanslar1 <24 sa ve >24 sa olarak iki gruba ayirmistir ve peri-
iktal DWI kisitlamas1 goriilen 19 hastanin 3’tinde 24 saatten uzun, 16 hastada ise 24 saat
altinda bulmuglardir (180). Katramados ve ark.’nin dahil ettikleri hasta polpiilasyonu
zemininde siireyi genis tutmalar1 gerekse de, onlarin da sonuglari bizim ve Rennebaum gibi,
iki tetkik arasi siirenin yakin olmasinin daha anlamli sonuglar elde etmeye katki saglayacagini

diistindiirmiistiir.

EEG sonuglar1 22 olguda normal, 24 olguda ise anormal olarak saptandi. Olgularin
30’unun EEG ¢ekimi <24 sa idi. DWI ve EEG aras1 gegen siire ile EEG sonuglar1 arasindaki
iliski incelendiginde anormal EEG’li 24 olgunun 15’inin DWI ve EEG aras1 gecen siire <24
saat olarak kaydedildi. (Tablo 20). Literatiirde nobet sonrasi goriilen EEG anormalliklerinin
siklikla ilk bir saat iginde saptandigi bildirilmis olup erken EEG monitorizasyonunun faydasi
vurgulanmigtir (181, 182, 135). Calismamizda anlamli iligki bulunmamasinin, EEG-DWI

arasi slirenin 24 saate kadar uzun tutulmasindan kaynaklanabilecegi diigiiniilmiistiir.

Status epileptikusun DWI’'da % 7,6-55 sikliginda bolgesel hiperintensitelere neden
oldugu birgok calismada bildirilmistir ve pulvinar hiperintensite, olgularin % 7,6-30,1'inde
tespit edilmistir (173, 171, 3, 172, 5, 172). Calismalarda, SE’de DWI'nin korteks, korteks ve
pulvinar ya da pulvinar olarak hiperintensite goriilmektedir (172, 173). Son zamanlarda, MR
goriintiilemenin artan kullanimi, ndbetleri olan hastalarda pulvinar MR anormalliklerini
goriintiileyebilmemizi saglamistir (173, 3). Chatzikonstantinou ve ark. galismalarinda
hastalarin difiizyon kisitlamasinda hipokampal katilimin baskin oldugunu gostermislerdir,
ilging olarak 3 hastada pulvinarin tek basina tutuldugunu ancak ¢ogu durumda (bu alt
grubun% 71,4'i) ayni taraftaki hipokampiis ile birlikte etkilendigini saptamistir. Rennebaum
ve ark. hipokampal katilimdan ¢ok temporal lobun bir biitiin olarak katiliminin istiinliigiinden

soz etmistir. Onceki ¢aligmalar, ¢ogu hastanin tek tarafli pulvinar veya ipsilateral kortekste
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MR anormallikleri sergiledigini gostermistir (5, 171, 173, 174). Pulvinar, serebral korteks ile
zengin ve karsilikli baglantilara sahiptir ve muhtemelen fokal ve yaygin epileptik ndbetlerin
olusumunda veya yayilmasinda rol almaktadir (183, 184, 185). Bizim c¢aligmamizda da
DWTI’da parlama lokalizasyonuna bakildiginda, benzer calismalarda oldugu gibi ve bu
hipotezi destekler nitelikte olgularimizin tiimiinde kortikal ve pulvinar parlama beraber

izlenmistir.

Chatzikonstantinou ve ark.’nin ¢alismasinda DWI anormalliklerinin biiyiik ¢ogunlugu
tek tarafli olup (% 85,2), sadece 8 hastada (% 14,8) bilateral DWI hiperintensiteleri
goriilmustlir. Tek veya ¢ift tarafli DWI degisiklikleri belirli bir nobet tipi ile anlamli
korelasyona sahip bulunmamistir. Bununla birlikte JSE olgularinda bilateral DWI degisikligi
olasiliginin daha fazla oldugu diistiniilmiistiir. Calismamizda ise bilateral DWI degisikligi

izlenmemistir.

DWI’da tutarli bulgulara ragmen, ADC haritalarindaki anormallikler degiskendir.
ADC'de ki azalma sitotoksik ddemi gostermektedir (186, 187). ADC'de Ki artis, kan-beyin
bariyerinin bozulmasi ve interstisyel su igerigindeki artis ile sonuglanan vazojenik 6deme
atfedilmektedir. Status epileptikusun, hem vazojenik hem de sitotoksik odemlere neden
olabildigi gosterilmistir (188). SE’de oldugu gibi parsiyel epilepside de, BT ve MR
goriintiileme de goriilen gegici degisikliklerin, fokal serebral 6demle iligkili oldugu
diistiniilmektedir (189, 190). Status epileptikuslu hastalarda yapilan post mortem ¢alismalarda,
talamusta aksonal sisme, ndron kaybi ve atrofi izlendigi gosterilmistir (191, 192, 193, 194).
Calismamizda DWI hiperintensitelerine karsilik gelen ADC degerlerinde yiikseklik
saptanmistir. Ohe ve ark.’nin galigmasinda ndbet gegiren 25 hasta degerlendirilmis olup
hastalarin 17°sinde DW1I’da pulvinar alanda hiperintensite goriilmiis, ADC’leri ise 10 olguda
hipointens, 5 olguda izointens, 2 olguda ise hiperintens olarak kaydedilmistir (172).
Calismamizdaki ADC degerlerinde Ohe ve ark.’nin c¢alismasindan farkli olarak
hipointensitenin goriilmemesi, ¢aligmaya dahil ettigimiz olgularda, bilinen semptomatik nobet

ve yapisal beyin lezyonunu digslamis olmamizla ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

DWI ve EEG noninvazif, giivenilir ve ayr1 ayr1 tam1 degeri yliksek tetkikler oldugu
bilinmektedir. Epileptojenik lezyonla uyumlu peri-iktal DWI degisiklikleri ve EEG
bulgularinin, ndbet aktivitesinin lokalizasyonuna ve yayilimina dair 6nemli ipuglart verdigi

calismalarda gosterilmistir. Calismamizda nobet sonrasi erken donemde birlikte yapilan bu iki
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incelemeyi birbiri ile korele bulmamis olmamizda, hasta sayisinin az olmasinin, segilen

hastalarin 6zelliklerinin ve kullanilan tekniklerin de rolii olabilecegi kanisindayiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Nobet sonrasi akut donemde acil servise basvuran ve semptomatik ndbet olarak
degerlendirilmeyen olgular c¢alismaya dahil edilmis olup olgu popiilasyonunun
sosyodemografik ve klinik 6zelliklerine bakildiginda; yas ortalamasi 48,5+£22,3 yil, 28’1 (%
60,8) kadin, 18’1 (% 39,1) erkek, 46 olgunun 35’inde (% 76,09) bilinen epilepsi tanis1 olmayip
11’inin (% 23,91) daha 6nceden konulmus bir epilepsi tanisi vardi. Hastalarin 9’u (% 19,57)
AEI kullaniyordu. Olgular ndbet tiplerine gore {i¢ gruba ayrildiginda 24 olgu parsiyel (%
51,17) , 19 olgu jeneralize (% 41,30), 3 olgu ise (% 6,52) gruplandirilamayan ndbet tipine
sahipti.

2. Olgularim 30’unun( % 65,22 ) EEG-DWTI arasi gecen siiresi 24 saat altinda iken, 16’sinin
(% 34,78) 24 saat tizerinde oldugu belirlendi.

3. Olgularin yiizeyel skalp EEG sonuglar1 degerlendirildiginde, 22 EEG normal (% 47,83), 24
EEG anormal (% 52,17) olarak saptandi. Anormal olarak saptanan EEG sonuglar1 7 grupta

incelendi.

4. Cekilen difiizyon MR goriintiilemeleri radyoloji klinigi ile birlikte degerlendirildi ve 46
olgunun 41’inde (% 89,13) DWI sonuglar1 normal, 5 olguda ise (% 10,87) DWI’de anormal

parlama izlendi.

5. EEG’si anormal olan 24 olgunun, 20’sinde (% 83,33) difiizyon MR’larda parlama yokken,
4 olgunun DW/I’sinda (% 16,67) parlama kaydedildi. Difiizyon MR’la EEG anormalligi

bulma arasinda anlamli iligki bulunmadi (p= 0,349).

6. Anormal EEG sonucu olan 24 olgunun, 15’inin DWI ve EEG arasi gegen siire <24 saat

olarak kaydedildi.

7. Anormal DW/I’st olan 5 olgunun 4’i parsiyel nobet, 1 olgu ise jeneralize ndbet tipine
sahipti. Nobet tipi ile DWI sonucunun normal ya da anormal olmasi durumu arasinda anlaml

iliski bulunmadi (p= 0,552).

8. Difizyon MR’la EEG anormalligi bulma arasinda anlamli iliski olup olmadigi
incelendiginde, EEG’si anormal olan 24 olgunun 4’iniin DW/I’sinda (% 16,67) parlama

kaydedildi. iki grup arasi fark istatistiksel olarak anlaml1 bulunmadi (p= 0,349).
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Kraniyal MR goriintiilleme, epileptik nobet gegiren hastalarin etyolojilerinin
aydinlatilmasinda yardimci olmast adina ¢ok Onemlidir. Cesitli caligmalarda parsiyel veya
jeneralize nobeti olan hastalarin DWI sonuglarinda pulvinar, hipokampal, kortikal alanlarda
hiperintensiteler izlenmis, bu hiperintens alanlarin nobet aktivitesi ile iliskili olabilecegi one
siiriilmiistiir. Ozellikle status epileptikusta gdzlenen DWI degisiklikleri ile ilgili cok sayida
calisma yer almaktadir. Caligmamizda, epileptik nobet sonrast akut donemdeki hastalarin
difizyon MR ve EEG’leri retrospektif olarak degerlendirilmistir. NObet sonrasi erken
dénemde birlikte yapilan DWI ve EEG’nin birbiri ile korele bulunmamis olmasi, hasta sayisi,

secilen hastalarin 6zellikleri ve kullanilan teknikler ile iliskili olabilir.

Akut donemde ¢ekilen EEG ve difiizyon MR’1n epileptik nobet gegiren hastalarda
ayr1 ve/veya birlikte kullanimlarinin epileptik odagir buldurmasi agisindan c¢ok degerli
tetkiklerdir. Olgu sayis1 ve status epileptikuslu hasta sayisinin arttist ve belki daha degisik
radyolojik tekniklerin kullanilmasi ile epileptojenik odagi daha iyi ortaya koyabilecek

caligmalar planlanabilir.
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Epilepsi Tanis1 Varm:
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Kullandig1 antiepileptik ilag/ilaglar:
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EEG (Tarih: //)
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