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1. OZET

Bu ¢alisma; klinigimizde absans epilepsi tanisi konulan hastalarin demografik 6zellikleri,
ilk bagvuru sikayetleri, ilk nobet yaslari, tan1 yaslari, elektroensefalografi (EEG) ve interiktal
EEG’deki fokal odak bulgulari, goriintileme ydntemleri ve saptanan bulgulari, tedavide
kullanilan ilaglar1 varsa yan etkilerini, kullanilan ilaglarin etkinligini, psikiyatrik
degerlendirmelerini ve bu degiskenler ile ¢ocukluk ¢agi absans epilepsi (CAE) ve juvenil

absans epilepsi (JAE) farkliliklarinin ortaya konmasi amaglanmustir.

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Klinigi, Cocuk Noroloji Polikliniginde Ocak 2000- Ocak 2023 tarihleri arasinda
Absans Epilepsi tanist konularak takibe gelen yaslar1 0-18 yas arasinda degisen 48 olgu
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan

faydalanilmistir.

Calismamizda, 48 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin yas ortalamas1 17.5+7.2 yil olup
%70.8’1 kiz, %29.2’si erkekti. Hastalarin %8.3'tinde febril konviilziyon 6ykiisii, %18.7'sinde
absans epilepsiye eslik eden ek hastalik, %10.4'linde akraba evliligi, %16.7'sinde ailesinde
epilepsi oykiisii mevcuttu. ik ndbet yas1 8.3£2.9 yil iken tan1 yasi ise 8.6+3.0 yil olarak
bulundu. Hastalarin %95.8'inde ilk basvuru sikayeti dalma iken, %4.2'sinde senkop sikayeti
mevcuttu. Norolojik muayenelerinin %95.8'1 normal goriildii. Hastalarin %10.4 ‘tinde absans
epilepsiye eslik eden nobet saptanip hepsi JTKN idi. Myoklonik nobet gériilmedi. 48 hastanin
tamaminda bos bakma, %14.6'sinda kisa siireli goz kirpistirma, %16.7'sinde otomatizma
goriildii. Myokloni higbir hastada goriilmedi. Hastalarin nobet siirelerinin ortalamasi 6 sn olarak
gozlemlendi. Interiktal EEG’de 48 hastanin %45.8’inde fokal odak mevcuttu, fokal odag: tek
odak olan hasta oran1 %10.4, multifokal olan hasta orani ise %35.4 idi. EEG’ de fokal odak yeri
olarak ise, hastalarda bilateral frontal bolge %36.5, unilateral frontal bolge %9.1, bilateral
oksipital bolge %22.7, unilateral oksipital bolge %9.1 oraninda saptandi. 48 hastanin
%87.5’inde iktal EEG’de 3 Hz jeneralize diken dalga %12.5’inde 4 Hz jeneralize diken dalga
aktivitesi tespit edildi. Hastalarin tedavi basladiktan 2 yil sonra ¢ekilen kontrol EEG’lerinin
%85.4'0 normal olarak saptandi. Hastalarin %75'i goriintiileme yontemleri olarak beyin MR
cekildigi saptandi. Bu hastalarin %18.7'sinde MR’ 1nda anormallik goriildii. Hastalarin
%87.5'ine ilk tedavi olarak valproik asit tedavisi baslandi. Diger hastalara etosiiksimid ve
lamotrijin basland1. ilagsiz takip edilen hasta oram1 %2.1 idi. Hastalarm %31.2'sinde ilk

tedavisinde degisiklik yapildi. ilag yan etkisi nedeniyle ila¢ degisimi yapilan hasta oran1 %2.1

1



ve tedaviye yanitsizlik/kismi yanit nedeniyle ilag degisimi yapilan hasta orani ise %29.2 idi.
Hastalarin % 10.4’{inde tedavi diizenlemesi olarak ila¢ degisimi yapildi ve ila¢ eklenen hasta
orant %18.7 olarak goriildii. Hastalarin %97.9’linde tedavi uyumu goézlenirken sadece bir
hastada tedaviye uyum gozlenmedi. Hastalara ait ortalama tedavi siiresi ise 3.60+2.52 yild1.
Valproik asit tedavisi goren hastalarin bir kisminda yan etkiler gortildi: bas agris1 %4.2, idrar
kagirma %4.2, sa¢ dokiilmesi %2.1, kilo artis1 %6.2, tremor %2.1, dokiintii %2.1, transaminaz
yiiksekligi %2.1 ve gastrointestinal yan etki %2.1 oraninda goriildii. 48 hastanin %16.7’si
psikiyatrik degerlendirmesi yapildi ve bu hastalarin %37.5’inde dikkat eksikligi, %25’inde
ogrenme gilicligii gozlendi. 35 CAE hastasinin %45.7’sinde; 13 JAE hastasinin %46.2’sinde
interiktal EEG’de fokal odak saptandi. Son olarak, antiepileptik tedavi sonrasi altinci ay
tedaviye cevabin degerlendirmesi ile; ndbet gecirmeye devam eden 12 hastanin %58.3’linde;
ndbet gegirmeyen 36 hastanin %41.7’sinde interiktal EEG’de fokal odak saptandi ancak bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢ag1 absans epilepsi, juvenil absans epilepsi, EEG, fokal odak



2. ABSTRACT

This study aimed to determine the demographic characteristics, initial complaints, age of
first seizure, age of diagnosis, EEG and interictal focal findings, imaging methods and findings,
potential side effects of drug treatment, efficacy of drugs used, and psychiatric evaluations of
patients diagnosed with absence epilepsy in our clinic, and to reveal the differences between
CAE and JAE with these variables.

In our study, 48 cases between the ages of 0-18 who were diagnosed with Absence
Epilepsy in the Child Neurology Polyclinic of Ankara University Faculty of Medicine,
Department of Paediatrics, between January 2000 and January 2023 were retrospectively

evaluated. SPSS 11.5 program was used for data analysis.

In our study, 48 patients were evaluated. The mean age of the patients was 17.54+7.2 years,
with 70.8% females and 29.2% males. Febrile convulsion history was present in 8.3% of the
patients, accompanying additional diseases in 18.7%, consanguineous marriage in 10.4%, and
family history of epilepsy in 16.7%. While the age of the first seizure was 8.3+2.9 years, the
age of diagnosis was 8.643.0 years. The initial complaint in 95.8% of the patients was staring,
while syncope was present in 4.2%. 95.8% of the neurological examinations were normal.
Seizures accompanying absence epilepsy were detected in 10.4% of the patients, and all of them
were JTCN. No myoclonic seizures were observed. Blank staring was observed in all 48
patients, brief eye blinking in 14.6%, automatisms in 16.7%. Myoclonus was not observed in
any patient. The median duration of seizures was observed to be 6 seconds. In the EEG, focal
focus was present in 45.8% of the 48 patients, with the rate of patients with a single focal focus
being 10.4% and the rate of patients with multifocal focus being 35.4%. As a focal focus in the
EEG, bilateral frontal area was observed in 36.5%, unilateral frontal area in 9.1%, bilateral
occipital area in 22.7%, and unilateral occipital area in 9.1% of the patients. 3 Hz generalized
spike-and-wave activity was detected in ictal EEG in 87.5% of the patients, and 4 Hz
generalized spike-and-wave activity was detected in 12.5%. 85.4% of the control EEGs taken
2 years after the commencement of treatment were normal. 75% of the patients were found to
have undergone brain MR as an imaging method. Abnormality was observed in the MR of
18.7% of these patients. Valproic acid treatment was started for 87.5% of the patients as the
initial treatment. Ethosuximide and lamotrigine were started for other patients. The rate of

patients followed without medication was 2.1%. Changes were made in the treatment of 31.2%



of the patients at the initial treatment. The rate of patients whose medication was changed due
to drug side effects was 2.1%, and the rate of patients whose medication was changed due to
unresponsiveness/partial response to treatment was 29.2%. Medication was changed as a
treatment arrangement in 10.4% of the patients, and the rate of patients to whom medication
was added was 18.7%. Treatment compliance was observed in 97.9% of the patients, and only
one patient had non-compliance to treatment. The average duration of treatment for the patients
was 3.60+2.52 years. Side effects were observed in some of the patients receiving valproic acid
treatment: headache in 4.2%, urinary incontinence in 4.2%, hair loss in 2.1%, weight gain in
6.2%, tremor in 2.1%, rash in 2.1%, elevated transaminases in 2.1%, and gastrointestinal side
effects in 2.1% of the patients. Psychiatric evaluation was performed in 16.7% of the patients,
and attention deficit was observed in 37.5% and learning difficulties in 25% of these patients.
Focal focus was detected in the interictal EEG of 45.7% of 35 patients with CAE and 46.2% of
13 patients with JAE. Finally, by evaluating the response to treatment at the sixth month after
antiepileptic treatment; in 58.3% of 12 patients who continued to have seizures; and in 41.7%
of 36 patients without seizures a focal focus was detected in inter-ictal EEG. However, this

difference was not statistically significant.

Key Words: Childhood absence epilepsy, juvenile absence epilepsy, EEG, focal focus



3. GIRIS VE AMAC

Epileptik ndbet, es zamanli, anormal, hizli ve yliksek elektriksel potansiyellerin yol agtigi
gecici  klinik paroksizmal aktivite hali olup, serebral kortekste bulunan ndéronlarin
uyarilabilirligini artiran ve/veya inhibe edilebilirligini azaltan durumlardan kaynaklanir. Motor,

biligsel, duygusal, otonom bulgular seklinde olabilir (1).

Absans epilepsiler, jeneralize nobetler alt grubunda olan, her iki hemisferi ilgilendiren,
hizli baslayip hizli sonlanan siklikla yiiz ifadesinin degismesi, hareketsiz bos bakis ve
otomatizmalarla karakterizedir. Hastalarin bir kisminda siklikla fark edilmeyen kisa siireli
biling kayiplar1 olabilir. Nobet siireleri 4-20 saniye seklinde kisa siirelidir (2). Okul ¢agi
cocuklarda yeni tani epilepsi, vakalarin %10-17’sini olusturmakla birlikte, yapilan kohort
calismalarda prevalansi %o 0.4-0.7 olarak goriilmektedir. Nobetlerin baslangic yasi 4 yas ile 10
yas (en sik 5-7 yas) arasinda olup, hasta grubunda kiz- erkek orani: %11.4- %2.5 olarak tahmin
edilmektedir (3). Absans nobetleri i¢in kullanilan tanisal yontem elektroensefelografi
(EEG)’dir. EEG’de normal zemin ritmi ve ndbet sirasinda olusan 2.5-4 Hz’lik diken ve dalga
desarjlarinin olugsmasi absans ndbetleri i¢in tipik bir EEG bulgusudur. Hiperventilasyon (HPV)
siklikla nobetleri uyarir ve EEG ile birlikte kullanimi tan1 konmasina yardimeidir. Absans
epilepsi tanist iyi bir klinik 6ykii alimi ve karakteristik EEG bulgularina dayanir. Absans
epilepside mental retardasyon veya norolojik bozukluklar beklenmezken, bu hastalarda kognitif
etkilenme ve kisilik bozukluklar1 olabilecegi gosterilmistir. Tipik absans ndbetlerinin
tedavisinde, valproik asit, etosuksimid ve lamotrijin tek basina veya kombinasyon halinde ilk
tercih edilecek ilaglardir (4). Hastalarin %70-80’inde nobetler monoterapi ile kontrol altina
aliabilmektedir. Absans epilepside prognoz genellikle i1yidir, hastalarin yaklasik %80’inde

eriskin olmadan once tipik absanslar ortadan kalkar.

Bu calismada; Ocak 2000- Ocak 2023 tarihleri arasinda Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi, Cocuk Norolojisi Poliklinigi’nde absans epilepsi tanisi
konulan hastalarin demografik 6zellikleri, ilk bagvuru sikayetleri, ilk nobet yaslari, tan1 yaslari,
EEG ve interiktal EEG’de fokal odak bulgulari, bunlarin klinik parametrelerle ve tedaviye
cevap ile iligkisi, goriintiileme yontemleri ve saptanan bulgulari, tedavide kullanilan ilaglari
varsa yan etkilerini, kullanilan ilaglarin etkinligini, psikiyatrik degerlendirmelerini ve bu

degiskenler ile CAE ve JAE farkliliklarin ortaya konmasi1 amag¢lanmustir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1 Epilepsi Tanim

Epilepsi, tiim yas, itk ve cinsiyetleri etkileyebilen karmasik bir ndrolojik bozukluktur.
Epilepsiyi tetikleyen mekanizmalar tam olarak anlasilamasa da, beyindeki noronlarin islevini

etkileyen genetik ve ¢evresel faktorlerin bir kombinasyonu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (5).

Saglikli bir beyinde, sinyaller diizenli olarak diizenlenir ve senkronize edilir, boylece
normal beyin fonksiyonunun siirdiiriilmesi saglanir. Nobet sirasinda, beyinde anormal
elektriksel aktivitenin aniden patlamasi gerceklesir ve aktivitenin hangi beyin bolgesinde
gerceklestigine bagli olarak genis bir yelpazede semptomlara neden olabilir. Bunlar, bir gorgii
taniginin veya hastanin kendisinin algiladigi, duyusal, otonomik, biling bozulmasi, motor ya da

psisik gibi, ani ve gegici anormal olaylar seklindedir (5).

Epilepsinin ilk kaydedilen tanimi, milattan &nce (MO) 2000'de Mezopotamya'ya
dayanmaktadir ve kayitlara gére o dénem ruhsal bir hastalik olduguna inaniliyordu (6). Buna
karsilik, modern tibbin babasi olan Hipokrat felsefesini takip eden doktorlar, konviilsiyonlarin
kana giren asir1 balgamdan kaynaklandigin diisiiniiyorlardi. Platon (MO 428-348) da bu teoriye
katiliyordu, fakat Aristoteles (MO 384-322) gidadan ¢ikan buharlarin damara girerek beyne
yiikseldigini ve uyku sirasinda algalarak epilepsiye neden oldugunu 6ne siiriiyordu. Erasistratus
(MO 304-250), epilepsinin damarda ¢ok fazla kan olmasindan kaynaklandigini diisiiniirken,
Soranus milattan sonra (MS) (98-138) epilepsinin nedenleri olarak mekanik faktorlerin,
meninkslerin ve kontlizyonlarin oldugundan bahseder. Galen (MS 129-199), konviilsiyonlardan
beynin sorumlu olduguna inaniyordu. Ona gore idiyopatik epilepsi, serebral ventrikiillerin
balgam ve melankolik sivilar tarafindan tikanmasindan kaynaklanirken, semptomatik
epilepsiler viicudun diger bolgelerinden kaynaklanir ve daha sonra beyni tutardi (7). Galen’nin
ki gibi epilepsinin ruhsal boyuttan kaynaklanmadigin1 6ne siiren hipotezler, tan1 ve tedaviye

modern yaklasimlara yol agan énemli bir anlayisin baglangici olmustur.

The International League Against Epilepsy (ILEA), giincel olarak, epilepsinin: (i) 24
saatten daha fazla saat arayla meydana gelen en az iki provoke edilmemis (veya refleks) nobet;
(if) bir provoke edilmemis (veya refleks) nobet ve tek nobetten sonra gelecek 10 yil iginde

nobetin tekrarlama riskinin iki ndbet sonrasindaki tekrarlama riski (%60) ile ayn1 olmasi (iii)



bir epilepsi sendromunun teshisi kosullarindan herhangi biri ile tanimlanan bir beyin hastaligi

olarak kabul edilmesini 6nermektedir (5).

Epilepsiye yol agabilen bir¢ok hastalik mekanizmasi olmasina ragmen, diinya genelinde
vakalarin yaklasik %50'sinde hastaligin nedeni hala bilinmemektedir. Epilepsinin neden oldugu
mekanizmalar tam olarak anlagilamasa da, durumun gelisimine katkida bulunabilecek bir dizi
faktor belirlenmistir. Bu faktorler arasinda genetik mutasyonlar, beyin Konjenital yapisal
bozukluklari, travma, enfeksiyonlar, hipoksik iskemik ensefelopati ve gelisimsel bozukluklar

bulunabilir. Bazi durumlarda, epilepsi bu faktdrlerin bir kombinasyonu tarafindan tetiklenebilir.

Yiizyillar boyunca, epilepsiyi yonetmek i¢in ¢esitli tedaviler gelistirildi. Bunlar arasinda
bitkisel ¢oziimler ve hatta kafatasinda delik delme islemi de vardi. Buna karsin ilk etkili
antiepileptik ilaglarin gelistirilmesi 19. yiizyila kadar siirdii ve bu ilaglarin kesfi, epilepsi
hastalarmin yasam kalitesini biiyiik ol¢iide artirdi ve daha etkili tedaviler i¢in devam eden
aragtirmalarin yolunu agti (8). Giinlimiizde antiepileptik ilaglar hala en yaygin tedavi

yontemleridir, ancak cerrahi ve diyet tedavisi gibi diger tedaviler de mevcuttur (9).

Bugiin epilepsi, tiim diinyada milyonlarca insani etkileyen bir nérolojik durum olarak
kabul edilmektedir ve gelismekte olan iilkelerde gelismis lilkelere gore prevelansi daha
yiiksektir. Bu durum bolgeler arasi tibbi, politik, sosyal, ekonomik ve kiiltiir farkliliklar ile
aciklanabilmektedir (10).

4.2. Epidemiyoloji

Insidans calismalarmin sistematik bir incelemesinde ve meta-analizinde, epilepsinin
havuzlanmis insidans orami 100.000 kisi-yilda 61.4'tiir (11). Insidans, diisiik/orta gelirli
tilkelerde yiiksek gelirli tilkelerden daha yiiksektir (100.000 ‘de 39.0 — 48.9). Bu, risk altindaki
popiilasyonlarin farkli yapisi ve diisiik/orta gelirli {ilkelerde perinatal risk faktorlerine daha
fazla maruz kalma, daha yiiksek santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari ve travmatik beyin
yaralanmalar1 oranlari ile agiklanabilir. Epilepsi insidansi, yiiksek gelirli iilkelerde en disiik
sosyoekonomik siniflarda ve ayni popiilasyon icinde, farkli etnik kokene sahip kisilerde daha

yiiksektir (12).

Epilepsi prevalansi, risk ve etiyolojik faktorlerin yerel dagilimina, tan1 anindaki nobet
sayisina ve sadece aktif epilepsi (aktif prevalans) veya remisyondaki vakalar1 da dahil etmeye

(yasam boyu prevalans) bagli olarak iilkeler arasinda 6nemli dl¢iide farklilik gosterir.



Fiest ve ark. (11), epilepsinin genel yasam boyu prevalansini 1.000 popiilasyonda 7.60 ve
diisiik/orta gelirli tilkelerde 1.000'de 8.75; yiiksek gelirli iilkelerde 1.000'de 5.18 olarak
belgelemistir. Aktif epilepsinin nokta prevalansini da 1000'de 6.38 diisiik/orta gelirli tilkelerde
aktif epilepsinin medyan nokta prevalansi 6.68 ve yiiksek gelirli iilkelerde 5.49 olarak

belirtmislerdir.

Secilmis popiilasyonlarda, yayginlik tahminleri de degiskenlik gosterir ve belirli etnik
kokene sahip bireylerde (13), saglig1 kotii olan kisilerde ve sosyal olarak yoksun kisilerde (14)
daha yiiksek olma egilimindedir. Caligma tasarimindaki sorunlarin yani sira, calisma
popiilasyonunun demografik yapisi, ¢cevresel risk faktorlerinin yayginlig: ve saglik yonetiminin
kalitesi de dahil edilebilir.

4.3. Epilepsi Siniflandirilmasi

Smiflandirma ¢aligmalarindaki amag, hasta ve yakinlarindan, farkli tip dallarinda gorev
yapan uzmanlara ve bilim insanlarina kadar genis bir yelpaze igerisinde ortak ve anlasilabilir
bir dil yaratarak arastirmalarin sistematik hale getirilmesini ve gelismelerin takip edilmesini,
saglamaktir. Bu amacgla ILAE 2017 belgelerinde islevsel nobet smiflamasini, temel ve

genisletilmis iki siniflandirma olarak sunulmustur (15).

4.3.1. Epilepsi Nobetlerinin Temel Siniflandirilmasi

Nobet siiflandirmasi, nébetin ilk belirtilerinin fokal mi yoksa jeneralize mi oldugunun
belirlenmesiyle baslar. Baslangic gézden kacabilir veya belirsiz olabilir, bu durumda nobet
‘bilinmeyen baslangi¢’ grubundadir. Fokal ndbetler i¢in, istege bagli olarak farkindalik diizeyi
nobet tipine dahil edilebilir. ILAE’nin temel siniflandirmasinda bunlar ‘farkindalik korunmus’

veya ‘farkindalik bozulmus’ olarak belirtilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. ILAE ’nin temel nobet siniflandirmasi (15).

Farkindalik, bir nobetin potansiyel olarak oOnemli 6zelliklerinden yalnizca biridir.
Siniflandirmada sunulan fokal ‘korunmus farkindalik’ kavrami kisinin hareketsiz olsa bile
nobet sirasinda farkindaliginin oldugu anlamina gelmektedir. Fokal ‘bozulmus farkindalik’
nobette ise hasta nobet sirasinda kendisine ve g¢evresinin farkindalifin1 kaybettigi manasina
gelir. Ayrica fokal nobetler, baglangigta motor ve non-motor bulgulari olan nébetler olarak alt
gruplara ayrilir. Nobet baslangicinda hem motor hem de non-motor bulgular mevcutsa, non-
motor (06rn. duyusal) belirti ve bulgular belirgin olmadik¢a genellikle motor belirtiler baskin
olacagi manasina gelir. Fokal ‘korunmus farkindalik’ veya ‘bozulmus farkindalik’ ndbetleri,
istege bagl olarak, nobetteki ilk belirgin belirti veya semptomu yansitan, listelenen motor
baslangi¢li veya non-motor baslangi¢li semptomlardan biri ile daha da karakterize edilebilir.
"Bilateral" terimi, bu fokal baslangicli nobeti jeneralize baslangi¢h bir ndbetten daha fazla ayirt
etmek icin kullanilir. Bu baglamda bir nébetin smiflandirilmasi herhangi bir diizeyde
sonlandirilabilir. "Fokal baslangich" veya "jeneralize baslangigcli" ndbet, ya da baska
ayrintilandirma olmaksizin da olabilir, "fokal non-motor nébet", "fokal motor nobet", "fokal

tonik nobet" 6rnek olarak verilebilir (15).

4.3.2. Epilepsi Nobetlerinin Genisletilmis Sitmiflandirilmasi

ILAE’nin genisletilmis nobet siniflandirilmasi ile temel nébet siniflandirilmasinin arasindaki
en belirgin fark, motor ve non-motor bulgularinin daha detayli bir sekilde ayristirilmasidir
(Sekil 2). Giincel olarak kullanilan bu siniflandirmada, fokal motor baslangi¢li nobetlerde en
belirgin bulgular: (1) Atonik -fokal tonus kaybi-, (2) Tonik -uzun siireli fokal kasilma-, (3)
Klonik -fokal ritmik kasilma ve atma-, (4) Miyoklonik -diizensiz, kisa siireli fokal kasilma ve
atma- ve (5) Epileptik spazm -govdenin fleksiyonu ile beraber kollarda fokal fleksiyon veya
ekstansiyon- seklinde belirtilir. Daha az belirgin olan fokal motor bulgular ise (1) Hiperkinetik



hareketler ve (2) Otomatizm -amagsiz tekrarlayict motor aktivite- olarak simiflandirilir.

Hiperkinetik hareketler siniflandirmaya 2017 de eklenmistir (15). Hiperkinetik aktivite, ajite

edilmis ¢arpma veya bacak pedal ¢evirme hareketlerini igerir. Otomatizm ise aktiviteler nobet

haricinde goriildiigiinde ve bir amaca yonelik yapildiginda normal bir hareketmis gibi

degerlendirilebilir. Buna kars1 olarak bu hareketler nobet sirasinda amagsizca tekrarlayict 6zellik

kazanirlar. Diger bulgulardan farkli olarak otomatizm, absans nobetlere de eslik edebilir (16).
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Sekil 2. ILAE ’nin genisletilmis nobet siniflandirmasi (15).

Fokal non-motor bulgular:

\ S

(1) Otonomik ndbet bulgular: farkli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Usiime hissi, ates basmasi,

gastrointestinal his, tiiylerin tirpermesi veya diken diken olmasi, solunumsal degisiklikler veya

carpinti baslica Ornekler olarak siralanabilir. Bulgular bunlarla da sinirli olmayip diger

otonomik bulgular seklinde de olabilir.
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(2) Davramigsal duraksama nobet bulgulart hareketlerin durmasi ve yanitsizlik
seklindedir. Her nobet basinda c¢ok kisa siireli ve taninmasi zor davranissal duraksama
gbzlemlenebilir fakat fokal davranigsal duraksama ndbeti olarak tanimlanabilmesi igin

davranigsal duraksamanin nobetin ana karakteristik 6zelligi olmas1 gerekir.

(3) Bilissel ndbetlerde, bozulmus bir konusma dili kullanimi, diisiince veya yiiksek
kortikal fonksiyonlar da kaymalar veya dejavu, haliisinasyon gibi algisal carpitmalar

gbzlemlenebilir.

(4) Emosyonel nobetler, kaygi, korku, nese, dakristik diger duygular veya 6znel duygular

olmadan bu duygularin ortaya ¢ikmasini igerir.

(5) Duyusal nobetlerde, gorsel, isitsel, somatosensoriyel, olfaktér veya vestibiiler

duyumsamalar gézlemlenebilir.

2017 ILAE ’nin jeneralize ndbetlerin siniflamasi, ana olarak motor veya non-motor
(absans) olarak ikiye ayrilir. Fokal nobetlerde oldugu gibi dogru tani ve tedavi i¢in semiyolojik
Ozelliklerin tanimlarinin dogru olarak kullanilmasi gerekmektedir. Jeneralize motor nébetlerin

bes ana Ve ii¢ de karma bulgusu bulunur:

(1) Klonik bulgular sigrama, asimetrik veya simetrik, diizenli tekrarlayan ayni kas

gruplarindaki hareketleri igerir.

(2) Tonik kasilma bulgular1 birkag saniyeden baslayip dakikalara kadar uzayabilen kas
kasilmasindaki siirekli devam eden artisa karsilik gelir. (3) Myoklonik bulgular ani, kisa siireli
(<100 milisaniye), tek veya coklu kas kasilmasi olarak, aksiyal-proksimal-distal kaslarda

goriilebilir. Klonik kasilma ile karsilastirildiginda tekrarlamasi daha diizensiz ve kisa siirelidir.

(4) Atonik bulgularda ise dncesinde myoklonik veya tonik bir kasilma olmaksizin kas
tonusunda ani kayip veya azalma, 1-2 saniye siirelidir. Atonik kasilmalar bas, gévde, ¢cene veya

ekstremite kaslarinda goriilebilir.

(5) Epileptik spazmlarin siireleri myoklonik kasilmadan daha uzun ama Kklonik
kasilmadan kisa siirelidir. En belirgin o6zellikleri ise proksimal ve govde kaslarinda ani
fleksiyon-ekstansiyon veya ekstansiyon-fleksiyon karisimi seklinde olmalaridir. Bunun daha

siirl bolgelerde siritma, bas sallama, kiiciik goz hareketleri seklinde sinirli gozlemlenebilir.
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Bu ana bulgularin yani sira izole veya arka arkaya ortaya ¢ikan (6) Tonik-klonik, (7)
Myoklonik-tonik-klonik ve (8) Myoklonik-atonik nébetler de goriilebilir.

Jeneralize non-motor -absans nobetler dort kategoriye ayrilir:

(1) Nobetleri kisa siireli, ani baslayan ve sonlanan, hafif motor bulgularin eslik ettigi

farkindaligin kaybi ile karakterize jeneralize ndbetlerdir.

(2) Atipik absans nobeti EEG bulgulari, tedavi ve prognozunun farkli olmasi nedeniyle

tipik absanstan ayrisir.

(3) Myoklonik absans ayrimi, dalmalara ritmik 3 Hertz (Hz) myokloninin eslik etmesi ile

yapilir.

(4) Goz kapag1 myoklonisinde siklikla goz kapatma ve 1sik ile tetiklenen gézlerin yukari

deviye oldugu ve g6z kapaginda myoklonik atmalar gézlemlenir.

ILAE’nin 2017 smiflandirmasi, nobeti daha iyi karakterize etmek i¢in sinirli sayida
niteleyicinin baslangici bilinmeyen nobetlere eklenmesine izin vermektedir (Sekil 2).
Bilinmeyen baslangi¢li nobetler, "siniflandirilmamis" veya motor, non-motor olarak iki ana
kategoride degerlendirilir. Tonik-klonik, epileptik spazmlar ve davranigsal duraksama gibi ek
ozelliklerle ifade edilebilir. Bilinmeyen baslangicli bir nobet tiirii daha sonra fokal veya
jeneralize baslangicli olarak siniflandirilabilir, ancak daha 6nce siniflandirilmamis ndbetin
iligkili davranislar1 (6rn. tonik-klonik) yine de gegerli olacaktir. Bu baglamda, "bilinmeyen

baslangi¢" terimi, ndbetin degil, bilinmezligin yerini tutar (15).
4.4. Epilepsi Tedavisi

Giincel epilepsi tedavi secenekleri medikal, cerrahi ve ketojenik diyet tedavisidir. Ancak
anti-epileptik ilag (AEI) tedavisi epilepsi tedavisinin temelini olusturur. AEI’ler, artmis ndronal
eksitabilitenin kontrolii amaciyla kullanilan; epileptik nobetlerin olusumunu, yayilmasini ve
siddetini baskilar veya 6nler. AEI’lerde hedef, ilaca bagli yan etkileri minumum diizeyde olacak
sekilde nobetleri tamamen ortadan kaldirmaktir. Bu hedef terapotik dozlarda uygun sekilde
secilmis tek bir AEI ile hastalarin yaklasik %50-70’inde elde edilir (17). Bu nébetsizlik oram

nobet tipine epileptik sendroma goére Onemli Olciide degisir miimkiin ise politerapiden
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kaginilmalidir. Ancak tek ilag tedavisine yanit vermeyen hastalarin yaklasik %30- 50°sinde

politerapi kagimilmazdir (17).

Ilaglarin antikonviilsan etkileri dért genis kategoride gruplandirilabilir. Bunlar; (1)
Voltaja bagli sodyum, kalsiyum veya potasyum kanallarinin modiilasyonu (2) y-Aminobiitirik
asit tip A (GABAA) reseptorleri veya y-Aminobiitirik asit (GABA) sentezi, geri alimi veya
bozunmas iizerindeki etkiler yoluyla GABAerjik inhibisyondaki degisiklikler, (3) Iyonotropik
glutamat reseptorleri lizerindeki eylemler yoluyla azalan sinaptik uyarim, ve (4) Presinaptik

mekanizmalar yoluyla ndrotransmitter saliminin modiilasyonudur (18).

Epilepsi seyrinin herhangi bir noktasinda kronik profilaktik antiepileptik ilag tedavisine
baslayip baslamama karari, yalnizca nobetin tekrarlama olasiligina degil, ayn1 zamanda ndbetin
tekrarlamasi ile iligkili potansiyel risklere (fiziksel veya psikolojik) da baghdir. ilk provoke
edilmemis ndbetten sonra, tim vakalarda rutin tedavi endike degildir. Evrensel kurallar
uygulanamaz ve tedaviye baglama karari, belirli bir hastayla ilgili mevcut tiim bilgilerin yani
sira hastanin veya ebeveynlerin kendi tercihleri ve tedaviyi kabulii dikkate alinarak her hastaya
gore uyarlanmalidir (19). Nobet tekrari riskinin artmasiyla iligkili olan bireysel faktorler
arasinda semptomatik etiyoloji (6rn. dnceden var olan beyin anormalligi veya hasarinin dykiisii
veya kanitt), fokal ndbet baslangici, onceki akut semptomatik nébet 6ykiisti (6rn. akut serebral
hastalik veya olay sirasinda meydana gelen nobetler), EEG’de epileptiform anormallikler,
status epileptikus olarak ortaya ¢ikan ilk nobet ve Todd'un (yani postiktal) paralizinin takip
ettigi ilk nobet bulunur (20). Nobetin tekrarlama riskinin daha diisiik olmasiyla iligkili faktorler
arasinda idiyopatik jeneralize tonik-klonik nobet ve EEG'de epileptiform anormalliklerin
bulunmamasi yer alir. Grup olarak ¢ocuklarda, ilk ndbetten sonra nébetin tekrarlama riski daha

diisiiktiir ve ilk nobetten sonra tedavi edilmeme olasilig1 daha yiiksektir (21).

Bu tahminler, yeni baglayan nobetleri olan ¢ogu ¢ocukta standart bir degerlendirme olan
oykii, norolojik muayene, EEG ve beyin goriintiileme temelinde yapilabilir. Belirlenebilir bir
etiyolojisi olmayan ancak epileptiform anormallikleri olan EEG veya uzak bir semptomatik
nobet ancak epileptiform anormallikleri olmayan bir EEG gibi farkli bulgu kombinasyonlari
olan ¢ocuklarin, %30 ile 60 arasinda nobetin tekrarlama riski olmasi muhtemeldir. Nobetlerin
tekrarlama riskinin %50'den fazla olmasi durumunda, ndbetlerin Sentrotemporal sivri uglu iyi
huylu cocukluk cag1 epilepsisi (benign rolandik epilepsi) gibi nadir ve hafif olmasi

beklenmiyorsa veya ndbetler varsa tedavi 6nermek uygun olacaktir.
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Ilag seciminde; hastanin yas1, nobet tipi, ek bir hastaligin eslik edip etmedigi, ilag
kullanim sekli, sosyo-ekonomik kosullar ve yan etkileri géz niine bulundurulmahdir. Ideal bir
antiepileptik; birgok nobet tiirtinde etkili olmali, emilimi ve dagilimi hizli olmali, eliminasyon
yartlanma zamani uzun olmali, etkilerine kars1 tolerans gelismemeli, diger antiepileptiklerle

ilag etkilesimine girmemeli ve ekonomik olmalidir (18).
4.4.1. Anti-Epileptik Tlaclar
4.4.1.1. Fenobarbital

Fenobarbital, yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde yaygin kullanilan genis
spektrumlu, myoklonik, jeneralize, fokal ndbetlerde kullanimi olan “US Food and Drug
Administration” (FDA) onayli antiepileptik ilagtir. Hedefi postsinaptik GABA-A
reseptorleridir. GABA’nin etki siiresini, GABA aracili klor kanallarint agik tutarak artirir.
Yenidogan donemi dis1 nobetlerde ilk basamak tedavide tercih edilmemesi kognitif ve sedatif

yan etkilerinden kaynaklanir.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulasma zamani 2-4 saattir ve oral biyoyararlanimi
%90’nin tizerindedir. Karacigerde metabolize olup, sitokrom P450 sisteminin gii¢lii bir

indiikleyicisidir. 70-200 saat aras1 yarilanma omrii vardir (22).

Yenidoganlarda yiikleme dozu 20 mg/kg intravendz (V) olup, gereklilik halinde 5-10
mg/kg/doz’dan tekrarlanabilir ve maksimum total dozu 40 mg/kg’dir. Idame tedaviye, giinde 1
veya 2 dozda 2.5-5 mg/kg/giin IV veya oral olacak sekilde gecilir ve doz ayarlamasi klinik
yanita gore yapilir (23).

flag yan etkileri arasinda; duygu-durum degisikligi, sedasyon, ozellikle gocuklarda
hiperaktivite ve kognitif bozukluklari, uzun siireli kullanimda kemik mineral dansitesinde
azalma goriilebilir. Toksik epidermal nekroliz (TEN), Stevens-Johnson sendromu (SJS) ve

karaciger yetmezligi nadir ancak hayati tehdit eden yan etkileri arasindadir.

Tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, plazma fenobarbital diizeyi
belirli aralikla izlenmelidir. Plazma fenobarbital diizeyi optimal cevap igin 15-40 mg/L (60-
180 mikromol/L) olmalidir. Ilag yoksunluk sendromu riski nedeniyle ani kesilmemeli, kademeli

bir sekilde azaltilarak kesilmelidir.
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Fenobarbital 6zellikle sitokrom P450 sistemi ile metabolize olan ilaglarla kullanildiginda

bu ilaclarin plazma diizeyini azaltarak etkinligini azaltir.

4.4.1.2. Fenitoin

Fenitoin, voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke edip sodyumun hiicre i¢ine gegisini
onleyerek SSS ve periferdeki noéronlarda membran stabilizasyonu yapar. Ayrica fenitoinin
GABA ’erjik iletimi artirici etkisi de vardir. Oral biyoyararlanimi diger AEI’lara gore diisiiktiir.
En etkili kullanim yolu, intravendz yol olup, etkisini dakikalar icerisinde gosterir. Karacigerde
metabolize edilip, eliminasyon yar1 6mrii 7-42 saat arasindadir ve doz bagimli farmakokinetik
ozellik gosterir. Cocuklarda 6nerilen giinliik doz 5-10 mg/kg’dir (24). ilag yan etkileri arasinda;
gingival hiperplazi, hirsutizm, polinropati, I6kopeni, ciltte dokiintii ve teratojenite vardir. Doza
bagiml olarak; ataksi, yorgunluk, dizartri, nistagmus, somnolans ve ensefalopati goriilme

ihtimali vardir.

4.4.1.3. Valproat

Valproat voltaj bagimli sodyum kanallarini inhibe ederek ve beyin GABA
konsantrasyonunu artirarak her ndbet tiiriinde etkili olan genis spektrumlu bir antiepileptiktir.
Ancak gebe olan kadinlarda, hepatotoksisite riski nedeniyle 24 ay alti ¢ocuklarda ve/veya

metabolik hastalig1 olanlarda kullanimi uygun degildir.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulasma zamani; 1-7 saattir ve oral biyoyararlanimi
%90’n1n tizerindedir. Karacigerde metabolize olup, sitokrom P450 ve UGT-glukuronidasyonun

giiclii ve genis spektrumlu bir indiikleyicisidir. 9-60 saat yarilanma émrii vardir (25).

Baslangi¢ dozu 5-10 mg/kg/giin olup 1-3 doz da verilebilir. Doz artirimi nébetler kontrol
altina alinana kadar haftalik 5-10 mg/kg seklinde yapilir. Idame tedavisi 30-60 mg/kg/giin oral
2-3 dozda verilir. Status epileptikus tedavisinde 20-40 mg/kg IV yavas inflizyon seklinde
uygulanir (26).

Sik goriilen yan etkileri; kabizlik, tremor, bas agrisi, mide bulantisi, bag donmesi, ataksi,
kusma, istahsizlik, hazimsizlik, alopesi, hiperamonyemi, uyusukluk, asteni, hipokarnitinemi,
hipotiroidizm, uzun dénem kullanimda ise kemik mineral yogunlugunun azalmasidir. Bunlarin
yani sira Kiz cocuklarda polikistik over sendromu, hiperandrojenizm, hiperinsiilinemi ve insiilin

direnci gibi endokrin yan etkiler goriilebilir (27). Hayat1 tehdit eden yan etkileri arasinda ise;
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ozellikle 2 yasin altindaki ¢ocuklarda fatal karaciger yetmezligi, pankreatit, ensefalopati,
notropeni, kemik iligi baskilanmasi yer alir. Metabolik hastaliklarda fulminan karaciger

yetmezligi ile 6liime neden olabilecegi unutulmamalidir.

Tam kan sayimi, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri, serum valproat diizeyi (50-100

mg/L), serum amonyak diizeyi 25-hidroksivitamin D vitamini belirli araliklarla izlenmelidir.

Valproat; oksarbazepin, midazolam, fenobarbital, karbamazepin, fenitoin gibi bazi
antiepileptik ilaglarin plazma seviyelerini artirabilir. Buna karsin topiramatin plazma diizeyini

dustiirebilir.

4.4.1.4. Levetirasetam

Levetirasetam, IJE monoterapisinde ve ek tedavisinde; sekonder jeneralizasyon
gbsteren/gdstermeyen fokal ndbetlerde etkili olan genis spektrumlu bir antiepileptiktir. Ilag
etkilesiminin az olmasi ve basit farmakokinetik 6zellikleri ve nedeni ile yaygin olarak tercih
edilir. Etki mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte; presinaptik bdlgede yer alan sinaptik
vezikiil proteine (SV2A) baglanip vezikiil ekzositozunu diizenledigi kuvvetle varsayilir. >1 ay
cocuklarda fokal baglangicli nébetler; >4-6 yas cocuklarda jeneralize tonik-klonik nébetler; >12
yas ¢ocuklarda miyoklonik nobetlerin ek tedavisinde kullanilmaktadir.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulagma zamani; 1-2 saat olup Oral biyoyararlanimi

%95’1n tlizerindedir. Yarilanma 6mrii 5-8 saat olup, ¢ogunlugu degismeden bobreklerden atilir

(28).

Yiikleme dozu IV 30-50 mg/kg olup Kklinik gereklilik halinde toplam doz 80-100 mg/kg’1
gecmeyecek sekilde doz tekrar1 yapilabilir. Idame tedavi 40-100 mg/kg/giin oral 2 veya 3 doz
seklindedir.

[lag yan etkileri arasinda; asteni, somnolans, ataksi, bas dénmesi, davrams degisiklikleri,

anksiyete, duygu-durum degisikligi, intihar egilimi yer alir.

Tam kan sayimi, bobrek fonksiyonlari ve psikiyatrik belirtiler agisindan belirli araliklarla
takip edilmelidir. Levetirasetam plazma diizeyi rutin bakilmasi 6nerilmez ancak yenidogan
donemi, enzim indiikleyici ila¢ kullanimi, gebelik gibi durumlarda levetirasetam diizeyi

bakilmasi onerilir (29).
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Enzim indiikleyici ilag alanlarda (6rnegin; karbamazepin levetirasetamin klirensini %7-

13 arttirmaktadir) daha yiiksek dozlarda levetirasetam kullanimi gerekebilir.

4.4.1.5. Etosiiksimid

Etosiiksimid (2-etil-2-metil-siiksinamid), fokal baslangicli veya jeneralize tonik-klonik
nobetleri baskilamadigindan, basit absans nobetleri olan klasik CAE i¢in tercih edilen ilagtir
(30). Etki mekanizmasi tam olarak tanimlanmamustir, ancak talamus tarafindan tiretilen ve
absans ndbetlerine neden olan sivri dalga desarjlarinin eszamanli aktivasyonuna neden olan
gecici, diisiik esikli kalsiyum akimlarinin blokajina dayaniyor gibi gériinmektedir (31). CAE
i¢in Onerilen doz, 10-15 mg/kg/giin baslangi¢c dozudur ve idame dozu 20-30 mg/kg/giin olarak
iki doza boliiniir (maksimum doz 40 mg/kg/giin) (30). Cesitli oral formiilasyonlar mevcuttur
(surup, kapsiiller) ve diger antikonviilsan tedavilerle birlikte kullanildiginda, enzim indiikleyen
ve inhibe eden antiepileptik ilaglarin etkilerine duyarliliginin dikkate alinmasi1 énemlidir (32).
Bu, 6rnegin etosiiksimid ve valproik asiti iliskilendirirken olabilir. Etosiiksimidin temel yan
etkileri arasinda gastrointestinal rahatsizliklar, bas agrisi, uyusukluk ve davranigsal ve
psikiyatrik rahatsizliklar, kan diskrazileri ve alerjik reaksiyonlar gibi ¢ok daha nadir yan etkiler

yer alir (30).

4.4.1.6. Karbamazepin

Karbamazepin, voltaj bagimli sodyum kanali inhibisyonu yaparak fokal baslangich
nobetlerde, jeneralize tonik-klonik ndbetlerin baslangi¢ tedavisinde ayrica bipolar bozukluk
gibi affektif hastaliklarin ve trigeminal nevralji gibi kronik agri1 sendromlarmin tedavisinde
tercih edilen bir antiepileptiktir. Absans, miyoklonik ve atonik nébetleri siddetlendirebilecegi

i¢cin bu nobet tiirlerinde kullanilmaz.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulagsma zamani 0,5-9 saat olup oral biyoyararlanimi
%75-85tir. Karacigerde metabolize olup sitokrom P450 sisteminin gii¢lii ve genis spektrumlu
bir indiikleyicisidir. Serum diizeyine ana metaboliti de antikonviilzan etkiye sahip olan
karbamazepin 10,11-epoksit ile bakilabilir (33).

Sadece oral formu mevcut olup tedavide, 6 yas alt1 gocuklarda 10 mg/kg/giin 2-4 dozda;
6-12 yas arasi ¢ocuklarda 2-4 kez 50 mg baslanir. Optimal yanit alinana kadar ve terapotik

plazma seviyesine ulasilana kadar haftalik 100 mg/giin doz artimi yapilabilir. Maksimum doz
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35 mg/ kg/giin olup Onerilen giinliik idame doz 400-800 mg/giin, total giinliik maksimum doz
ise 1000 mg/giin’diir (34).

Sik gortilen yan etkileri bas donmesi, konfiizyon, bulanti, sedasyon, bas agrisi, ishal,
bulanik gérme, hiponatremi, dokiintii, benign 16kopeni, ndtropenidir. SJS ve TEN ise genellikle
tedavinin ilk sekiz haftasinda goriilmekte olup HLA-B*1502 alelli tasiyicilarinda risk daha
yiiksektir (35). Aileler, ilag baslanmadan dokiintiiye karsi uyarilmali ve dokiintii olursa ilaci

kesip acile bagvurmasi konusunda bilgilendirilmelidir.

Tam kan sayimi, karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri; serum ilag ve sodyum

diizeyi belirli araliklarla izlenmelidir.

Karbamazepin, genis spektrumlu bir enzim indiikleyici ila¢ oldugu i¢in bir¢ok

farmokokinetik ilag etkilesiminde yer alir.

4.4.1.7. Okskarbazepin

Okskarbazepinin kimyasal yap1 ve etki mekanizmasi karbamazepine benzerlik gosterir.
Voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke ederek ve kalsiyum kanallarinin aktivitesini
diizenleyerek etki gosterir. 2 yas ve iizeri hastalarda fokal baslangi¢li nobetlerde ek tedavide; 4
yas ve lizeri hastalarda fokal baslangigli ndbetlerin monoterapi veya ek tedavisinde kullanilir.

Myoklonik ve absans nobetlerinin siddetini artirabildigi i¢in bu nobet tiirlerinde tercih edilmez.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulasma zamani 3-6 saat olup oral biyoyararlanimi
%100’diir. Karacigerde metabolize olup sitokrom P450 sistemini minimal diizeyde etkiledigi
icin politerapi gerektiren durumlarda karbamazepine iistiinliik saglar. 2 saat yarilanma omriine

sahiptir (36).

Sadece oral formu mevcuttur ve 2-16 yas ¢ocuklarda 10 mg/kg/giin 2 dozda baslanir.
Haftalik 10 mg/kg/giin’liik artislarla 30-45 mg/kg/giin’e ¢ikilir. Maksimum dozu 60
mg/kg/glin’diir (37).

Sik goriilen yan etkileri; bas agrisi, bas donmesi, depresyon, uyusukluk, kafa karigikligi
durumu, bulanik gérme, diplopi, bulanti kusma, dokiintii, vertigo, hiponatremi, alopesidir.
Nadir goriilen ancak hayati tehdit eden yan etkileri arasinda SJS, TEN ve eritema multiforme

ve kardiyak aritmiler yer alir.
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Tam kan sayimi, 25-hidroksi D vitamini, serum sodyum diizeyi, tiroid fonksiyon testleri

belirli araliklarla takip edilmelidir.

Okskarbazepinin ilag etkilesimi karbamazepine gore daha azdir. Oksarbazepin; topiramat
levetirasetam, karbamazepinin plazma seviyelerini diisiirebilir. Buna karsilik fenobarbitalinin

fenitoinin plazma diizeylerini artirabilir

4.4.1.8. Klobazam

Klobazam, Lennox-Gastaut sendromu (LGS) tanili 2 yas ve tizeri ¢ocuklarda ek tedavide
fokal nobetlerin baslangic monoterapisinde etkili olabilecegi bildirilmistir (38). Monoterapide

kullanimina dair veriler kisitli olup tipik olarak ek tedavide kullanilmaktadir.

Maksimum serum konsantrasyonuna ulagsma zamani 1-3 saat olup oral biyoyararlanimi
%095’in lizerindedir. Karaciger metabolize olmasi sitokrom P450 ve disi sistemleri ile

gerceklesir. Karaciger yetmezliginde doz ayarlamasi yapilmalidir. 16 saat yarilanma omrii
vardir (39).

2 yas ve iizeri LGS’de; 30 kg ve altindaki ¢ocuklarda 5 mg/giin basglanir. 1 haftanin
ardindan 2 doz 5 mg/giin’e ¢ikilir. Maksimum 20 mg/giin olacak sekilde doz artirimi yapilabilir.

Sik goriilen yan etkileri; dizartri, uyku hali, hiposalivasyon, sedasyon, yorgunluk ve

davranis degisiklikleri gbzlemlenir.

Tam kan sayimu, karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri ve psikiyatrik a¢idan belirli

araliklarla takibi Onerilir.

Klobazam; primidon, valproat, fenitoin ve karbamazepin gibi bazi antiepileptiklerin

plazma seviyelerini artirabilir.

4.4.1.9. Rufinamid

Rufinamid, 2008 yilinda FDA tarafindan ndbetler, zihinsel islev bozuklugu ve belirli
EEG anormallikleri ile karakterize edilen bir ¢cocukluk ¢agi epilepsi sendromu olan Lennox-
Gastaut sendromu (40) olan 4 yas ve lstii ¢ocuklar ve yetiskinler i¢in yardimci tedavi olarak

onaylanmaistir.
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Doz formu, giinde iki kez boliinmiis olarak, ¢ocuklarda maksimum giinliik doz 45

mg/kg/glin veya 3200 mg (hangisi daha azsa) dir.

Rufinamid'in tam etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte muhtemelen voltaj kapili

sodyum kanallarinin inaktive durumunun uzamasina neden olur (40).

Yan etkileri arasinda uyku hali, bas donmesi, yorgunluk, bas agrisi, kusma, mide

bulantisi, titreme, istah azalmasi, diplopi ve ates vardir (41-44).

Elger ve ark. giinliik 400 mg'lik bir dozda 16kopeni gelisen bir hastada tedavinin
kesilmesiyle diizeldigini bildirmistir (45). Aym sekilde, Biton ve ark. iki lenfopeni vakasi
(diisiik lenfosit sayisina sahip bir hasta ve diisiik lenfosit konsantrasyonuna sahip bir hasta) ve

bir nétropeni vakasi bildirmistir (44).

4.4.1.10. Vigabatrin

Vigabatrin, 2009 yilinda FDA tarafindan 10 yas ve iizeri hastalarda refrakter kompleks
parsiyel nobetlerde ek tedavi ve infantil spazmlar i¢in monoterapi olarak onaylanmustir.
Bilinmeyen bir mekanizma ile kalict gorme kaybi riski nedeniyle vigabatrin kullanimi
kisitlanmistir. Doz formu oraldir ve dozaj yasa ve endikasyona baghdir. 17 yas ve lizerindeki
yetiskinler icin maksimum giinliik doz, giinde iki kez bdliinmiis 3000 mg'dir (46). intravendz

formu yoktur.

Onerilen mekanizmasi, GABA-transaminazi geri doniisiimsiiz olarak inhibe ederek

SSS'deki inhibitor nérotransmitter GABA'nin arttirilmasini igerir (47).

En yaygin yan etkiler yorgunluk, uyusukluk, bas donmesi, depresyon ve ataksidir (48).
Vigabatrin ile iligkili konsantrik gérme alani kaybi en iyi bilinen yan etkidir ve hastalarin %30

-45'inde goriiliir, kalicidir ve ilacin siiresi ve dozu ile iliskilidir (47,49-52).

4.4.1.11. Lamotrijin

Lamotrijin, voltaja bagli sodyum kanallarinin blokaji yoluyla etki eder; ayrica presinaptik
membranlart stabilize eder ve oOzellikle glutamat ve aspartat olmak {izere uyarici
norotransmitterlerin salinmasini engeller (53). 2010 ¢ift kor randomize CAE ¢alismasi (54),

Lamotrijin ile tedavi edilen hastalarda 12 ay sonra nobetsizlik orani etosiiksimid ile tedavi
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edilenlere kiyasla daha diistik oldugundan, lamotrijinin CAE igin birinci basamak monoterapi
olarak kullanimini bir sekilde diisiirmistiir (55,56). Ancak etosiiksimid basarisizligi durumunda
lamotrijinin ikinci bir monoterapi olarak diistiniilebilir. Tiim oral formiilasyonlar i¢in baslangig¢
dozu 0.6 mg/kg/giin (maksimum doz 300 mg/giin) olup idame dozu 5-12 mg/kg/giin'diir (30).
Baslangi¢ dozu ¢ok diisiiktiir ve bu ilacin nadir fakat hayat1 tehdit eden bir yan etkisi olan
SJS’den kagmnmak igin titrasyon haftalar boyunca c¢ok yavas yapilmalidir. Ote yandan,
lamotrijin genellikle iyi tolere edilir ve diplopi, bag donmesi ve ataksi bildirilmis olmasina

ragmen valproik asite kiyasla biligsel yan etki riski daha diisiiktiir (57).

4.4.1.12. Topiramat

Topiramat genis spektrumlu antiepileptik ilag¢ olup voltaj bagimli kalsiyum ve sodyum
kanallarin1 bloke eder. GABA’ a bagh klor gecisini artiran zayif bir karbonik anhidraz
inhibitoridiir (58). 18-24 saat yar1 6mrii olup ve ¢ogunlukla metabolize edilmeden hepatik ve
renal yolla atilir. Baslangig dozu 1 mg/kg/giin, idame dozu 5-9 mg/kg/gin’diir. Sekonder
jeneralize olan ve olmayan parsiyel nobetlerde, West sendromlu hastalarda kullanimi
mevcuttur. Ayrica LGS’de oldukga etkilidir. Atipik absans, miyoklonik nobetlerde de tedavi
basarilar1 bildirilmistir (59,60).

Yan etkileri arasinda, depresyon, vizuel halusinasyonlar, afazi, ajitasyon, letarji, kilo
kayb1 ve ataksi gozlemlenebilir. Valproat ile birlikte kullaniminda hiperamonyemiye sebep
olabilir (61).

4.4.1.13. Gabapentin

Etki mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamis olan gabapentin bir GABA analogudur.
Ug yas iizeri ¢ocuklarda parsiyel epilepsi, 2 yas iizeri ¢ocuklarda sekonder jeneralizasyonu olan
ve olmayan parsiyel nobetlerin ek tedavisinde, 12 yas tizeri ¢ocuk ve eriskinlerde monoterapide,
noreleptik agr1 tedavisinde kullanilmakta ancak absans nobetlere karsi etkisizdir (62). Baslangig
dozu 5 mg/kg/giin olup doz artirimi 3 giin arayla yapilabilir (63,64). En 6nemli avantajlari ilag-
ilag etkilesiminin olmamasi, metabolize edilmemesi, hizli titrasyon olmasi, yan etkilerinin hafif
olmasi, renal atilimimin olmas1, hepatik yan etkilerinin olmamasidir. ilag yan etkileri arasinda
nistagmus, kilo artigi, bag donmesi, halsizlik, ataksi, goriilebilmektedir. LGS hastalarinda
miyoklonik ve absans nébetlerini artirabilmektedir (62).
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4.4.1.14. Pregabalin

Pregabalin, voltaj bagimli kalsiyum kanallarmi etkileyip substans P, glutamat ve
noradrenalini kapsayan nérotransmitterlerin salinimini azaltarak etki eder. Parsiyel ve sekonder
jeneralize parsiyel epilepsilerde ek ilag olarak kullanilmakta olup, néropatik agri1 ve anksiyete
bozukluklarinda da etkin oldugu bildirilmektedir (65). Bilinen ilag etkilesimi yoktur ve idrarla
degismeden atilmaktadir. Baslangi¢c dozu 5 mg/kg/giin olup haftalik artiglarla 15 mg/kg/giin’e
kadar ¢ikilabilir. En sik goriilen yan etkileri uyku hali ve halsizliktir. Kilo artisi, bulanik gérme,

tremor, goz kurulugu, ataksi ve periferik 6dem diger yan etkileri arasindadir (65).
4.4.1.15. Zonisamid

Zonisamid; kimyasal olarak sulfonamid grubunda yer alan, diger antiepileptik ilaglara ek
olarak kullanilan genis spektrumlu bir antiepileptiktir (66). Cocukluk ¢agi parsiyel ve jeneralize
epilepsilerinde, dzellikle miyoklonik epilepsilerde etkindir. Infantil spazmlarda, LGS ve juvenil
miyoklonik epilepside (JME) ek ilag olarak kullanilmaktadir. Genellikle iyi tolere edilmektedir,

davranis problemleri kognitif disfonksiyon ve sedasyona yol agabilmektedir (67).
4.5. Absans Epilepsi

Absans ndbetlerinin klinik ilk tanimi, 1705°de Poupart tarafindan yapilmistir. Bu tanima
gore, nobetler aniden baslar, motor aktivite kas tonusu kayb1 olmaksizin aniden sonlanir, ndbet
sonunda hasta higbir sey olmamus gibi kaldig1 yerden devam eder. 1770’de Tissot ilk kez absans
ndbetlerine anormal goz kapagi hareketlerinin eslik edebilecegini bildirmistir [4] (68). 1824°de
Calmeil tarafindan, ’Absans’’ terimi, 1838’de Esquirol tarafindan *’petit mal’’ terimi ilk kez
kullanilmistir. {lk modern tanimlama, Binswanger (1899) ve Gower (1901) tarafindan
yapilmistir. Sauer 1916°da, piknolepsi terimini kullanmis olup absans nébetlerin ¢ok sik
tekrarlama oOzelligine dikkat ¢ekmistir. EEG kesfi ile hastaligin nérofizyolojik temelleri
anlasilmaya baglanmistir. Brain 1924°de, hiperventilasyonun absans ndbetlerini tetikleyen bir
aktivasyon yontemi oldugunu bildirmistir. Ayn1 y1l Adie [6] (69), piknolepsinin ‘’¢ocuklarda
goriilen 1yi seyirli bir epilepsi’’ olarak karakteristik bulgularini tanimlamistir. Gibbs, Davis ve
Lennox 1935°de, TA nébetlerinin karakteristik EEG bulgusu olan 3 Hz, diizenli diken-dalga
desarjlarin1 tanimlamis ayrica EEG bulgularina dayanarak temporal lob epilepsisinde goriilen

psikomotor nobetlerden ayirt edilebilecegini ileri siirmiislerdir (70).
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Tipik absans nobetler jeneralize, her iki hemisferi de ilgilendiren, hizli baslayip hizl
sonlanan siklikla yiiz ifadesinin degismesi, hareketsiz bos bakis ve otomatizmalarla karakterize
nobetlerdir. Hastalarin bir kisminda siklikla fark edilmeyen kisa siireli biling kayiplari olabilir
(71,72). Nobet siireleri 4-20 saniye seklinde kisa stirelidir. Giinde ¢ok sayida nobet goriilebilir.
Absans nobetleri i¢in kullanilan tanisal yontem EEG’dir. EEG’de normal zemin ritmi ve nobet
sirasinda olusan 2.5-4 Hz’lik diken ve dalga desarjlarinin olugsmasi absans ndbetleri igin tipik
bir EEG bulgusudur. Hiperventilasyon (HPV) siklikla nobetleri uyarir ve EEG ile birlikte

kullanimi tan1 konmasina yardimcidir (2,73).

Atipik absanslar genellikle 6grenme giigliigii olan siddetli semptomatik veya kriptojenik
epilepsili ¢ocuklarda ve myoklonik, atonik ve tonik ndbetleri iceren diger jeneralize ndbet
tipleriyle bir arada bulunabilir. Nobetlerin baslangici ve sonlanmasi tipik absanslar kadar ani
degildir ve viicut tonusundaki degisiklikler daha belirgindir. Atipik absanslarin iktal EEG’leri
daha yavas, 2,5 Hz’den daha az frekansl1 diken ve yavas dalgalardan olusmustur. Desarjlar tipik
absans epilepsideki EEG bulgularindan farkli olarak heterojen, siklikla asimetriktir ve diizensiz
diken dalga ve yavas dalga kompleksleri ve diger paroksizmal aktiviteleri kapsayabilir.
Interiktal zemin ritmi de genellikle anormaldir. Prognoz, nébet kontrolii agisindan tipik absans

nobetlerden daha kotii seyirlidir (74).

4.5.1. Absans Nobetlerinin Fizyopatolojisi

Absans ndbetlerinin patogenezine dair giincel bilgiler, 1947°de Jasper ve Droogleever
Fort’un [16] diken-dalga paterninin talamik stimulasyon modeline dayanir. Calismalarinda,
kedi talamusunun intralaminar ¢ekirdeklerinin saniyede 3Hz frekansinda uyarilmasi ile kortikal

EEG’de iki tarafli, senkron, diken-dalga desarjlarinin olustugu gosterilmistir.

Tipik absans nobetlerinin patofizyolojisini agiklamak igin baslica dort teori ileri
stirilmiistir. Sentrensefalik teori, 1954’de Penfield ve Jasper (75) tarafindan ortaya atilmistir.
Teorilerinde beyinsap: ve diensefalondan her iki hemisfere yayilan olasi bir diffiiz noral

sistemin oldugunu ileri siirmiislerdir.

Talamik saat teorisi, 1991°de Buzsak (76) tarafindan ortaya atilmistir. Teorisine gore,
retikiiler talamik c¢ekirdek, pacemaker hiicreler igerir ve ritmini kortekse iletir. Korteksi
etkileyen intratalamik agdaki anormal ritmik osilasyonlar, EEG’de ritmik epileptik desarjlar

olarak ortaya ¢ikar.
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Kortikal teori, ilk olarak 1969’da Bancaud, Liiders ve Niedermeyer tarafindan ortaya
atilmistir (77—79). Teorilerinde diken-dalga desarjlar ilk olarak kortekste fokal olarak baslayip
hizla yayilarak jeneralize olur. Primer jeneralize epilepsilerde, jeneralize diken-dalga
desarjlarinin, frontal kortekste tiretildigi ve diger kortikal bolgelere hizla yayildigi derinlik

elektrod kayitlar1 araciligi ile 6ne siiriilmiistiir.

Kortikoretikiiler teori, 1968’de Gloor (80) tarafindan ortaya atilan ve Kkesin
mekanizmalar1 halen tartismali olmakla birlikte en yaygin sekilde kabul goren absans teorisidir.
Teorilerinde, Kkorteks, beyinsapi ve talamus retikiiler sisteminin, jeneralize desarjlarin
olusumunda temel rol oynadig1 6ne siirtiliir. Bu teoriye gore, diken-dalga desarjlar1 olusumu
talamokortikal mekanizmalarla iligkilidir. Talamusta olusan ritmik igcik osilasyonlar, korteks
eksitabilitesi arttiginda diken-dalga desarjlarina doniislir. Desarjlarin iki tarafli senkronize

ortaya ¢ikisini korpus kallosum saglar.

Kortikal ve talamik teorileri birlestiren Meeren ve ark. (81) kortikal fokus teorisini ileri
stirmiislerdir. Bu teoriye gore, diken-dalga desarjlarin olusumu fonksiyonel olarak saglam bir
talamokortikal dongliye baghidir. Bu dongiide; dorsal talamustan kaynaklanan eksitator
glutamaterjik noronlar kortekse bilgi tagir. Piramidal hiicrelerin VI. katmanindan kaynaklanan
eksitator kortikal glutaminerjik ndéronlar ise talamusa geri bilgi tasir. Talamusun retikiiler
cekirdegindeki noronlar, GABA salgilayarak korteks ve talamustan gelen eksitator uyarilari
inhibe eder (82). Talamokortikal dongii ile retikiiler noronlar arasindaki ekstitator (diken) ve

inhibitor (dalga) aktivite, voltaj-kapili, diistik esikli T-tipi kalsiyum kanallar1 ile gerceklesir.

4.5.2. Epidemiyoloji

Absans epilepsi, gocukluk ¢ag1 idiyopatik jeneralize nobetlerin sik goériilen bir formudur.
Okul cag1 cocuklarda yeni tan1 epilepsi, vakalarin %10-17’sini olusturmakla birlikte, yapilan
kohort ¢aligmalarda prevalansi %o 0.4-0.7 olarak goriilmektedir. Nobetlerin baslangi¢ yasi 4 yas
ile 10 yas (en sik 5-7 yas) arasinda olup, hasta grubunda kiz- erkek orani: %11.4-%2.5 olarak
tahmin edilmektedir (3,83).

4.5.3. Absans Nobetlerin Sendromik Siniflandirilmasi

ILAE nin, nébet tiplerinin giincellenmis siniflandirmasi 2017 yilinda yaymlanmistir (15).
Jeneralize nobetler, “’motor ve nonmotor ndbetler’” olarak ayrilmistir. Tipik absans nobetleri,

jeneralize nonmotor ndbetler arasinda simiflandirilmistir. Ancak, motor bulgularin siklikla
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absans nobetlerine eslik etmesi nedeniyle bu terim tam olarak dogru degildir. Yeni

siniflandirmada, absansli g6z kapagi miyoklonileri yeni bir jeneralize nobet tipi olarak kabul

edilmistir. Boylece jeneralize nonmotor ndbetler basligr altinda absans nobetleri, tipik, atipik,

miyoklonik, gézkapagi miyoklonili olarak alt gruplara ayrilmustir.

4.6. Cocukluk Cag1 Absans Epilepsi

CAE okul cagindaki cocuklarda olan ve kizlarda erkeklerden daha sik goriilen bir

sendrom olarak tanimlanmaktadir; 6zelligi absanslarin ¢ok sik (giinde birkagtan bir¢oga)

olmasi ve normal zemin ritmi tizerinde genellikle 3 Hz’lik iki yanli es zamanl diken dalgalari

gostermesidir; bu 6zellik nedeniyle “piknolepsi” terimi kullanilmistir.

CAE taniminin daha dogru yapilabilmesi i¢in ILAE tarafindan 2021 de dahil etme ve
hari¢ tutma kriterleri 6nerildi. (Tablo 1) (84).

Tablo 1. CAE Zorunlu ve Dislayici kriterler (84).

Nobet

EEG

Baglangic yast

Baglangic
gelisimi

Komorbidite

Zorunlu

Tipik Absans Nobeti

3-Hz Paroksizmleri
(arahik =2.5-4 Hz)
absans baslangicinda
jeneralize diken dalga
(retrospektif olarak elde
edilmis olabilir)

4-10 yas

Dislayici

Asagidaki nobet tiirlerinden herhangi biri:

* Belirgin miyoklonik ndbetler

* Belirgin gz kapagi miyoklonisi

* Miyoklonik absans nobetleri

* Atonik ndbetler

* Tonik nobetler

* Atipik absans ndbetleri

* Odak bozuklugu olan farkindalik ndbetleri

Yaygin arkaplan yavaglamasi

< 2 yas veya > 13 yas

Orta - ileri derecede zihinsel engelli

Biligsel durgunluk veya gerileme
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CAE, normal bir ¢ocukta, ndbet baglangicinda 2.5-4 Hz jeneralize diken dalga ile iligkili
giinliik absans nébetleri ile ortaya g¢ikar (Tablo 1). Absans nobetleri hiperventilasyon ile
tetiklenir. Norolojik muayene, gelisim tipik olarak normaldir. Dikkat eksikligi/hiperaktivite
bozuklugu ve 6grenme giicliikleri ortaya c¢ikabilir. Nobetler kisadir ancak kiimeler halinde
ortaya cikabilir. Epilepsi nobetleri, ¢ocuklarin %60'inda, genellikle baslangicindan sonraki 2

yil igerisinde veya erken ergenlik doneminde hafifler.

4.6.1. Epidemiyoloji

CAE insidanst yilda 100.000 ¢ocukta yaklasik 6.3-8.0'dir (85-87). Okul cagindaki
¢ocuklarda epilepsinin yaklasik %18'ini olusturur (88). 16 yasindan kiigiik epilepsili ¢ocuklarda
CAE’nin prevalanst %10-12’dir. Etkilenen ¢ocuklarin %60-70’1 kizdir (89). Genellikle
baslangi¢ yas1 4-8 yas arasidir ve en sik 6-7 yaslarinda goriiliir.

4.6.2. Klinik Bulgular

Baslangig yasi tipik olarak 4-10'dur (90-94). ILAE ‘ya gore baslangici 10 yas ve lizerinde
olan ¢ocuklarda, CAE ile JAE arasindaki ayrim, absans nobetlerinin sikligina baglidir. Tipik
absans nobetlerinin siklikla, en azindan giinlik veya tedavi edilmemis durumda daha sik
meydana geldigi durumlarda, CAE tanisi daha olasidir (93). EEG o6zellikleri, CAE'yi JAE'den
ayirmada yardimeci olabilir. Olgularin %10-15'inde febril konviilziyon dykiisii vardir (95-97).
CAE'li ¢ocuklarda gelisme tipik olarak normaldir, 6grenme giicliikleri ve dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu kolayca gozden kagabilir (98-103). CAE’li ¢ocuklarda daha
yiiksek depresyon ve anksiyete oranlar1 da kaydedilmistir (104,105). Norolojik muayene ve
kafa boyutu normaldir. CAE, zihinsel engelli bireylerde nadiren ortaya ¢ikabilse de, bu gibi
durumlarda, diger etiyolojileri ayiklamak i¢in genetik testler de dahil olmak {izere klinik tanm
araclart diisliniilmelidir. Absans ndbetlerinin 4 yasindan kiiciik basladig1 olgularda, hastalarin

%10'unda glikoz transporter 1 eksikligi bozuklugu (SLC2A1) tanisi bulunur (106-108).

CAE genellikle ilaca yanit verir. CAE, hastalarin %60'inda erken ergenlik doneminde
diizelir (90-92,109,110). Geri kalan hastalarda CAE baska idiyopatik jeneralize epilepsi (1JE)
sendromlarina doniisebilir ve motor otomatizmlerin olmamasi, daha kotii bir ndbet sonucuyla

iligkilendirilebilir (111).
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4.6.3. Nobet Bulgular:

Tipik absans nobetleri, cogu ¢ocukta ani baslayan tam farkindalik kaybi, bakma, yiiz
ifadesi kayb1 ve aktivitenin kesilmesi ile karakterizedir. Hastalarin %86'sinda oral ve/veya
manuel otomatizmler ve hastalarin %76,5'inde goz kirpma, g6z agma veya ince goz kapagi veya
perioral miyoklonus ile g6z tutulumu goriliir. Normal aktiviteye hemen doniis olur, ancak
cocuklar kendilerini yeniden yonlendirirken bir an i¢in kafalar1 karisabilir (111,112). Siire tipik
olarak 3-20 s, medyan siiresi 10 s, ancak nadiren >30 s siirebilir (48,111,113-115). inkontinans
ve postiiral kontrol kaybi goriilebilir. Nobetler tipik olarak giinde birka¢ kez meydana gelir,

ancak genellikle yeterince taninmaz.

Jeneralize tonik-klonik nobetler nadiren ¢ocuklukta sik absans nobetlerinden dnce gelir
veya bu donemde ortaya c¢ikar (94,112). Bir absans nobeti sirasinda ortaya ¢ikan belirsiz
miyoklonus disindaki miyoklonik nobetler, CAE'de goriilmez. Absans nobetleri sirasinda
belirgin miyoklonus (tonik durusla her iki ist ekstremitenin yukari dogru g¢ekilmesi),
miyoklonik absansli sendrom epilepsisinde goriillen nadir bir nobet tipi olan miyoklonik

absanslar1 diistindtirmelidir.

4.6.4. EEG

4.6.4.1. interiktal

CAE’li hastalarin EEG’sinin arka plan1 normaldir. Tipik interiktal bulgu; bilateral
senkron ve simetrik olarak ortaya ¢ikan 3 Hz diken ve dalga aktivitesidir. Bu aktivite genellikle
frontosantral bolgede belirgin olsa da, bazi hastalarda oksipital bolgede daha sik olarak
izlenebilir. Oksipital aralikli ritmik delta aktivitesi, CAE'li ¢cocuklarin %21-30'unda (113,116)
2.5-4 Hz frekansta meydana gelir ve ¢entikli bir goriiniime sahip olabilir. (112). Desarjlar ani
olarak ortaya ¢ikar ve aniden kaybolur. Parcalanmis jeneralize diken dalga fokal veya
multifokal goriinebilir ancak tek bir alanda tutarh bir sekilde goriilmez. Fokal diken dalganin
morfolojisi, jeneralize diken dalgaya benzer. Coklu diken dalga sadece uyusukluk ve uykuda
goriilebilir, ancak uyaniklik sirasinda goriilmez (48,117). Frekans 3.5-4 Hz iken desarjlarin
sonuna dogru 2.5 Hz hizina dogru yavaslayabilir. Baz1 desarjlar1 frontal bolgede ortaya ¢ikan

2.5-3.5 Hz hizinda ritmik dalgalar takip edebilir.
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4.6.4.2. iktal

Iktal EEG, absans ndbetleri ile nobet baslangicinin ilk saniyesinde diizenli 3 Hz (2.5-4
Hz arasi) jeneralize diken dalga ile karakterize edilir (Sekil 4). Hastalarin yaklasik %21'inde
2.5 Hz'den ve %43'linde 4 Hz'den baslayan bazi absanslar vardir (113). CAE EEG’sinde iktal
ritimde veya dalga formlarinda kisa (<1 s) veya gecici kesintilerle tanimlanan diizensiz desarjlar
farkli frekans veya morfolojiye sahip nobetler, 6nemli 6l¢iide daha az gézlemlenir (48). Tedavi
edilmeyen hastalarin ¢ogunda hiperventilasyon, jeneralize diken dalga ve absans nobetlerinin
her ikisini de 6nemli Glgiide tetikler (94,118,119). CAE EEG’lerinde yavas diken dalga (<2.5
Hz) goriilmez. Tedavi edilmeyen bir cocuk 3 dakika boyunca iyi hiperventilasyon
gerceklestirirse ve genel bir diken dalga goriilmez ise cocukluk ¢agi absans epilepsisi ihtimal
dis1 kabul edilebilir. Not edilmelidir ki CAE’de nérogdriintiileme normaldir ve tipik CAE'de
endike degildir. CAE'nin atipik 6zelliklerinin olup olmadigi, nébetlerin antiepileptik ilaglara
direngli olup olmadig1 veya EEG'de kalic1 fokal yavasglama olup olmadig: ile ayirt edilebilir.

2 sec

Sekil 3. 7 yasinda bir kiz ¢ocugunda iki tarafli senkron diken dalga (frontal maksimal
amplitiid) tipik absans ndbeti. Baslangigtaki (3.5 Hz) ve nobet siiresi boyunca (7 sn)
diizenlilik ve siklik, cocukluk ¢agi absans epilepsisi ile tutarlidir.

4.6.5. Genetik Bulgular

Genetik test, mevcut rutin teshis degerlendirmesinin bir pargasi degildir, ancak daha fazla
genetik belirleyici tamimlandik¢a teshis alanina girebilir. ikiz calismalar: gibi klinik genetik
arastirmalar, CAE'nin giiglii bir genetik bilesene sahip oldugunu gostermistir (120-123). CAE

icin monogenik risk saglayan yalnizca birka¢ gen bilinmektedir ve bu genler, biiylik 6l¢iide, bu
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hastaliktan etkilenmis bircok kisinin bulundugu aile calismalar1 aracilifiyla tanimlanmistir
(106,107,124,125). Cocuklarin %10'unda glukoz transporter 1 eksikligi oldugundan, 6zellikle
zihinsel engellilik, hareket bozukluklar1 veya ila¢ direnci gibi atipik 6zellikler veya ailede giiglii
bir ndbet Oykiisii varsa ayrica absans nobetleri 4 yasindan 6nce baglarsa (6rn. SLC2A1 testi)
test yapilmasi disiiniilebilir (107,108,126,127). Bu, en hizli sekilde hipoglikorasi (mutlak

diisiik aclik beyin omurilik s1visi glukozu) veya SLC2A1 mutasyon analizi ile belirlenebilir.

4.6.6. Tedavi

Tipik absans ndbetlerinin tedavisinde, valproik asit, etosuksimid ve lamotrijin tek basina
veya kombinasyon seklinde ilk tercih edilecek ilaglardir. Absans ndbete eslik eden diger
jeneralize nobet tipleri ve yan etkileri dikkate alinarak ila¢ se¢imi yapilmahidir (4). Valproik
asit, tiim jeneralize nobet tiplerinin tedavisinde kullanilan en etkili ilagtir. Etosuksimid, absans
nobetlerini kontrol etmede valproik asit ile benzer etkinlige sahiptir ancak JTKN’lerde
etkisizdir. Lamotrijin ise, absans nobetlerini ve JTKN’leri kontrol etmede daha az etkilidir,

miyoklonileri ise kotiilestirebilir.

Klonazepam, 6zellikle miyoklonik absans ndbetlerinde ve miyoklonilerin eslik ettigi
epilepsi sendromlarinda etkilidir. Ancak tek bagina JTKN’leri baskilamaz, tersine arttirabilir.
Levetirasetam, absans nobetlerine etkisi bilinmemekle birlikte hayvan modellerinde jeneralize

diken-dalga desarjlarini baskilar.

Tedaviye monoterapi ile baslanmalidir. Monoterapi, maksimum tolere edilebilecek doza
ulasildigindan emin olmadan, yetersiz olarak kabul edilmemelidir. Monoterapi yetersiz olursa
veya istenmeyen bir yan etki ile karsilagilirsa diger bir ilagla degistirilmelidir. CAE’de ilag
tedavisi, tiim ndbetler kontrol altina alindiktan 2—-3 y1l sonra, EEG kontrolii ile kademeli olarak

3-6 ayda yavasca azaltilip kesilebilir.

4.7. Juvenil Absans Epilepsi

JAE absanslari, CAE gibidir fakat absanslarla birlikte retropulsif hareketler daha azdir.
Belirtiler ergenlik doneminde olur. Nobet sikligit CAE’den azdir, absanslar giin asir1 siklikta,
cogunlukla tek tiik olur. JTKN ile iliski siktir ve JTKN’ler siklikla uyanirken, CAE’nden daha
stk olarak absans belirtilerinden 6nce goriiliir. Beraberinde miyoklonik ndbetler de goriiliir
fakat JTKN'ye gore daha azdir. Diken-dalgalar siklikla >3 Hz’dir. CAE hastalarinda oldugu

gibi nérolojik muayene, gelisim ve bilissellik tipik olarak normaldir ve yine CAE’li hastalar da
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oldugu gibi dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu ve 6grenme giicliikleri ortaya cikabilir.

CAEFE’lerden farkli olarak antiepileptik ilaclar ile ndbetler kontrol altina alinabilse dahi omiir

boyu tedavi gerekebilir (128). JAE taniminin daha dogru yapilabilmesi igin ILAE tarafindan

2021’de dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri onerilmistir (Tablo 2)(84).

Tablo 2. JAE Zorunlu ve Dislayici kriterler (84).

Zorunlu
Nobet Tipik Absans Nobeti
EEG 3-5.5Hz Paroksizmleri

jeneralize diken dalga
(retrospektif olarak elde
edilmis olabilir)

Baglangic
yast

Baglangita
gelisim

Komorbidite

4.7.1 Epidemiyoloji

Dislayici

Asagidaki nobet tiirlerinden herhangi biri:

* Belirgin miyoklonik ndbetler

* Belirgin goz kapagi miyoklonisi

* Miyoklonik absans n&betleri

+ Atonik nobetler

+ Tonik nobetler

+ Atipik absans ndbetleri

+ Odak bozuklugu olan farkindalik ndbetleri

Siirekli olarak tek tarafli fokal epileptiform desarjlar
Yaygin arka plan yavaslamasi

EEG korelasyonu olmadan kaydedilen tipik bos
bakma

< 8 yas veya > 20 yas

Orta - ileri derecede zihinsel engelli

Bilissel durgunluk veya gerileme

JAE, CAE’ye gorece daha az yaygindir ve cocuklarda ve ergenlerde yeni baslayan

epilepsinin %2.4-%3.1'ini olusturur (129,130). Ancak, absans nobetlerin gézden kacabilecegi

ihtimalinden dolay1 teshis zamaninda ya da eksik konabilir. CAE’den farkli olarak cinsiyet

dagilim esittir ve JAE hastalarin birinci derece akrabalarinin %27-35’inde epilepsi hikayesi

vardir (131).
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4.7.2. Klinik Bulgular

JAE’nin tipik baslangi¢ yas1 9 -13 arasi olup hastalifin goriildiigii yas aralig ise 8-20
yastir. Istisnai vakalar yetiskin yasaminda ortaya ¢ikabilir (132). 10 yasin altinda baslayan
vakalarda JAE ve CAE arasindaki ayrim zor olabilir. Ayirt edici 6zellikler, JAE'de baslangi¢
yasinin daha biiylik olmas1 ve absans nobetlerinin daha distik sikligini igerir. EEG 6zellikleri
benzerdir; ancak, oksipital aralikli ritmik delta aktivitesi goriilmez ve genel desarjlar JAE'de
biraz daha yiiksek frekansta ve daha diizensiz olabilir. Ortaya ¢ikisindan 6nceki gelisim tipik
olarak normaldir. Vakalarin %6 ile %33'tinde febril konviillziyon Oykiisii goriilmektedir
(120,133,134). Eger hastada onemli bir biligsel bozukluk var ise, alternatif bir tani da
distintilmelidir. JAE'li kisiler, nobetler iyi kontrol edilse bile daha yiiksek dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu oranlarina ve 6grenme sorunlarina sahiptir (103,135,136). Bu

hastalarda daha yiiksek depresyon ve anksiyete oranlar1 da kaydedilmistir (107).

4.7.3. Nobet Bulgular

JAE icin absans nobetleri 6n sarttir. Aniden baglayan farkindalik bozuklugu, yiiz ifadesi
kaybiyla bakma, aktivitede kesinti, oral otomatizm olsun ya da olmasin ve hemen normal
aktiviteye doniis vardir. Farkindalik kaybi, genellikle CAE' dekinden daha az olarak
gozlemlenir (112,137). Daha az farkindalik kaybi olan absans ndbetleri sirasinda, kisi
komutlara yanit verebilir ancak karmasik gorevleri yerine getirmekte giigliik ceker. JAE
hastalarina gozlemlenen tipik nobet siiresi 5-30 saniyedir ancak ara sira daha uzun ndbetler
goriilebilir. Nobetler arasi siire tipik olarak 24 saatten azdir (109,137). Bir absans ndbeti
sirasinda hafif miyoklonus goriilebilir. Absans status epileptikus hastalarin yaklasik %20'sinde
goriiliir (138). Vakalarin %90'indan fazlasinda jeneralize tonik-klonik nobetler goriiliir (109).
Bunlar genellikle absans basladiktan sonra baslar, ancak vakalarin %14-27'sinde absanslardan
once gelebilir (109,139). Jeneralize tonik-klonik ndbetlerin sikligi degiskendir. Miyoklonik
nobetler, absans nobeti sirasinda ortaya ¢ikan alt miyoklonus diginda tani siirecinde belirleyici

olur. JAE'de diger nobet tiirleri beklenmez.
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4.7.4. EEG

4.7.4.1. interiktal

CAE’de oldugu gibi arka plan normaldir. 3-4 Hz (3-5.5 Hz) olagan frekansta jeneralize
diken dalga paroksizmleri goriiliir ve bunlar uykuda parcalanabilir (48). Par¢alanmis jeneralize

diken dalga fokal veya multifokal gériinebilir.

Jeneralize desarjlar, hem uyanik hem de uyku kayitlarinda uyku yoksunluguna baglh
olarak artar. Desarjlar JAE'de CAE'ye gore daha siktir (114). Polidiken dalgasi, agirlikli olarak
uyusukluk ve uykuda gorilir (48,117). Tedavi edilmeyen hastalarda, hiperventilasyon,
vakalarin yaklasik %87'sinde absans ndbetlerine neden olur (48). Hiperventilasyonun 3 dakika
boyunca iyi uygulandigi ve hi¢ jeneralize diken dalga goriilmedigi takdirde, absans ndbetleri
olasi degildir. Aralikli fotik stimiilasyon, bireylerin %?25'inde jeneralize diken dalgay1
tetikleyebilir (48,114). Yavas diken yiikselme dalgasi (<2.5 Hz) ise goriilmez.

4.7.4.2. iktal

Absans nobetlerinin baslangicinda 35,5 Hz' de genellestirilmis ani dalga meydana gelir
(Sekil 5) (48,114). Diizensiz desarjlar, JAE' de CAE' ye gore sekiz kat daha yaygindir ki 6nemli
bir ayrimdir (48). CAE’ de oldugu gibi JAE’ de de nérogoériintilleme normaldir. Klinik
prezentasyon, EEG, JAE igin tipik ise ve atipik Ozellikler yoksa herhangi bir goriintiilleme
gerekli degildir. Bununla birlikte, JAE i¢in atipik 6zellikler veya ilaca direngli ndbetler varsa

veya EEG'de kalic1 fokal yavaglama g6zlemlenirse goriintiileme diisiiniilebilir.
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Sekil 4. 12 yasinda bir erkek ¢ocukta tipik absans nobeti. Desarjin baslangicindaki (4 Hz) ve
ndbet boyunca ki (10-11 sn) irregularite ve frekans en ¢ok juvenil absans epilepsisi ile
tutarlidir.

4.7.5. Genetik Bulgular

Genetik testler ve ¢aligmalar JAE’ nin mevcut rutin teshis degerlendirmesinin bir parcasi
degildir. Etkilenen aile tiyelerinde tipik olarak IJE' ye sahip olan bir birey oykiisii bazen
mevcuttur (120).

4.7.6. Tedavi

JAE genellikle antiepileptik ilaglara yanit verir, ancak yasam boyu tedavi gerekebilir
(109,140,141).

4.8. Myoklonik Absans Epilepsi

ILAE smiflandirmasinda myoklonik absans epilepsi, kriptojenik veya semptomatik

epilepsiler arasinda siniflandirilmigtir (142).

Epilepsi vakalarinin %0.5-1"ini olusturur ve baslangi¢ yast 11 ay ile 12 yas (ortalama 7
yas) arasidir. Diger absanslarla karsilastirildiginda ilk iki yasta baglangic1 daha siktir (143,144).
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Interiktal EEG her hastada normal zemin aktivitesini gosterir. Jeneralize diken ve dalgalar
vakalarin sadece tigte birinde ve % 14 oraninda tek veya multifokal diken veya diken-dalgalar
seklinde gozlemlenir (114,145).

4.9. Juvenil Myoklonik Epilepsi

Juvenil Myoklonik Epilepsi (JME), en yaygmn ergen ve eriskin baslangichh IJE
sendromudur ve normal bir ergen veya yetiskinde myoklonik ve jeneralize tonik-klonik
ndbetlerle karakterizedir. Myoklonik nobetler tipik olarak uyandiktan kisa bir siire sonra ve
yorgunken ortaya ¢ikar. Uyku yoksunlugu onemli bir tetikleyici faktordiir. EEG, 3-5.5Hz
jeneralize diken dalga ve ¢oklu dikenli dalga gosterir. Uygun fotik stimiilasyon kullanildiginda

bireylerin %90'a varan bir kisminda ortaya cikan 1s18a duyarl ndbet yaygindir.

JME yaygindir ve toplum tabanli ¢aligmalarda 10.000 kiside birden iige kadar degisen bir
prevalansa sahiptir (146,147).

Tipik baslangi¢ yas1 10-24'tiir ve kadinlarda biraz daha sik rastlanir. Vakalarin %5 ile 15'i
CAE' den JME' ye doniisiir (90,148).

JME' 1i hastalarin %65-92'sindeki ndbetler, uygun antiepileptik ilaclar kullanildiginda
ilaca yanit verir (149-155).

JME tanisi i¢cin myoklonik nobetler 6n kosuldur. JME hastalarinin EEG arka planlari
normaldir (112).

Ikiz calismalar gibi klinik genetik calismalar, JME' nin giiclii bir genetik bilesene sahip
oldugunu gdstermistir. Aile 6ykiisii baz1 olgularda mevcuttur ve etkilenen aile iiyelerinde tipik
bir IJE sendromu vardir, ancak bu her zaman goriilmez (120).

4.10. Absanslarla Birlikte Myokloniler
4.10.1. Absanslarla Birlikte Géz Kapag1 Myoklonisi
Absanslarla birlikte g6z kapagi myoklonisi sendromu (Jeavons Sendromu) ilk

tanimlanmasi 1977°de Jeavons tarafindan yapilmistir (142).
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Iktal EEG bulgulari, aydinlik bir odada genellikle gdzlerin kapanmasindan sonra 1-6 sn
aras1 kisa siireli jeneralize ¢oklu dikenler veya 3-6 Hz’lik ¢ok dikenli yavas dalgalardan olusur

ve tipik olarak 3 sn siirer nadiren 5 saniyeyi geger (156).

4.10.2. Absanslarla Birlikte Agiz Cevresi Myoklonisi

Absanslarla birlikte agiz ¢evresi myoklonisi en karakterize ozellikleri bilingte degisken
bozulmalarla tipik absans nobetleri ve agiz ¢evresi yliz kaslarinin iktal ritmik myoklonusunu

igerir. IJE’lerin alt grubunda siniflandirilir (157).

Baslangi¢ yas1 2-13 arasinda (ortalama 10 yas) degisir. Epileptik hastaliklar i¢in aile
hikayesi siklikla pozitiftir. Hastalarin zekalar1 ve ndrolojik bulgulart normaldir. Absans
nobetlerinin tipik 6zelligi, dudaklarin biiziilmesine neden olan orbikiilaris oris kasinin ritmik
kasilmas1 ve dudak kenarlarinin seyrimesine yol acan depresor anguli oris kasinin kasilmasini
iceren ag1z ¢evresi miyoklonisidir. Nobet siklig1 giinde pek ¢cok kezden haftada 1-2’ye kadar;
biling kayb1 hafiften siddetliye kadar degisir. Absanslar kisadir, ortalama 3,7 saniye siirer (158).
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5. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada, Ocak 2000 -Ocak 2023 tarihleri arasinda Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi, Cocuk Norolojisi Poliklinigi’nde Absans Epilepsi tanisi
konularak takibe alinan 34’11 (%70.8) kiz ve 14711 (%29.2) erkek olmak tizere 48 hastanin klinik
ozellikleri ve tedavi yanitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma protokolii Ankara
Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 109-570-
22 karar1 ile onay alindi. Bu hastalarin dosyalar1 incelenerek demografik bilgiler hasta bilgi

formuna kaydedildi.

Calismamizda olgular ILAE tarafindan 2021°de dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerine
gore secildi. Dahil etme Kkriterleri olarak olgularda; tipik absans nobeti olmasi, baslangi¢ yasinin
4-10 yas arasinda olmasi, EEG’de 3-Hz Paroksizmleri (aralik = 2.5-4 Hz) absans baslangicinda
jeneralize diken dalga (retrospektif olarak elde edilmis olabilir) olmasi, dislama kriterleri olarak
ise; belirgin miyoklonik ndbetler, belirgin géz kapagi myoklonisi, myoklonik absans ndbetlert,
atonik nobetler, tonik nébetler atipik absans nébetler, odak bozuklugu olan farkindalik nobetleri
olmamasi, EEG’de yaygin arka plan yavaslamasi olmamasi, orta - ileri derecede zihinsel

engelli, bilissel durgunluk veya gerilemenin eslik etmemesi esas alindi.

Calismaya dahil edilen hastalarin; yas ve cinsiyetleri, febril konviilziyon 6ykiisii, absans
epilepsi disinda baska bir hastaliginin olup olmadigi, anne baba arasinda akrabalik 6ykiisii,
ailede epilepsi Oykiisii, ailede epilepsi Oykiisii var ise epilepsi tipinin ne oldugu, ilk nébet yas1
tan1 yas1, tan1 konuldugu andaki ilk bagvuru ndbet tipi, absans epilepsiye eslik eden ndbet tipi,
ilk bagvuru sikayeti, norolojik muayene bulgulari, iktal klinik verileri, tan1 EEG bulgusu,
interiktal EEG’deki fokal odak sayisi ve yeri, 2.y1l EEG bulgusu, nérogoriintiileme bulgulari
(Manyetik Rezonans, Bilgisayarli Tomografi), tedaviye ilk baslanan ilag, ilk ila¢ tedavisi ile 6
aylik siiregte nobetlerin kontrol altina alinip alinamadigy, ilag degisimi olup olmadigi, ilag
degisimi varsa nedeni, tedaviye ek ilaglarin eklenip eklenmedigi, tedavi sonrasi 1. ve 6.ay nobet
siklig1, tedavi sonrasi yan etki olup olmadigi, yan etki varsa ne oldugu, antiepileptik tedaviye
uyumlu olup olmadigi, tedavi siiresi, psikiyatrik degerlendirme yapilip yapilmadigi, yapildiysa

hangi norogelisimsel bozuklugun oldugu kaydedildi.

Klinigimizde absans epilepsi tanist alan hastalarda tedavide ilk segcenek olarak valproik
asit, etosiiksimid ve lamotrijin tercih edilmisti. Tedaviye yanit, klinik, tedavi sonras1 6.ay nobet

siklig1 ve EEG bulgular ile degerlendirildi.
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5.1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan faydalanilmistir. Tanimlayict olarak nicel
degiskenler i¢in ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel degiskenler
icin ise hasta sayis1 (yilizde) kullanilmistir. Nicel degisken bakimindan iki kategoriye sahip nitel
degiskenin kategorileri arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari
saglanmadig1 icin Mann-Whitney U testi kullanilarak bakilmistir. iki nitel degisken arasindaki
iliski incelenmek istendiginde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri kullanilmustir. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmustir.
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6. BULGULAR

Bu calismada, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk Saglhig ve
Hastaliklar1 Klinigi, Cocuk Noroloji Polikliniginde Ocak 2000 -Ocak 2023 tarihleri arasinda
Absans Epilepsi tanisi konularak takibe gelen yaslart 4-18 yas arasinda degisen 48 olgu

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

6.1. Olgularin Demografik 6zellikleri

(Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 17,56+7,22 iken, 34’1 (%70,8) kiz ve
1471 (%29,2) erkekti. Febril konviilziyon 6ykiisii bulunan 4 (%8,3) hasta mevcuttu. Olgularin
9’nda (%18,7) absans epilepsiye eslik eden ek hastalik mevcuttu. Ek hastaligi olan 9 olgunun
1’inde primer hipertansiyon, 1’inde hipertiroidi, 1’inde pektus karinatum, 1’inde prune belly
sendromu, 1’inde hemolitik tiremik sendrom, 1’inde talasemi major, 1’nde serebral palsi, 1’inde
konusmada gecikme, 1’inde septik artrit mevcuttu. Anne ve baba arasinda akrabalik bulunan 5

(%10,4) hasta mevcuttu (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularin Demografik 6zellikleri

Degiskenler N(%0)
Ort.£SS 17,56+7,22
Yas (yil) :
Ortanca (Min-Maks) 19,00 (6,00-32,00)
o Kiz 34 (70,8)
Cinsiyet, n(%o)
Erkek 14 (29,2)
. Yok 44 (91,7)
Febril Konviilziyon OykKkiisii, n(%)
Var 4(8,3)
Yok 39 (81,3)
Ek Hastalik, n(%)
Var 9(18,7)
Yok 43 (89,6)
Akrabalik, n(%)
Var 5(10,4)

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

6.2. Olgularin Ailede Epilepsi OyKkiisii ve Ailedeki Epilepsi Tipine Gore Degerlendirilmesi

Olgularin %16,7’sinin ailesinde epilepsi goriiliirken, ailede goriilen epilepsi tipi JTK olan

7 (%14,6) ve absans olan 1 (%2,1) hasta mevcuttu (Tablo 4).
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Tablo 4. Ailede epilepsi Oykiisii ve ailedeki epilepsi tipi

Degiskenler N(%0)
Yok 40 (83,3)
Ailede Epilepsi, n(%0)
Var 8 (16,7)
JTK 7 (14,6)
Ailede Epilepsi Tipi, n(%0)
Absans 1(2,1)

6.3. Olgularin ilk Nobet Yasi ve Tam Yasina Gore Degerlendirilmesi

Hastalarda ilk nobet yas1 ortalamasi 8,3342,95 yil ve tan1 yas1 ortalamasi 8,65+3,01 yil

olarak bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. i1k Nébet ve tan1 aninda ortalama yaslari

Degiskenler N(%0)
) Ort.£SS 8,33+2,95
IIk Nobet Yasi -
Ortanca (Min-Maks) 8,00 (4,00-17,00)
Ort.£SS 8,65+3,01
Tam Yas1 -
Ortanca (Min-Maks) 8,00 (4,00-17,00)

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

6.4. Olgularin ilk Basvuru Sikayeti ve Norolojik Muayene Degerlendirilmesi

I1k basvuru sikayeti dalma olan 46 (%95,8) hasta mevcutken, 2 (%4,2) hastada ise senkop

sikayeti mevcuttu. Ayrica norolojik muayene sonucu normal olan 46 (%95,8), anormal olan ise

2 (%4,2) hasta vardi. Norolojik muayenesi anormal olan hastalarin 1’inde spastik hemipleji

1’inde hafif biligsel gerilik mevcuttu. (Tablo 6).

Tablo 6. ik bagvuru sikayeti ve nérolojik muayene degerlendirmesi

Degiskenler N(%0)
) Dalma 46 (95,8)
IIk Basvuru Sikayeti, n(%)
Senkop 2(4,2)
Normal 46 (95,8)
Norolojik Muayene, n(%)
Anormal 2 (4,2)
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6.5. Olgularin Eslik Eden Nobete Gore Degerlendirilmesi

Hastalarin %10,4 ’iinde eslik eden ndbet mevcuttu. Hepsinde nébet tipi JTKN idi,
myoklonik nobet goriilmedi (Tablo 7).

Tablo 7. Olgulara eslik eden ndbet ve ndbet tipi

Degiskenler N(%0)
Yok 43 (89,6)
Eslik Eden Nobet, n (%)
Var 5(10,4)
Nobet Tipi, n (%) JTKN 5 (10,4)
Myoklonik 0(0,0)

6.6. Olgularin iktal Klinik Verilerinin degerlendirilmesi

Hastalarin hepsinde bos bakma goriiliirken, ayn1 zamanda 7 ‘nde (%14,6) goz kirpma, 8

hastada (%16,7) otomatizma mevcuttu, myokloni hi¢bir hastada goriilmedi (Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin Iktal Klinik Verileri

Degiskenler N(%)
Yok 0 (0,0)
Bos Bakma, n(%)
Var 48 (100,0)
Yok 41 (85,4)
Goz Kirpma, n(%)
Var 7 (14,6)
) Yok 48 (100,0)
Myokloni, n(%)
Var 0 (0,0)
) Yok 40 (83,3)
Otomatizma, n(%)
Var 8 (16,7)

6.7. Olgularin Tam1 EEG Bulgular:

Hastalara ait 30 dakikalik ¢ekim sirasindaki ndbet sayis1 ve ndbet siiresi ortalamalari
sirastyla 2,67+2,20 ve 7,99+6,28 saniye olarak bulundu. Zemin aktivitesi 7 Hz alfa olan 1
(%2,1), 8 Hz alfa olan 11 (%22,9), 9 Hz alfa olan 27 (%56,2) ve 10 Hz alfa olan 9 (%18,8)
hasta vardi. Nobet frekansinda; 3 Hz jeneralize diken dalga bulunan 42 (87,5) hasta, 4 Hz
jeneralize diken dalga 6 (12,5) hasta mevcuttu (Tablo 9).
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Tablo 9. Olgularin Tan1 EEG Bulgulari
Degiskenler N(%0)
Nobet Sayisi (30 dakikahk ¢ekim | Ort£SS 2,67+2,20
sirasinda) Ortanca (Min-Maks) 2,00 (1,00-12,00)
Ort.+£SS 7,99+6,28
Nobet Siiresi (sn) -
Ortanca (Min-Maks) 6,00 (3,00-38,00)
7 Hz alfa 1(21)
) o 8 Hz alfa 11 (22,9)
Zemin Aktivitesi, n (%)
9 Hz alfa 27 (56,2)
10 Hz alfa 9(18,8)
3 Hz jeneralize diken dalga 42 (87,5)
Nobet Frekansi, n (%) - —
4 Hz jeneralize diken dalga 6 (12,5)

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

6.8. Olgularin Interiktal EEG’lerindeki Fokal Odak Sayisi

Degerlendirilmesi

ve Yerine Gore

Hastalarin 22’ nde (%45,8) fokal odak mevcuttu, fokal odagi tek odak olan hasta sayisi 5
(9%10,4), multifokal olan hasta sayis1 17 (%35,4) idi. Fokal odak yerine ait bulgular Tablo 10°da

verildi.

Tablo 10. EEG fokal odak sayis1 ve yeri

Degiskenler N(%)
Yok 26 (54,2)

Fokal Odak, n(%)
Var 22 (45,8)
Tek Odak 5(10,4)

Fokal Odak, n(%b6) -
Multifokal 17 (35,4)
Bilateral frontal diken dalga 8 (36,5)
Bilateral oksipital diken dalga 5(22,7)
Unilateral frontal diken dalga 2(9,1)

Fokal Odak Yeri, n(%) Unilateral oksipital diken dalga 2(9,1)
Unilateral temporal diken dalga 3(13,6)
Bilateral posterior-frontal diken dalga 1(4,5)
Bilateral temporo-parieto-oksipital diken 1(4,5)
dalga
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Sekil 6. Posteriorda ritmik delta aktivitesi goriillmektedir
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Sekil 7. Sol frontotemporalde diken yavas dalga aktivitesi goriilmektedir

6.9. Olgularin 2.Yil EEG Degerlendirilmesi

2. yil EEG normallesmesi goriilen 41 (%85,4) hastayd: (Tablo 11).

Tablo 11. 2.Y1l EEG normallesmesi

2. Y1l EEG Normallesmesi,n | YOK 7(14,6)
(%) Var 41 (85,4)

6.10. Olgularin Goriintiileme Bulgular:

Calismaya dahil edilen hastalarin 36’sina (%75,0) beyin MR ¢ekildi. Cekilen beyin
MR’larin 9’unda (%18,7) anormallik saptanirken 39’u (%81.3) normaldi. Beyin MR’da

saptanan Ozellikler Tablo 12°de verildi.

43



Tablo 12. Goriintiileme Sonuglari

Degiskenler N(%0)
Yok 12 (25,0)
Goriintiileme, n(%)
Var 36 (75,0)
.. Yok 39 (81,3)
Ozellik, n(%)
Var 9 (18,7)
Hafif serabral atrofi 1(2,1)
Her iki optik sinirde perindral BOS
mesafesinde genisleme ve parsiyel empty 1(2,1)
sella
Lateral ventrikiillerde sol lehine asimetri 2(4,2)
MCA sulama sahasinda kronik enfarkt ile 1(2.1)
uyumlu ensefalomalazi ve gliozis ’
Ozellikler, n(%) Sag sentrum semiovalede kiigiik 1(2.1)

gelisimsel vendz anomali

Sag temporobazalde araknoid kist ve
silvian fissiir komsulugunda 1(2,1)
ensefalomalazi

Sagda hipokampiis komsulugunda koroid

fissur kisti 1@21)

Sol temporobazalde nde araknoid Kist 1(2,1)

6.11. Olgularin ila¢ Tedavilerinin Degerlendirilmesi
6.11.1. Olgularin ilk fla¢ Tedavilerinin Degerlendirilmesi

I1k ilag tedavisi olarak valproik asit baslanan 42 (%87,5) hasta, diger ilaglardan baslanan
6 hasta (%12,5) vardi. Bu hastalardan 4’{inde etosiiksimid, 1 ‘inde lamotrijin baslanmisti. 1

hasta tedavi reddi nedeniyle ilac¢siz takip edilmisti.

Olgularin tedavi baslangici sonrasi ilk 6 aylik izleminde, 11 (%12) olguda ilk baslanan
tedaviye yanit alinamamasi nedeniyle tedavilerinde degisiklige gidilmisti. Tedaviye yanit
allmamayan 11 hastanin 8’nde ilk ilag¢ VPA, 1’inde etosiiksimid, 1’inde lamotrijin idi, 1’1 ilagsiz

izlenmisti (Tablo 13).
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Tablo 13. Tedavide kullanilan ilk ilag ve tedaviye yanit

Degiskenler N(%0)
VPA 42 (87,5)
.o Etosiiksimid 4 (8,3)
11k Ilac, n(%)
Lamotrijin 1(2.1)
[lags1z takip 1(2.1)
. Yok 11 (22,9)
IIk Tedaviye Yanit, n(%)
Var 37 (77,1)

6.11.2. Olgularin ila¢ Tedavilerindeki Degisikliklerin Degerlendirilmesi

Hastalarin 15’inin (%31,2) ilk tedavisinde degisiklik yapilmusti. [la¢ yan etkisi nedeniyle

ilag degisimi yapilan 1 (%2,1) ve tedaviye yanitsizlik/kismi yanit nedeniyle ila¢ degisimi

yapilan 14 (%29,2) hasta vardi. Tedavi diizenlemesi olarak ila¢ degisimi yapilan hasta 5
(%10,4) ve ilag eklenen hasta 9 (%18,7) olarak goriildii (Tablo 14).

Tablo 14. Tedavide yapilan degisiklikler ve ilag degisim nedenleri

Degiskenler N(%0)
) Yok 33 (68,8)
Ik Tedavide Degisiklik, n (%0)
Var 15 (31,2)
, fla¢ Yan EtKisi 1(2,1)
Ila¢ Degisim Nedeni, n (%0) - -
Tedaviye Yanitsizlik+Kismi Yanit 14 (29,2)
[lac Degisimi Yapilan 5(10,4
Tedavi Diizenlemesi, n (%) ; et P (10.4)
Ilag Eklenen 9 (18,7)

6.11.3. Olgularin Tedavi Uyumu ve Siiresinin Degerlendirilmesi

Tedavi uyumu goézlenen hasta sayist 47 (%97,9) iken sadece bir hastada tedaviye uyum

gozlenmedi. Hastalara ait ortalama tedavi siiresi ise 3,60+2,52 yildi (Tablo 15).

Tablo 15. Tedavi uyumu ve siiresi

Degiskenler N(%0)
) Yok 1(2,1)
Tedavi Uyumu, n(%o)
Var 47 (97,9)
Ort.£SS 3,60+2,52
Tedavi Siiresi (y1l) :
Ortanca (Min-Maks) 2,50 (1,00-13,00)

Ort: Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum




6.11.4. Olgularin Tedavi Sonrasi 1. Ay ve 6. Ay Nobet Sikhigimin Degerlendirilmesi

Birinci ayda tedavi sonras1 nobet siklig1 giinde 1 kez olan hasta sayis1 2 (%4,2), giinde 2
kez olan 4 (%8,3), giinde 4 kez olan 1 (%2,1), giinde 5 kez olan 1 (%2,1), haftada 1 kez olan 1
(%2,1), ayda 1 kez olan 3 (%6,3), ayda 2 kez olan 10 (%20,8), ayda 4 kez olan 1 (%2,1) ve
ayda 6 kez olan hasta sayis1 ise 1 (%2,1) olarak goriildii. Altinct ayda tedavi sonrasi nébet sikligi
giinde 1 kez olan hasta sayis1 2 (%4,2), ayda 2 kez olan 1 (%2,1), ayda 3 kez olan 1 (%2,1), 6
ayda 1 kez olan 3 (%6,3), 6 ayda 2 kez olan 4 (%8,3) ve 6 ayda 10 kez nobeti olan hasta sayisi
ise 1 (%2,1) olarak goriildii (Tablo 16).

Tablo 16. Tedavi sonrasi 1.ay ve 6.ay nobet sikligi

Degiskenler N(%0)
1/giin 2(4,2)
2/gilin 4 (8,3)
4/giin 1(2,1)
S/gln 1(21)

Tedavi Sonras1 Nobet Siklig: 1. Ay, n(%) Uhafta 121)
l/ay 3(6,3)
2/ay 10 (20,8)
4/ay 1(21)
6lay 1(2,1)
1/giin 2(4,2)
2/ay 1(21)
3lay 1(2,1)

Tedavi Sonras1 Nobet Siklig1 6. Ay, n(%)
1/6 ay 3(6,3)
2/6 ay 4 (8,3)
10/6 ay 1(2,1)

6.11.5. Olgularin ila¢ Yan Etkilerinin Degerlendirilmesi

Hastalarm 12 ‘nde (%25,0) ila¢ yan etkisi goriildii. Ilag yan etkisi gelisen olgularin
tamamu valproik asit tedavisi almakta idi. Valproik asit tedavisi alan olgularin 3 ‘nde (%6.2)
kilo artis1, 2’nde (%4,2) bas agrisi, 2’nde (%4.2) idrar kagirma, 1’inde (%2,1) dokiintii, 1’inde
(%2,1) gastrointestinal yan etki, 1’inde (%2,1) sa¢ dokiilmesi, 1’inde (%2,1) karaciger
fonksiyon testlerinde artis, 1’inde (%2,1) tremor goriildii. (Tablo 17).
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Tablo 17. Ilag yan etkileri

Degiskenler N(%0)
, Yok 36 (75,0)
Ila¢ Yan Etkisi, n (%)
Var 12 (25,0)
Bas Agrisi 2(4,2)
Dokiinti 1(2,1)
Gastrointestinal Yan Etki 1(2,1)
. Idrar Kagirma 2 (4,2)
Ila¢ Yan Etkileri, n (%) -
Sa¢ Dokiilmesi 1(2,1)
KCFT Yiiksekligi 1(2,1)
Kilo Artisi 3(6.2)
Tremor 1(2,1)

6.12. Olgularin Psikiyatrik Degerlendirilmesi

Psikiyatrik degerlendirmesi yapilan 8 (%16,7) hasta vardi. Psikiyatrik degerlendirme

yapilan hastalarin %6,3’tinde dikkat eksikligi, %4,2’sinde ise 6grenme gii¢liigii gézlendi, hicbir

hastada hiperaktivite ve kisilik bozuklugu bulgularina rastlanmadi (Tablo 18).

Tablo 18. Psikiyatrik degerlendirme ve eslik eden nérogelisimsel bozukluk tipi

Degiskenler N(%)
Psikiyatrik Degerlendirme, Yok 40 (83,3)
n (%) Var 8 (16,7)
Dikkat Eksikligi 3(6,3)
$I§Fl)lll’< ;Ezio;:) Norogelisimsel Bozukluk I:Iiperaktivite 0(0.0)
Ogrenme Giicliigii 2(4,2)

6.13. Cocukluk Cag1 Absans Epilepsisi ve Juvenil Absans Epilepsili Olgularinin Yasa

Gore Degerlendirilmesi

Ik nobet gecirme yas1 10’un altinda olan CAE tanist ile takip edilen 35 (%72.9), ilk ndbet

gecirme yasi 10 ve 10’un lizerinde olan JAE tanisi ile takip edilen 13 (%27.1) hasta mevcuttu.

Tablo 19. 11k nobet gegirme yast

N(%)

<10yas (CAE 35 (72.9

Nébet Yasi Gruplari, n (%) yas (CAE) (72.9)
>10 yas (JAE) 13 (27.1)
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6.14. CAE ve JAE Olgularin Ailede Epilepsi ve Tipine Gore Karsilastirilmasi

Cocukluk ¢ag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda ailede epilepsi goriilme durumu

ve epilepsi tipi bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Ailede epilepsi ve ailede epilepsi tipi

. Cocukluk Cag . ..
Degiskenler Absans Juvenil Absans p degeri
] ] ] Yok 29 (82,9) 11 (84,6)
Ailede Epilepsi, n (%) 1,000?
Var 6 (17,1) 2 (15,4)
] ] o JTK 5 (14,3) 2 (15,4)
Ailede Epilepsi Tipi, n (%) 1,000%
Absans 1(2,9) 0(0,0)

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Fisher-exact testi

6.15. CAE ve JAE Olgularin Ik Nobet Yas1 ve Tam Aninda Yasa Gore Karsilastirilmasi

Cocukluk cag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda ilk ndbet yas1 ve tani yast
bakimindan anlamli fark bulundu (sirastyla p<0,001 ve p<0,001). Cocukluk cagi absans
grubunda ilk nobet yasi ortalamasi 6,97+1,54 iken bu ortalama juvenil absans grubunda
12,00£2,71 olarak bulundu. Tani yas1 juvenil absans grubunda ¢ocukluk c¢agi absans grubuna

gore anlaml diizeyde yiiksekti (Tablo 21).

Tablo 21. ik ndbet yas1 ve tan1 yast

Cocukluk Cag1 Absans Juvenil Absans
Degiskenler OrEASS Ortanca Ort4SS Ortanca p degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
Ilk Nobet Yas1 | 6,97+1,54 7,00 12,00+2,71 10,00 <0,001?
(4,00-9,00) (10,00-17,00)
Tam Yasi 7,31+1,78 7:00 12,2342,74 11,00 <0,001°
(4,00-12,00) (10,00-17,00)

Ort: Ortalama, SS:

Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Mann-Whitney U testi
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6.16. CAE ve JAE Olgularin Eslik Eden Nobet ve Nobet Tipine Gore Karsilastirilmasi

Cocukluk cagi absans ve juvenil absans gruplari arasinda eslik eden ndbet tipi ve JTKN

nobet tipi bakimindan anlamli fark bulundu. Cocukluk ¢ag1 absans grubu hastalarin %2,9’unda

eslik eden ndbet goriiliirken, juvenil absans grubu hastalarin ise %30,8’inde eslik eden ndbet

mevcuttu (p=0,007). Cocukluk c¢agi absans grubu hastalarin %2,9’unda JTKN ndbet tipi

goriiliirken, juvenil absans grubu hastalarin ise %30,8’inde JTKN nébet tipi goriildii (p=0,015)

(Tablo 22).

Tablo 22. Eslik eden ndbet ve ndbet tipi

<. Cocukluk Cag1 . L
Degiskenler Absans Juvenil Absans p degeri
Eslik Eden Yok 34 (97,1) 9(69,2) .
Nibet, n (%) 0,007

obet, n (% Var 1(2,9) 4 (30,8)
Nébet Tipi, n JTKN 1(2,9) 4 (30,8) 0,015%
(%) Myoklonik 0(0,0) 0(0,0) -

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Fisher-exact testi

6.17. CAE ve JAE Olgularin iktal Klinik Bulgularinin Karsilastirilmasi

Cocukluk c¢ag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda bos bakma, goz kirpma,

myokloni ve otomatizma bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Iktal Klinik Bulgulart

Degiskenler COCZ‘S;’;;gag' Juvenil Absans | p degeri
Yok 0(0,0) 0(0,0)
Bos Bakma, n (%0) -
Var 35 (100,0) 13 (100,0)
Yok 30 (85,7) 11 (84,6)
Goz Kirpma, n (%) 1,000%
Var 5 (14,3) 2 (15,4)
_ Yok 35 (100,0) 13 (100,0)
Myokloni, n (%) -
Var 0(0,0) 0(0,0)
_ Yok 28 (80,0) 12 (92,3)
Otomatizma, n (%) 0,4182
Var 7 (20,0) 1(7,7)

a: Fisher-exact testi
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6.18. CAE ve JAE Olgularin Tan1 EEG Verilerine Gore Karsilastirilmasi

Cocukluk ¢cagi absans ve juvenil absans gruplari arasinda ndbet say1si, nobet siiresi, zemin

aktivitesi ve nobet frekans1 bakimidan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Tan1 EEG Verileri

. Cocukluk Juvenil ..
Degiskenler Cag Absans Absans p degeri
(30 dk Ort.£SS 2,34+1,55 3,5443,31
Nobet Sayis1 (30 dk’hik a
EEG siiresi icinde) Ortanca 2,00 2,00 0.258
(Min-Maks) (1,00-8,00) (1,00-12,00)
Ort.£SS 8,36+7,04 7,00+3,58
Nobet Siiresi Ortanca 6,00 6,00 0,716%
(Min-Maks) (3,00-38,00) | (3,00-15,00)
7 hz alfa 0 (0,0) 1(7,7)
i . N 8 hz alfa 10 (28,6) 1(7,7) )
Zemin Aktivitesi, n (%) 0,214
9 hz alfa 19 (54,3) 8 (61,5)
10 hz alfa 6 (17,1) 3(231)
3 hz jeneralize
, ) 30 (85,7) 12 (92,3)
iktal Diken Dalga diken dalga 1 000"
[0) - . ’
Frekansi, n (%) 4 hz jeneralize 5(14.3) L7
diken dalga ’ ’

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Mann-Whitney U testi, b: Fisher-exact

testi

6.19. CAE ve JAE Olgularin Gériintiileme Ozelliklerine Gore Karsilastirilmasi

Cocukluk cag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda goriintiileme ve 6zellikleri

bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Goruntiileme ozellikleri

< Cocukluk Cag . p

Degiskenler Absans Juvenil Absans degeri
Yok 9 (25,7) 3(231)

Goriintiileme, n (%0) 1,000%
Var 26 (74,3) 10 (76,9)

.. Yok 28 (80,0) 11 (84,6)

Ozellik, n (%) 1,000%
Var 7 (20,0) 2 (15,4)

a: Fisher-exact testi

50



6.20. CAE ve JAE Olgularin ila¢ Tedavilerine Gore Karsilastirilmasi
6.20.1. CAE ve JAE Olgularin ilk fla¢ Tedavi ve Yamtinin Karsilastiriimasi

Cocukluk ¢ag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda kullanilan ilk ilag ve ilk tedaviye

yanit bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. Ilk ilag ve tedaviye yanit

Degiskenler Cocukluk Cags Juvenil Absans ,p .
Absans degeri

N VPA 29 (82,9) 13 (100,0)

11k Ila¢, n (%) : 0,171*
Diger 6 (17,1) 0(0,0)

. Yok 8 (22,9) 3(23,1)

Ik Tedaviye Yamt, n (%0) 1,000?
Var 27 (77,1) 10 (76,9)

a: Fisher-exact testi

6.20.2. CAE ve JAE Olgularin ila¢ Tedavilerindeki Degisikliklerin Karsilastirilmasi

Cocukluk ¢agi absans ve juvenil absans gruplar1 arasinda ilk tedavide degisiklik, ilag
degisim nedeni ve tedavi diizenlemesi bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo

27).

Tablo 27. Tedavide yapilan degisiklikler ve ilag degisim nedenleri

Desiskenler Cocukluk Cag Juvenil P
i L
5 Absans Absans degeri
. Yok 8(22,9) 3(23,1)
Ik Tedavide Degisiklik, n (%0) 1,000%
Var 27 (77,1) 10 (76,9)
fla¢ Yan Etkisi 1(2,9) 0(0,0) 1,000%
ila¢ Degisim Nedeni, n (%) Tedaviye .
Yamtsizlik 10 (28,6) 4 (30,8) 1,000
llag Degigimi 4 (11,4) 1(7,7) 1,000?
Tedavi Diizenlemesi, n (%) Yapilan
Ilag Eklenen 6 (17,1) 3(23,1) 0,687%

a: Fisher-exact testi
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6.20.3. CAE ve JAE Olgularin Tedavi Uyumu ve Siiresinin Karsilagtirilmasi

Cocukluk c¢ag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda tedavi siiresi bakimindan

anlamli fark bulunurken (p=0,006), tedavi uyumu bakimindan anlamli fark bulunamadi

(p=0,271). Cocukluk ¢ag1 absans grubunda tedavi siiresi ortalamast 2,84+1,56 yil iken bu

ortalama juvenil absans grubunda 5,62+3,40 y1l olarak bulundu (Tablo 28).

Tablo 28. Tedavi uyumu ve siiresi

<. Cocukluk Juvenil .
Degiskenler Cag1 Absans Absans p degeri
) Yok 0(0,0) 1(7,7)

Tedavi Uyumu, n (%) 0,271%
Var 35 (100,0) 12 (92,3)
Ort.£SS 2,84+1,56 5,62+3,40

Tedavi Siiresi (y1l) Ortanca 2,00 6,00 0,006"
(Min-Maks) (1,00-8,00) (1,00-13,00)

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Fisher-exact testi, b: Mann-Whitney

U testi

6.21. CAE ve JAE Olgularin Psikiyatrik Degerlendirmelerinin Karsilastirilmasi

Cocukluk cag1 absans ve juvenil absans gruplari arasinda psikiyatrik degerlendirme ve

eslik eden norolojik bozukluk tipi bakimindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 29).

Tablo 29. Psikiyatrik degerlendirme

Degiskenler Cocukluk Cag Juvenil p degeri
Absans Absans
Psikiyatrik Degerlendirme, Yok 31 (88,6) 9 (69,2) 0187
n (%) Var 4 (11,4) 4 (30,8)
Dikkat Eksikligi 2(5,7) 1(7,7) 1,000°
Eslik Eden Norogelisimsel Hiperaktivite - - -
Bozukluk Tipi, n (%) Oprenme 257) 0(00) L 000°
Gugliigii ' ' ’

a: Fisher-exact testi
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6.22. Olgularin Interiktal EEG’de Fokal Odak Varhg ile ilk Nobet Yagi, iktal Klinik

Bulgu ve Tedavi Sonrasi 6.ay Nobet Sikhiginin Karsilastiriimasi

Tablo 30’da EEG’de fokal odak varligi ile degiskenlerin iliskisine bakildi ancak higbir

degisken ile anlaml1 iligki bulunamadi (p>0,05). Nobet yasi 10 yas alt1 ¢ocuklarin %45,7’sinde

fokal odak goriiliirken, bu oran 10 yas ve iistii cocuklarda %46,2 olarak bulundu. Sadece bos

bakma gozlenen cocuklarin %45,0’inde fokal odak mevcutken bu oran bos bakma ve

otomatizma gdzlenen c¢ocuklarda %50,0 olarak bulundu. Tedavi sonrasi altinci ayda ndbet

geciren ¢ocuklarin %58,3 linde fokal odak gozlenirken, bu oran nobet ge¢irmeyen cocuklarda

%41,7 olarak bulundu.

Tablo 30. Fokal Odak ile Diger Degiskenlerin iliskisi

Dezi Fokal Odak deeri
nier eger

e Yok Var p desert

Nébet Yas1 Gruplan, | <10 yas (CAE) 19 (54,3) 16 (45,7) 0.978

n (%) >10 yas (JAE) 7 (53,8) 6 (46,2) ’
Sadece Bos Bakma 22 (55,0) 18 (45,0)

iktal Klinik, n(%) Bos 1,000"
Bakma+Otomatizma 4(50,0) 4 (50,0)

Tedavi Sonrasi Nobet | YOK 21 (58,3) 15 (41,7) 0.316°

6. Ay,n (%) Var 5 (41,7) 7 (58,3) ’

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi
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7. TARTISMA

Bu metinde, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Poliklinigi'nde diizenli
takipleri yapilan absans epilepsi hastalarinin ayrintili sorgulanarak klinik 6zellikleri ve tedavi
yanitinin tartisilmasi amaglanmaktadir. Bu calismada, absans epilepsi tanisi konulmus
hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi, semptomlar, antiepileptik tedavileri, ndrolojik muayeneleri
iktal ve interiktal EEG bulgulari, beyin goriintiileme bulgular1 ve tedavi sonuglar1 gibi klinik

ozellikleri incelenmistir.

Lee ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada, absans epilepside cinsiyet
degerlendirildiginde kiz/erkek orami 3 olarak bulunmustur (159). Shinnar ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada ise kiz/erkek orami 1,3 olarak bulunmustur (99). Ovetti ve
arkadaslarinin Adana'da yapmis oldugu ¢alismada kiz/erkek orani 3 bulunmustur (160). Bizim
calismamizda da kiz/erkek orami 2,4 olup Onceki calismalara benzer sekilde kiz cinsiyeti

hakimiyeti tespit edilmistir.

Kim ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada absans epilepsi tanili 67 hastanin 12’sinde
(%]17) febril konviilziyon Oykiisii bulunmustur (161). Gengpinar ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada 19 absans epilepsi tanili hastanin 2’sinde (%10,5) febril konviilziyon 6ykiisii
saptanmustir (162). Ovetti ve arkadaslarmin Adana’da yapmis oldugu ¢alismada 50 absans
epilepsi tanili hastanin 9’unda (%18) febril konviilziyon Oykiisii saptanmisti (160). Bizim
calismamizda da literatiire benzer sekilde 48 absans epilepsi tanili hastanin 4’unda (%8,3) febril

konviilziyon dykiisii saptanmusti.

Ulkemizde de yaygin olan akraba evliligi, epilepsi dahil monogenik resesif hastaliklarin
insidansinda artisa neden olabilmektedir. Tiirkiye'de % 25-28 oraninda akraba evliligi olmakta,
bu rakam Dogu-Giineydogu bélgelerinde %35'e ulasmaktadir (163). Ovetti ve ark. tarafindan
2017 yilinda Adana’da yapilan 50 absans epilepsi hastasinda 12 (%24) hastada anne baba
arasinda akrabalik mevcuttu. Olgularin 10 unun (%83) anne babas1 arasinda 2. derece akrabalik

mevcuttu (160). Calismamizda akrabalik bulunan 5 (%10,4) hasta mevcuttu.

Epileptik konvulziyonun ortaya g¢ikmasi ile ilgili faktorler bugiine dek c¢ok sayida
arastirmaya konu olmustur. Aile dykiisii tiim ¢alismalarda dikkat ¢ekilen en 6nemli faktorlerden
birisidir (164,165). Absans epilepsinin ortaya ¢ikisinda gii¢lii bir genetik yatkinlik soz

konusudur. Calismalarda, vakalarin %15-45’inde aile Oykiisii pozitif iken, ebeveynlerde
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epilepsi frekansi %42, kardeste ise %20 olarak belirlenmistir (166). Bizim g¢alismamizda
olgularin %16,7’sinin ailesinde epilepsi goriiliirken, ailede goriilen epilepsi tipi JTK olan 7

(%14,6) ve absans olan 1 (%2,1) hasta mevcuttu.

Glasuer ve arkadaglarin yaptigi ¢alismada CAE’inde tani yasi 7,5 +1,3 yil olarak
bulunmustur (167). Bizim c¢alismamizda ise CAE hastalarinda tami yasi Glasuer ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya benzer sekilde 7,3+1,7 yil olarak bulunmustu. Tandelli ve
arkadaslarinin 24 JAE tanili hastada yaptig1 caligmada tani yas1 12,9+1,5 olarak bulunmustur
(168). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak JAE hastalarinda tani1 yas1 12,2+ 2,7 yil olarak

bulunmustur.

Ertem ve arkadaslarinin Van’da yaptiklar1 bir ¢alismada ise ilk nobet ile tan1 konulmasi
arasinda gecen siire 2,5 yil olarak bulunmustur. Ertem ve arkadaslar1 bu durumu hastalarin
diisiik gelirli ve diisiik egitim seviyeli olmalarina, hastalarin doktora zor ulagsmalarina, Van
bolgesinde ¢alismanin yapildig: tarihte az sayida norolog olmasina baglamistir (169). Bizim
calismamizda ise bu siire 4 ay olarak tespit edilmistir. Bu siire farkliginin nedeni sosyokiiltiirel
durum ve bolgemizde hastalarin ¢ocuk ndroloji poliklinigine ulagiminin daha kolay olmasi

oldugu diisiiniildii.

Kessler ve arkadaglarinin absans tanili hastalarda yaptigi ¢alismada biitiin hastalarin
norolojik muyanesi normal olarak bulunmustur (111). Gengpinar ve 45 arkadaslarinin yaptigi
calismada ise 19 hastanin 18’inde (%94,7) norolojik muayane normal olarak bulunmustur
(162). Bizim calismamizda da 48 hastanin 46 'nde (%95.8) norolojik muayaneleri normal

olarak saptanmisti.

Franzoni ve arkadaslarinin tedaviye direncli 92 absans epilepsili hastada yaptig
calismada hastalarin %50’sinde absans epilepsiye eslik eden ndbet oldugu tespit edilmistir
(170). Berg ve arkadaslarinin absans epilepsi tanili 59 hastanin uzun dénem remisyon ve nobet
kontrolii agisindan hastalarin incelendigi ¢alismada, absans epilepsiye eslik eden nobeti olan
grup ile digerleri arasinda uzun dénem remisyon ve ndbet kontrolii agisindan istatiksel olarak
anlamli fark oldugu tespit edilmistir (171). Bizim ¢alismamizda 48 hastanin 5’nde (10.4) eslik
eden nobet mevcuttu. Hepsinde nobet tipi JTK idi. Myoklonik ndbet goriilmedi.

Bagacz ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda 5 absans epilepsi cocukta okiilomotor fenomen
incelendiginde 12 ndbetin hepsinde goz kirpistirma, 5’inde sabit bakma ve 7’sinde yukari

bakma tespit edilmistir (172). Otomatizmalar CAE’ de yalanma yutkunma, yiizii veya burnu
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ovusturma, elini kiyafetlerine silirtme seklinde bildirilmistir. Calismamizdaki 48 hastanin
tamaminda bos bakma, sdzel uyaranlara yanitsizlik saptanmistir. 7 (%14.6) hastada kisa siireli
goéz kirpistirma, 8 (%16.7) hastada otomatizma gozlenmistir. Higbir hastada myokloni

gdzlenmemistir.

Absans epilepsilerinin video-EEG monitorizasyonu ile ilgili en iyi dokiimante edilmis
calisma Panayiootopoulos ve arkadaslar1 yapilmis ve ndbet siiresini ortalama 12.4 sn olarak
bulmuslardir. ILAE’nin dahil etme kriterlerine gore 4-20 sn dir (115). Bizim ¢aligmamizda
hastalarin nobet siirelerinin ortancalarinin ortalamasi 6 sn olarak gézlemlendi. Ayrica iktal EEG
incelemelerinde 48 hastanin 42’sinde (%87.5) 3 Hz jeneralize diken dalga 6’sinda (%12.5) 4
Hz jeneralize diken dalga aktiviteleri tespit edilmisti ve CAE i¢in dahil etme kriterleri ile

uyumludur.

Lagae ve ark. 2001°de absans nobeti dykiisii ve uzun siireli video EEG izleme sirasinda
genellestirilmis diken ve dalga paterni olan 23 cocuk iizerinde yaptig1 calismada; 10 kisiden
olusan bir alt grubun (%43) frontal kritik bir baslangic ve bunu takiben iliskili klasik
genellestirilmis diken dalga paterni gosterdigini bulmuslardir. Bu 10 vakanin 8'inde interiktal
izole "frontal dikenler veya dikenli dalgalar" rapor etmislerdir (173). Koutroumanidis ve
arkadaglarinin 2012° de yaptig1 bir ¢calismada fokal odak ¢ocuklarin %85'inde meydana geldi
ve bunlarin %73"linde multifokal saptanmustir (174). Fokal odaklarin %85'i anterior ve %14'
posterior olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda 48 hastanin 22’nde (%45,8) interiktal
EEG’de fokal odak mevcuttu, fokal odagi tek odak olan hasta sayis1 5 (%10,4), multifokal olan
hasta sayis1 17 (%35,4) idi. EEG’ de fokal odak yeri olarak ise, bilateral frontal bolge 8 (%36,5),
unilateral frontal bolge 2 (%9,1), bilateral oksipital bolge 5 (%22.7) unilateral oksipital bolge 2
(%9.1) hastada saptamistir. Calismamizda ayrica EEG’ de fokal odak varligi ile CAE ve JAE
iligkisine bakildi ve 35 CAE hastasinin 16’sinda (%45,7); 13 JAE hastasinin 6’sinda (%46,2)
EEG’de fokal odak saptandi. Yoshinaga ve ark. (175) 23 hastadan olusan bir grupta,
genellestirilmis klasik absans olan kisiler ile frontal prevalansi olan fokal diken dalga baslangici
olan kisiler arasinda fokal interiktal paroksismal anormallikler farkliliklarin1 gézlemlememistir;
tedaviye verilen yanitta da bir fark gézlemlememistir. Bizim ¢alismamizda da; tedavi sonrasi
altinc1 ay nobet degerlendirmesi ile EEG’de fokal odak iligkisine baktigimizda, ndbet gegiren
12 hastanin 7’sinde (%58,3); nobet gegirmeyen 36 hastanin 15’inde (%41,7) fokal odak
saptand1. Tedavi sonrasi ndbet geciren grupta interiktal EEG anormalligi daha yiiksek olmakla

birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Benuzzi ve arkadaslarinin yaptig1 calismada absans epilepsi hastalariin %88,4’iiniin
EEG’sinde anormallik saptanmustir (176). Matricardi ve arkadaslarinin 47 absans epilepsi
hastasinda yaptigi caligmada %91 oraninda EEG’de anormallik saptanmustir (177). Bizim
calismamizda da literatiir ¢alismalarina benzer sekilde hastalarin % 100’liniin bagvuru

EEG’sinde anormallik tespit edilmisti. Bu oran literatiir ile uyumluydu (177).

Ikeda ve arkadaslarinin yaptigi calismada absans epilepsi ile takip ettikleri biitiin
hastalarin beyin MR ’lar1 ve beyin BT leri normal olarak saptandi (178). Dong ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada da absans epilepsi tanisi ile takip edilen hastalarin ¢ekilen beyin MR ve
BT’leri normal olarak saptandi (179). Bizim ¢alismamizda da Beyin MR ¢ekilen 36 hastanin
27’inin (%75) beyin MR’lari normal olarak saptanmisti. Diger hastalarda ise epilepsiden

bagimsiz nonspesifik anormallikler tespit edildi.

Millichap ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada absans epilepsi tanisi alan hastalarin
baslangi¢ tedavisi olarak etotiiksimid ve valproik asit baglanan grup arasinda erken remisyon
ve ilag direnci her iki grup arasinda benzer bulunmustur. Etosiiksimid baslanan 41 hastanin
%359’unda, valproik asit baglanan 18 hastanin ise %56’sinda erken remisyon saglanmistir. Bu
hastalarin uzun donem izleniminde ise ilk ilag olarak etosiiksimid baslanan 41 hastanin 31’inde
(%76), valproik asit baglanan 18 hastanin ise 7’sinde (%39) nobetler kontrol altina alinmistir
(180). Hwang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise 128 absans epilepsi hastaninin 3-9 aylik
izlenimlerinde tedavi olarak etosiiksimid baslanan hastalarin %84’{inde nobet kontrolii
saglanmigtir. Ayn1 ¢alismada valproik asit baslanan hastalarin nébet kontrol oraninin %62,
lamotrijin baslanan hastalarin ise %53 oldugu saptanmistir (181). Cnaan ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada nobet kontroliinii saglamada etotiiksimidin lamotrijine istiin oldugu, valproik
asit ile karsilastirildiginda ise benzer etkinligi oldugu ancak valproik asitte yan etkilerin daha
stk goriildiigii saptanmistir. Monoterapi ile kontrol altina alinamayan ndbetlerde ise en etkili
ikinci ilacin etosiiksimid oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada etosiiksimid baslanan 57
hastanin 43’iinde (%75), valproik asit baslanan 49 hastanin 38’inde (%77) ndbetler kontrol
altina alinmistir (182). Berg ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise etosiiksimid kullanan 41
hastanin %59 unda, valproik asit kullanan 18 hastanin ise %56’sinda erken remisyon ve ndbet
kontrolii saglanmistir. 10 yillik uzun donem izlemlerde ise etosiiksimid tedavisi alanlarda %74,
valproik asit tedavisi alan hastalarda ise %44 oraninda remisyon saglanmustir (171). incecik ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada 52 absans epilepsi tanili hastanin 49°unda ilk tedavi olarak
valproik asit, 3 hastada da levetirasetam tedavisi baslanilmistir. Bu hastalarin 42’°sinde (%80)

tedaviye yanit alinmistir. Bu caligmada noébet yasimnin 5 yasin altinda olmasi ve absans
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epilepsiye eslik eden nobetlerin olmasi tedaviye cevabi etkileyen faktorler olarak saptanmustir.
Ayrica valproik asitin absans epilepsiye eslik eden JTKN ve myoklonik nobetlere de etkili
oldugunu bildirmislerdir (183). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak 42 (%87,5)
hastaya ilk tedavi olarak valproik asit tedavisi baglanilmisti, diger ilaglardan baslanan 6 hasta
(%12,5) vardi. Bu hastalardan 4’iinde etosiiksimid, 1 ‘inde lamotrijin baglanmsti. 1 hasta tedavi
reddi nedeniyle ilagsiz takip edilmisti. ila¢ tedavisi baslanilan 47 hastanin 37°nde (%77,1)
ndbetler kontrol altina alinmigti. Tedaviye yanit alinamayan 11 hastanin 8’nde ilk ilag VPA,
1’inde etosiiksimid, 1’inde lamotrijin idi, 1’1 ilagsiz izlenmisti. Hastalarin 15’inin (%31,2) ilk
tedavisinde degisiklik yapilmisti. ilag yan etkisi nedeniyle ilag degisimi yapilan 1 (%2,1) ve
tedaviye yanitsizlik/kismi yanit nedeniyle ila¢ degisimi yapilan 14 (%29,2) hasta vardi. Tedavi
diizenlemesi olarak ilag degisimi yapilan hasta 5 (%10,4) ve ilag¢ eklenen hasta 9 (%18,7) olarak

goriildil.

Cnaan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada valproik asit tedavisi baslanilan 51 hastanin
6’sinda (%11) asir1 kilo alimi, 2 (%4) hastada akut pankreatit, 2 (%4) hastada gastrointestinal
yan etki ve 1 (%2) hastada da sa¢ dokiilmesi goriildiigii saptanmistir (182). Bizim ¢alismamizda
ise hastalarin hi¢birinde akut pankreatit tablosuna rastlanmamaisti. Calismamizda valproik asit
tedavisi olan olgularin 2’nde (%4,2) bas agrisi, 2°nde (%4.2) idrar kacirma, 1’inde (%2,1) sa¢
dokiilmesi, 3 ‘iinde (%6.2) kilo artisi, 1’inde (%2,1) tremor goriildii. Glasuer ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada ise valproik asit tedavisi alan 82 hastanin 12 aylik izleniminde 8 (%10)
hastada gastrointestinal yan etki saptanmis, 12 (%14) hastada ise kilo artigina rastlanmustir,
hastalarin higbirinde alerjik reaksiyon, deri dokiintiisii goriilmemistir. 12 aylik izlenimde 3
hastada transaminazlarda anormallik tespit edilmistir (167). Bizim ¢alismamizda hastalarin
1’inde (%2,1) dokiintli saptanmusti.. Brigo ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada ise 45 valproik
asit tedavisi baglanilan hastanin 3 aylik izleniminde 6 (%13) hastada gastrointestinal yan etki
saptanmustir. 1 hastada trombosit diisiikliigii saptanirken, 1 hastada da transaminazlarda
yiikselme saptanmistir (184). Bizim ¢aligmamizda ise valproik asit tedavisi alan higbir hastada
trombosit diisiikliigli saptanmayip, 1’inde (%2,1) gastrointestinal yan etki saptandi.

Takiplerinde transaminaz yiiksekligi saptanan 1 hasta (%2,1) goriildii.

Caplan ve arkadaslan tarafindan yapilan kesitsel bir ¢caligmada ¢ocukluk ¢agi absans
epilepsisi (CAE) ile iliskili sik goriilen komorbiditeleri tanimladi. CAE'li gocuklarda incelikli
biligsel eksiklikler (%25), dilsel zorluklar (%43) ve psikiyatrik tanilar (%61); 6zellikle dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu ve anksiyete oldugunu saptadilar. Eglik eden hastaliklarin
siddeti epilepsi siiresi, nobet siklig1 ve antiepileptik ilag tedavisi ile iligkiliydi (185). Bizim
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calismamizda 48 absans epilepsili hastadan psikiyatrik degerlendirmesi yapilan 8 (%16,7) hasta
vardi. Psikiyatrik degerlendirme yapilan hastalarin 3’tinde (%6,3) dikkat eksikligi, 2 ’sinde
(%4,2) ise Ogrenme giicligii gozlendi, hicbir hastada hiperaktivite ve kisilik bozuklugu

bulgularina rastlanmada.
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8. SONUC ve ONERILER

Bu calismada, 48 absans epilepsi hastasinin demografik, klinik, EEG ve tedavi cevaplari

ve iligkileri ayrintili olarak incelenmistir.

1.

o 0ok~ 0N

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Yas ortalamasi 17.5+7.2 yil olup 34’1 (%70.8) kiz, 14’1 (%29.2) erkek olan toplam
48 hasta degerlendirilmistir.

Hastalarin 4’tinde (%8.3) 6zge¢misinde febril konviilziyon 6ykiisii mevcuttu.
Hastalarin 9’unda (%18.7) absans epilepsiye eslik eden ek hastalik mevcuttu
Hastalarin 5’inin (%10.4) anne babasi arasinda akraba evliligi vardi.

Hastalarin 8’inde (%16.7) ailesinde epilepsi dykiisii mevcuttu.

Ailesinde epilepsi Oykiisii olan hastalarin 7’sinde (%14.6) ailesindeki epilepsi tipi
JTKN iken, ailede epilepsi oykiisii olan 1 hastanin (%2.1) ailesinde absans epilepsi
Oykiisii mevcuttu.

Ik nobet yas1 8.3 £ 2.9 yil iken tam yas1 ise 8.6+3.0 yil olarak bulundu.

Hastalarin 46’sinda (%95.8) ilk basvuru sikayeti dalma iken, 2 hastada (%4.2) senkop
sikayeti mevcuttu.

Hastalarin 46’sinda (%95.8) noérolojik muayenelerinin normal oldugu goriildii.
Hastalarin 5’inde (%10.4) absans epilepsiye eslik eden nébet saptandi. Hepsi JTKN
idi. Myoklonik nobet gériilmedi.

48 hastanin tamaminda bos bakma goriiliirken, 7 (%14.6) hastada kisa siireli goz
kirpigtirma, 8 (%16.7) hastada otomatizma go6zlendi. Higbir hastada myokloni
gozlenmedi.

Hastalarin nébet siirelerinin ortancalarinin ortalamasi 6 sn olarak gézlemlendi.

Iktal EEG’de 48 hastanin 42’sinde (%87.5) 3 Hz jeneralize diken dalga, 6’sinda
(%12.5) 4 Hz jeneralize diken dalga aktivitesi tespit edildi.

Interiktal EEG’de 48 hastanin 22°nde (%45.8) fokal odak mevcuttu, fokal odag: tek
odak olan hasta sayist 5 (%10.4), multifokal olan hasta sayis1 17 (%35.4) idi. EEG’
de fokal odak yeri olarak ise, bilateral frontal bolge 8 (%36.5), unilateral frontal bolge
2 (%9.1), bilateral oksipital bolge 5 (%22.7) unilateral oksipital bolge 2 (%9.1)
hastada saptandi.

Hastalarin tedavi basladiktan 2 yil sonra ¢ekilen kontrol EEG’lerinin 41°1 (%85.4)

normal olarak saptandi.

60



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Hastalarin 36’sinda (%75) goriintiileme yontemleri olarak beyin MR ¢ekildigi
saptandi. Bu hastalarin 9’unun (%18.7) MR’ inda anormallik goriildii.

48 hastanin 42’sine (%87.5) ilk tedavi olarak valproik asit tedavisi baslandi. Diger 6
hastanin (%12.5), 4’tine (%8.3) etosiiksimid, 1 ‘ine (%2.1) lamotrijin baslandi.1
(%2.1) hasta tedavi reddi nedeniyle ilagsiz takip edildi.

Hastalarin tedavi baslangici sonrasi ilk 6 aylik izleniminde, 11 (%12) olguda ilk
baslanan tedaviye yanit alinamamasi tedavilerinde degisiklige gidildi. Hastalarin
15’inin (%31.2) ilk tedavisinde degisiklik yapildi. ilag yan etkisi nedeniyle ilag
degisimi yapilan 1 (%2.1) ve tedaviye yanitsizlik/kismi yanit nedeniyle ilag degisimi
yapilan 14 (%29.2) hasta vardi. Tedavi diizenlemesi olarak ila¢ degisimi yapilan
hasta 5 (%10.4) ve ilag eklenen hasta 9 (%18.7) olarak goriildii.

Tedavi uyumu gozlenen hasta sayist 47 (%97.9) iken sadece bir hastada tedaviye
uyum gozlenmedi. Hastalara ait ortalama tedavi siiresi ise 3.60+2.52 yild1.

Valproik asit tedavisi géren hastalarin bir kisminda bazi yan etkiler goriilmiistiir:

e Kilo artisi: 3 (%6.2)

e Bas agrist: 2 (%4.2)

e Idrar kagirma: 2 (%4.2)

e Sag dokiilmesi: 1 (%2.1)

e Tremor: 1 (%2.1)

e Dokiintii: 1 (%2.1)

e Transaminaz yiiksekligi: 1 (%2.1)

e Gastrointestinal yan etki: 1 (%2.1) hastada goriildii.

48 hastadan psikiyatrik degerlendirmesi yapilan 8 (%16.7) hasta vardi ve bu
hastalarin 3'inde dikkat eksikligi, 2'sinde 6grenme giigliigii gozlendi.

35 CAE hastasinin 16’sinda (%45.7); 13 JAE hastasinin 6’sinda (%46.2) interiktal
EEG’de fokal odak saptandi.

Tedavi sonrasi altinc1 ay nobet degerlendirmesi ile nébet geciren 12 hastanin 7’sinde

(%58.3); nobet gegirmeyen 36 hastanin 15’inde (%41.7) fokal odak saptandi.
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