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SIMGE VE KISALTMALAR

AEl  : Antiepileptik ilag

BPN : Basit Parsiyel Nobet

EEG :Elektroensefalografi
ILAE:International League Against Epilepsy
JTKN : Jeneralize Tonik Klonik Nobet
KPN : Kompleks Parsiyel Nobet

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
PNEA : Psikojen nonepileptik atak

SNS: Semiyolojik Nobet Siniflamast

SSS: Santral Sinir Sistemi

VEM : Video EEG Monitorizasyonu



GIRIS VE AMAC

Epilepsi beyin normal aktivitesinin, sinir hiicrelerinde gecici olarak meydana gelen
anormal elektriksel aktivite sonucu bozulmasi ile olusan klinik bir durumdur(1,2). Yapilan
caligmalarda epilepsi prevalansi 4-10/1000 bulunmustur(3,4). Epilepsi, toplum sagligini
onemli 6l¢iide etkileyen norolojik hastaliklardan birisidir.

Epilepsi tanis1 genellikle hasta veya olay1r goren kisilerin verdigi dykiiye dayanilarak
konulur. Sadece klinige dayanarak tani konmaya calisildiginda ise yanlis tani olasilig
yiiksektir. Elektroensefalografi (EEG) beynin spontan elektriksel aktivitesinin sagli deriye
yerlestirilen elektrotlar araciligi ile kaydedildigi giivenilir, ucuz ve kullanighh noninvazif
inceleme yontemidir ve beynin fonksiyonel durumunu yansitir(5,6).EEG, epilepsi tanisi,
ndbet siiflamasi, epilepsi takibi, prognoz ve tedavi belirlenmesindeen énemli tetkiktir.

Yaklasik 30 dakika siiren rutin EEG ve anamnez bilgileri, tan1t koyma ve
siiflandirmada  yetersiz kalabilmektedir. Video EEG Monitorizasyonu (VEM), iktal-
interiktal EEG verileri ve nobet kaydi ile klinik bulgularin birlikte degerlendirilebilmesini
saglar. Uzun donem VEM epileptik ve nonepileptik ndbet ayirici tanisi, epileptik ndbetlerin
siiflandirilmasi, nobet sikliginin belirlenmesi, epileptik odagin tespiti ve tedavi
diizenlenmesinde biiyiik yarar saglamaktadir(7).

Epilepsi hastalarinin degerlendirilmesinde ilk basamak dogru taninin konmasidir.
Epilepsi tanis1 konan hastalarda tani hatalar1 % 20-30 oranminda bildirilmistir (8,9).
Paroksismal olaylar1 olan hastalarin ayiric1 tanisinda epileptik nobet, senkop, psikojen
nonepileptik atak (PNEA), hareket bozukluklar1 ve uyku bozukluklar1 bulunmaktadir(10).
Uzun zaman boyunca epilepsi tedavisi alan ve genellikle direngli epilepsi tanistyla tigiincii

basamak saglik kuruluglarina yonlendirilen nonepileptik paroksismal atak olgulari
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bulunmaktadir. Tedaviye direngli ndbet tanistyla epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin
%15-30"u PNEA tanis1 almaktadir(11).

Nobet ve epilepsi sendromunun tipini belirlemek epilepsiyi daha iyi anlama, karsimiza
cikabilecek nobet tiplerinin farkinda olma, prognozu tahmin etme ve tedavi diizenleme
acisindan 6nemlidir. Ayn1 zamanda siniflama hekimler arasi igbirliginin saglanmasi, ortak bir
dil olusturma, bilimsel ¢aligmalar agisindan da Onem tasimaktadir. Epilepsi tipine gore
antiepileptik ilag(AEI) secimi degisecegi gibi, ilaca direngli fokal epilepsilerde cerrahi tedavi
secenegi giindeme gelebilir(12).

Dogru tedavinin diizenlenmesi ve gereksiz tedaviden kaginilmasi i¢in tani ve siniflama
¢ok onemlidir. Epilepsi siniflamalar1 i¢cin 1960’lardan beri ¢aligmalar siirmekte ve giincel bilgi
birikimi, gelisen tan1 yontemleri ve ihtiyaglara gore yeni simiflamalar sekillenmektedir.
1981°de Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan Epilepsi Nobetlerinin
Klinik ve Elektroensefalografik Siniflamasi(13), 1998’de Liiders ve ark. tarafindan
Semiyolojik Nobet Siniflamasi (SNS)(14) ve 2017°de ILAE tarafindan Nobetlerin Klinik
Siiflamasi(15) yapilmistir. ILAE 1981 smiflamasi klinik ve EEG bulgularina dayanmaktadir
ve biling durumu 6n plandadir. SNS ise klinik semiyolojiye dayanan bir siniflamadir. ILAE
2017 smiflamas1 da farkindalik durumu ve ndbet baslangicina dayali bir smiflamadir.
Calismamizda bu ii¢ siniflamaya gore hastalarin nobet siniflamalari yapilmis ve VEM 6ncesi
ve sonrasi siniflamalar karsilastirilmis, siniflamalarin uyumluluklar: degerlendirilmistir.

VEM sonuglarmi degerlendirirken amacimiz paroksismal olaylarin epileptik-
nonepileptik ayirict tanisin1 yapmak, epileptik odagi tespit etmek, nobet tipi ve epilepsi
sendromunu belirlemek, uygun tedaviyi diizenlemektir. Uzun dénem VEM ile epilepsi tanisi,
siniflamasi ve tedavisinde anlamli oranlarda degisiklik oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma
mevcuttur(16-21). Biz de bu ¢alismamizda VEM 06ncesi ve sonrasinda hastalarin bilgilerini
retrospektif olarak tarayarak kendi VEM iinitemizin verilerini ortaya koymay1 ve VEM’in
epilepsi tanisi, siniflamasi ve tedavisine katkisini aragtirmayi amagladik. Diger ¢aligmalardan
farkli olarak 2017 ILAE smiflamasinin da kullanilabilirligi, VEM o6ncesi ve sonrasi uyumu ve

diger siniflamalar ile karsilastirilmasi hakkinda yeni bilgiler edinmeyi de amagladik.



GENEL BILGILER

EPILEPSI TARIHCESI

Giinlimiizde kullandigimiz epilepsi sdzctigii eski Yunanca‘epilambanein’ sézciigiinden
gelmektedir ve ‘yakalama, tutma’ demektir(22). Nobet de Latince’de ele ge¢irmek anlamina
gelen ‘sacire’ kelimesinden gelmektedir. Epilepsi karsilig1 olarak giinliik dilimizde kullanilan
sara sOzcligli de Arapga kokenlidir ve yere serme anlamina gelmektedir(23).Epilepsi ile ilgili
bilinen en eski kayitlar Mezopotamya uygarligina ait olup Hammurabi yasalarinda (M.O.
1750) epilepsi karsilig1 olarak ‘bennu’ kullanilmigtir(23).

Ge¢mis zamanlarda epilepsi mistik kavramlarla birlikte amilmigtir ve biiyiiler,
muskalar, ayinler ile tedavi edilmeye calisilmistir.Hipokrat (M.O. 460-375) viicutta kan,
flegma (balgam), sar1 safra ve kara safra olarak dort temel sivi bulundugunu ve bunlardaki
patolojilerin hastaliklarin nedeni oldugunu 6ne siirmiistiir. Epilepsiyi isebeyinde olusan soguk
flegmanin dolagiminda engel olmasi ve humoral patoloji ile organik patolojilere dayandirarak
aciklamistir(22,24).

Galen (M.S. 130-201) epilepsiyi idiyopatik ve sempatetik olarak ikiye ayirmistir ve ilk
olarak auray1 tammlamustir. Idiyopatik epilepsinin dogrudan beyinden kaynaklandigini, beyin
bosluklarinin flegma ve kara safra birikimi ile tikanmasina bagli oldugunu belirtmistir.
Sempatetik kaynakli olanlarin ise kan, balgam, safra veya diger viicut boliimlerinden
kaynaklanarak beyini etkiledigini sOylemistir (22).

Epilepside ¢agdas gelismelerHughlings Jackson’in ¢aligmalariyla baglamistir. Jackson
1870°de epileptik ndbet tanimini sinir dokusunun nadir, asir1 ve diizensiz desarjlari ile ortaya
cikan semptomlar olarak yapmustir.Jackson fokal epilepsiyi de beynin bir bdliimiiniin gri

maddesinin ani, agir1 ve hizli bir desarj1 olarak agiklamistir(25).
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20. yiizyildan itibaren epileptogenez, epilepsi tedavisi, sorumlu genlerin belirlenmesi
gibi epilepsiyi daha iyi anlamak ve tedavi segeneklerini arttirmak igin gelismeler

siiregelmektedir.

EPILEPSI TANIMI

Epileptik ndbet, beyindeki anormal asir1 veya senkronize noronal etkinlige bagli
semptomlarin oldugu, beyindeki néronlarin genellikle kendini sinirlayan aktivitesidir (1).
ILAE tarafindan 2005 yilinda epilepsi‘epileptik nobetler olusturmak i¢in kalic1 bir yatkinlikla
ve bu durumun norobiyolojik, biligsel, psikojenik ve sosyal sonuglariyla karakterize bir beyin
bozuklugudur ve epilepsi tanisi en az bir epileptik ndbet olmasini gerektirir’ olarak
tanimlanmistir(26).

Epilepsi sendromu farkli etiyolojileri olabilen tek bir epilepsi durumunu tanimlayan
belirtiler ve bulgular kompleksidir, etiyoloji, aile Oykiisii, nobet sikligi, nobeti tetikleyen
faktorler, baslangi¢ yasi, prognoz, tedaviye yanit, gorlintiileme yontemleri ve EEG bulgulari
sendromun belirlenmesinde 6nem tasir. Epilepsi hastaligi ise 1yi tanimlanmus, tek, spesifik bir
etyolojisi olan durumdur(27).

Epilepsi tanimi12014 yilinda ILAE tarafindan asagidaki sekilde revize edilmistir:

1. En az iki tetiklenmemis (veya refleks) ndbetin 24 saat ara ile meydana gelmesi

2. Tetiklenmemis bir nobet (veya refleks ndbet) ve Onlimiizdeki 10 yil iginde
tekrarlayan nobet goriilme olasiliginin %60°dan fazla olmasi.

3. Epilepsi sendromu tanisi

Yasa bagli epilepsi sendromu tanist olan hastalarda hastanin yas sinirin1 agmigsaveya
nobetler 10 yildir ya da antiepileptik ila¢ kesiminden sonraki 5 yildir olmamissa epilepsi

tanist ortadan kalkmis sayilir (2).

EPILEPSi EPIDEMiYOLOJISI

Epilepsi insidans ve prevalans c¢aligmalar1 yapildigi yere, etnik kdkene, yapilan
caligmalarin metodolojik ve terminolojik farkliliklarina, epilepsinin siniflamasindaki
standardizasyon eksikliklerine bagli olarak degiskenlikler gostermektedir(28).

Insidans belirli bir siire i¢inde, belirli bir bdlgede ilk tani konulan vakalarin yerlesik
niifusa boliinmesi ile hesaplanir. Tetiklenmemis nobet insidanst 20-70/100000 olarak
belirtilmistir. Gelismekte olan iilkelerde ise >100/100000 oranlarina yiikselebilmektedir(3) .

Gelismekte olan iilkelerde epilepsi insidansinin daha yiiksek olmasinin nedeni dogum



travmasi, enfeksiyon, kafa travmasi gibi epilepsi i¢in predispozan faktorlerin daha fazla
goriilmesine baghdir.

Gelismis iilkelerde epilepsi insidansi bimodal bir dagilim gdsterir.infantlarda ve erken
cocukluk caginda cok yiiksek insidans goriiliirken adolesan donemde ve genc erigkinlerde
insidans azalir, 50 yasin lizerinde artig gosterir, 80 yas iizerinde ise en biiylik artis1 gosterir(4).
Son zamanlarda yapilan g¢alismalar ise gelismis iilkelerde ¢ocukluk caginda insidansin
azalirken, yaslilarda insidansin artmaya basladigini gostermistir(29). Bu durumun gelismis
iilkelerde ¢ocuk sagligi alanindaki iyilesmeler ve yasam siiresinin uzamasina bagli oldugu
distiniilmektedir.

Prevalans belirli bir siire i¢inde, belirli bir bolgede belirlenen vakalarin yerlesik niifusa
oranlanmasi ile hesaplanir.Aktif epilepsi hastalari, son bes yil igerisinde en az bir ndbet
geciren hastalardir(30).Aktif epilepsi prevalanst 4-10/1000 saptanmistir (3). Cocuklarda
ortalama epilepsi prevalanst 18,5/1000, tim yaslar icin ise 10,5/1000 saptanmistir
(31).Prevalans caligmalarinda tek bir nobet, aktif epilepsi, remisyonda epilepsi, yenidogan
donemi ndbetlerinin ¢alismaya dahil edilip edilmemesine gore farkliliklar mevcuttur.

Nobet tipi dagilimma bakildiginda yasamin ilk 5 yili haric en sik fokal
nobetlergoriillmektedir (4). Jeneralize nobetlerin daha sik goriildiiglinii belirten ¢alismalar
mevcut olsa da bunun nedeni biiyiik olasilikla, hizli jeneralize olan fokal ndbetlerin primer
jeneralize olarak siniflandirilmasi ve bunun ¢6ziimii olarak EEG’nin saha caligmalarinda

kullanilamiyor olmasidir (32).

EPILEPSI ETIYOLOJISI

Epilepsi etiyolojisi 1989’da ILAE tarafindanidiyopatik, semptomatik ve kriptojenik
olarak ii¢ bashkta ele alinmstir (33). Idiyopatik epilepsiler icin olasi bir kalitsal yatkinlik
disinda altta yatan bir neden yoktur. Yasa bagli baslangic, klinik ve elektrografik 6zellikler ve
varsayilan genetik etiyoloji ile tanimlanir (33). Semptomatik epilepsiler santral sinir
sisteminin (SSS) bilinen bir hastaliginin sonucu olarak kabul edilir. SSS hasar1 nedeniyle
ortaya ¢ikan, SSS travmasi, serebrovaskiiler olay, SSS tiimorleri, metabolik, enfeksiyoz,
inflamatuar ve toksik nedenlere bagli olan ndbetler semptomatik nobetlerdir.Kriptojenik
epilepsi ise semptomatik oldugu varsayilan ancak etiyolojisi bilinmeyen epilepsiler igin
kullanilir. Kriptojenik epilepsiler de yasa bagimlidir, ancak iyi tanimlanmis elektroklinik

ozelliklere sahip degildir (33).



Berg ve ark.(34) ise,2010 yilinda idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik terimleri
yerine etiyolojiyi belirtmek ic¢in genetik, yapisal/metabolik ve bilinmeyen terimlerini
Onermistir. Shorvon(35) da 2011°de epilepsi siniflamasinda etiyolojinin yerinin daha 6nemli
oldugunu belirterek epilepsi etiyolojisini idiyopatik, semptomatik, provake ve kriptojenik
olarak ele almistir. Ates, ilaglar, metabolik nedenler, menstruasyon gibi provake edici
faktorlerle olusan nobetleri ve refleks epilepsileri provake epilepsi olarak siniflamistir. ILAE
2017 epilepsi smiflamasinda etiyoloji yapisal, genetik, enfeksiy6z, metabolik, immiin ve
bilinmeyen olarakalt1 grupta toplanmistir(36).

Nobet geciren hastalarin yarisindan azinda etiyoloji belirlenebilir.Etiyoloji yasa bagh
degiskenlikler gosterir. Bebeklerde perinatal olaylar, genetik, metabolik nedenler,
enfeksiyonlar ve serebral anoksi, gen¢ erigkinlerde hipokampal skleroz, travma, vaskuler
malformasyonlar,daha ge¢ yaslarda ise serebrovaskuler olaylar (6zellikle kortikal infarktlar ve
hemorajik inmeler), travma, tiimorler, enfeksiyonlar, ndrodejeneratif hastaliklaretiyolojide

saptanir(37-40).

EPILEPSI SINIFLAMASI

Hekimler arasi isbirliginin saglanmasi, prognoz ve etyolojiyi belirleme, bilimsel
caligmalar, farmakoloji calismalari, cerrahi oncesi degerlendirme yapmak i¢in epilepsinin
siniflandirilmas1  gereklidir. EEG’nin kullanilmaya baglamasi, goriintiilleme ve genetik
alanindaki gelismeler, tedavi seceneklerinin artmasi ile artan ihtiyaglara gore siniflamalar
giincellenmistir.

Ik kez 1964’te Gastaut onciiliiginde ILAE tarafindan siniflama ¢alismalar
baslamistir(41). Bu calismalar iizerinde degisiklikler yapilarak 1981°de Epileptik Nobetlerin
Klinik ve Elektrografik Siniflamasi (Tablo 1) ortaya konmustur(13). 1981 ILAE siiflamasi
genel olarak kabul gérmiistiir ve eksiklikleri tartisilsa da giiniimiizde hala kullanilmaya devam
etmektedir. Daha sonra 1989’da Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi
yapilmistir(33). Bu smiflamada ndbetlerin tipi, siddeti, etyolojisi, predispozan faktorler,
anatomik lokalizasyon, baslangi¢ yasi, tekrarlama sikligi, prognozu gibi veriler birlikte ele

alimmustir.



Tablo 1. Epilepsinobetlerinin klinik ve elektrografik siniflamasi(13)

I-Parsiyel (Fokal, lokal) Nobetler
A.Basit parsiyel nobetler
1. Motor semptomlu
a. Fokal motor
b. Yayilan fokal motor (Jacksonian)
c. Versif
d. Postural
e. Fonatuvar (vokalizasyon ya da konusmanin durmasi)
2. Somatosensoryel veya 6zel duysal semptomlu(karincalanma,
151k cakmalari, vizilt1 gibi basit haliisinasyonlar)
a. Somatosensoryel
b. Viziiel
c. Odituvar
d. Olfaktor
e. Gustator
f. Vertijindz
3. Otonomik semptomlu (epigastrik his, solukluk, terleme, kizariklik,
piloereksiyon, pupil dilatasyonu)
4. Psisik semptomlu (yiiksek serebral fonksiyonlarin bozulmasi, genellikle
biling bozuklugu ile birlikte, kompleks parsiyel ndbet olarak goriiliirler)
a. Disfazik
b. Disamnezi (deja vu, jamais vu)
c. Kognitif (riiya durumu, zaman algisinin bozulmast)
d. Affektif (korku, 6fke)
e. Illiizyonlar (makropsi)
f. Yapisal haliisinasyonlar (miizik, goriintii)
B. Kompleks parsiyel nobetler
1. Basit parsiyel baslangicli
a. Basit parsiyel baglayip biling kaybi1 olan
b. Otomatizmalarla giden
2. Baglangigta biling kaybinin olmasi
a. Sadece biling kayb1 olan
b. Otomatizmalarla giden
C. Sekonder jeneralize ndbete doniisen parsiyel nobetler
1. Basit parsiyel ndbetin jeneralize ndbete doniismesi
2. Kompleks parsiyel ndbetin jeneralize ndbete donlismesi
3. Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete, daha sonra jeneralize
nobete donilismesi
II-Jeneralize Nobetler
A. Absans nobetleri
1. Tipik Absans
a. Sadece biling kayb1
b. Hafif klonik komponentli
c. Atonik komponentli
d. Tonik komponentli
e. Otomatizmali
f. Otonomik komponentli
2. Atipik Absans
a. Tonus degisikligi belirgin olan
b. Baslangic¢ ve bitisin ani olmamasi
B. Miyoklonik nobetler
C. Klonik nobetler
D. Tonik nobetler

E. Tonik-klonik nébetler

F. Atonik nobetler (astatik)
III- Simiflandirilamayan Nobetler




Parsiyel nobetler ilk klinik ve elektroensefalografik degisikliklerin, bir serebral
hemisferin bir kismi ile sinirli noéronlarin baslangi¢ aktivitesi ile olustugu nobetlerdir (13).
Parsiyel nobetler, biling durumuna gore basit ve kompleks olarak ayrilmistir. Basit parsiyel
nobetlerde genellikle EEG’de kontralateral fokal desarjlar goriiliirken, kompleks parsiyel
ndbetlerde unilateral veya siklikla bilateral desarjlar goriiliir. Sekonder jeneralize nobetlerde
bu desarjlar hizla bilateral hale gelir.

Fokal nobet aktivitesinin baglangic yerine gore fokal motor ndbetler izlenebilir.
Genellikle kontralateral klonik kasilmalar seklindedir.Epileptik alanin kontralateraline basin
donmesi ile versif nobetler gozlenebilir. Konusmanin durmasi ya da vokalizasyon izlenebilir.
Fokal motor nobet aktivitesi siirekli oldugunda ‘epilepsia partialis continua’ (EPC) denir.
EPC, genellikle aritmik, sik tekrarlayan kasilmalardan olusan, genellikle kaynaklandig viicut
kismi ile sinirlt kalan, saatlerce, bazen giinlerce devam eden bilincin korundugu fokal motor
semptomlu basit parsiyel nobetlerdir (13,42). Fokal baslangi¢li bir nobetten sonra goriilen
postiktal gecici fokal norolojik defisite Todd paralizisidenir ve dakikalar veya saatler
stirebilir. Todd paralizisinin mekanizmasinda epileptik odakta artmis metabolik ihtiyac, laktik
asit birikimi, kortikal anoksi, lokal serebrovaskuler disfonksiyona bagli ndronal tiikenme ve
artmis inhibisyonun rol oynadig: diistiniilmektedir(43,44).

Bilincin bozuldugu fokal ndbetler kompleks parsiyel nobetler (KPN) olarak
siniflandirilmistir. Bilincin ¢ok farkli komponentleri mevcuttur, ILAE bilinci hastanin distan
uygulanan uyaranlara karsi1 farkindalik ve duyarlilik derecesi olarak tanimlamistir (13).
Duyarlilik basit emirleri yerine getirme ve istemli hareket etme, farkindalik ise olay sirasinda
sorulara cevap verme ve iletisim ile degerlendirilir. Nobet sirasindaki az ya da ¢ok koordine,
tekrarlayici, istemli motor harekete benzeyen stereotipik hareketler otomatizma olarak
adlandirilir(1,45). Cigneme, yutkunma gibi oroalimenter otomatizmalar, korku gibi
emosyonel durumlar, mimikler, verbal otomatizmalar, para sayma, etraftaki objeleri
cekistirme gibi basit motor veya pedal ¢evirme, soyunma gibi kompleks motor otomatizmalar,
genital otomatizmalar goriilebilir. Otomatizmalar genellikle biling kaybi ile birliktedir, az
sayida olguda ise bilincin korundugu otomatizmali ndbetler goriilebilir, bilincin korundugu
otomatizmali nobetler nondominant hemisfere lokalizedir(46,47).Otomatizmalar genellikle
KPN ile birliktedir ancak jeneralize epilepsilerde (absans) de goriilebilir(48).

Jeneralize noébetler ilk elektroensefalografik degisikliklerin her iki hemisferden
basladig1 nobetlerdir. Jeneralize ndbetlerde biling genellikle bozulmustur. Absans ani baslanip

sonlanan, kisa siireli, devam eden motor aktivitenin kesintiye ugramasi, bos bakma ve



yanitsizlik ile karakterizedir, hafif motor bulgular da eslik edebilir (13,49). EEG’de jeneralize
3 Hz diken dalga komplekslerigoriiliir, zemin aktivitesi normaldir. Atipik absans ise
baslangicli ve sonlanimi daha kademeli, daha uzun siireli, kas tonusundaki degisikliklerin
daha belirgin oldugu, EEG’de yavas zemin aktivitesi ilizerinde <2,5 Hz jeneralize, diizensiz
diken dalga desarjlan ile karakterizedir(50,51). Atipik absans nobetlerinde biligsel bozukluk
daha sik gortiliir.

Jeneralize tonik klonik nobetler (JTKN) biling kaybi, yaygin tonik kas
kontraksiyonunu takip eden klonik kasilmalar, simetrik klinik ve EEG bulgular1 ve genellikle
eslik eden postiktal konfuzyon ile karakterizedirJTKN oncesinde basagrisi, huzursuzluk,
sinirlilik, uyku ve istah bozukluklari, davranis bozukluklari, konsantrasyon giicliigii gibi oncii
(prodromal) belirtiler goriilebilir, bunlar auralar ile karistirrlmamalidir(52). Auralar nébetin
hemen baslangicinda goriiliirken, oncii belirtiler saatler veya birkac¢ giin dncesindebaslangi¢
gosterebilir.JTKN baslangicinda tonik kas kasilmasinin solunum kaslarin1 da etkilemesiyle
stridor ve epileptik ¢iglik izlenebilir(53). JTKN’de dil 1sirma, agizdan kopiik gelmesi, idrar
kacirma, siyanoz, midriyazis, ekstensor taban cilt refleksi goriilebilir. Bazen kisa ndbetlerden
sonra postiktal konfiizyon goriilmeyebilir (13). Travmaya bagh yaralanmalar, uyku
bozukluklari, psikiyatrik bozukluklar, aspirasyon pnomonisi, gebelik komplikasyonlari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, uzamis ve tekrarlayan JTKN’lere bagli olarak ise biligsel
bozuklukseklinde komplikasyonlarolusabilir(54).Fokal ndbetlerin hizla jeneralize oldugu
durumlarda primer JTKN’den ayrimi zor olabilir.

ILAE 1981 siniflamasi klinik semiyoloji, interiktal EEG ve iktal EEG bulgular1 temel
alimarak olusturulmustur. EEG bulgular1 ve klinik semiyoloji bulgularinin tam olarak
Ortiisgmesi her zaman miimkiin olmamaktadir. Ayn1 zamanda KPN gibi tanimlarda biling
bozuklugu disinda diger bulgular tanimlanmamakta, EEG degerlendirmesi olmadan frontal,
temporal, oksipital lob epilepsilerinin ayrimi yapilamamaktadir. Bu nedenle sadece klinik
semiyolojiye dayanan bir siniflama gerektigini diistinen Liiders ve ark. (14) tarafindan
semiyolojik nobet siniflamasi ortaya atilmistir(Tablo 2). Semiyolojik nobet siniflamasi, iktal
semiyolojinin somatotopik dagilimini ve ndbet evrimini ayrintili olarak tanimlar ve altta yatan
EEG ve labaratuvar bulgularindan bagimsiz olarak iktal semptomlar i¢in ortak terimler saglar.

Nobet semiyolojisinin somatotopik dagilimini belirtmek i¢in de sol-sag, aksiyal-
jeneralize-bilateral asimetrik ve sol hemisferik-sag hemisferik olarak belirleyiciler
kullanilmistir(14). Semiyolojik ndbet siniflamasi ndbet tipi ve epilepsi sendromu arasindaki

farki belirginlestirir. Epilepsi sendromu tanisi i¢in EEG, anatomik ve fonsiyonel



norogoriintiileme, anamnez, ndrolojik muayene, nobetin gelisimi bilinmelidir. Epilepsiyi
tanimlarken oncelikle epilepsisendromu, sonrasinda ndbetin semiyolojik karakterleri, ndbetin
nedeni ve iligkili medikal durum tanimlanarak epilepsinin temel 6zellikleri 6zetlenmis olur

(14).

Tablo 2. Semiyolojik Nobet Siniflamasi(14)

1. Aura

a. Somatosensoriyel aura (a)

b. Isitsel aura (a)

c. Koku aurasi

d. Gorsel aura (a)

e. Gustatuvar aura

f. Otonomik aura (a)

g.Abdominal aura

h. Psisik aura

2. Otonom bulgulu nobet (a)

3. Dialeptik nobet (b)

a.Tipik dialeptik nobet

4. Motor nobet (a)

a. Basit motor nobet (a) b. Kompleks motor nobet

Myoklonik nébet (a)Hipermotor nébet
Epileptik spazm (a)Otomotor ndbet
Tonik-klonik nébet Jelastik nobet
Tonik nobet (a)
Klonik nébet (a)

Versif ndbet (a)

5. Ozel nébetler

a.Atonik nobet (a)

b.Hipomotor ndbet (b)

c.Negatif myoklonik ndbet (a)

d.Astatiknobet

e.Akinetik nobet (a)

f.Afazik nobet (b)

6. Paroksismal olay

(a) Sol/ sag/ aksiyal/ jeneralize/ bilateral asimetrik, (b) Sol hemisfer/ sag hemisfer

Aura ndbet siirecinde biling kaybinin dncesinde ortaya ¢ikan ve ndbet sonrasinda o
doneme ait bellegin korundugu kisim olarak tanimlanmistir ve basit parsiyel ndbete karsilik
gelir (13,55). Aura, fokal bir korteks alaninin aktivasyonu ile olusur ve nobetin fokal
baslangicli oldugunu gosterir (55,56). Noninvazif EEG ile kayitlanmasi zordur.Otonom
bulgulu nébetler, otonomik kortikal merkezlerin aktivasyonu ile ortaya ¢ikan otonomik
fonksiyonun epizodik degisikliklerinden olusur, tan1 i¢in nobet sirasindaki tagikardi, kan
basinct degisiklerinin belgelenmesi gerekir(14). Nesnel kayit saglanamayan sicak basmasi,
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carpmtit gibi hastanin belirttigi durumlar otonomik aura olarak siniflandirilmalidir.Biling
kayb1 ve motor hareketin duraksamasi seklindeki nobetler i¢in Yunanca’da kendinden
gecmek, donakalmak anlamlarina gelen ‘dialeipein’ kelimesinden gelen dialeptik ndbet terimi
kullanilmistir (14,56). Dialeptik ndbetler fokal ve jeneralize epilepsilerde goriilebilir.

Semiyolojik nobet siniflamasinda motor ndbetler basit ve kompleks motor nobetler
olarak ikiye ayrilmistir. Miyoklonik nobetler <400 ms kisa kas kasilmalari, tonik nobetler >3
saniyelik pozisyona neden olan kas kasilmalari, klonik ndbetler ise diizenli olarak tekrarlayan
myoklonik kasilma dizileridir(14). Epileptik spazm, agirlikli olarak aksiyal kaslardaki
kontraksiyonlarla olusur. Versif ndbetler bas ve gozlerin zorlu sekilde bir tarafa donmesi, bas
ve gozlerin tonik kontraksiyonu ile olusur. Genellikle proksimal kas gruplarini tutan,
stereotipik karakterde olabilen (pedal ¢evirme gibi), karmasik hareketlerden olusan
hipermotor nébetler, otomatizmalarla giden otomotor ndbetler ve ana motor semptomun
giilme oldugu jelastik ndbetler de kompleks motor nébetler olarak siniflandirilmistir(14,56).

Atonik ndbetler postural tonus kaybi, astatik ndbetler epileptik diisme ataklari,
hipomotor nobetler motor aktivitede azalma, akinetik nobetler istemli hareketlerin
gerceklestirilememesi, afazik nobetler konusamama ve anlayamama ile iligkilidir. Negatif
myoklinik nobet, tonik kas aktivitesinin kisa siire ile kesilmesi ile kisa bir kas tonusu kaybu ile
olusur(57). Tiim bu nobetler icinde birinden digerine evrilme miimkiindiir. Ornegin
abdominal aura—sol versif nobet—JTKN, sag kol tonik motor ndbet—otomotor
nobet—JTKN vb.

Engel (1997-2005) ve Berg (2005-2009) baskanligindaki ILAE komisyonlar1 giincel
gelismeler ve ihtiyaglar dogrultusunda epilepsi siniflama ¢aligmalarina devam etmislerdir.
1997°de ILAE Simiflandirma ve Terminoloji Gorev Giicii kurulmustur ve epileptik nobetler ve
epilepsi siiflamalarin1 gézden gecirerek yeni Onerilerde bulunmustur. Engel (27)tarafindan
2001°de nobetler igin yeni tani Onerileri getirilmistir. Bilinci degerlendirmenin her zaman
miimkiin olmamas1 ve biling durumunun klinik pratikte éneminin sinirli olmasi nedeniyle
2001°de kompleks parsiyel teriminin kaldirilmasi  Onerilmistir.Semiyolojik ndbet
siniflamasinin nobetler i¢cin tanimlayict bir sozlik gorevi gordiigiinii ancak smiflamada
yetersiz oldugu belirtilmistir. Bu Onerilere getirilen elestiriler(58,59)ile siniflamalarda yeni
tartigmalar ortaya ¢ikmig ve yeniden degerlendirmelerin gerekli oldugunu gostermistir.

Loddenkemper ve ark. (60) 2005°te epilepsi siiflamasi i¢in hasta odakli, bes eksenli
yaklagimi  Onermislerdir. Buna gore epilepsi siniflamasinda epileptojenik bolgenin

lokalizasyonu, semiyolojik ndbet siniflamasi, etiyoloji, nobet siklig1 ve iliskili medikal durum
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belirtilerek epilepsi agik bir sekilde tanimlanmis olur.2010 yilinda ndbet ve epilepsiler igin
terminoloji kilavuzu yayinlanmistir(34). Sonraki yillarda bu yeniliklere yonelik elestiriler de
ortaya konmustur (61,62).

ILAE tarafindan 2017 yilinda,1981 siniflamasi ve 2010’da yapilan revizyonlartemel
almarak daha islevsel oldugu diisiiniilen bir smiflama onerilmistir (Tablo 3) (15). Bu
revizyonun amaci bazi ndbet tiplerinin hem fokal hem de jeneralize baslangi¢li olabilmesi,
baslangi¢ belirsiz oldugunda da siniflama yapilabilmesi, isimlendirmede seffaflik saglamak ve
eksik nobet tiplerini dahil etmektir. 2017 ILAE smiflamasinda 1981 siiflamasina gore
yapilan degisiklikler sunlardir:

1. Parsiyel yerine fokal kullanilmistir.

2. Fokal nobetlerin siiflandirilmasinda farkindalik kullanilmustir.

3. Diskognitif, basit parsiyel, kompleks parsiyel, psisik ve sekonder jeneralize

kategorileri alinmamugtir.

4. Otomatizmalar, hareket duraksamasi, hiperkinetik, otonomik, kognitif ve

emosyonel gibi yeni fokal ndbet tipleri dahil edilmistir.

5. Atonik, klonik, epileptik spazm, myoklonik ve tonik ndbetler fokal ve jeneralize

baslangi¢li ndbetlerin ikisinde de olabilirler.

6. Sekonder jeneralize ndbet yerine fokal baslayarak bilateral tonik-klonik noébete

doniisen terimi kullanilmistr.

7. GOz kapagi myoklonili absans, myoklonik absans, myoklonik-atonik, myoklonik-

tonik-klonik gibi yeni jeneralize ndbet tipleri siniflanmustir.

8. Bilinmeyen baslangicli nobetler de siniflandirilabilmektedir (15).

ILAE 2017 smiflamasinda diizeylerin atlanabilecegi belirtilmistir. Farkindalik
hakkinda yeterli bilgi yoksa belirtilmeyebilir. Nobetin herhangi bir aninda biling bozuklugu
goriiliilyorsa farkindaligin bozuldugu olarak siiflandirilmalidir(63). En erken belirgin belirti
ve semptoma gore siniflama yapilmalidir. En erken belirtiye gore siniflama nobetin en
belirgin 6zelligi olmayabilir, fakat siniflama de§ismez, sonraki ozellikler istege bagl olarak
serbest metin olarak eklenebilir (15). Bir ndbetin baglangicindaki kisa hareket duraksamasi
genellikle algillanamaz ve ndbet boyunca baskin olmadik¢a siniflandirilmaz (15,63).
Baglangict iki hemisferde birlikte olan nobetler i¢in jeneralize, fokal baglayarak iki yarim
kiireye yayilan ndbetler icin bilateral terimleri tercih edilmistir (64). Eger ndbetin

baslangicinin fokal ya da jeneralize oldugundan >%80 oraninda emin olunursa siniflama
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yapilmasi,

onerilmektedir (15).

emin olunamadiginda ise bilinmeyen baslangich

olarak siiflandirilmasi

Tablo 3. ILAE 2017 Nobet Tipleri Siniflamasimin Genisletilmis Versiyonu(15)

Motor olmayan baslangich
Otonomik
Davranis duraksamasi
Kognitif
Emosyonel
Duysal
Fokal baslayarak bilateral
tonik klonik nobete doniisen

Fokal Baslangich Jeneralize Baslangich Bilinmeyen Baslangich
Farkinda | Farkindahgin | Motor Motor
bozuldugu Tonik-klonik Tonik-klonik
Motor baslangich Klonik Epileptik spazm
Otomatizmalar Tonik
Atonik* Myoklonik Motor olmayan
Klonik Myoklonik-tonik-klonik Davranis duraksamasi
Epileptik spazm* Myoklonik-atonik
Hiperkinetik Atonik
Myoklonik Epileptik spazm
Tonik

Motor olmayan (absans)
Tipik

Atipik

Myoklonik

Gozkapag1 myoklonisi

Smiflandirilamayan®*

*Farkindalik derecesi genellikle belirtilmemistir. **Yetersiz bilgi veya diger kategorilere yerlestirilememesi

nedeniyle

Epilepsi hastalarinda sadece nobetlerin siniflamasi yetersiz kalmaktadir, epilepsi

hastaliginin ve sendromunun da siniflanmasi takip ve tedavi i¢in 6nemlidir. Siniflama hastada

mevcut olan ndbet tipleri, goriilme olasilig1 daha yiiksek olan diger nobet tipleri ve prognoz

konusunda bize yol gosterir. Bu nedenle ILAE 2017 siiflamasinda nobet tipi, epilepsi tipi ve

epilepsi sendromu olarak ii¢ asamali bir degerlendirme yapilmistirve buna etiyoloji ve

komorbiditenin degerlendirilmesi de eklenmistir (Tablo 3) (36). Tan1 EEG ile desteklenen

klinik verilerle konur. Jeneralize tonik klonik nobetleri olan ancak EEG’si normal bir hastada

jeneralize epilepsi denilebilmesi i¢in myoklonilerin olmasi veya aile dykiisiiniin olmas1 gibi

destekleyici kanitlar gerekir (36).Epilepsi tipini siniflandirirken ‘kombine jeneralize ve fokal

epilepsi’ olarak yeni bir siniflama yapilmistir, iki nébet tiiriiniin de goriildiigi hastalar bu

gruba alinir. Etiyoloji, potansiyel terapdtik sonuclari nedeniyle secilen yapisal, genetik,

enfeksiydz, metabolik, immiin ve bilinmeyen olarak alt1 alt gruba ayrilir(36).
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Tablo 4. ILAE 2017 Epilepsinin Simiflama Semasi(36)

NOBET TiPI * .
KO | Fokal Jeneralize Bilinmeyen ETYOLOJI
M
0 ﬂ' Yapisal
R Genetik
B EPILEPSI TiPi Metabolik
i Fokal Jeneralize | Kombine | Bilinmeyen | Enfeksiyon
T fokal ve Immiin
E jeneralize Bilinmeyen
EPILEPSI SENDROMU

*Nobet baslangicini gosterir

ILAE 2017 siniflamasi yeni terminoloji ve tanimlardan bahsetmektedir. 2010°da Berg
ve ark.(34) tarafindanepileptik aktivitenin kendisinin altta yatan patolojiden beklenebilecek
olanin &tesinde ciddi biligsel ve davranigsal bozulmalara katkida bulundugu durumlar igin
onerilen epileptik ensefalopati terimi yerinegelisimsel ve epileptik ensefalopati terimi
Onerilmistir(36). Bu terimlesik epileptik aktivite olmadan sadece gelisimsel bozukluk olan
gelisimsel ensefalopati; onceden var olan gelisimsel gecikmenin olmadigi ve genetik
mutasyonun kendi basina yavaslamaya neden olmadig1 diisiiniilen epileptik ensefalopati; ve
her iki faktoriin de rol oynadigi gelisimsel ve epileptik ensefalopatilerin daha iyi
tanimlanacagi diisiinlilmiistiir. Benign terimi yerine kendini sinirlayan ve ilaca cevapl
terimleri Onerilmistir(36). Semptomatik yerine yapisal, kriptojenik yerine nedeni bilinmeyen
epilepsi olarak siniflandirma yapilmistir.

Epileptik nobetlerin ve epilepsilerin 2017 ILAE siniflamast farkli kullanimlara izin
veren ve ndbet tipleri, epilepsi tipleri ve epilepsi sendromlari i¢in ¢ok seviyeli bir yapiya sahip
olmas1 nedeniyle 6nemlidir. Nobetler ve epilepsiler bu siiflamaya gore ulasilabilir tani
yardimcilarina gore siniflandirilabilir, gelismis veya fakir kaynaklara sahip iilkeler arasinda
anlamli farklilik yaratmaz(65). Ancak bu smiflamanin kisitlamas:1 olgular1 sematik
kategorilere ayirma girisimidir ve atipik klinik durumlar1 tanimlamakta yetersiz kalir. Ayrica

calismalarda ve kodlama gerektirdiginde kullanimi zordur(65).

EPILEPSI TEDAVISI
Epilepsi tedavisinin ilkeleri etiyolojiye yonelik tedavi, nobeti tetikleme riski olan
uykusuzluk, alkol alimi gibi durumlardan wuzak durulmast konusunda hastanin

bilgilendirilmesi, en diisiik etkili dozda tek uygun antiepileptik ilag tedavisi ile baslanarak
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nobet kontrolli saglanana kadar tolere edilebilen doz arttirnmi yapilmasi, ndbet kontrolii
saglanamazsa ikinci uygun AEI monoterapisi, yanitsizlik halinde ila¢ kombinasyonu
denenmesi ve epilepsi cerrahisi, vagal sinir stimulasyonu gibi diger tedavi segeneklerinin
gbzden gegirilmesi seklindedir (66).

Ik AEI 1857°de Sir Charles Locock tarafindan kullanilan potasyum bromiirdiir(67).
Daha sonra fenobarbital, fenitoin, primidon ve etosiiksimid epilepsi tedavisinde kullanilmistir.
Sonraki yillarda sirasiyla diazepam, karbamazepin, valproik asit, klonazepam, okskarbazepin,
vigabatrin, lamotrijin, gabapentin, felbamat,zonisamid, topiramat, tiagabin, levetirasetam,
pregabalin, lakazomid ve eslikarbazepin kullanilmaya baslamistir(68).

Antiepileptik ilaglar voltaj kapili iyon kanallarinin modiilasyonu, gama amino biitirik
asit (GABA) etkili aktivitenin arttirilmasi, glutamaterjik aktivitenin inhibisyonu ve
norotransmitter saliniminin kontrolii gibi farmakolojik siireclerle noronal inhibisyon ve
eksitasyon mekanizmalari ile etki gosterirler.

AEI tedavisinden beklenen ozellikler epilepsi iizerinde kanitlanmis etkinliginin
yanisira diisiik yan etki profili, yiiksek biyorarlanim, daha az enzim indiiksiyonu, diger
ilaglarla daha az etkilesimdir. Ciinkii antiepileptik tedavi ¢ok uzun yillar boyunca, ¢ogu
hastada da yasam boyu kullanilmaktadir. AEI’lerin etkili oldugu nébet tipleri degiskenlik
gostermektedir ve nobet tipine gore tedavi se¢imi yapilmalidir(12). Tedavi se¢iminde ndbet
tipinin yanisira hastanin yasi, kullanmakta oldugu diger ilaglar, komorbid durumlar da
g6zoniinde bulundurulmalidir.

[laca direngli epilepsi;siirekli nébet dzgiirliigii elde etmek icin tolere edilen, uygun
sekilde secilen ve kullanilan en az iki AEI (monoterapi veya kombine) yeterli denemelerinin
basarisizligi olarak tanimlanmustir (69). Nobet 6zgiirliigii; hangisi daha uzunsa, 12 ay boyunca
veya ndbetlerarast siirenin ii¢ kati boyunca ndbet olmamasidir(69). Ilaca direngli epilepsi
olgular1 diger tedavi secgenekleri acisindan degerlendirilmelidir. Diger alternatif tedavi
secenekleri vagal sinir stimiilasyonu, ketojenik diyet, epileptik odagin cerrahi olarak

¢ikarilmasidir.

EPILEPSI PROGNOZU
[k nébetten sonra nobetin tekrarlama riski %27-81°dir (70). En sik ilk iki y1l iginde
tekrarlama goriiliir, zamanla tekrarlama riski azalir. EEG’de patolojik aktivite gézlenmesi,

nobetin fokal olmasi, goriintiileme yontemleri ile patoloji tespit edilmis olmasi, dogumsal
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norolojik patoloji varligi, 6grenme giicliigli, 10 yasin altinda veya 65 yasin {izerinde
baslamasi, nokturnal ndbet varligi ndbetin tekrarlama riskini arttiran nedenlerdir (70,71).

Geng yasta baslangi¢, erken tani, jeneralize ndbetler, ndérolojik muayenenin normal
olmasi, ilk alt1 aydaki ndbet sayisinin az olmasi, ndbetlerin kontrol altina alinma siiresinin
kisa olmasi 1yi prognoz gostergesidir. Farkli tiplerde ndbetleri olan hastalarda prognoz daha
kotiidiir. Tedavinin erken baslanmasi nobetin erken tekrarlama riskini azaltir, ancak uzun
donem prognoza etkisi yoktur (72). Juvenil myoklonik epilepsi gibi bazi genetik epilepsilerde
yasam boyu nobetler devam edebilir.

Yeni tam alan epilepsi hastalarinin yaklasik 70’inde AEI tedavisi ile remisyon yaniti
almir ve genellikle tek bir AEI ile remisyon elde edilir (73,74). Kwan ve Brodie(75)
tarafindan yapilan ¢alismada ise ilk AEI ile hastalarin %47’sinde remisyon elde edilmistir.
Uzun siireli remisyon izlenen hastalarda AEI kesilebilir, ancak ilag kesilmesi sonrasi ndbetin
tekrarlama riski oldugu goz 6niinde bulundurulmalidir. AEI kesimi sonras1 nobetin tekrarlama
riski %12-66’dir ve en sik ilk aylarda goriiliir(76). Tedavinin kesilmesi sonrast niiks riskini
arttiran faktorler anormal EEG, anormal nérolojik muayene veya goriintiileme, mental
retardasyon, iki yi1ldan az ndbetsizlik siiresi, ila¢ kesimi sirasinda iki veya daha fazla ilagla
tedavi altinda olmak, epilepsi sendromunun tipidir (77). Tedaviye diren¢li ndbetleri olan
hastalarda asir1 ila¢ kullanimina bagli yan etkiler goriiliir, biligsel gerileme goriilebilir,
psikososyal yasam etkilenir, yasam kalitesi bozulur, morbidite ve mortalite riski artar.

Epilepsi hastalarinda ani ve beklenmedik Oliim riskinin genel popiilasyona gore
yaklasik 20 kat arttig1 gosterilmistir(78). SUDEP (Sudden Unexpected Death in Epilepsy) ani,
beklenmedik, tanik olsun veya olmasin, travma ve bogulmaya bagli olmayan, status
epileptikus olmaksizin ndbet kanit1 olsun veya olmasin epilepsili bireylerde olan 6liimdiir(79).
Erken baslayan epilepsi, geng¢ yas, erkek cinsiyet, ndropatolojik bulgular, tedaviye direncli
ndbetler, jeneralize tonik klonik ndbetler, sik ndbet gecirme, noktiirnal nobetler, EEG’de
epileptiform degisiklikler, psikotrop ila¢ kullanimi, alkol veya madde bagimlilifi, yetersiz
tedavi ve mental gerilik SUDEP i¢in risk faktorleridir(80). Epilepsi hastalarinda mortalite
riski de 2-3 kat artmistir(78).

EPILEPSI AYIRICI TANISI
Epilepsi tanis1 Oncelikle hasta ve yakinindan alinan klinik 6ykii ve norolojik
muayeneye dayanir. EEG ve bilgisayarli tomografi(BT), manyetik rezonans goriintiileme

(MRG), pozitron emisyon tomografi (PET), tek foton emisyon tomografisi (SPECT) gibi
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goriintiileme yontemleri taniyr desteklemek ve kesinlestirmek, etiyolojiyi belirlemek igin
kullanilir.

Epilepsi  tamis1  konan  hastalarda tan1  hatalart %  20-30  oraninda
bildirilmistir(8)(9).Epilepsinin ayirict tanisinda diisliniilmesi gereken paroksismal hastaliklar
Tablo 6’da gosterilmistir(10).

Serebral hipoperfiizyona sekonder géz kararmasi, basdonmesi, terleme, solukluk gibi
bulgularin gozlendigi, kisa siireli, atak sonrasi konflizyon izlenmeyen, genellikle aclik, kan
alma, idrar yapma, uzun siire ayakta kalma sonrasinda izlenen ataklar senkop lehinedir. Ancak
nadiren de olsa senkop ataklarina tonik, myoklonik konvulzif semptomlar eslik edebilir
(81,82). Epileptik ataklarda dil 1sirma sirasinda daha ¢ok dilin yanini 1sirma gozlenirken,
senkop ataklarinda sert diisme sirasinda dilin ucu 1sirilabilir. Kardiyojenik ve ortostatik
senkop ekartasyonu i¢in kalp oskultasyonu, EKG,ortostatik hipotansiyon bakilmasi, tilt table
testi, uzun siireli EKG Holter yardimci olabilir. Ancak epilepsiye de kardiyak aritmilerin eslik
edebilecegi goz Oniinde bulundurulmalidir (9). Kardiyojenik patolojiler gézden kagirilir ve
epilepsi yanlis teshisi konursa, tedavi olarak diizenlenen antiepileptik ilaglar kardiyak

problemleri arttirabilir (82).

Tablo 6. Epileptik olmayan paroksismal bozukluklar(10)

1. Senkop
a.Refleks: vazovagal, karotid siniis, glossofaringeal, visseral uyari,
hiperventilasyon
b.Solunumsal: valsalva, 6ksiirme, nefes tutma ataklari
c.Ortostatik: vendz direncin azalmasi, hipovolemi, dehidratasyon
d.Kardiyak: pulmoner emboli, aritmi, aort stenozu, myokard enfarktiisii
e.Serebral hipoperfiizyon: bilateral servikal arter tikaniklig1, vertebrobaziler
migren, intrakranial basing artisi
2. Serebrovaskiiler hastaliklar, gecici iskemik ataklar
3. Migren
4. Paroksismal hareket hastaliklar: tik hastaliklari, nonepileptik myoklonus,
diskinezi,kore, irkilme ataklari
5. Uyku bozukluklar: narkolepsi, gece terdrii, somnambulizm, benign uyku jerkleri,
huzursuz bacak sendromu
6. Toksik-metabolik hastaliklar: kardiyak, gastrointestinal, hepatik-renal hastalaiklar,
elektrolit bozukluklari, endokrin hastaliklari, ilaglar
7. Psikiyatrik hastaliklar: panik atak, somatizasyon bozuklugu, disosiyatif bozukluk,
konversiyon bozukluklar1 (psikojenik nobetler)
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Gegici iskemik ataklar (GIA) epilepsi ndbetleriyle karisabilir. GIA bir damar sulama
alani ile iligkili klinik 6zellikler gosterir, hastalarda genellikle iskemik inme ig¢in risk faktorleri
mevcuttur, genellikle epileptik nobetlere gore daha uzun siirelidir. GiA’larda genellikle
negatif semptomlar izlenirken, epilepsi ndbetlerinde pozitif semptomlar izlenir. Ancak afazi,
negatif miyoklonus gibi iktal negatif semptomlar da izlenebilir (8). Todd paralizisi goriilen
epileptik nobetler GIA’lar ile karistirilabilir.Ciddi karotis stenozunda kontralateral
ekstremitede titreme ile giden GIA’larin fokal motor ndbetlerle karistirilmasi ¢ok olasidir(83).

Migren, ozellikle aurali migren, asefalik migren, baziler migrenin epileptik nobetlerle
ayirict tanisi zor olabilir.Migrende kalici basagrisinin olmasi, fotofobi, fonofobi eslik etmesi,
kusmanin izlenmesi yol gosterici olabilir, migren semptomlar1 daha uzun siirelidir(84).
Epilepsi ve migrenin birlikte goriilme sikligit da yiiksektir, bu da tamiyr giclestiren
faktorlerdendir(85). Uyku bozukluklarinin ayirici tanisinda polisomnografi yardimeidir.
Fizyolojik miyokloni, uykuya dalis miyoklonileri, spinal myoklonus, palatal myoklonus,
hareket bozukluklari, bazi ndrodejeneratif hastaliklar, metabolik ve toksik ensefalopatiler
miyoklonik nébetlerin ayirici tanisinda diisiiniilmelidir.

Epilepsi ayirict tanisinda en 6nemli konu epilepsi ile psikojen nonepileptik atak
(PNEA) ayrimin1 yapmaktir. PNEA insidansi yaklagik 2-33/100000°dir(86). Geng yas
kadinlarda daha sik goriiliir. Tedaviye direngli nobet tanisiyla epilepsi merkezlerine sevk
edilen hastalarin %15-30’u PNEA tanis1 almaktadir(11).PNEA hastalarinda tanida gecikme
stiresi yaklagik 7 yildir, siirenin uzamasi da gen¢ yas, antikonvulzan tedavi ve EEG’de
interiktal epileptiform paternlerin olmasi ile iligkili bulunmustur(87). Bu hastalar uzun yillar
coklu antiepileptik tedavi almakta, antiepileptik yan etkilerine maruz kalmakta ve saglik
sistemi i¢in maliyet olusturmaktadir.Hastalik siiresinin uzamasi PNEA hastalarinda en 6nemli
prognostik faktdrlerden biridir. PNEA olgularmin %80’inin tani almadan dnce AEI kullandig1
gosterilmistir (88).PNEA diisiiniilen ancak ilerleyen donemlerde epilepsi tanis1 alan hastalar
da mevcuttur. Epileptik ndbet ve PNEA nin birlikte goriilebilmesi de tanida zorluk olusturur.

Anamnezde ndbetlerin siklikla kalabalik ortamlarda olmasi, yalnizken goriilmemesi,
stres ve Uziintii ile tetiklenmesi PNEA’y1 akla getirmelidir.Uzun siire, asenkron hareketler,
pelvik hareketler, basin iki yana hareketi, g6z agmaya direng, iktal aglama, stereotipik
olmayan ve ataktan ataga degisebilen hareketler, opistotonus postiiriPNEA
diistindiirtir(11,89).Tanida kamera goriintiisli, provokasyon yontemleri, telkin kullanilabilir.

Atak sirasinda yaralanma, idrar kacirma, dil 1sirma, uyku sirasinda atak, anormal EEG ve
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MRG bulgusu varliginda PNEA tanis1 koymak zordur. VEM ayiric1 tanida altin standarttir.

Frontal lob epilepsilerinde kompleks motor hareketler, tepinme, ¢irpinma, bagima,
ciglik atma goriilebilir ve PNEA’lar ile karistirilma sikligi yiiksektir. Nobet siiresinin kisa
olmasi, genc yasta baslangi¢, hareketlerin stereotipik paternde olmasi, uykuda goriilmesi,
EEG ve MRG anormalligi frontal lob nobeti lehinedir (90). Ayirict tani igin VEM kullanilsa
bile bazi gii¢c durumlar mevcuttur. Hareket artefaktlar1 nedeniyle iktal EEG
degerlendirilemeyebilir. Diger bir problem ise noninvazif EEG ile diisiik oranlarda
kayitlanabilen basit fokal nobetlerdir, basit fokal nobet semptomlar1 varliginda EEG normal
saptansa bile epileptik ndbet ekarte edilemez (91). Bunun yaninda askerden kagmak, maddi
destek gibi primer kazanim i¢in epileptik semptomlarla olan basvurular acisindan da dikkatli
olunmalidir. PNEA tanis1 alan hastalara psikiyatrist igbirligi ile yaklasilmali, hastalarin uygun

tedavisi diizenlenerek takibi saglanmalidir.

ELEKTROENSEFALOGRAFi

EEG, beynin spontan elektriksel aktivitesinin sag¢li deriye yerlestirilen elektrotlar
aracilig1 ile kaydedildigi giivenilir, ucuz ve kullanisli noninvazif inceleme yontemidir ve
beynin fonksiyonel durumunu yansitir(5,6). Ilk olarak 1929°da Hans Berger tarafindan
kullanilmistir(92). EEG epilepsi tanisi, nobet siniflamasi, tedavi belirlenmesi, prognozun
belirlenmesi ve epilepsi takibinde kullanilan en 6nemli tetkiktir.

Hiicre i¢i ve hiicre dis1 iyonlarin konsantrasyon farkliliklari istirahat membran
potansiyelini olusturur. Hiicre i¢ine pozitif yiiklii iyonlarin akimi hiicrenin depolarizasyonuna
neden olurken, hiicre i¢ine negatif yiiklii iyonlarin gegisi ise hiperpolarizasyona neden olur.
EEG aktivitesinin kaynagi III, V ve VI korteks tabakalarinda bulunan piramidal hiicrelerin
postsinaptik potansiyelleridir. Hiicre i¢ine sodyum ve kalsiyum iyonlarinin girisi
depolarizasyon ve bu eksitatdr postsinaptik potansiyellere (EPSP) sebep olurken, kalsiyum
aracili potasyum iyonlarmin hareketi veya gaba amino butiirik asit (GABA) aracili klor
iyonlarinin hiicre i¢ine girisi ile hiperpolarizasyon ve inhibitdr postsinaptik potansiyeller
(IPSP) olusur (6,93).Milyonlarca néronun EPSP ve IPSP toplamlarmin olusturdugu
elektriksel akim ytlizeyel EEG’nin aktivitesini olusturur(94).

Istirahat ve uyaniklik halinde EEG ritmik bir aktivite gosterir. EEG’deki epileptiform
aktivite ise epileptojenik odak igerisindeki ndronlar tarafindan senkronize edilen membran

potansiyellerinin paroksismal depolarizasyon kaymasi sonucu olusur(95). Paroksismal
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depolarizasyon kaymasi sonucunda ¢ok fazla aksiyon potansiyeli olusur ve yiizeyel diken-
dalga aktivitesini olusturur. Uzamis hiperpolarizasyonla impulslar ndrondan ndrona yayilir ve
hipersenkronizasyon ortaya cikar(96).

EEG, skalp tlizerine yerlestirilen metal elektrotlar ile kaydedilir. Elektrotlar skalp
tizerine iletken bir madde ile yerlestirilir. Her elektrot nasion, inion ve preaurikuler

noktalardan yapilan dl¢iimlerle, uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirilir (97)(Sekil 1).

A.Nasiondan iniona 6l¢iim yontemlerini gostermek igin kafatasinin yandan goériiniimii. Fp 6n kutup
pozisyonudur, F elektrotlarin frontal hatti, C santral hatti, P parietal hattt ve O oksipital hattidir. C
nasiondan iniona mesafenin tam ortasidir. B.Santral elektrotlar ig¢in 6l¢iim ydntemini gdsteren
kafatasinin 6nden goriiniimii

Sekil 1. Uluslararasi 10-20 sistemine gore elektrot yerlesimi (98)

Uluslararast 10-20 sistemindeki 21 elektroda ek olarak %10 araliklarla elektrotlar
yerlestirilebilir. Bu elektrotlar ‘American Electroencephalographic Society’ tarafindan
standardize edilmistir ve dort elektrot T7, T8, P7 ve P8 olarak farkli isimlendirilmistir (Sekil
2)(99).

Sekil 2. 10-10 sistemi icin modifiye kombinasyon isimlendirmesi (99)

Skalpe yerlestirilen elektrotlar ile yapilan EEG serebral korteksin yalnizca bir kismini

kayit edebilir. Insiiler korteks, frontoparietal operkuler korteks, inferomedial temporal lob,
20



interhemisferik fissiir, orbitofrontal korteks, alt parietal-oksipital korteksler ve derin sulkal
alanlardan kayit yapmak i¢in sinirlar vardir(100). Odak gosterilemediginde goriintiileme
bulgulariin da yardimiyla invazif EEG yapilabilir. Epilepsi odaginin yerlesimine gore
subdural elektrotlar veya stereotaktik derin elektrotlar beyin parankimine yerlestirilir. Invazif
EEG’nin enfeksiyon, kanama, intrakranial basing artis1 gibi komplikasyon riskleri
mevcuttur(101).

Kayit monopolar ve bipolar olarak yapilabilir. Monopolar montaj tiim elektrotlar ile
referans elektrot arasindaki, bipolar montaj ise elektrotlar arasindaki potansiyel farki
Ol¢timiinii yansitir(102).

EEG’den gelen yiiksek ve diisiik frekansh dalgalar1 dislamak igin filtreler kullanilir.
Genellikle algak frekans filtresi 1 Hz, yiiksek frekans filtresi 70 Hz olarak kullanilir. 50-60 Hz
filtresi (notch filtre) ise elektrik artefaktlarini dislamak i¢in kullanilir. Algak frekans filtresi 1
Hz’den diisiik oldugunda delta dalgalarindaki patolojik aktiviteler gozden kagirilabilir.
Yiiksek frekans filtresi 70 Hz’den diisiik oldugunda ise diken ve keskin dalgalarin gdzden
kagmasma veya kas artefaktlarinin diken sanilmasma neden olabilir(6,103). Fizyolojik
artefaktlar; okuler (goz kirpma, lateral rektus dikenleri, nistagmus, goz hareketleri), bas ve
viicut hareketleri (tremor, myokloni), skalp arterlerinin nabiz artefakti, kardiyak (EKG
artefakti), kas, yutkunma ve terleme artefaktlaridir. Cevreye bagl artefaktlar ise elektrotun iyi
baglanmamasi, c¢evreden kaynaklanan potansiyeller, intravendz infiizyonlar, implante
cihazlar, yogun bakim {iinitesi ekipmanlarina baglh artefaktlardir (6,96).

Rutin bir EEG kaydi sessiz, sakin sartlarda 20-30 dakika siire ile yapilir. EEG
sirasinda epileptik odagi gézlemlemek icin hiperventilasyon, fotik stimulasyon gibi gesitli
aktivasyon yontemleri kullanilir(6,104). Jeneralize yavas dalgalarla karakterize olan
hiperventilasyon reaksiyonu fizyolojiktir. Uyku EEG’si, uyku deprivasyonlu EEG de epilepsi
odagini tetikleme amach kullanilabilir. Refleks epilepsi diisiiniilen hastalarda okuma, yazma,
konusma, zihinsel aritmetik, rubik kiip gibi 6zel aktivasyon yontemleri uygulanabilir(100).

EEG degerlendirmesine ilk olarak temel aktivite ile baslanir. Normal temel aktivite
yas, uyku durumu, kullanilan ilaglara gére degiskenlik gdsterir. Beyin hemisferleri arasindaki
simetriye dikkat edilmelidir. Normal bir eriskinde, uyanik ve gozler kapali haldeyken 8-13 Hz
posterior dominant alfa aktivitesi kaydedilir, géz acma ile alfa aktivitesi baskilanir. Beta
aktivitesi frontosantral bolgelerde belirgin 13-35 Hz ritmindedir. Teta dalgalar1 4-8 Hz ve
delta dalgalar1 1-4 Hz frekansindadir, normalde uyanik erigkinde kaydedilmez (105).EEG
iktal, postiktal ve interiktal donemde degerlendirilebilir. EEG’de epileptiform desarjlar
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ardindan bir yavas dalganin takip ettigi 30-70 ms siiren bir diken veya 70-200 ms siiren bir
keskin dalga ile goriiliir(95).

Normal bir EEG’nin epilepsi tanisin1 diglatmayacagi gibi, EEG’de epileptiform
aktivite saptanmasi da klinik bulgu yoksa tedavi baglanmasini gerektirmez. Ilk rutin EEG ile
epilepsi olgularinin 50’sinde tani konulabilirken, iigiincii ve dordiincii EEG’ler ile bu oran
%80-90a yiikselir(106). ilk ndbetten sonra 24 saat icinde EEG yapilirsa epileptiform desarj
kaydedilme olasilig1 daha yiiksektir (107).Nadiren rutin EEG sirasinda iktal aktivite de kayit
edilebilir. EEG yorumlanmasinda en sik yapilan hatalardan biri normal varyantlarin patolojik
olarak okunmasi ve yanlis pozitif tan1 konulmasidir(108,109).

EEG raporlanmasi i¢in gézlemciler arasindaki uyum sadece orta seviyededir. Standart
EEG raporlamasi i¢in EEG'nin Standart Bilgisayar Tabanli Organize Raporlamasi (SCORE)
yazilimi gibi ¢alismalar siirmektedir (110).

EEG epilepsi disinda amnestik sendromlar, beyin tiimorleri, ensefalit, nérodejeneratif
hastaliklar, ensefalopati, metabolik hastaliklar, uyku bozukluklari, subakut sklerozan
panensefalit, Creutzfeldt-Jacobs hastaligi gibi viral enfeksiyonlar ve beyin Gliimiiniin
degerlendirilmesinde de kullanilir(6). EEG; ayaktan EEG, video EEG monitorizasyonu,
yogun bakim iinitesinde siirekli EEG, intraoperatif ve intrakranial EEG gibi kullanim

alanlarina sahiptir.

VIDEO ELEKTROENSEFALOGRAFI MONITORIZARIZASYONU

Rutin EEG kayitlar1 20-30 dakika siirer ve interiktal epileptiform desarjlarin
saptanmast halinde tani, nobet siniflamasi, tedavi diizenlenmesi i¢in biiyilk oranda
yardimcidir. Ancak bu siire seyrek olarak meydana gelen interiktal epileptiform desarjlari
yakalamak i¢in yeterli olmayabilir.Aktivasyon yontemleri uygulanmis rutin EEG ile interiktal
epileptiform aktivite saptanamazsa uzun siireli VEM kullanilabilir. VEM, nodbet esnasinda
iktal semiyolojinin ve iktal EEG bulgularinin birlikte degerlendirilmesini saglar. Iktal
EEG’nin 6zgiilliigi ve duyarhilig1 interiktal EEG’ye gore daha yiiksektir(111). VEM ayirici
tani, tan1y1 dogrulama,epilepsi siniflamasi, nobet sikliginin belirlenmesi, tedavi karari, cerrahi
tedavi aday1 hastalarda epileptojenik odagin tespiti i¢in kullanilir(100,111-113).

‘American Electroencephalographic Society’ tarafindanVEM i¢in teknik materyal,
kaydin nasil yapilacagi, ¢ekim sirasinda ve raporlama sirasinda yer alacak olan personelin
ozellikleri ve sorumluluklar1 tanimlanmistir (114).Standartlastirilmis protokol VEM f{initeleri

arasinda veri aligverisi ve isbirligini kolaylastirir. VEM 0Oncesi ayrintili anamnez alinmali,
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norolojik muayene yapilmalidir. VEM sirasinda 6zel saglik uzmanlar1 tarafindan siirekli
gozetim, video monitorleri ve hemsire alarmlari ile desteklenen hastalarin dogrudan
gozlemlenmesi ile Onerilmektedir (7).Amerikan Epilepsi Dernegi’nin calismasinda VEM
tinitelerinde ndbetlere bagli komplikasyonlar olarak diismeler (%69), status epileptikus (%63),
postiktal psikoz (%54), pnémoni (%10), kardiyak arrest (%7), kiriklar(%6) ve 6lim (%3)
izlendigi belirtilmistir (115). Bu durumlar i¢in hasta giivenliginin saglanmis olmasi(yatak
kenarlarinin kaldirilmis ve yumusak olmasi, yatagin algak olmasi, damar yolunun agik
bulunmas1 gibi) ve ilgili personelin egitilmis olmas1 gerekmektedir (116,117).

VEM elektrokardiyografi, kan basinci, nabiz, elektrookulografi, elektromiyografi,
solunum fonksiyonu gibi fizyolojik parametrelerin de birlikte degerlendirilebilmesini saglar
(112). VEM kaydi genellikle 2-5 giin yapilir, ancak klinik duruma gore siire
uzatilabilir.Foong ve ark.(118) yaptiklar1 ¢aligmada pozitif vakalarin %99’unu teshis etmek
icin 5 giiniin yeterli oldugunu ve atak kaydi yapilan hastalarin %53,7’sinin ilk giin
kaydedildigini gostermistir. Lobello ve ark.(17) da klinik olay izlenen hastalarin %87,7’sinde
ilk 2 giinde kayit yapildigini gostermistir. VEM sirasinda ndbet kaydedilmesi amaciyla AEQ
azaltilarak kesilebilir, hastaya ila¢ kesimi sirasinda artan nobet riski hakkinda bilgi
verilmelidir. Ozellikle ila¢ kesimi sirasinda olusabilecek jeneralize ndbetler ve bunlara bagl
yaralanma, diisme, status epileptikus, kardiyak aritmiler, postiktal psikoz ve SUDEP gibi
komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmali ve gerekli 6nlemler alinmis olmalidir (116, 117).

VEM klinik nébet semiyolojisi, ndbetin baslangi¢ bolgesi ve ndbet yayilimi hakkinda
onemli bilgiler saglar. Ancak bu bilgilerin biiyiik kismi icin VEM {initesindeki personelin
hastalar1 nobet sirasinda bilissel, davranigsal, motor ve duyusal fonksiyonlar agisindan test
etmesi gerekir (7,119). Yapilan ¢alismalarda VEM merkezlerinin ¢ogunun iktal ve postiktal
testler yaptiklart ancak bunlar i¢in bir standardizasyonun olmadigin1 géstermistir. Bu nedenle
ILAE tarafindan atanan goérev giicli bir iktal test 6rnegiolusturmustur, on merkezde klinik
olarak degerlendirilerek %93 uygulanabilir oldugu izlenen test Srnegininsadece ¢ok kisa
siireli nobetler i¢in uygulanabilirliginin zor oldugu belirtilmis, bu durumlar i¢in postiktal ve
interiktal testler ve c¢ocuklar icin bazi modifikasyonlar Onerilmistir (119). Hastalar bu
standartlara gore degerlendirildiginde 6nemli lateralize ve lokalize edici bulgularin biiyiik
oranda saptandigi goriilmiistiir.

Nobetin  klinik semiyolojisinde izlenen bazi durumlarin nobeti lateralize edici
ozellikleri mevcuttur. Tek tarafli distonik postur, zorlu goz ve bas versiyonu,unilateral gorsel

fenomenler yiiksek giivenilirlikli olarak kontralateral hemisferi gdsterir (120,121). Tek tarafli
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iyl tanimlanmig somatosensoriyel semptomlar, motor tonik ve klonik aktivite, postiktal
paralizi kontralateral hemisferi gosterirken, tek tarafli otomatizmalar, postiktal burun silme ve
tek tarafli g6z kirma ipsilateral hemisfer lehinedir (56,121,122). Bir kol ekstansiyonda ve el
yumruk seklinde bilekten fleksiyonda iken diger kolun dirsekten fleksiyonda oldugu ‘4
isareti’ ekstansiyondaki kolun kontralateralini gosterir (123). Iktal disfazi ve afazi dominant
hemisferi isaret eder. iktal tiikiirme, kusma, konusma, aglama ise nondominant hemisferi
gosterir (120). Iktal nistagmusun hizli bileseni epileptik odagin kontralateralindedir (124).
Iktal giilme hipotalamik hamartomu diisiindiiriir (125). Frontal lob nébetlerinde karmasik
motor ve hipermotor hareketler(pedal ¢evirme gibi) goriiliir, ndbetler genellikle uyku
sirasinda ortaya ¢ikar, kiimelenme gosterir, nobetlere konugmanin durmasi ve vokalizasyonlar
eslik eder (126).

Iktal EEG’de nébet tiplerine gore tipik elektrofizyolojik paternler saptanabilir. Fokal
ndbetlerde iktal desarjlarin elektrofizyolojik olarak lateralizasyonu ve lokalizasyonu
yapilabilir. Ozellikle mezyal temporal lob, dorsolateral frontal lob nobetlerinin yiizeyel EEG
ile tespiti, neokortikal temporal, mezyal frontal, oksipital lob ndbetlerine kiyasla daha
kolaydir.

VEM’in en 6nemli faydalarindan biri psikojen nonepileptik ataklarin ayirt edilmesidir.
Boylelikle hastanin gereksiz yere antiepileptik tedavi almasi 6nlenmis olur. Ozellikle frontal
lob nobetlerinde oldugu gibi psikojen olarak degerlendirilen epileptik nobetlerin de tani
almasin1 saglayabilir. Tanida 6nemli giicliikklerden biri epileptik nobetler ve PNEA
birlikteligidir. Nobet sikliginda artis ve direncli ndbetleri oldugu diisiliniilen bir epilepsi
hastasina PNEA’lar eslik ediyor olabilir veya PNEA diisiiniilen, hatta PNEA sirasinda
gozlenen veya VEM kaydi yapilan hastada eslik eden epilepsi nobetlerinin olmasi nedeniyle
ila¢ doz azaltilmasi ya da kesilmesi sirasinda siddetli epileptik ndbetler izlenebilir. Bu nedenle
bir hastada PNEA gozlendiginde 6zellikle epileptik ndbet i¢in slipheli oykii, interiktal EEG
anormallikleri, epilepsi i¢in etiyolojik faktorii bulunan hastalarda dikkatli olunmali, gerekirse
cok nobet kaydi yapilmalidir (127). Psikojen nonepileptik ataklar disinda VEM’de en sik
saptanan nonepileptik paroksismal olaylar senkop, uyku bozukluklar1 ve gegici iskemik
ataklardir.

Epilepsi cerrahisi i¢in hastalar kapsamli olarak degerlendirilmelidir. Cerrahi tedavide
amagc epileptojenik alanin eksizyonudur. Lateralize ve lokalize edici semiyolojik bulgularin
degerlendirilmesi, interiktal ve iktal EEG bulgulari, noropsikolojik ¢alismalar, yapisal

lezyonlarin gosterilmesi i¢in kranial MRG, fonksiyonel MRG, serebral perfiizyon
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degisikligini gostermek icin iktal SPECT ve PET c¢aligmalar1 ile hastalar cerrahi tedaviye
uygunluk agisindan degerlendirilir. Eger bu yontemler ile epileptojenik odak tespit edilemezse
derinlik, subdural ve foramen ovale elektrotlar1 gibi invaziv tekniklerin kullanilmasi
gerekebilir(128). Meziyal temporal lob epilepsisi ve yapisal lezyona bagli epilepsi hastalari
cerrahi tedaviden biiyiik yarar goriirler.

Pahali olmasi, VEM merkezlerinin azlig1 nedeniyle ulagimin zor olmasi ve zaman
gerektirmesi, 0zel ekipman ve personel gerektirmesi uzun siireli VEM’in kisith yonleridir.
Iktal EEG hareket artefaktlar1 nedeniyle degerlendirilemeyebilir. Nobetleri seyrek olan
hastalarda kullanimi zor olabilir ya da nonepileptik ataklar diislinlilen hastalarda yatis
esnasinda atak izlenmeyebilir (112). VEM pahal1 bir tetkiktir, ancak nonepileptik olaylar ile
ayirici taninin saglanmasi, cerrahi aday1 hastalarin belirlenerek belki de cerrahi sonrasi nébet
kontroliiniin saglanmas: ile hastalarin uzun siireli, coklu AEI tedavilerinin ve hastaneye
bagvuru sikliklarinin azaltilmasi ile uzun donem maliyeti azaltmada etkili olabilir. Bunun
yaninda ise daha Onemli olarak hastalarin gereksiz ilag kullanimimi Onlemis ve yasam
kalitesini de yiikseltmis olur.

Siniflandirmada en onemli zorluklardan biri 6zellikle hizla jeneralize olan fokal
baslangicli nobetler i¢in hasta ve hasta yakinlarindan alinan anamnezin yeterli olmamasidir.
Nobet baslangicindaki fokal ozelliklerin anamnezde genellikle belirtilmedigi gozlenmistir.
Eger hastada siniflamaya yardimci olacak EEG veya MR bulgusu yoksa bu hastalar
yanliglikla primer jeneralize epilepsi olarak siniflandirilabilmekte ve belki de ndbetleri icin
fayda saglayabilecek AEI tedavisi ve cerrahi seceneklerinden mahrum kalmaktadir. VEM bu
noktada daha uzun kayit siiresi ile interiktal epileptiform aktivitenin yakalanma sansini
arttirmakta, nobet kaydi saglanabilirse iktal EEG ve semiyolojinin degerlendirilmesine olanak

saglamaktadir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismaya kuruldugu Aralik 2012 ve Aralik 2019 tarihleri arasindaki yedi yillik
siirede Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali VEM Unitesinde takip
edilmis olan hastalar alindi. Hastalar 7-18 yas aras1 ¢gocuk hastalar ve >18 yas erigkin hastalar
olarak iki gruba ayrild1 ve ayr1 ayr1 degerlendirildi. 7-18 yas aras1 336, >18 yas 373 hasta
VEM’de izlenmisti. Ilk yatislarinda yeterli sayida nébet kayitlanamadigindan eriskin
hastalarda 40 hasta, cocuk hastalarda ise 52 hastada birden fazla sayida yatis yapildig
goriildi. Bu hastalarin ilk VEM kayaitlar1 ¢alismaya alindi.

Hastalarin VEM’e yoOnlendirilme nedenleri paroksismal olaylarin epileptik-
nonepileptik ayirict tanisi, nobet tipinde veya sikliginda degisiklik olmasi, ndbet tipi ve
epilepsi sendromunun tanimlanmasi, tedaviye direngli ve cerrahi planit yapilan epilepsi
hastalarinda epileptojenik odagin saptanmasi idi. Hastalar kendi epilepsi poliklinigimizden
veya VEM iinitesi olmayan yerlerden yonlendirilen hastalardan olusuyordu, bu hastalarin
biiylik cogunlugu VEM oncesi epilepsi poliklinigince de tekrar degerlendirildi. Cocuk
hastalar ise Cocuk Norolojisi Bilim Dali tarafindan yonlendirilen hastalardan olusuyordu ve
takipleri Cocuk Norolojisi tarafindan yapilmaktaydi.

Hastalarin yas, cinsiyet, ikamet ettikleri il, VEM’de yatis siiresi, yatig siiresince
gecirdikleri ndbet sayisi, iktal ve interiktal EEG bulgular1 kaydedildi. Retrospektif olarak
hasta otomasyon sistemleri ve VEM kayitlari taranarak hastalarin VEM o6ncesi ve sonrasi tani,
tedavi ve nobet siniflamalar1 karsilagtirildi. Hasta otomasyon sisteminden edinilemeyen
bilgiler i¢cin 17 hastada hasta veya hasta yakinlarina telefonla ulasilarak eksik bilgiler

tamamlandi.
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Hastalarin VEM 0Oncesi anamnez, ndrolojik muayene ve rutin EEG bulgularina gore
konan tanilar1 ve diizenlenen tedavileri ile VEM sonrasi tant ve tedavileri
karsilastirildi. Tedaviye yeni AEI eklenmesi veya kullanilan AEI’nin kesilmesi, antidepresan
tedavi eklenmesi ya da kesilmesi tedavi degisimi olarak belirlenirken, doz azaltilmasi ve
arttirtlmasi tedavi degisikligi olarak alinmadi.

Kayitlar 3 adet Micromed 32 kanalli uzun donem video EEG cihazi ile yapild:.
Elektrotlar sacl deriye uluslararasi 10-20 sistemine gore, kollodion kullanilarak yerlestirildi.
[zlem siiresince EKG kaydi da yapildi. Odada nobet izlenmesi halinde hasta ve yakinm da
ulagabilecegi bir alarm sistemi bulunuyordu. Hastalar bir refakat¢i ile birlikte 6zel VEM
tinitesine yatirildi. Hasta ve hasta yakini cihaz, izlem siireci, ndbet olacagini farketme ya da
nobet olmasi halinde diigmeye basilmasi hakkinda bilgilendirildi. Hastanin goriintii ve EEG’si
devamli olarak EEG gozlem odasinda bulunan ekranda izleniyor ve kaydediliyordu. Ilk giin
hastalara g6z acip kapama, aralikli 151k uyarimi, hiperventilasyon gibi aktivasyon yontemleri
uygulantyordu.

Hastalar deneyimli EEG teknisyeni ve ndbet sartlarinda hemsire tarafindan gozlem
altinda izlendi. Hastalar nobet sirasinda ve postiktal donemde biling durumu, motor
hareketler, dil ve bellek islevleri agisindan sorgulandi. Antiepileptik ila¢ kesimi hastalara rutin
olarak uygulanmamakla birlikte, gerekli gortildiigii hallerde daha erken nobet kaydi amaciyla
kademeli olarak ilaglar azaltildi veya kesildi. Hastalar ila¢ kesimi Oncesi nobet riski ve
komplikasyonlar1 hakkinda bilgilendirildi. JTKN ve status dykiisii olan hastalarda ilag kesimi
genellikle yapilmadi veya ¢ok kontrollii olarak yapildi. Hastalarin yatirilma siiresi genellikle
klinik olarak yeterli sayida nobet kaydi elde edilebildigi siire olarak belirlense de hastanin
kendi istegi, maliyet, yatak sayis1 ve hasta yogunlugu nedeniyle bu siireler kisaltildi, atak
kaydi yapilamamasi nedeniyle kesin tam1 konulamayan veya lokalizasyon tam olarak
belirlenemeyen hastalar i¢in bazi durumlarda tekrar yatis planlandi.

Hastalar VEM siiresince nobet kaydi olmayanlar, epileptik nobet kaydi olanlar,
nonepileptik nobet kaydi olanlar, epileptik ve nonepileptik nobet kaydi olanlar olarak dort
gruba ayrildi. Gruplar arasinda VEM siireleri karsilastirildi. Hastalar tanilarina gore epilepsi,
PNEA ve epilepsi ve PNEA birlikteligi olarak gruplandirilarak gruplar arasinda ilk atak
sonrasinda VEM vyapilana kadar gegen siireler karsilastirildi. VEM o6ncesi yapilan rutin EEG
bulgular1 ve VEM’deki interiktal EEG bulgular1 normal, fokal epileptiform, jeneralize

epileptiform ve organizasyon bozuklugu olarak gruplandirildi.
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VEM’de takip edilen 373 erigkin hastanin 198’inde (%53,0) epileptik veya
nonepileptik toplam 1071 klinik olay izlendi. Bu hastalarin 121’inde (%32,4) toplam 798
epileptik nobet kaydi yapildi. Epileptik nobet kaydi olan hastalarinanamnez, nérolojik
muayene ve rutin EEG bulgularina dayanarakILAE 1981, SNS ve ILAE 2017 siniflamalarina
gore nobet siniflamalari yapildi ve bunlar VEM sonrasi ndbet video kaydi, iktal ve interiktal
EEG bulgulari ile yapilan simiflamalar ile karsilagtirildi. SNS’ye gore smiflama yapilirken
hastalar oncelikleilk ve 6n planda belirgin klinik bulguya gore tek komponentli olarak
karsilastirildi, aura bagka bir ndbet tipi ile takip ediliyorsa aura disindaki belirgin nébet tipi
esas kabul edildi. Sonrasinda ndbet evrimine gore ayrintili siniflama da yapilarak bulgular
karsilastirildi. ILAE 2017 siniflamast ile sadece ilk asama olan ndbet siniflamasi yapildi,
epilepsi siniflamasi, epilepsi sendromunun teshisi ve etiyoloji degerlendirilmedi.

Calismanim yapilabilmesi igin Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

alian etik kurul onay1 ektedir (Ek 1).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma verileri degerlendirilirken ortalama analizi, standart sapma, frekans analizi
gibi tanimlayici istatistiksel yontemler kullanildi. Verilerin yiizdesel olarak oranlar1 belirlendi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Sonuglar % 95“lik giiven
araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Calismada  kategorik  degiskenlerKruskal = Wallis  istatistiksel analizi ile
degerlendirildi(129). Gruplar aras1 degiskenler ise Bonferroni diizeltmeli Dunn testi ile
karsilastirildi (130). p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.

VEM oncesi ve sonrasi yapilan siiflamalarin uyumluluguise Kappa (x)istatistiksel
analizi ile degerlendirildi(131). Uyumluluk « 0-0,20 ise zayif, 0,21-0,40 ise hafif, 0,41-0,60
ise orta, 0,61-0,80 ise iyi ve ¥>0,81 ise miikemmel olarak degerlendirildi.

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS 24 ( lisans numarasi 10240642, SPSS Inc.)

istatistiksel programi ile yapildi.
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BULGULAR

Calismaya Aralik 2012 ve Aralik 2019 yillar1 arasinda VEM f{initesinde izlenen ardisik
373 eriskin ve 326 cocuk hasta alindi. Eriskin ve ¢ocuk hastalar kendi gruplari icerisinde ayr1
ayr1 degerlendirildi. VEM’de izlenen 336 c¢ocuk hastadan 10 hastanin bilgilerine

ulagilamamasi nedeniyle ¢alismaya alinmadi.

ERISKIN HASTALAR

Calismaya alinan 373 eriskin hastanin 214’1 (%57.,4) kadin, 159’u (%42,6) erkekti.
Hastalarin ortalama yasi 37,21+14,87 idi. Epileptik nobet kaydi olanlarin ortalama yasi
36,21£13,37 saptandi, gruplara gore ortalama yaslar benzer bulundu (Tablo 7). Hastalarin
184’1 (%49,3) Edirne’den, 85’1 (%22,8) Kurklareli’den, 62’si (%16,6) Tekirdag’dan, 22’si
(%35,9) Istanbul’dan ve 20’si (%5,4) diger illerden bagvurmustu.

Hastalarin 203’tinde (%54,4) rutin EEG normal saptanirken, 107 hastada (%28,8)
fokal epileptiform, 10 hastada (%2,7) ise jeneralize epileptiform desarjlar saptandi, 4 hastada
(%1,1) nonkonvulsif status epileptikus izlendi. Hastalarin 36’sinda (%9,7) sadece
organizasyon bozuklugu izlendi, bu hastalarda epileptiform desarj izlenmedi. Hastalarin
13’tinde (%3,5) ise VEM 0Oncesinde hastanemizde kayitli rutin EEG yoktu. Rutin EEG
sirasinda 6 (%1,6) hastada nobet kaydi, 2 (9%0,6) hastada da PNEA kaydi yapildig: goriildii.
Interiktal EEG ise hastalarin 166’sinda (%44,5) normal saptanirken, 148 hastada (%39,7)
fokal epileptiform, 19 hastada (%5,1) jeneralize epileptiform desarjlar, 2 hastada (%0,5)
nonkonvulsif status epileptikus izlendi, 37 hastada (9%9,9) sadece organizasyon bozuklugu

saptand1. Bir hastada ise teknik nedenlerle interiktal EEG degerlendirilemedi.
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Hastalar nobet kaydi olmayanlar, epileptik nobet kaydi olanlar, nonepileptik nobet
kaydi olanlar, epileptik ve nonepileptik nobet kaydi olanlar olarak dort gruba ayrildi. Gruplar
arasinda VEM siireleri karsilastirildi. Tiim hastalarin ortalama VEM siiresi 4,44 (+3,48) idi.
Epileptik veya nonepileptik ndbet kaydi olan hastalarin VEM siireleri daha uzun saptandi, en
uzun VEM siiresi ise epileptik ve nonepileptik ndbet birlikteligi olan hastalarda saptandi
(Tablo 7). Kruskal Wallis test kullanilarak yapilan analizde gruplara géore VEM siireleri
istatistiksel olarak anlamli olarak farkli bulundu (p<0,01). Gruplar arasi farklar1 géstermek
icin Bonferroni diizeltmeli Dunn testi kullanildi. Epileptik ndbetler ile nonepileptik ndbetler
arasinda VEM siiresi agisindan anlamli fark bulunmazken, ndbeti olmayanlarin VEM siiresi
digerlerinden anlamli olarak kisa, hem epileptik hem nonepileptik nobet kaydi olanlarinki

uzundu (Sekil 3, Tablo 8).

Tablo 7. VEM kaydi yapilan eriskin hastalarin gruplara gore ortalama yaslar1 ve VEM

siireleri
Ortalama hasta Ortalama VEM  Hasta
yas1 siiresi(giin) sayis1
Nobet kayd: olmayanlar 38,44 £16,45 2,59 +£2,04 175
Epileptik nobet kaydi olanlar 36,52 +£13,81 6,35 £3,81 109
Nonepileptik nobet kaydi olanlar 36,01 £13,22 5,20 £3,24 77
Epileptik ve nonepileptik nobet kaydi
olanlar 33,42 +8,26 9,20 £2,99 12
Total 37,20 £14,87 4,44 £3 48 373
25,00
£ 20,00 i
= o o
T 1500 * o o
E T _ B
1]
= 10,00
g —_—
5,00 J_ 1
- T

I [ I I
ok Epileptik Méket Monepileptik Makbet Epileptik ve
Monepileptik Mékbet

NOBET KAYDI

Sekil 3. VEM kayd1 yapilan eriskin hastalarin gruplara gore VEM siireleri
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Tablo 8. VEM kaydi yapilan eriskin hastalarin gruplar aras1 VEM siiresi farkhihiklarinin

analizi
Test Std. test Diizeltilmi

Grup 1 - Grup 2 istatistigi | SLOSPMA | atistigi | P p** S
Yok — Nonepileptik nobet -97,031 14,574 -6,658 ,000 ,000
Yok — Epileptik nobet -125,301 13,003 -9,636 ,000 ,000
Yok — Epileptik ve nonepileptik
nobet -196,424 31,801 -6,177 ,000 ,000
Nonepileptik nobet — Epileptik
nobet 28,270 15,865 1,782 ,075 ,449
Nonepileptik nobet — Epileptik ve
nonepileptik nobet -99,393 33,074 -3,005 ,003 ,016
Epileptik nobet — Epileptik ve
nonepileptik nobet -71,123 32,413 -2,194 ,028 ,169

*p<0,05 anlamli, **Diizeltilmis p: Bonferroni analizine gore diizeltilmis p degerleri, Std:standart

Ik atak sonrasinda VEM kaydi yapilana kadar gegen siire ortalama 11,56+11,60 yil
saptandi. Ilk atak sonrast VEM yapilana kadar gegen siire epilepsi tanisi alan hastalarda
ortalama 13,89+12,00 y1l iken, PNEA tanis1 alan hastalarda 7,05+8,78, epilepsi ve PNEA
birlikteligi saptanan hastalarda ise 12,66+10,24 yil idi. Bonferroni karsilagtirmali Dunn testi
ile yapilan gruplar arasi karsilastirmada PNEA tanisi alan hastalarda ilk atak sonrast VEM
kaydi yapilana kadar gecen siire anlamli olarak epilepsi tanist alan ve epilepsi-PNEA

birlikteligi olan hastalardan daha kisaydi (Sekil 4, Tablo 9).

50,00
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‘h -
£
‘T 30,00 a
e
< | 3
e 20,00 -
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0,00 I i

Epilepsi PHEA Epilepsi ve PMNEA hirliktelidi
TAHI

Sekil 4. Eriskin hastalarda VEM sonras1i tamlara gore ilk atak sonrasi VEM

yapilanakadar gecen siireler
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Tablo 9. Eriskin hastalarda VEM sonrasi tanilara gore ilk atak sonras1t VEM yapilana

kadar gecen siirelerin analizi

Test Std. test Diizeltilmis
Grup 1 — Grup 2 Std.sapma p*
istatistigi istatistigi p**
PNEA - Epilepsi ve PNEA
-50,988 20,101 -2,537 ,011 ,034
birlikteligi
PNEA — Epilepsi -52,548 12,108 4,340 ,000 ,000
Epilepsi ve PNEA birlikteligi —
1,560 17,999 ,087 931 1,000
Epilepsi

*p<0,05 anlamli, **Diizeltilmis p: Bonferroni analizine gore diizeltilmis p degerleri, Std:standart

VEM o6ncesi anamnez, ndrolojik muayene, rutin EEG sonuglariyla konulan tanilar ve
VEM sonrasi tanilar karsilastirildi (Tablo 10). Hastalarin 104’{inde (%27,9) tan1 degisikligi
saptandi. VEM 0Oncesinde anamnez ve fizik muayene ile herhangi bir tan1 konulamayan ve
tedavi almayan hastalarin tanisi belirsiz olarak alindi. Tanist belirsiz olan hastalarin sayisi
VEM sonrast 35’ten (%9,4) 9’a (%2.,4) geriledi, tanis1 belirsiz olan hastalarin 11’1 epilepsi,
10°’u PNEA, 3’1 senkop ve 2’si hareket bozuklugu tanisi aldi. Tan1 kategorilerindeki en biiyiik
degisiklik ise PNEA grubunda izlendi, PNEA tanisi alan hasta sayist 36’dan (%9,7) 81’e
(%21,7) yiikseldi. Hastalarin toplam 106°s1 (%28,4) PNEA tanis1 aldi, bu hastalarin 11’inde
(%2.,9) PNEA ve epilepsi birlikteligi diistiniildii. PNEA tanis1 alan hastalarin 76’s1 kadin, 30’u
erkekti. Ki-kare testi kullanilarak yapilan analizde cinsiyete gére PNEA tanilar1 arasinda
anlaml fark izlendi, VEM kayd1 yapilan hastalar arasinda kadinlarda PNEA tanis1 daha fazla
goriildii (p<0,001).

VEM oncesinde epilepsi tanisi alan hastalar 37°si VEM sonrasi PNEA tanis1 alirken,,
19°’unda epilepsi ve PNEA birlikteligi saptandi, 5’1 paroksismal hareket bozuklugu ve 1’1
senkop tanist aldi. VEM sonrast PNEA tanisi alan hastalarin 43’ (%53) VEM 06ncesinde
antiepileptik tedavi kullaniyordu. VEM 06ncesinde PNEA tanisi ile takip edilen 4 hasta ise
VEM sonrasinda epilepsi tanisi aldi. Kranial MRG’de fokal yer kaplayici lezyonlar izlenen
hastalarin 3’tinde VEM’de PNEA’lar kaydedildi. Bu hastalarin birinde sag temporal, ikisinde
sol frontal kitle mevcuttu ve ikisi VEM 0Oncesinde antiepileptik tedavi almaktaydi.

VEM sonrasinda tedavi degisikligi agisindan hastalar degerlendirildi. Tedavi
degisikliginde antiepileptik ila¢ degisimi, ila¢ eklenmesi veya kesilmesi, antidepresan tedavi
baslanmas1 veya kesilmesi degerlendirildi. Ila¢ degisikligi yapilmadan sadece doz azaltilmasi

veya ylikseltilmesi tedavi degisimi olarak degerlendirilmedi. 141 (%37,8) hastada tedavi
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degisikligi yapildig1 saptandi. VEM oOncesi hastalarn 76’s1 (%20,4) AEI ve antidepresan
tedavi almiyorken, 268’1 (%72,0) AEIL, 75’1 (%]18,2) antidepresan kullaniyordu. VEM
sonrasinda ise 66 hasta (%17,7) AEI ve antidepresan tedavi almazken, 257 hasta (%68,9)
AEI, 99 hasta (%25,5) ise antidepresan tedavi kullaniyordu.

Tablo 10. VEM kaydi yapilan eriskin hastalarin VEM oncesi ve sonrasi tanilari

Tanilar VEM oncesi tam VEM sonras1  Degisim
n(%) tani n(%) (n)
Epilepsi 261 (%70) 220 (%59,0) 41
PNEA 36 (%9,7) 81 (%21,7) 45
Epilepsi ve PNEA birlikteligi 11 (%2.,9) 25 (%6,7) 14
Paroksismal hareket bozuklugu 2 (%0,5) 11(2,9) 9
Uyku bozuklugu 8 (%2,1) 7 (%1,9) 1
Senkop 17 (%4,6) 19 (%S5,1) 2
TiA 3 (%0,8) 0 (%0) 3
Belirsiz 35 (%9,4) 9 (%2,4) 26
Meniere hastahig 0 (%0) 1 (%0,3) 1

PNEA: psikojen nonepileptik atak, TIA: gecici iskemi atak

VEM f{initesinde izlenen 40 hastada (%10,7) tekrarlayan VEM gereksinimi oldu. Bu
hastalarin 8’1 ilk izleminde ndbet kaydi1 yapilamamasi, 9’u nobet sikliginda artis olmasi, 10’u
nobet tipinde degisiklik izlenmesi nedeniyle, 9’u epilepsi cerrahisi agisindan
degerlendirilmesi, 2’si saglik kurulu raporu basvurusu ve 2’si de tedavi diizenlenmesi
amaciyla tekrar yatirildi. Tedavi diizenlenmesi amaciyla yatirilan hastalardan biri gebe ve
ndbet siklig1 artan bir hasta, digeri ise valproik asit kullanimi altinda polikistik over sendromu
goriilen ve sik nobetleri olan geng bir kadin hastayda.

Hastalarin 198’inde epileptik veya nonepileptik toplam 1071 atak kaydi yapildi.
Epileptik nobet kaydi 109 (9%29,2) hastada, nonepileptik atak kaydi 77 (%20,6) hastada ve
epileptik ve nonepileptik nébet birlikteligi de 12 (%3,2) hastada izlendi. Iki (%0,6) hastada ise
iktal desarjlar kayitlandi, ancak nobet aktivitesi izlenmedi, subklinik nobet olarak
degerlendirildi. 121 hastada toplam 814 epileptik ndbet kaydi izlendi. Epileptik nobet kaydi
olan hastalarin nobetleri izlenerek veya teknik nedenle nobet kayitlari silinmis, ndbet
kayitlarina ulasilamayan hastalar i¢in raporlar temel alinarak nobet siniflamalar1 yapildi ve
bunlar VEM o06ncesi anamnez, norolojik muayene ve rutin EEG bulgularina goére yapilan

siniflamalarla karsilastirildi.
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Epileptik nobet kaydi olan 121 hastanin ILAE 1981, SNS ve ILAE 2017
siniflamalarina gore siniflamalar1 yapilarak VEM oncesi ve sonrasi karsilastirildi (Tablo 11,
13, 15) . ILAE 1981 siiflamasina gore 49 (%40,5), SNS’ye gore 38 (%31,4), ILAE 2017
siiflamasina gore 46 (%38,0) hastada smiflamanin degistigi gozlendi. SNS ¢ok asamali
olarak tiim ndbet evrimini agiklayacak sekilde siniflandirildiginda ise 59 (%48,8) hastada
siiflama degisikligi saptandi. SNS ile nobet evrimi ayrintili olarak agiklandiginda hastalarin
54’tinde (%44,6) tek komponentli siniflama yapilirken, 40’min (%33) iki komponentli,
23’iiniin (%19) ti¢ komponentli, 4’linilin (%3,3) dort komponent igerdigi gorildii.

ILAE 1981 siniflamasina gére VEM sonrasinda hastalarin 80’1 (%66,8) parsiyel, 29’u
(%24) sekonder jeneralize, 11’1 (%9,1) jeneralize nobet olarak siniflandirilirken, 1 (%0,8)
hasta siniflandirilamadi. Parsiyel nobetlerin %13,2°si (16 hasta) BPN, %52,9’u (64 hasta)
KPN idi. ILAE 2017 smiflamasina gore ise VEM sonrasinda hastalarin 88’1 (%72,7) fokal
baslangicli, 10’u (%38,3) jeneralize baslangi¢li, 23’1 (%19) ise fokal baslayarak bilateral tonik
klonik nobete doniisen ndbet olarak siniflandirildi. SNS’ye gore hastalarin 43’iinde (%35,5)
otomotor nobet, 17’sinde (%14) hipermotor nobet, 14’iinde (%11,6) tonik klonik ndbet
izlendi. U¢ siniflama icin VEM &ncesi ve sonrasi siniflama oranlari ve degisimleri tablolar ile
gosterilmistir (Tablo 12, 14, 16).

Tim siniflamalar igin VEM oOncesi ve sonrasi uyumluluk Kappa (k) istatistigi
kullanilarak degerlendirildi (Tablo 17). Buna gore ILAE 1981 ve ILAE 2017 smiflamalarinin
uyumlulugu orta derecede (x 0,51/ k 0,57) saptanirken SNS uyumlulugu iyi derecede gozlendi
(x 0,64). SNS’de siniflama komponenti arttikga uyumun azaldigi gosterildi.

Nobet kaydr yapilan 121 hastanin 34’tinde (%28,1) aura izlendi. En sik abdominal
aura gozlendi (12 hasta, %9,9).

Tablo 11. Epileptik nobet kayd: olan eriskin hastalarin ILAE 1981 simiflamasina gore

VEM o6ncesi ve sonrasi siniflamalari

Olgu | ILAE 1981 VEM Oncesi ILAE 1981 VEM Sonrasi Degisim
1 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
2 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
3 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
4 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
5 BPN-KPN-sekonder jeneralize BPN-KPN-sekonder jeneralize Yok
6 BPN-KPN-sekonder jeneralize BPN-KPN-sekonder jeneralize Yok
7 Otomatizmlerle giden KPN KPN-sekonder jeneralize Var
8 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
9 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok

BPN: basit parsiyel nobet, KPN:kompleks parsiyel ndbet.
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Tablo 11. (devam)Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 1981
siiflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi siniflamalari
Olgu | ILAE 1981 VEM Oncesi ILAE 1981 VEM Sonrasi Degisim
10 BPN-Otomatizmlerle giden KPN BPN-Otomatizmlerle giden KPN Yok
11 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
12 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
13 Jeneralize tonik nobet Atipik absans Var
14 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
15 Otomatizmlerle giden KPN KPN-sekonder jeneralize Var
16 Motor semptomlu BPN,versif Motor semptomlu BPN,versif Yok
17 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
18 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
19 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
20 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
21 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
22 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
23 Otomatizmlerle giden KPN Motor semptomlu BPN Var
24 KPN-sekonder jeneralize Jeneralize tonik klonik ndbet Var
25 BPN-KPN Otonomik semptomlu BPN Var
26 Jeneralize tonik klonik nobet Atipik absans Var
27 BPN-Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN Yok
28 Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN Var
29 BPN-sekonder jeneralize BPN- KPN- sekonder jeneralize Var
30 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
31 Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN Var
32 Siiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
33 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
34 Siniflandirilamayan BPN-otomatizmlerle giden KPN Var
35 Otomatizmlerle giden KPN BPN-KPN-sekonder jeneralize Var
36 BPN- Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Var
37 Simiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
38 Jeneralize tonik klonik ndbet Jeneralize tonik klonik ndbet Yok
39 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
40 BPN-KPN Otomatizmlerle giden KPN Var
41 Parsiyel nobet Parsiyel nobet Var
42 Sadece biling bozuklugu ile giden Sadece biling bozuklugu ile giden Yok
absans nobet absans nobet
43 BPN- Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN Yok
44 Simiflandirilamayan BPN-sekonder jeneralize Var
45 KPN-sekonder jeneralize Otomatizmlerle giden KPN Var
46 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
47 Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Yok
48 Simiflandirilamayan Jeneralize myoklonik nobet Var
49 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
50 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
51 BPN-KPN-sekonder jeneralize BPN-KPN-sekonder jeneralize Yok
52 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
53 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
54 Somatosensoryel semptomlu BPN Somatosensoryel semptomlu BPN Yok
55 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
56 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok

BPN: basit parsiyel nobet, KPN:kompleks parsiyel nobet.
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Tablo 11.

(devamm)Epileptik nobet kaydi

olan eriskin hastalarin ILAE 1981

siniflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari

Olgu | ILAE 1981 VEM Oncesi ILAE 1981 VEM Sonrasi Degisim
57 Siniflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
58 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
59 Siniflandirilamayan KPN-sekonder jeneralize Var
60 BPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Var
61 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
62 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
63 BPN- KPN Otonomik semptomlu BPN Var
64 Simiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
65 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
66 Siniflandirilamayan KPN-sekonder jeneralize Var
67 KPN-sekonder jeneralize Otomatizmlerle giden KPN Var
68 BPN-KPN BPN-KPN Yok
69 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
70 KPN-sekonder jeneralize Otomatizmlerle giden KPN Var
71 BPN- Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN | Var
72 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
73 Siiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
74 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
75 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
76 Jeneralize tonik klonik ndbet Jeneralize tonik nobet Var
77 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
78 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
79 Siiflandirilamayan Parsiyel nobet Yok
80 Siniflandirilamayan Motor semptomlu BPN Var
81 Siniflandirilamayan Motor semptomlu BPN Var
82 BPN-KPN KPN-sekonder jeneralize Var
83 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
84 Motor semptomlu BPN Motor semptomlu BPN Yok
85 BPN-KPN Otonomik semptomlu BPN Var
86 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
87 Jeneralize myoklonik nobet Jeneralize myoklonik nobet Yok
88 BPN-otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Var
89 Simiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
90 KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
91 BPN-KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Var
92 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
93 BPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Var
94 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
95 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
96 BPN- Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN | Yok
97 Somatosensoryel semptomlu BPN Somatosensoryel semptomlu BPN | Yok
98 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
929 Jeneralize myoklonik nébet Jeneralize myoklonik nébet Yok
100 | Smiflandirilamayan Parsiyel ndbet Var
101 | KPN-sekonder jeneralize KPN-sekonder jeneralize Yok
102 | BPN- sadece biling bozuklugu ile giden KPN | BPN- Otomatizmlerle giden KPN | Var
103 | Jeneralize myoklonik nobet Jeneralize myoklonik nébet Yok
104 | Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok

BPN: basit parsiyel nobet, KPN:kompleks parsiyel nobet.
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Tablo 11. (devam)Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 1981
siiflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari
Olgu | ILAE 1981 VEM Oncesi ILAE 1981 VEM Sonrasi Degisim
105 | Smiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
106 | Otomatizmlerle giden KPN Siniflandirilamayan Var
107 | Smflandirilamayan Motor semptomlu BPN Var
108 | Jeneralize myoklonik nobet Jeneralize myoklonik nobet Yok
109 | Smiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
110 | Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
111 | Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
112 | Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
113 | Siiflandirilamayan Otonomik semptomlu BPN Var
114 | Smiflandirilamayan KPN-sekonder jeneralize Var
115 | BPN-sekonder jeneralize BPN-otomatizmlerle giden KPN Var
116 | Motor semptomlu BPN Motor semptomlu BPN Yok
117 | Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Yok
118 | KPN-sekonder jeneralize BPN-Otomatizmlerle giden KPN Var
119 | KPN-sekonder jeneralize Otomatizmlerle giden KPN Var
120 | Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Sadece biling bozuklugu ile giden KPN | Yok
121 | Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok

BPN: basit parsiyel nobet, KPN:kompleks parsiyel ndbet.

Tablo 12. Eriskin hastalarda ILAE 1981 simiflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi

nobet sitniflamalari

VEM Oncesi VEM Sonrasi Degisim
n(%) n(%) n(%)
Parsiyel Nobetler
Basit parsiyel nobetler 6(5) 16(13,2) 10(8,2)
Kompleks parsiyel nobetler 56(46,3) 64(52,9) 8(6,6)
Sekonder jeneralize nobetler 30(24,8) 29(24,0) 1(0,8)
Jeneralize nobetler
Absans 1(0,8) 2(1,7) 1(0,8)
Myoklonik 4(3,3) 5(4,1) 1(0,8)
Tonik 1(0,8) 1(0,8) 0
Tonik-klonik 3(2,5) 2(1,7) 1(0,8)
Simiflandirilamayan 20(%16,5) 1(%0,8) 19(15,7)
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Tablo 13. Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin SNS’ye gore VEM oncesi ve

sonrasi siniflamalari

Olgu SNS VEM Oncesi SNS VEM Sonrasi Degisim
1 Boyunda tonik nébet—otomotor Boyunda tonik nébet—otomotor Yok
noébet—JTKN noébet—JTKN
2 Abdominal aura—otomotor nobet Abdominal aura—otomotor nobet Yok
3 Dialeptik—sol versif ndbet Dialeptik—sol kol tonik—sol versif ndbet Yok
4 Bilateral kol tonik ndbet— Bilateral asimetrik tonik Yok
hipermotor nobet ndbet—hipermotor ndbet
5 Tanimlanamayan aura—otomotor Tanimlanamayan aura—otomotor— sol Yok
nobet—JTKN versif nobet—JTKN
Somatosensoryel aura—sol versif
6 Somatosensoryel aura—JTKN n6bets JTKNry Var
7 Hipermotor ndbet Hipermotor ndbet Yok
8 Gorsel aura—otomotor ndbet Gorsel aura—otomotor ndbet Yok
9 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok
10 ﬁéljal;ie(;mmal gure—bilateral kol tagfe Abdominal aura—otomotor nobet Var
11 Dialeptik nobet—JTKN Sag kol klonik motor nobet—JTKN Var
12 Dialeptik nobet—versif nobet Dialeptik—sag versif ndbet Yok
13 I]l)éileetptlk i 7 1o Dialeptik nobet—bilateral kol tonik ndbet Yok
14 Dialeptik nobet—otomotor—JTKN | Otomotor nébet—sol versif—JTKN Var
" Tanimlanamayan aura—otomotor— sol
15 Otomotor nobet versif ndbe t—>yJTKN Var
16 Gozlerde sol versif nobet GO0z ve basta sol versif nobet Yok
17 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok
18 Sol kol klonik nobet—JTKN Sol kol klonik nobet—JTKN Yok
19 Hipermotor ndbet Sol versif nobet Var
20 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok
21 Otomotor nobet Otomotor ndbet Yok
22 Dialeptik—sag kol tonik nébet Dialeptik—sag kol tonik ndbet Yok
23 Jelastik—sag kol hipomotor nobet Sag kol hipomotor—otomotor ndbet Var
24 Versif nobet—JTKN JTKN Var
25 Abdominal aura—atonik nobet Abdominal aura—otonom bulgulu noébet Yok
26 Jeneralize tonik klonik nobet gleér];zrtahze myoklonik ndbet—dialeptik Var
27 Abdominal aura—otomotor nobet Abdominal aura—otomotor nobet Yok
Bilateral tonik ndbet—hipermotor Psisik aura—hipermotor nobet—bilateral
28 . . Var
nobet tonik nobet
29 Vertijin6z aura—JTKN Vertijin0z aura—sag versif—JTKN Var
30 Hipermotor ndbet Hipermotor ndbet Yok
31 Dialeptik—bilateral kol tonik nobet | Abdominal aura—hipermotor nébet Var
32 Dialeptik—JTKN Otomotor nobet Var
Sol versif—bilateral kol . "
33 tonik—otomotor nébet Hipermotor ndbet Var
34 Paroksismal olay Abdominal aura—otomotor ndbet Var
35 Dialeptik—otomotor—sag kol tonik | Abdominal aura—otomotor—sag Var
nobet versif>JTKN
36 Psisik aura—dialeptik nobet Otomotor nobet Var
37 Paroksismal olay Dialeptik—otomotor nébet Yok

JTKN: jeneralize tonik klonik ndbet.
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Tablo 13. (devami)Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin SNS’ye gore VEM

oncesi ve sonrasi siniflamalari

Olgu SNS VEM Oncesi SNS VEM Sonrasi Degisim
38 JTKN Myoklonik nobet—JTKN Var
39 Otomotor nobet—JTKN Otomotor—sag versif—JTKN Var
40 Gorsel aura—dialeptik ndbet Iktal nistagmus—otomotor ndbet Var
41 Sag kol klonik Sag motor klonik nébet Yok
42 Dialeptik nobet Dialeptik nobet Yok
43 Abdominal aura—hipermotor nobet | Psisik aura—hipermotor nébet Yok
44 JTKN Tanimlanamayan aura—JTKN Var
45 Otomotor nobet—JTKN Hipermotor ndbet Var
46 Hipermotor ndbet—JTKN Hipermotor ndbet—JTKN Yok
47 Dialeptik nobet Dialeptik nobet Yok
48 JTKN Jeneralize myoklonik ndbet Var
49 Otomotor ndbet Otomotor ndbet Yok
50 Dialeptik—otomotor nébet Dialeptik—otomotor nébet Yok
Sol somatosensoryel aura—sol
51 Sol somatosensoryel aura—JTKN versifsJTKN vy Yok
52 JTKN Dialeptik—sol versif—>JTKN Var
53 Dialeptik—bilateral kol tonik nobet | Dialeptik—sol kol tonik ndbet Yok
54 Gorsel aura Gorsel aura Yok
55 Otomotor nobet—JTKN Hipermotor ndbet Var
56 Bilateral asimetrik tonik—JTKN Bilateral asimetrik tonik—JTKN Yok
57 Dialeptik nobet—JTKN Dialeptik nobet—otomotor nobet Var
58 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok
59 JTKN JTKN Yok
60 Vertijindz aura—JTKN Otomotor nobet—JTKN Var
o o Sag motor tonik nobet—bilateral
61 Sag motor tonik nébet—JTKN asimetrik motor nébet—JTKN Yok
62 JTKN Dialeptik—sag versif—JTKN Var
63 Abdominal aura—dialeptik nobet Abdominal aura—afazik nébet Var
64 Tonik klonik nébet Hipermotor ndbet—jelastik ndbet Var
65 Hipermotor—JTKN Hipermotor—sag versif—>JTKN Var
66 JTKN Dialeptik—sol versif—>JTKN Var
67 JTKN Hipermotor ndbet Var
68 Psigik aura—dialeptik ndbet Psigik aura—afazik nobet Var
69 Hipermotor ndbet Hipermotor ndbet Yok
70 Sol tonik motor nébet—JTKN Sag j[on%.k motor ndbet—otomotor— sag Var
versif nobet
71 Psisik aura—otomotor nobet Psisik aura—otomotor nobet Yok
72 Versif nobet Sol versif nobet Yok
73 Tonik klonik nobet Hipermotor ndbet Var
74 Dialeptik nobet—otomotor nobet Dialeptik—sag versif ndbet Var
75 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok
76 JTKN Bilateral kol tonik — JTKN Var
77 Sag kol tonik nobet—JTKN rslgﬁeli()l tonik—sag versif—sag kol tonik Yok
78 Otomotor ndbet Otomotor ndbet Yok
79 Paroksismal olay Hipermotor ndbet Var
80 Paroksismal olay Otomotor nobet Var
81 Paroksismal olay Bilateral kol tonik nobet Var

JTKN: jeneralize tonik klonik ndbet.
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Tablo 13. (devam) Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin SNS’ye gore VEM

oncesi ve sonrasi siniflamalari

Olgu SNS VEM Oncesi SNS VEM Sonrasi Degisim
82 Abdominal aura—dialeptik ndbet Otomotor nobet—JTKN Var
83 Dialeptik—otomotor ndbet Dialeptik—sol hemisferik otomotor ndbet Yok
84 Sag motor klonik nobet Sag motor klonik nobet Yok
85 Otonomik aura—dialeptik nobet Otonomik aura Var
86 Otomotor—versif—>JTKN Otomotor—versif—JTKN Yok
87 Jeneralize myoklonik nébet Jeneralize myoklonik nébet Yok
88 Tflnlmlanamayan aura—hipermotor Otomotor nébet Var

nobet
89 JTKN Otomotor nobet Var
90 Otomotor nobet—JTKN Otomotor—sol versif—JTKN Var

. . . Dialeptik—sol versif—sol kol

91 Gorsel aura—dialeptik—JTKN toniki ITKN Var
92 Dialeptik—sol kol tonik ndbet Dialeptik—bilateral tonik nébet Yok
93 Abdominal aura—JTKN Hipermotor—sol versif—>JTKN Var
94 Sag kol klonik nobet Sag kol klonik nobet Yok
95 Otomotor nobet Otomotor nobet Yok

Abdominal aura—dialeptik— Abdominal aura—dialeptik— otomotor
96 k. N Yok

otomotor nébet nobet

Somatosensoryel semptomlu BPN, | Somatosensoryel semptomlu BPN,
97 Yok

olfaktor olfaktor

Dialeptik—sol versif—otomotor . . . .
98 nébet Dialeptik—sol kol tonik—otomotor nébet Yok
99 Jeneralize myoklonik nébet Jeneralize myoklonik ndbet Yok
100 | Sag yiizde klonik nobet Sag yiizde klonik nobet Yok
101 | Sol versif—sol motor tonik—JTKN | Sol versif—sol kol tonik—JTKN Yok
102 | Koku aurasi—dialeptik ndbet Koku aurasi—otomotor nobet Var
103 | Myoklonik nébet—JTKN Myoklonik nobet—JTKN Yok
104 | Otomotor nébet Otomotor nobet Yok
105 | Dialeptik nobet—JTKN I]?éileiptlk_)ml versif—sag kol tonik Var
106 | Sol kol tonik ndbet Hipermotor ndbet Var
107 | Hipermotor ndbet Hipermotor ndbet Yok
108 | Jeneralize myoklonik nébet Jeneralize myoklonik nébet Yok
109 | Sol motor tonik ndbet Hipermotor ndbet Var
110 | Dialeptik nobet—sol tonik nobet Dialeptik—sol kol tonik nobet Yok
111 | Otomotor ndbet Otomotor nobet Yok
112 | Otomotor ndbet Otomotor ndbet Yok
113 | Paroksismal olay Abdominal aura Var
114 | JTKN Sag versif—sag kol tonik—JTKN Var
115 Abdominal aura—otomotor Abdomingl aura—otomotor Var

ndbet—JTKN ndbet—hipermotor nébet

Somatosensoriyel aura—sol kol Somatosensoriyel aura—sol kol tonik
116 S N Yok

tonik nobet nobet
117 | Dialeptik ndbet Dialeptik nobet Yok
118 | Dialeptik nébet—JTKN Dialeptik—sag el otomotor ndbet Var
119 | Dialeptik nébet—JTKN Gorsel aura—otomotor ndbet Var
120 | Dialeptik ndbet Dialeptik ndbet Yok
121 | Otomotor ndbet Otomotor ndbet Yok

JTKN: jeneralize tonik klonik ndbet.
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Tablo 14. Eriskin hastalarda SNS’ye gore VEM oncesi ve sonrasi nobet siniflamalari

VEM Oncesi VEM Sonrasi Degisim
n(%) n(%) n(%)
Aura 4(3,3) 5(4,1) 1(0,8)
Otonom bulgulu nébet 0 1(0,8) 1(0,8)
Dialeptik nobet 13(10,7) 6(5) 7(5,2)
Motor nobetler
Versif nébet 7(5,7) 8(6,0) 1(0,8)
Myoklonik nébet 4(3,3) 6(5) 2(1,7)
Tonik nobet 14(11,6) 12(9,9) 2(1,7)
Klonik nobet 54,1 6(5) 1(0,8)
Tonik-klonik nobet 24(19,8) 14(11,6) 10(8,2)
Otomotor nobet 33(27,3) 43(35,9) 10(8,2)
Hipermotor nébet 9(7,4) 17(14) 8(6,0)
Ozel nébetler
Atonik nobet 1(0,8) 0 1(0,8)
Hipomotor nobet 1(0,8) 1(0,8) 0
Afazik nobet 0 2(1,7) 2(1,7)
Paroksismal olay 6(5) 0 6(5)

Tablo 15. Epileptik nobet kayd: olan eriskin hastalarin ILAE 2017 siniflamasina gore
VEM oncesi ve sonrasi siniflamalar:

Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim

Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

1 N all N g Yok
ndbete doniigen ndbete doniisen

) Fokal, farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik

3 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,tonik bozuldugu,motor,tonik

4 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,tonik bozuldugu,motor,tonik
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

5 N . N o Yok
nobete doniigen nobete doniisen
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

6 N g N g Yok
nébete doniisen nobete doniisen

- Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,hiperkinetik

8 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,duysal bozuldugu,nonmotor,duysal

9 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm

10 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

11 N g N g Yok
ndbete doniisen ndbete doniisen

12 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,tonik bozuldugu,motor,tonik

13 | Jeneralize baglangigli,motor,tonik .;:)rslzrlzhze baslangicli.nonmotor.atipik Var
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

14 N . N g Yok
noébete doniisen nobete doniisen
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Tablo 15. (devam) Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 2017
siniflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari

Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim
15 Fokal,fagkmdahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,nonmotor Var
bozuldugu,motor,otomatizm
16 | Fokal,farkindalifin korundugu,motor,tonik | Fokal,farkindaligin korundugu,motor,tonik Yok
17 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm °
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik
18 N . N . Yok
nobete doniisen nobete doniisen
19 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
bozuldugu,motor,hiperkinetik ’ & zuidugt, ’
20 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm
21 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm 0
22 | Fokal, farkindaligin bozuldugu,motor,tonik | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
Fokal, farkindaligin Fokal,farkindaligin
23 9 N . Var
bozuldugu,nonmotor,emosyonel korundugu,motor,otomatizm
24 F?kal ba§la}/arak L g klonik Jeneralize baglangigli,motor,tonik klonik Var
nébete doniisen
25 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,nonmotor,otonomik korundugu,nonmotor,otonomik
26 | Jeneralize basglangicli,motor,tonik klonik Jeneralize baglangicli,motor,myoklonik Var
27 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik
28 | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Fokal,fafklndahgln Var
bozuldugu,nonmotor,emosyonel
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik
29 N . N . Yok
nobete doniigen nobete doniisen
30 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,hiperkinetik
31 | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Fokal,fafkmdahgm . Var
bozuldugu,nonmotor,otonomik
o . . Fokal,farkindaligin
32 | Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik bozuldugu,motor,otomatizm Var
< - .. | Fokal,farkindaligin
33 | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik bozuldugu, motor, hiperkinetik Var
34 | Smiflandirilamayan Fokal,fa{klndahgm . Var
bozuldugu,motor,otomatizm
Fokal,farkindaligin Fokal baglayarak bilateral tonik klonik
35 N . N y Var
bozuldugu,motor,otomatizm nobete doniisen
Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin
36 - - . Var
bozuldugu,nonmotor,emosyonel bozuldugu,motor,otomatizm
37 | Smiflandirilamayan Fokal,fafkmdahgm . Var
bozuldugu,motor,otomatizm
38 | Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik .tIg;liekrahze baslangi¢li,motor, myoklonik- Var
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik
39 N g N . Yok
nobete doniigen nobete doniisen
40 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,nonmotor,duysal bozuldugu,motor,otomatizm
41 | Fokal,motor klinik nobet Fokal,motor,klonik nobet Yok
42 | Jeneralize baslangi¢li, nonmotor,absans Jeneralize baglangi¢li, nonmotor,absans Yok
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Tablo 15. (devamm) Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 2017
siiflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari
Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim

43 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,emosyonel
Bilinmeyen baglangi¢li,motor,tonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

44 . N . Var
klonik nébete doniisen

45 Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal, farkindaligin Var
ndbete doniisen bozuldugu,motor,hiperkinetik
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

46 N g N . Yok
ndbete doniisen nobete doniisen

47 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,duraksama bozuldugu,nonmotor,duraksama

48 Ell(l)lnnill?eyen baslangieli,motor,tonik Jeneralize baslangicli, motor,myoklonik Var

49 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm

50 Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm 0
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

51 N . N = i Yok
nébete doniisen nébete doniisen
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

52 N by, N e Yok
noébete doniisen nobete doniisen
Fokal, farkindaligin - < .

53 < . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik | Yok
bozuldugu,motor,tonik

54 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
korundugu,nonmotor,duysal korundugu,nonmotor,duysal

55 Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin Var
ndbete doniisen bozuldugu,motor,hiperkinetik

56 Fokal,fafklndahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik | Yok
bozuldugu,motor,tonik
Bilinmeyen baslangicli, Fokal,farkindaligin

57 8 . Var
nonmotor,davranis duraksamasi bozuldugu,motor,otomatizm

58 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm
Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

59 . N i Var
klonik nobete doniisen
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

60 N g N i Yok
nobete doniigen nobete doniigen
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

61 N i N g Yok
nébete doniisen nébete doniisen
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

62 N g N g Yok
noébete doniisen noébete doniisen

63 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik

64 Blllqmeyen baslangigh, motor, tonik Fokal,motor,hiperkinetik Var
klonik

65 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,hiperkinetik
Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

66 . N i Var
klonik nobete doniisen

67 Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin Var
nobete doniisen bozuldugu,motor,hiperkinetik

68 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok

bozuldugu,nonmotor,emosyonel

bozuldugu,nonmotor,emosyonel
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Tablo 15. (devam) Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 2017
siniflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari

Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim

69 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,hiperkinetik

70 F?kal baﬁla}/arak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
nébete doniisen
Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin

71 - - Yok
bozuldugu,nonmotor,emosyonel bozuldugu,nonmotor,emosyonel

72 Fokal,fafkmdahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
bozuldugu,motor,tonik

73 Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik Fokal,farkindaligin Var
klonik bozuldugu,motor,hiperkinetik

74 Fokal,fa{kmdahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
bozuldugu,motor,otomatizm

75 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm

76 | Jeneralize,motor,tonik klonik Jeneralize,motor,tonik Var
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

77 . g N - Yok
nobete doniisen noébete doniisen

78 Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm 0

79 | Smiflandirilamayan Fokal,motor,hiperkinetik Var

80 | Smiflandirilamayan Fokal,fa{klndallg1n . Var

korundugu,motor,otomatizm

81 Simiflandirilamayan Fokal,motor,tonik Var
Bilinmeyen baslangi¢li,nonmotor, Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

82 N g Var
davranig duraksamasi ndbete doniisen

83 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm

84 Fokal,fa{klndallgln . Fokal,motor,klonik Yok
korundugu,motor,klonik

85 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik

86 Fokal, farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm 0

87 Jeneralize,motor,myoklonik Jeneralize,motor,myoklonik Yok

88 Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin Var
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,otomatizm
Bilinmeyen baglangi¢li,motor,tonik Fokal,farkindaligin

89 . N . Var
klonik bozuldugu,motor,otomatizm
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

90 N g N g Yok
noébete doniisen noébete doniisen
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

91 N g N i Yok
ndbete doniisen ndbete doniisen
Fokal,farkindaligin - y .

92 - . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
bozuldugu,motor,tonik
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik

93 N g N g Yok
nébete doniisen nébete doniisen

94 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,klonik bozuldugu,motor,klonik
Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin

95 . . Yok
bozuldugu,nonmotor,emosyonel bozuldugu,nonmotor,emosyonel

9% Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok

bozuldugu,nonmotor,otonomik

bozuldugu,nonmotor,otonomik
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Tablo 15. (devam) Epileptik nobet kaydi olan eriskin hastalarin ILAE 2017
siniflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari
Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim
97 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
korundugu,nonmotor,duysal korundugu,nonmotor,duysal
98 Fokal,fa{klndahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
bozuldugu,motor,tonik
99 | Jeneralize,motor,myoklonik Jeneralize,motor,myoklonik Yok
100 | Fokal,motor,klonik Fokal,motor,klonik Yok
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal baglayarak bilateral tonik klonik
101 N i N i Yok
ndbete doniisen ndbete doniisen
102 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,duysal bozuldugu,nonmotor,duysal
103 | Jeneralize,motor,myoklonik-tonik Jeneralize,motor,myoklonik-tonik Yok
104 Fokal, farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm 0
105 llfll(l)lnnirlileyan baslangigh, motor, tonik Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
106 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,motor,tonik bozuldugu,motor,hiperkinetik
. o Fokal,farkindaligin
107 | Fokal ,motor,hiperkinetik bozuldugu, motor.hiperkinetik Yok
108 | Jeneralize baglangi¢li,myoklonik Jeneralize,baglangi¢li,myoklonik Yok
o . Fokal,farkindaligin
109 | Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik boziltyte Mitor hipe itk Var
110 Fokal,fafklndahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
bozuldugu,motor,tonik
11 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm
112 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,motor,otomatizm
113 | Siniflandirilamayan Fokal,fa{klndallgln . Var
korundugu,nonmotor,otonomik
114 llfll(l)lnnirlileyen baslangigh, motor, tonik Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin
115 N . y . Var
noébete doniisen bozuldugu,nonmotor,otonomik
Fokal,farkindaligin Fokal, farkindaligin
116 N . N . Yok
korundugu,nonmotor,sensoriyel korundugu,nonmotor,sensoriyel
Fokal,farkindaligin bozuldugu, Fokal,farkindaligin bozuldugu,
117 Yok
nonmotor,davranis duraksamasi nonmotor,davranis duraksamasi
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin
118 N . N . Var
noébete doniisen bozuldugu,motor,otomatizm
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin
119 N . y . Var
nobete doniisen bozuldugu,motor,otomatizm
Fokal,farkindaligin bozuldugu, Fokal,farkindaligin bozuldugu,
120 Yok
nonmotor,davranis duraksamasi nonmotor,davranis duraksamasi
121 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok

bozuldugu,motor,otomatizm

bozuldugu,motor,otomatizm
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Tablo 16. Eriskin hastalarda ILAE 2017 simiflamasina gore VEM o6ncesi ve sonrasinobet

siniflamasi
VEM Oncesi  VEM Sonrasi Degisim
n(%) n(%) n(%)

Fokal baslangich nobet 68 (56,1) 88 (72,7) 20 (16,5)
Jeneralize baslangich nobet 7(5,8) 10(8,3) 3(2,4)
Fokal baslayarak bilateral tonik
klonik nobete doniisen nobet 26(21,5) 23(19) 324
Bilinmeyen baslangich nobet 14(11,6) 0 14(11,6)
Simiflandirilamayan 6(5) 0 6 (5)

Tablo 17. Nobet kayd: olan eriskin hastalarin epilepsi siniflamalarinin VEM oncesi ve
sonrasi uyumluluklar

. . Siniflama degisikligi
Epilepsi Sitmiflamasi n(%) K P
ILAE 1981 49 (%40.,5) 0,51 <0,001
ILAE 2017 46 (%38) 0,57 <0,001
SNS(tek komponentli) 36 (%26,8) 0,64 <0,001
SNS (multipl komponentli) 59 (%48.,8) 0,45 <0,001

COCUK HASTALAR

Aralik 2012 ile Aralik 2020 arasinda VEM f{initesinde takip edilen toplam 336 ¢ocuk
hasta vardi. Hastalarin 10’u VEM o0ncesi bilgilerine ulagilamamasi nedeniyle calismaya
alinamadi, bu 10 hasta icinde VEM siiresince nobet kaydi olan yoktu. Hastalarin 165’1
(%50,6) kadin, 161°1 (%49,4) erkekti. Ortalama yas 11,72+2,84saptandi. Hastalarin 134’1
(%41,1) Edirne’den, 95’1 (%29,1) Tekirdag’dan, 71’1 (%21,8) Kirklaeli’den, 13’14 (%4)
Istanbul’dan ve 13’{i (%3,9) diger illerden gelmisti. Ortalama VEM siiresi 1,13+0,77 giin,
epileptik nobet kaydi olanlarin 1,72+1,59 giin bulundu.

Hastalarin rutin EEG’leri incelendi. 71 hastanin (%21,8) VEM o6ncesi hastanemizde
kayitlt rutin EEG’si yoktu.Hastalarin 144’tintin (%44,2) rutin EEG’si normaldi. 82 hastada
(%25,1) fokal epileptiform, 17 hastada (%S5,1) jeneralize epileptiform desarjlar izlendi. 12
hastanin (%3,7) ise rutin EEG’sinde sadece organizasyon bozuklugu mevcuttu. Video
EEG’de interiktal EEG’lere bakildiginda ise 183 hastanin (%56,1) EEG’si normal izlenirken,
93 hastada (%28,5) fokal epileptiform, 33 hastada (%10,1) jeneralize epileptiform desarjlar

saptand1 ve 17 hastada (%35,2) organizasyon bozuklugu izlendi.
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VEM oncesi ve sonrast tanilar karsilagtirildiginda 42 hastada (%12,9) tan degisikligi
saptandi (Tablo 18).VEM sonrasinda tedavi degisikligi yapilan hasta sayist 75 (%23,0)
saptandi. VEM &ncesinde 123 hasta (%37,6) AEI ve antidepresan tedavi kullanmryorken, 192
hasta (%58,9) AEI, 23 hasta (%7,6) antidepresan tedavi kullantyordu. VEM sonrasinda ise 91
hasta (%27,8) AEI ve antidepresan tedavi almazken, 222 hasta (%68,0) AEI, 27 hasta (%4,6)
ise antidepresan tedavi aliyordu.

VEM sonrasinda PNEA tanisi alan 7 hasta ile hareket bozuklugu tanisi alan 4 hasta
VEM oéncesinde epilepsi tanistyla AEI kullaniyordu.

Tablo 18. VEM kaydi yapilan cocuk hastalarin VEM oncesi ve sonrasi tanilari

Tamlar VEM oncesi tam VEM sonrasi tam  Degisim
n(%) n(%) ()
Epilepsi 205 (%62,9) 220 (%67,5) 15
PNEA 39 (%12,0) 47 (%14,4) 8
Epilepsi ve PNEA birlikteligi 3 (%0,9) 3 (%0,9) 0
Paroksismal hareket bozuklugu 7 (%2,1) 12 (3,7) 5
Uyku bozuklugu 7 (%2,1) 8 (%2,5) 1
Senkop 11 (%3,4) 9 (%2,8) 2
Belirsiz 42 (%12,9) 15 (%4,6) 27
Diger (basagrisi, basdonmesi vb.) 12 (%3,7) 12 (3,7) 0

Hastalarin 52’°sinde (%15,95) tekrar VEM gereksinimi oldu. Bu hastalarin 29 unun ilk
VEM’lerinde nobet kaydi yapilamamasi, 15’inin ndbet sikliginda artis olmasi ve 8’inin ndbet
tiplerinde degisiklik izlenmesi nedeniyle VEM tekrar edildi.

Hastalarin 67’sinde (%20,5) toplam 247 atak kaydi yapildi, bunlarin 164’1 epileptik
nobetti. Epileptik atak kaydi olan 33 (%10,1), nonepileptik ndbet kaydi olan 33 (%10,1),
epileptik ve nonepileptik atak kaydi olan ise 1 (%0,3) hasta vardi. 7 (%2,1) hastada ise iktal
desarjlar kayitlandi, ancak ndbet aktivitesi izlenmedi, subklinik nobet olarak degerlendirildi.
Epileptik nobet kaydi olan hastalarin nébetleri VEM 6ncesi ve sonrasinda ILAE 1981, SNS
ve ILAE 2017 smiflamalarina gore siniflandirilarak karsilastirildi (Tablo 19, 21, 23). ILAE
1981°e gore %54,5, SNS’ye gore %54,5, ILAE 2017’ye gore ise %63,6 siniflamalarin
degistigi izlendi. SNS ¢ok komponentli olarak karsilastirildiginda ise siniflama degisimi
%63,6 saptandi. SNS ile nobet evrimi ayrintili olarak agiklandiginda hastalarin 24’iinde
(%22,7) tek komponentli siniflama yapilirken, 8’inin (%24,2) iki komponent, 1’inin (%3) ii¢
komponent igerdigi goriildii.

VEM sonrasinda ILAE 1981 siiflamasina gore hastalarin 23’1 (%69,7) parsiyel, 1’1
(%3) sekonder jeneralize, 9’u (%27,3) jeneralize nobet olarak siniflandirildi. Ilae 2917’ye

gore ise hastalarin 22’°si (%66,6) fokal baslangicli, 9’u (%27,3) jeneralize, 1’1 (%3) fokal
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baslayarak bilateral tonik klonik nobete dontisen nobet, 1’1 (%3) bilinmeyen baslangi¢li nobet

olarak siniflandirildi. VEM 0Oncesi ve sonrast siniflamalarin oranlari tablolar ile gosterilmistir

(Tablo 20, 22, 24).

Siniflamalarin  VEM 0Oncesi ve sonrasi uyumluluklar1 x istatistiksel analizi ile

degerlendirildi (Tablo 25). Cocuk hastalarda her ii¢ siniflamanin uyumu da hafif derecede
saptandi. ILAE 1981 i¢in « 0,27, SNS tek komponentli siniflama i¢in k 0,38, ILAE 2017 igin

k 0,32 ve SNS multipl komponentli siniflama i¢in k 0,32 bulundu.

somatosensoriyel, 2’si (%6,1) psisik aura olarak degerlendirildi.

Nobet kaydi yapilan ¢ocuk hastalarin 3’tinde (%9,1) aura izlendi. Auralarin 1°1 (%3),

Tablo 19.Epileptik nobet kaydi olan cocuk hastalarin ILAE 1981 simiflamasina gore
VEM oncesi ve sonrasi siniflamalar

Olgu ILAE 1981 VEM Oncesi ILAE 1981 VEM Sonrasi Degisim
1 Smiflandirilamayan Jeneralize tonik klonik nobet Var
2 KPN-sekonder jeneralize Otomatizmlerle giden KPN Var
3 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
4 Smiflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
5 Otonomik semptomlu BPN Otonomik semptomlu BPN Yok
6 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
7 KPN-sekonder jeneralize Jeneralize myoklonik ndbet Var
8 Siniflandirilamayan Jeneralize myoklonik nébet Var
9 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
10 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
11 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
12 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
13 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
14 BPN-KPN Otonomik semptomlu BPN Var
15 Smiflandirilamayan Somatosensoryel semptomlu BPN Var
16 Otomatizmlerle giden KPN BPN- Otomatizmlerle giden KPN Var
17 Siniflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
18 KPN KPN Yok
19 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
20 Otomatizmlerle giden KPN KPN Yok
21 KPN Jeneralize klonik nébet Var
22 Otomatizmlerle giden KPN Jeneralize myoklonik ndbet Var
23 Smiflandirilamayan Sadece biling bozuklugu ile giden absans Var
24 KPN Hafif klonik komponentli absans Var
25 Siniflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
26 Otomatizmlerle giden KPN Jeneralize tonik nobet Var
27 Siniflandirilamayan Otomatizmlerle giden KPN Var
28 KPN KPN Var
29 Motor semptomlu BPN Motor semptomlu BPN Yok
30 Siniflandirilamayan Jeneralize myoklonik ndbet Var
31 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok
32 Smiflandirilamayan KPN-sekonder jeneralize Var
33 Otomatizmlerle giden KPN Otomatizmlerle giden KPN Yok

BPN: basit parsiyel nobet, KPN:kompleks parsiyel ndbet.
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Tablo 20. Cocuk hastalarda ILAE 1981 simiflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi nobet

siniflamasi
VEM Oncesi VEM Sonrasi Degisim
n(%) n(%) n(%)
Parsiyel Nobetler
Basit parsiyel nobetler 2 (6,1) 4(12,1) 2(6,1)
Kompleks parsiyel nobetler 19 (57,6) 19 (57,6) 0(0)
Sekonder jeneralize nobetler 2 (6,1) 1(3) 1(3)
Jeneralize nobetler
Absans 0 (0) 2 (6,1) 2(6,1)
Myoklonik 0 (0) 4(12,1) 4(12,1)
Tonik 0 (0) 1(3) 1(3)
Tonik-klonik 0 (0) 1(3) 1(3)
Simiflandirilamayan 10 (30,3) 0 (0) 10 (30,3)
Tablo 21.Epileptik nobet kaydi olan c¢ocuk hastalarin SNS’ye gore VEM oncesi
vesonrasi siniflamalar
Olgu | SNS VEM Oncesi SNS VEM Sonrasi Degisim
1 Paroksismal olay Jeneralize tonik klonik nébet Var
2 Tonik klonik nobet Otomotor ndbet Var
3 Sag fokal myoklonik nébet Hipermotor nébet Var
4 Tonik klonik ndbet Sol fokal klonik nébet Var
5 Psisik aura-otonom bulgulu nobet Psisik aura-otonom bulgulu nébet Yok
6 Sol kol tonik ndbet Sol kol tonik nébet Yok
7 Dialeptik nobet-JTKN Dialeptik nobet-myoklonik nobet Var
8 Myoklonik ndbet Jeneralize myoklonik ndbet Yok
9 Dialeptik-sol tonik ndbet Dialeptik-sol kol tonik ndbet Yok
10 Sol yiizde klonik-otomotor ndbet Sag gozde klonik-sag versif ndbet Var
11 Jelastik-sag kol tonik ndbet Otomotor ndbet Var
12 Dialeptik-sag klonik nobet Bilateral asimetrik tonik nébet Var
13 Hipermotor ndbet Hipermotor ndbet Yok
14 Abdominal aura-atonik nobet Otonom bulgulu nobet Var
15 Paroksismal olay Otonom bulgulu nobet Var
16 Dialeptik-otomotor nébet Psisik aura-dialeptik-otomotor nébet Var
17 Paroksismal olay Sag kol tonik nobet Var
18 Dialeptik nobet Dialeptik nobet Yok
19 Bilateral kol tonik nobet Bilateral kol asimetrik tonik ndbet Yok
20 Sag versif-dialeptik-bilateral kol tonik nobet | Dialeptik nobet Var
21 Jelastik-atonik nobet Jeneralize klonik nobet Var
22 Myoklonik nobet Jeneralize myoklonik nobet Yok
23 Simiflandirilamayan Sadece biling bozuklugu ile giden absans Var
24 Dialeptik nobet Dialeptik nébet Yok
25 Dialeptik nobet Dialeptik-sag kol otomotor nobet Var
26 Bilateral kol tonik nobet Bilateral kol tonik nobet Yok
27 Tonik klonik nobet Dialeptik-otomotor nébet Var
28 Dialeptik nobet Dialeptik nobet Yok
29 Somatosensoriyel aura-sol motor tonik ndbet | Sag kol otomotor ndbet Var
30 Dialeptik nobet Jeneralize myoklonik nobet Var
31 Sol yiiz klonik ndbet Sol yiiz klonik nébet Yok
32 Tonik klonik ndbet Sol kol tonik- JTKN Var
33 Dialeptik-otomotor nébet Sol kol tonik-hipermotor ndbet Var

JTKN: jeneralize tonik klonik ndbet.
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Tablo 22. Cocuk hastalarda SNS’ye gore VEM oncesi ve sonrasi1 nobet siniflamasi

VEM Oncesi VEM Sonrasi Degisim
n(%) n(%) n(%)
Otonom bulgulu nobet 1(3) 3(9,1) 2 (6,1)
Dialeptik nobet 5(15,2) 5(15,2) 0 (0)
Motor nobetler
Myoklonik nébet 309, 4(12,1) 1(3)
Tonik nobet 6(18,2) 7(21,2) 1(3)
Klonik nébet 309, 4(12,1) 1(3)
Tonik-klonik nobet 5(15,2) 2 (6,1) 309,D)
Otomotor nobet 2 (6,1) 6 (18,2) 4 (12,1)
Hipermotor nébet 1(3) 2 (6,1) 1(3)
Ozel nébetler
Atonik nébet 1(3) 0 1(3)
Jelastik nobet 2 (6,1) 0(0) 2 (6,1)
Paroksismal olay 4(12,1) 0 4(12,1)

Tablo 23.Epileptik nobet kaydi olan ¢ocuk hastalarin ILAE 2017 simiflamasina gore
VEM oncesi ve sonrasi sitmflamalar

Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim
1 Simniflandirilamayan Jeneralize,motor,tonik klonik Var
Fokal baglayarak bilateral tonik klonik Fokal,farkindaligin
2 N g 3 . Var
nobete doniisen bozuldugu,motor,otomatizm
3 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,motor,myoklonik bozuldugu,motorhiperkinetik
. . . Fokal,farkindaligin
4 Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik bozuldugu,motor,klonik Var
Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin
5 9 < Yok
korundugu,nonmotor,emosyonel korundugu,nonmotor,emosyonel
6 Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Fokal,fa{kmdahgm . Yok
bozuldugu,motor,tonik
7 F9kal ba§la‘yarak bilateral tonik klonik Jeneralize,motor,myoklonik Var
nobete doniisen
8 Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik Jeneralize,motor,myoklonik Var
9 Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Fokal,fa{kmdahgm . Yok
bozuldugu,motor,tonik
o g . Fokal,farkindaligin
10 | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,klonik bozuldugu,motor,klonik Yok
Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin
11 9 N . Var
bozuldugu,nonmotor,emosyonel bozuldugu,motor,otomatizm
12 | Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,klonik Fokal,fa{kmdahgm . Var
bozuldugu,motor,tonik
13 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,hiperkinetik bozuldugu,motor,hiperkinetik
14 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,otonomik bozuldugu,nonmotor,otonomik
15 | Smiflandirilamayan Fokal,fa{klndallgln . Var
korundugu,nonmotor,otonomik
Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin
16 o . . Var
bozuldugu,motor,otomatizm bozuldugu,nonmotor,emosyonel
Fokal,farkindaligin
17 Smiflandirilamayan bozuldugu, motor.tonik Var
18 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,duraksama bozuldugu,nonmotor,duraksama
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Tablo 23.(devam)Epileptik nobet kaydi olan ¢ocuk hastalarin ILAE 2017 simiflamasina
gore VEM oncesi ve sonrasi simiflamalari

Olgu ILAE 2017 VEM Oncesi ILAE 2017 VEM Sonrasi Degisim

19 Fokal,fagklndahg mo Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Yok
bozuldugu,motor,tonik

20 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Var
bozuldugu,motor,tonik bozuldugu,nonmotor,duraksama

21 Fokal,fa{kmdahgm Jeneralize motor klonik nébet Var
bozuldugu,nonmotor,emosyonel
Fokal,farkindaligin . .

22 bozuldugu,motor,myoklonik Jeneralize motor myoklonik Var

23 Siniflandirilamayan Tipik absans Var
Fokal,farkindaligin o < -

24 bozuldugu,nonmotor,duraksama G0z kapag1 myoklonili absans Var
Bilinmeyen baslangi¢li, nonmotor, Fokal,farkindaligin

25 9 . Var
duraksama bozuldugu,motor,otomatizm
Fokal,farkindaligin . -

26 iy . Jeneralize motor tonik nobet Var
bozuldugu,motor,tonik
Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik | Fokal,farkindaligin

27 1 4 . Var
nobet bozuldugu,motor,otomatizm

28 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,nonmotor,duraksama bozuldugu,nonmotor,duraksama

29 Bilinmeyen baglangi¢li motor ndbet Bilinmeyen baslangi¢li motor ndbet Yok

30 Simiflandirilamayan Jeneralize myoklonik nobet Var

31 Fokal,farkindaligin Fokal,farkindaligin Yok
bozuldugu,motor,klonik bozuldugu,motor,klonik
Bilinmeyen baslangi¢li,motor,tonik klonik | Fokal baslayarak bilateral tonik klonik

32 .. N g Var
nobet nobete doniisen

33 Folal, favrklndahgm . Fokal,farkindaligin bozuldugu,motor,tonik Var
bozuldugu,motor,otomatizm

Tablo 24.Cocuk hastalarda ILAE 2017 siniflamasina gore VEM oncesi ve sonrasi nobet

simiflamasi
VEM Oncesi VEM Sonras1  Degisim
n(%) n(%) n(%)

Fokal baslangich nobet 20 (60,6) 22 (66,6) 2 (6,1)
Jeneralize baslangich nobet 0 (0) 9(27,3) 9(27,3)
Fokal baslayarak bilateral tonik klonik
nobete doniisen nobet 2(6,1) 1) 13
Bilinmeyen baslangich nobet 6 (18,2) 1(3) 5(15,2)
Siniflandirilamayan 5(15,2) 0 5(15,2)

Tablo 25.Nobet kaydi olan cocuk hastalarin epilepsi siniflamalarinin VEM 6ncesi
vesonrasi uyumluluklari

Epilepsi Simiflamasi Slnlﬂan;zzo;loe;glslkllgl K P

ILAE 1981 18 (%54.,5) 0,27 <0,001
ILAE 2017 21 (%63,6) 0,32 <0,001
SNS (tek komponentli) 18 (%54,5) 0,38 <0,001
SNS (multipl komponentli) 21 (%63,6) 0,32 <0,001
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TARTISMA

Epilepsi tanis1 6n planda hasta ve hasta yakinlarindan alinan anamneze dayanmaktadir
ancak ayirict tan1 bazen ¢ok zor olabilmektedir. EEG epilepsi tanisinda en onemli tani
aracidir. Anamnez ve kisa stireli rutin EEG kayitlari tanida yetersiz kaldiginda ise uzun siireli
VEM ihtiyac1t dogmaktadir. Epilepsi hastalarinda dogru tedavinin diizenlenmesi, takip ve
prognoz tayini yapilabilmesi i¢in smiflama biiylik 6nem tasimaktadir. Karmasik olgularda
dogru simiflamanin yapilabilmesi i¢in iktal EEG ve ndbet semiyolojisinin ayrintili incelenmesi
VEM ile miimkiin olmaktadir.Ancak pahali olmasi ve zaman almasi nedeniyle VEM’e
yonlendirilecek hastalarin iyi se¢ilmesi gerekmektedir.

VEM siiresi ayirict tantyr yapmak, nobet siiflamasini yapmak ve uygun tedaviyi
diizenlemek i¢in yeterli sayida nobet kaydi yapilana kadar gecen siire olarak belirlense de
yapilan ¢aligmalarda genellikle 5 giinliik kayit siiresinin yeterli oldugu, cogu nobetin ilk 2 giin
icerisinde kaydedildigi gosterilmistir (118,132,133). Yapilan ¢alismalarda ortalama VEM
stireleri erigkinlerde 3-4 giin, ¢cocuklarda ise 1,2-1,5 giin bulunmustur (113,133).Ghougassian
ve ark. (134) yaptig1 calismada ise ortalama VEM siiresi 5,6 giin olarak daha uzun
saptanmistir. VEM siiresinin arttirilmasi ile tan1 basarisinin arttigini gosteren caligsmalar da
mevcuttur (135). Bizim ¢alismamizda eriskin hastalarda ortalama VEM siiresi 4,44+3,48 giin
bulunurken, ¢ocuk hastalarda ise 1,13+0,77 gilin olarak bulunmustur. Atak kaydi yapilan
hastalarin VEM siirelerinin de daha uzun oldugu gosterilmistir. Cocuklarin uzun siireli
hastane yatisin1 tolere edememeleri de VEM siirelerinin daha kisa olmasinin nedenlerinden
biridir, gereklilik halinde tekrar video EEG planlamasi ile bu durumun oniine gecilmeye
calisilmaktadir. Bizim hasta grubumuzda da video EEG tekrar1 ¢ocuk hastalarda daha fazla

olarak goriilmistiir.

52



Tekrarlayan VEM gereksinimi doguran durumlar; VEM siiresince atak kaydi
yapilamamasi, interiktal veya iktal desarjlarin saptanamamis olmasi, nobet siklig1 veya nobet
tipinde degisiklik olmasi, epileptik odagin net olarak tespit edilememis olmasidir (136).
Calismamizda da eriskinlerde 40 ve ¢ocuklarda 52 hastada VEM tekrar1 yapilmistir. VEM
tekrar1 nedenleri ¢ocuklarda ilk kayitta nobet kaydi yapilamamis olmasi, nobet sikliginda artis
goriilmesi ve nobet tipinde degisiklik izlenmesi iken erigkinlerde bunlarin yaninda epilepsi
cerrahisi plani, tedavi diizenlenmesi ve saglik kurulu raporu bagvurusu nedenleriyle de VEM
tekrar1 yapildig: goriilmiistiir.

Literatiirde uzun siireli VEM siiresince nobet kaydi yapilan hasta oranlart %45-73
olarak gosterilmistir(137,138). Baz1 daha diisilk veya yiiksek nobet kaydi verileri olan
caligmalar da mevcuttur. Bunun nedeni olarak hasta gruplarinin atak sikliklarindaki
farkliliklar ve kliniklerin ila¢g kesim protokollerindeki farkliliklar gosterilebilir. Bizim
calismamizda eriskin hastalarin %53’linde, ¢ocuk hastalarin ise %20,5’unda nobet kaydi
yapildi. Nobeti epileptik olan hastalar erigkin hastalarin %29,2’si, ¢ocuk hastalarin ise
%10,1’1 1di.Cocuk hastalarda daha az atak kaydi yapilmasinin nedeninin daha kisa VEM
siireleri ve ayirici tan1 yapilmasit amaciyla eriskin hastalara oranla hastalarin daha biiyiik
boliimiintin ilk tetkik olarak rutin EEG yerine 24 saatlik video EEG’ye yonlendirilmesi
oldugu diisiintildii.

Literatirde @ VEM ile interiktal desarjlarin  kayitlanma  orami  %30-45
civarindadir(134)(139). Biz deliteratiire paralel olarak erigkin hastalarirmizin %44,5’unda
EEG’de interiktal desarjlar saptadik, bunlarin %39,4°1 fokal, %5,1°1 ise jeneralize desarjlardu.
Cocuk hastalarimizin ise %38,6’sinda interiktal desarjlar izlendi.

Kafa derisinden yapilan EEG kayitlarinda her zaman interiktal veya iktal desarjlari
saptamak miimkiin olmayabilir. Calisma grubumuzdaki hastalarin ikisinde nobetler izlenmis,
ancak bu esnada EEG degisikligi olmamistir. Bu hastalarin muhtemelen skalp elektrotlar ile
kayitlanamayan epileptik odaklari mevcuttur.

Jin ve ark.(139)tarafindan yapilan calismada hastalarin %66,1’inin epilepsi tanist
alirken %29,5’unun nonepileptik tanilar aldigi, %4,4 linlintanisinin ise belirsiz olarak kaldigi
gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda VEM sonrasi erigkin hastalarin aldigi tanilarin %59°u
epilepsi, %38,6 nonepileptik tanilardi. %2,4 hastada ise kesin tani belirlenemedi. Cocuk
hastalarin ise %67,5’u epilepsi tanis1 alirken, %27,9’una nonepileptik tanilar kondu ve

%¢4,6’sinda tan belirsiz kaldi.
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Literatiirde VEM ile tan1 degisimi %24-58saptanmistir(134,140). Bizim ¢aligmamizda
eriskin hastalarda %27,9, cocuk hastalarda ise %12,9 tanida degisiklik saptandi. VEM 06ncesi
eriskin hastalarin %9,4’iinde tan1 belirsiz iken VEM sonrasi hastalarin %2,4’iinde tan1 belirsiz
olarak kaldi. Cocuk hastalarda ise hastalarin %12,9’unda tan1 belirsiz iken VEM sonras1 bu
oranin %4,6’ya geriledigi goriildii. Bu durum VEM'in taniya katkisini ortaya koymaktadir.
Erigkin hastalarda VEM 06ncesi ve sonrasi tanilar karsilastirildiginda ise en biiytlik degisikligin
PNEA kategorisinde oldugu gosterildi (%9,7-%21,7), bu da VEM’in dogru tani ile uzun yillar
maruz kalinabilecek antiepileptik tedavi yan etkilerinden hastay1r korumak ve maliyeti
azaltmak agisindan oldukca onemli bir yeri oldugunu gostermektedir. Yogarajah ve ark.(141)
tarafindan yapilan ¢alismada da en biiyiik degisim yiizdesinin nonepileptik tani kategorisinde
(%7-%31) ve tanist belirsiz olan hastalarda (%37,4-%20,6) oldugu belirtilmistir.

Ayirict tanida Ozellikle PNEA’lar biiyiik yer kaplamaktadir. Epilepsi ve PNEA
birlikteligi olan hastalar ise taniy1 ve tedavi yonetimini daha da giiglestirmektedir. Daha 6nce
yapilan ¢aligmalarda VEM iinitesinde takip edilen hastalarda PNEA goriilme oranlar1 yaklagik
%30, epilepsi ve PNEA birlikteligi goriilme oranlari ise %?2saptanmustir(16,134,138).
Calismamizda erigkin hastalarin %21,7’si PNEA tanist alirken, %6,7’sinde ise epilepsi ve
PNEA birlikteligi izlenmistir.Cocuk hastalarin ise %14,4’ii PNEA tanist alirken, %0,9’unda
epilepsi ve PNEA birlikteligi saptanmistir. Yapilan c¢alismalarda da c¢ocuklarda PNEA
sikliginin eriskinlere gére daha az oldugu ve yas ortalamalarinin da epileptik gruba gére daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (142,143).

Calismamizda VEM 0Oncesi epilepsi tanist alan hastalarin 37’sinin tanisinin VEM
sonrasinda PNEA olarak degisirken, 19’unun ise epilepsi ve PNEA birlikteligi olarak
degistigi gbézlenmistir. Bu PNEA hastalarinin gereksiz tedavi almasi veya direngli ndbet
diisiiniilen epilepsi hastalarinin tedavilerinin diizenlenmesinde VEM’in 6nemini gosterir
niteliktedir. VEM 06ncesi PNEA tanisi alan hastalarin 4’li ise VEM sonrasinda epilepsi tanisi
almistir. Klinik ile epilepsi hastalarinin ¢ok fazla gozden kagmadigi, ancak epilepsi olarak
yanlis tan1 alan PNEA hastalarinin fazla miktarda oldugu diisiiniilmektedir.

Literatiirde PNEA tanis1 alana kadar gecen siire ortalama 7 yil olarak belirtilmistir ve
bu hastalarin yaklasik %80’inin tan1 alana kadar AEI aldig1 gésterilmistir(87,88). Bu PNEA
hastalarinin yeterince erken tani alamadigmi ve bu siiregte gereksiz tedaviye maruz
kaldiklarini, PNEA siirecinde 6nemli prognostik faktorlerden olan hastalik siiresinin uzun
oldugunu gostermektedir. Calismamizda da PNEA tanisi1 alan hastalarda ilk ataktan sonra

gecen zaman siiresi 7 yil olarak bulunmustur. VEM sonrast PNEA tanisi alan hastalarin ise
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43’{i (%53) VEM oncesinde AEI kullanmaktaydi. Goldstein ve ark. (144) tarafindan yapilan
nonepileptik nobetleri olan 698 hastanin alindig1 ¢alismada hastalarin %74 tiniin kadin oldugu
ve %30’unun daha Once epilepsi tanisiyla antiepileptik tedavi gordiigii belirtilmistir. Bizim
calismamizda daha fazla oranda antiepileptik kullaniminin goriilmesinin nedeninin hasta
grubumuzun VEM’de takip edilmis hastalar olmasinin oldugu diisiiniilmektedir. Bizim hasta
grubumuzda da PNEA tanis1 alan hastalarda kadin cinsiyetin anlamli olarak daha fazla oldugu
goriilmiistiir.

Yapisal goriintiilemelerde saptanan fokal lezyonlarin tani i¢in 6nemi olsa da insidental
saptanabilecegi de akilda tutulmasi gerekmektedir. Calismamizdaki ii¢ hastada kranial
MRG’de fokal yer kaplayici lezyonlar saptanmis olmasina ragmen VEM kayitlarinda
PNEA’lar kayit edilmistir.

Calismamizda eriskin hastalarin %37,8’inde, ¢ocuk hastalarin ise %23’linde tedavi
degisikligi yapilmistir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda uzun siireli VEM sonrasinda tedavinin
%350-60oranlarinda degistigi gosterilmistir(139). Bizim c¢aligmamizda tedavideki degisimin
daha az bulunmasinin nedeninin doz degisimlerinin tedavi degisimi olarak kabul edilmemesi,
tedavi degisiminde sadece antiepileptik-antidepresan eklenmesi veya kesilmesinin anlamli
kabul edilmesi oldugu diisiiniilmiistiir.

Daha 6nce VEM merkezimizde Demirkiran ve ark.(20) tarafindan sinirh sayida hasta
ile (29 hasta) yapilan ¢alismada VEM sonrasinda tanida %34,5, tedavide %37,5 ve ILAE
1981 siniflamasinda %44,8 degisim saptanmustir.

Daha oOnce ¢esitli nobet simiflamalart ile ilgili gozlemciler arast uyumun
karsilastirildig: ya da ayni gozlemci tarafindan VEM oOncesi ve sonrasi yapilan siniflamalarin
karsilastirildigi caligmalar yapilmistir. SNS’ye gore simiflama yapilirken komponent sayisi
cogaldiginda ise gozlemciler aras1 uyumun diistiigii gosterilmistir (145). Yapilan ¢alismalarin
bazilarinda SNS’ye gore siiflama yapilirken ilk veya en belirgin komponent dikkate alinarak
tek komponentli karsilastirma yapildigi goriilmiistiir (21,146). Biz de bu durumu acikliga
kavusturmak amaciyla oOncelikle ilk belirgin klinik bulguya gore tek komponentli
karsilagtirma yaparak, sonrasinda ise nobet evrimini detayli agiklayacak sekilde cok
komponentli siniflama yaparak bunlar1 kendi arasinda ve diger siiflamalar ile karsilastirdik.
VEM oncesi ve sonrast SNS siniflamalarini karsilastirdigimizda tek komponentli siniflama ile
uyumun iyi derecede oldugunu, ¢ok komponentli siniflama yapildiginda ise orta derecede

oldugunu gordiik.
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Parra ve ark. (146) tarafindan gozlemciler arasi uyumun degerlendirildigi calismada
SNS’de uyumun 1981 siiflamasina gore daha iyi oldugu gosterilmistir ve tiim goézlemciler
SNS’nin nobetleri 1981°e gore daha iyi tanimladigimi belirtmistir. Giildiken ve ark.(21)
tarafindan kisa stireli VEM 0Oncesi ve sonrasi bes ayri siniflamanin uyumunun karsilastirildigi
calismada SNS’ye gore uyumun iyi derecede, ILAE 1981 siniflamasina gore orta derecede
oldugu gosterilmistir. Baykan ve ark. (145) tarafindan ii¢ ayr1 siniflama i¢in gozlemciler arasi
uyumun degerlendirildigi calismada 1981 ve SNS siniflamalari i¢in istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmemistir, ancak SNS’nin 29 gozlemcinin 19°u tarafindan daha kullanilabilir
secildigi belirtilmistir. Ozén ve ark. (147) tarafindan tek gézlemciyle yapilan VEM oncesi ve
sonrast siniflamalarin karsilagtirildignr c¢alismada da 1981, SNS ve 2010 smiflamalari
karsilagtirilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Bu ¢alismalardan Parra ve
ark. ve Giildiken ve ark. ¢aligsmalarinda tek komponente gére uyumluluk degerlendirilirken,
Baykan ve ark. ve Ozon ve ark. galismalarinda ise multipl komponente gére karsilastirma
yapildigi izlenmistir.

Calismamizda VEM sonrasi SNS’ye gore yapilan siniflamalarda hastalarin %33’iinde
iki, % 19’unda ii¢, %3,3’linde ise dort komponentli siniflama yapildig: izlenmistir. Parra ve
ark. (146) tarafindan 1981 ve SNS smiflamalarinin  gozlemciler arast uyumunun
degerlendirildigi calismada hastalarin %31’inin iki, %38,7’sinin i¢, %2,5’inin de dort
komponent igerdigi goézlenmistir. Kim ve ark.’nmin ¢alismasinda hastalarin %59’u tek
komponentli olarak simiflandirilirken, Ozén ve ark.’nin calismasinda ise hastalarm sadece
%28’ inin tek komponentli olarak siniflandirildigr goriilmiistir. SNS’ye gore simiflama
yapilirken komponent sayisi ¢cogaldiginda ise gozlemciler arasi uyumun diistiigii gosterilmistir
(145). Yapilan ¢alismalarin bazilarinda SNS’ye gore siniflama yapilirken ilk veya en belirgin
komponent dikkate alinarak tek komponentli karsilastirma yapildigr goriilmiistiir (21,146).
Biz de bu durumu agikliga kavusturmak amaciyla oncelikle ilk belirgin klinik bulguya gore
tek komponentli siniflama yaparak, sonrasinda ise nobet evrimini detayli agiklayacak sekilde
cok komponentli siniflama yaparak bunlar1 kendi arasinda ve diger siiflamalar ile
karsilastirdik. Aura tek bulgu olmadigi miiddetge belirgin komponent olarak kabul edilmedi.
VEM oncesi ve sonrast SNS siiflamalarini karsilagtirdigimizda tek komponentli siniflama ile
uyumun iyi derecede oldugunu, multipl komponentli siniflama yapildiginda ise orta derecede
oldugunu gordiik.

ILAE 1981 smiflamasinin temelini biling durumu olusturur. Biling ise karmasik bir

komponenttir ve pratik olarak uygulanmasinda zorluklar yasanmaktadir(64). Afazi, mental
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retardasyon, kiiclik ¢ocuklarda smiflama, deja vu, zorlu diisiince gibi bilissel ndbetlerin
oldugu bazi durumlarda nobet esnasinda bilincin korunup korunmadigina karar vermek zor
olabilir(148,149). Calismamizdaki sag kol ve bacakta klonik kasilmalar1 ve afazisi olan bir
hastada da afazi nedeniyle biling durumu net olarak degerlendirilememis ve 1981
siniflamasina gore siniflandirilamamistir. Yine bagka bir hastada afazi nedeniyle biling
durumu net olarak degerlendirilemistir. Bir hasta ise afazi sirasinda sorgulanabilmis ve
bilincin korundugu gézlenmistir.

ILAE 1981 siniflamasi basit ve pratiktir, giinliik klinik kullanim i¢in daha uygundur.
Ancak baglangic lateralizasyon ve lokalizasyonu hakkinda klinik olarak &nemli bilgileri
yansitamamaktadir. Biling durumu ise klinik olarak ¢ok Onem tasimamaktadir ve tedavi
seceneklerinde biiylik degisiklikler yaratmaz. 1981 smiflamasi yapilirken EEG bulgusu
olmadan fokal-jeneralize nobet ayrimi yapmak zordur. Bu siniflama EEG’ye daha ¢ok
bagimlidir ve bu durum o6zellikle epidemiyolojik caligmalar yapilirken problem
olusturmaktadir(145). Bu eksikler yeni revizyonlar yapilmasina gereksinim dogurmustur.

SNS nobet evrimini daha 1yi gosterir, lateralizasyon ve lokalizasyona yonelik énemli
bilgiler saglar ve ndbet tipleri arasindaki farkliliklar1 daha iyi gosterir. SNS ile ndbet evrimi
ayrintili agiklandiginda nobet baslangici, lateralize ve lokalize edici bilgiler net sekilde ortaya
konmus ve hastanin ndbeti semiyolojik olarak ayrintili sekilde agiklanmig olur ve bize degerli
klinik bilgiler verir.

Hirfanoglu ve ark. (150) tarafindan ILAE 2010 ve SNS’nin karsilastirildig: calismada
ILAE siiflamasinin ndbet tanimi ve pratik kullanim i¢in basit ve kolay bir siniflama oldugu,
SNS’nin ise epileptojenik bolgenin belirlenmesi acisindan daha bilgilendirici oldugu
belirtilmistir.

ILAE 1981 smiflamasinda aura—JTKN seklinde izlenen nébetler BPN—JTKN olarak
siiflandirilir. Ancak auranin belirtilmemesi nedeniyle bir lateralize somatosensoriyel aura,
lateralize gorsel aura, psisik aura gibi baslangi¢ lateralizasyon ve lokalizasyonuna ydnelik
onemli bilgiler saglayan tanimlamalar yapilamamis olur. Bunun yaninda nébet semiyolojisi
aciklanirken izlenen basta bir yone versiyon, lateralize motor belirtiler de 1981 siniflamasiyla
belirtilememektedir.

Fokal nobetler igerisinde klinik olarak ¢ok farkli prezentasyonlar gdsteren bircok alt
grubu barindirmaktadir. SNS’ye gore otomotor, hipermotor vb. olarak siniflandirilan ndbetler
ILAE 1981 siniflamasina gore KPN olarak tek grupta siniflandirilir ve aralarindaki klinik

olarak anlamli farkliliklar g6z ard1 edilmis olur. Bu nedenle fokal epilepsilerde SNS’nin daha
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bilgi verici ve ndbet tipleri arasindaki farkliligi daha iyi vurguladigt belirtilmistir(149,151).
1981 siniflamasinda motor semptomlu BPN disinda tonik, klonik, atonik, myoklonik gibi
fokal motor nobet tipleri i¢in siniflama bulunmamaktadir (64). Bunun yanisira bizim de bir
hastamizda oldugu gibi bilincin korundugu otomotor nobetlerde goriilebilir, bu da 1981
siniflamasinda yer almamaktadir. Jeneralize epilepsilerde de benzer bir durum s6z konusudur.
Myoklonik nobet—JTKN veya absans—JTKN klinik olarak oldukg¢a farkli nébetler olmasina
ragmen 1981 smiflamasi ile bu ndbetler JTKN olarak siniflandirilir ve arasindaki ayrim net
olarak belirtilememis olur.

Jeneralize ndbetlerde biling genellikle bozulmustur, ancak bilincin korundugu
jeneralize nobetler de goriilebilir. ILAE 1981 siniflamasinin ana ayrimi biling olmasina karsin
jeneralize nobetler icin bu goéz ardi edilmistir. ILAE 2017 siiflamas1 da fokal nébetleri
farkindaligin korundugu ve bozuldugu olarak iki gruba ayirirken jeneralize ndbetlerde bilincin
genelde bozuldugunu gbéz Oniinde bulundurarak bdyle bir ayrima gerek gormemistir.
Calismamizdaki bir hastamizda bilincin korundugu uzun siiren jeneralize myoklonik ndbet
izlenmistir.

ILAE 2017 siniflamast esas olarak 1981 simiflamasinin genel gercevesi iizerine
kurulmustur. Ancak daha anlasilabilir, pratik ve kademeli bir siniflamanin ortaya koyulmast
amaclanmistir. Kompleks parsiyel ve psisik gibi hasta ve hasta yakinlar1 ve diger alandaki
hekimler icin anlasilmasi gii¢ olabilecek terimler yerine daha anlasilabilir terimler
kullanilmaya calisilmistir(64). Biling durumu, motor-nonmotor 6zelliklerin secenege uygun
atlanabilen, kademeli siniflamasi ile siniflandirilamayan vakalarin azalacag: diigiiniilmektedir.

ILAE 1981 smiflamasinda nobetlerin  tonik-klonik komponenti bilinse de
baslangicinda yeterli iktal EEG bulgusu yok isendbetler siniflandirilamaz. ILAE 2017
siniflamasinda bu durum bilinmeyen baslangiclh kategorisi olusturularak ¢oziilmeye ¢aligilmis
ve ileri donemde ek bilgilerle revizyon yapilabilecek kademeleri bir siniflama sistemi
olusturulmaya calisilmistir. Parsiyel basit motor ndbetler haricinde tonik, klonik, atonik,
myoklonik gibi fokal motor ndbetler igin ayri siniflamalar 1981 simiflamasinda
bulunmamaktadir(64). 1981 siniflamasi1 negatif myoklonik nobet, jelastik nobet, géz kapag:
myoklonisi ve epileptik spazm gibi baz1 6zel ve nadir ndbet tiplerini igermemektedir.

1981 smiflamasindaki kompleks parsiyel nobetlerin, 2017 simiflamasinda fokal
farkindaligin bozuldugu motor veya nonmotor ndbetler olarak siniflandirilmasi topografik
degere sahip o6zelliklerin dahil edilmesine izin verir, ancak biling bozuklugunun kronolojik

siralamas1 goz ardi edilir(152).ILAE 2017 smiflamasinda siniflama sonrasinda klinisyenin
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ayrintilt ndbet evrimini yazili olarak agiklayabilecegi belirtilmis olsa da siniflamanin ilk
belirgin klinik bulguya goére yapilmasi ongoriilmistiir(15). Bu 1981 smiflamasina gore
baslangi¢c asamasinda topografik degerlere bir dlgiide izin verse de ndbet evrimindeki degerli
bilgilerin yansitilamamasina neden olmaktadir. Nobet baslangicindaki bilincin korundugu
evre veya aura varliginda da hastalar bilincin bozuldugu kategorisinde ele alinmakta ve bu
durum kafa karisiklig1 olusturabilmektedir. ILAE 2017 siniflamasinin bir diger dezavantaji da
klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda kullaniminin zor olmasidir(153). Biz de ¢alismamizda
ILAE 2017°nin kademeli siiflamasi nedeniyle verileri karsilastirmakta zorlandik. 2017
siiflamas1 bize kademeleri atlama, yeni bilgilerle revizyon imkanmi tanimakta ancak bu
calisma plani sirasinda sorunlar olusturmaktadir. Calismamizda 2017 smiflamasinin sadece
ilk basamagi olan ndbet tipi siniflamasi yapilmis, epilepsi tipi, epilepsi sendromu ve etyoloji
degerlendirilmemistir.

ILAE 2017 siniflamast her iki hemisfere yayilan tonik-klonik nébetler i¢in ‘bilateral’,
her iki hemisferde ayni anda ortaya c¢ikan ndbetler icin ise ‘jeneralize’ terimini
kullanmistir(63). Anatomik siiflama 6zellikle epilepsi cerrahisi i¢in faydalidir. ILAE 1981
simiflamasina  gore  sekonder  jeneralizasyon — gdsteren nobetler BPN—JTKN,
BPN—KPN—JTKN ve KPN—JTKN olarak ayr1 ayr1 siniflandirilirken, bu nobetlerin 2017
simniflamasina gore fokal baslayarak bilateral tonik klonik nobete doniisen olarak
siiflandirildig: dikkat ¢ekmistir.

Wang ve ark.(154) tarafindan yapilan 597 hasta igeren caligmada 1981 ve 2017
siniflamalar1 karsilastirilmistir. Iki siniflama arasinda fokal nobetler daha tutarli bulunurken
jeneralize nobet siniflamalarinda farkliliklar tespit edildigi goriildii. 1981 siniflamasina gore
siniflandirilamayan vakalarin orant %1,2 iken, 2017 smiflamasma goére %2,8 bulundugu
goriildii. Smiflandirilamayan ndbet sayisinin istatistiksel olarak anlamli olarak 2017
siniflamasinda artig gosterdigi izlendi. Bunun nedeninin 2017 siniflamasinin objektif kanit
gerektiren %80 giiven diizeyi kavramina bagli oldugu diisliniilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise
VEM oOncesinde 1981 smiflamasina gore 20 siniflandirilamayan vaka varken, 2017
siiflamasina gore 6 smiflandirilamayan ve 14 bilinmeyen baslangicli olarak siiflandirilan
vaka tespit edildi. Bu da 2017 smiflamasinin bilinmeyen kategorisiyle siiflandirilamayan
vakalar1 azaltma amacina ulastigin1 gosterebilir. Gao ve ark. (148)tarafindan 1981 ve 2017
siniflamalarinin karsilastirildigi ¢alismada da 2017 siniflamasinin siniflandirilamayan vakalari
biiyiik 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir. VEM sonrasinda ise siniflandirilamayan ve bilinmeyen

baslangich vakalarin hepsinin simiflandirildigi goriildii. 1981 smiflamasina gore ise VEM
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sonras1 sadece bir vaka afazi nedeniyle biling durumuna karar verilememesi nedeniyle
siniflandirilamayan olarak kaldi. Ancak 2017 siniflamasinin kademeli siniflamasi bu hastanin
fokal baslangicli motor, hiperkinetik ndbet olarak siniflanabilmesine imkan sagladi. Bu da
ILAE 1981 ve 2017 simiflamalarinin VEM verileri ile biiyiikk oranda iyi kullanilabilir
oldugunu, ancak sadece klinik tani ile biling durumu ve fokal-jeneralize baslangic durumunu
belirlemenin zor oldugunu destekler niteliktedir.

Calismamizda ii¢ simiflamanin da VEM o0ncesi ve sonrast uyumu eriskin hastalarda
orta derecede, cocuk hastalarda ise hafif derecede bulundu. Sadece SNS tek komponent olarak
karsilagtirildiginda uyum 1iyi derecede saptandi. Ancak tek gozlemci tarafindan yapilan
calismamizda siniflamalarin Genel Noroloji egitimi almis bir hekim tarafindan yapildig1 goz
oniinde bulundurulmalidir. Sadece arada kalinan vakalarda ve VEM raporlarina dayandirilan
siniflamalarda deneyimli epileptolog tarafindan siniflamalara katkida bulunulmustur. Yapilan
calismalarda epilepsi deneyimi ile smiflamalarin dogrulugunun daha yiiksek oldugu
belirtilmistir (145,152). ILAE 2017 simiflamasinin da bu durum géz 6niinde bulundurularak
daha seffaf ve anlagilir olmasinin amaglandig belirtilmistir(64).

Calismamizin siirhiliklar retrospektif olmasi ve VEM sonrasi takip verilerini
icermemesi nedeniyle tani, siniflama ve tedavi degisikliginin uzun dénem faydasi ve hastanin
prognozuna katkis1 hakkinda bilgi sahibi olunamamasidir. Ancak hasta sayisinin ¢oklugu,
hastalarin {i¢iincii basamak saglik kurulusuna yonlendirilmis, ¢ogunlukla oncelikle epilepsi
poliklinigi tarafindan degerlendirilerek VEM karar1 alinmis hastalar olmasi bakimindan da
deger tasimaktadir. Eriskin ve cocuk hastalarin ayri ayr1 degerlendirilmesinin amaci,
istatistiksel farkliliklarin ortaya konulmasmin yanisira VEM siirelerindeki ve hasta

takiplerindeki biiytlik farkliliklarin ¢alisma verilerinde tutarsizli§a yol agmasini engellemekti.
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SONUCLAR

Calismamizda Aralik 2012 ve Aralik 2019 arasindaki yedi yillik siirede Trakya

Universite T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali VEM iinitesinde izlenmis 373 eriskin ve 326

cocuk hastanin VEM 0Oncesi ve sonrasi tanilari, tedavilerive VEM siiresince nobet kaydi

yapilan hastalarin ii¢ ayr1 nébet siniflamasina gore siniflamalari karsilastirildi.

1.

Ortalama VEM siiresi erigkin hastalarda c¢ocuk hastalara gore daha fazlaydi,
eriskin hastalarda daha fazla epileptik veya nonepileptik atak kaydi yapildu.

Nobet kaydi olmayan hastalarin VEM siireleri nobet kaydi olanlara gore anlamli
olarak daha kisa iken, hem epileptik hem nonepileptik atak kaydi olan hastalarin
VEM siireleri epileptik veya nonepileptik nobet kaydi olan hastalardan daha
uzundu.

Erigkin hastalarin %27,9’unda, ¢ocuk hastalarin ise %12,9’unda VEM ile tanida
degisiklik izlendi.

Tan1 degisikligi en cok tanisi belirsiz olan hastalarda ve PNEA tanisi alan
hastalarda gortldii.

Eriskin hastalarin %37,8’inde, ¢cocuk hastalarin ise %23’iinde VEM ile tedavide
degisiklik izlendi.

VEM kaydi yapilan hastalarda, kadin hastalarda daha fazla PNEA gorildigii
izlendi.

VEM oncesi epilepsi tanisi ile takipli hastalarin 37’sinin VEM sonras1 PNEA,
19’unun epilepsi ve PNEA birlikteligi tanis1 alirken, VEM o6ncesi PNEA tanisi

alan hastalarin 4’ii VEM sonrasi epilepsi tanis1 aldi.
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10.

11

12.

13.

14.

15.

16.
17.

18

Ik atak sonrasinda VEM kayd1 yapilana kadar gegen siire VEM sonrast PNEA
tanis1 alan hasta grubunda,epilepsi tanist alan veya epilepsi ve PNEA birlikteligi
olan hasta gruplarina gore anlamli olarak daha kisaydi.

VEM sonrast PNEA tanis1 alan hastalarin 43’{iniin (%53) VEM o6ncesi AEI
kullanmakta oldugu goriildii.

Eriskin hastalarin  %28,1’inde aura izlenirken, en sik abdominal aura

izlendi(%9,9). Cocuk hastalarin ise %9,1’inde aura saptandi.

. Erigskin hastalarda VEM sonrasinda ILAE 1981 simiflamasinda %40,5, SNS tek

komponentli olarak karsilastirildiginda %:29,8, SNS c¢ok komponentli olarak
karsilastirildiginda %48,8, ILAE 2017 siniflamasinda ise %38 degisiklik saptandi.

Cocuk hastalarda VEM sonrasinda ILAE 1981 simiflamasinda 54,5%, SNS tek
komponentli olarak karsilagtirildiginda 9%54,5, SNS ¢ok komponentli olarak
karsilastirildiginda  %63,6, ILAE 2017 siniflamasinda ise %54,5 degisiklik
saptandi.

Eriskin hastalarda SNS’ye gore siniflama yapildiginda hastalarin %44,6’s1 tek
komponentli olarak siniflandirilirken, %33 linlin iki komponentli, %19’unun ii¢
komponentli, %3,3 liniin dort komponentli siniflandirildi.

Eriskin hastalarda VEM 0Oncesi ve sonrasit siniflamalarin  uyumluluklari
karsilastirildiginda ILAE 1981, SNS multipl komponentli siniflama ve ILAE 2017
siniflamalarinin uyumluluklari orta derecede saptandi. SNS tek komponente gore
karsilastirildiginda ise uyum iyi derecede saptandi.

SNS’de komponent sayisinin artmasi ile ndbet evriminin daha iyi agiklanabildigi,
ancak uyumun azaldig gosterildi.

Cocuk hastalarda her ii¢ siniflamanin da uyumu hafif derecede bulundu.

VEM o0Oncesinde 1981 smiflamasina gore smiflandirilamayan vakalarin 2017
simiflamasi ile bilinmeyen baslangich kategorisi sayesinde siniflandirilabildigi

goriildii.

. VEM oncesi siniflandirilamayan vakalarin tamamina yakininin VEM sonrasi

simiflandirilabildigi, sadece birinin 1981 smiflamasina goére VEM sonrasi da

siniflandirilmadigr goriildii.
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OZET

Uzun siireli video EEG monitorizasyonu (VEM) epilepsi ayirict tanisi, epileptik
odagin tespiti, dogru siiflamanin yapilmasi ve uygun tedavinin diizenlenmesi i¢in ¢ok 6nemli
bir tetkiktir. Bu ¢alismamizda VEM’in epilepsi tanisi, siniflamasi ve tedavisine katkisinm
arastirmayr amagladik. Diger c¢aligmalardan farkli olarak 2017 ILAE smiflamasinin da
kullanilabilirligi, VEM oncesi ve sonrast uyumu ve diger siniflamalar ile karsilastirmayi
amagcladik.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi VEM Unitesi’nde Aralik 2012-
Aralik 2019 yillar1 arasinda takip edilmis olan 373 erigskin ve 326 ¢ocuk hastanin verileri
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin demografik verileri, VEM oOncesi ve sonrasi tani1 ve
tedavileri, VEM siireleri, VEM’de kayitlanan epileptik ve nonepileptik ataklar1 incelendi.
Epileptik nobet kaydi yapilan 121 eriskin ve 33 ¢ocuk hastanin nébetleri tek gozlemci
tarafindan VEM 0Oncesi anamnez, norolojik muayene ve rutin EEG bulgularina dayanarak ve
VEM sonrasinda iktal kayitlar géz oniinde bulundurularak ILAE 1981, Semiyolojik Nobet
Siniflamasi ve ILAE 2017 siniflamalarma gére siiflandirildi. Ug simiflamanm VEM 6ncesi
ve sonrast uyumluluklari kappa testi ile karsilastirildi.

Eriskin hastalarin %53’iinde, c¢ocuk hastalarin ise %?20,5’unda epileptik veya
nonepileptik ndbet kaydr yapildi. Ortalama VEM siiresi eriskin hastalarda 4,4443,48 giin,
cocuk hastalarda 1,72+2,84 giin idi. Eriskin hastalarda VEM sonrasinda tamida %27,9,
tedavide %37,8 degisim saptandi. VEM sonrast PNEA tanist alan hastalarin 43’{intin (%53)
VEM oncesinde antiepileptik tedavi aldigi goriildii. Cocuk hastalarda tani degisimi %12,9,
tedavi degisimi %23 saptandi. Eriskin hastalarda ILAE 1981, ILAE 2017 ve semiyolojik

multipl komponentli siniflamaya goére uyum orta derecede saptanirken, semiyolojik ilk
63



belirgin komponente gore tek komponentli olarak siniflandirildiginda ise uyumun iyi derecede
oldugu goriildii. Cocuk hastalarda ise ti¢ siniflamanin da uyumu hafif derecede saptandi.

Uzun siireli VEM’in paroksismal olaylarin ayirici tanisi, ndbet siiflamasinin dogru
yapilmasi ve epilepsi tedavisinin diizenlenmesine biiyiik katkisinin oldugu diisiiniilmektedir.
U¢ smiflamanin  uyumluluklar1 degerlendirildiginde erigkin hastalarda uyumun g¢ocuk
hastalara gore daha iyi oldugu, semiyolojik siniflamatek komponent ile degerlendirildiginde

uyumun digerlerine gore {istiin oldugu gosterildi.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, video EEG monitorizasyonu, nobet siniflamasi, PNEA,

tedavi
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CONTRIBUTION OF VIDEO EEG MONITORING TO DIAGNOSIS,
CLASSIFICATION AND TREATMENT - TRAKYA UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE EXPERIENCE OF SEVEN YEARS

SUMMARY

Long-term video EEG monitoring (VEM) is the gold standart test for the differential
diagnosis of epilepsy, determination of epileptic focus, correct classification and regulation of
appropriate treatment. In this study, we aimed to investigate the contribution of VEM to the
diagnosis, classification and treatment of epilepsy. In addition to other studies, we also aimed
to obtain new information about the usability of the 2017 ILAE classification, pre-VEM and
post-VEM consistency and comparison with other classifications.

Data of 373 adult and 326 pediatric patients who were followed up in Trakya
University Faculty of Medicine Neurology Clinic VEM Unit between December 2012 and
December 2019 were retrospectively reviewed. The demographic data of the patients,
diagnosis and treatment before and after VEM, VEM durations, epileptic and nonepileptic
attacks recorded in VEM were analyzed. Seizures of 121 adult and 33 pediatric patients who
were registered for epileptic seizures were classified by a single observer, based on
anamnesis, neurological examination and routine EEG findings before VEM,and considering
ictal records after VEM, according to ILAE 1981, Semiological Seizure Classification and
ILAE 2017 classifications. The consistency of the three classifications before and after VEM

was compared by kappa test.
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Epileptic or nonepileptic attacks were recorded in 53% of adult patients and 20.5% of
pediatric patients. The mean VEM duration was 4.44 (+ 3.48) days in adult patients and 1.72
(+ 2.84) days in pediatric patients. Of adult patients,27.9% had a change in diagnosis and
37.8% had a change in treatment after VEM. It was observed that 43 (53%) of the patients
diagnosed with PNEA after VEM received antiepileptic treatment before VEM. Diagnostic
change in pediatric patients was 12.9% and treatment change was 23%. While consistency
was found to be moderate in adult patients according to ILAE 1981, ILAE 2017 and
semiological multiple component classification, it was highly consistent when
semiologicalclassification was classified as a single component according to the first
significant semiological component. In pediatric patients, the consistency of all three
classifications was found to be mild.

It is thought that long-term VEM contributes greatly to the differential diagnosis of
paroxysmal events, the correct classification of seizures and the regulation of epilepsy
treatment. When the consistence of the three classifications was evaluated, it was shown that
compliance was better in adult patients compared to pediatric patients, and the consistence

with semiological classification was highest when a single component is used for definition.

Keywords: Epilepsy, video EEG monitoring, seizure classification, PNEA, treatment
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