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NON-EPILEPTIFORM PATERNLER
Prof. Dr. Erhan BILIR

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Néroloji Anabilim Dali, Ankara

EEG epilepsi disinda beyin fonksiyonlarini arastirmak
icin de kullanihr. Her tirlu biling bozukluklari, farkl
ensefalopatilerin tani, tedavi ve takibinde c¢ok
yararhdir. Yapisal anormallikleri gostermez ama
destekleyici ve tamamlayici bilgiler verebilir.

Non-epileptiform paternleri olusturan anormallikleri
“anormal yavas aktiviteler” ve “ periodik paternler”
olusturur.

Yavas dalga aktiviteleri non-spesifik bir EEG
bulgusudur. Fokal veya diffuz olabilir. Koma dahil her
turld biling bozuklugunun 6nemli gdstergesidir. Bu
konuda epilepsilerden daha hassasdir. Yavas dalgalar
ne kadar disik frekansh ve yiksek amplitidli ise o
kadar akut ve ciddi bir anormalligi gosterir.

Yavas dalga aktiviteleri ya “Polimorfik Delta aktivitesi”
(PDA) (irreguler yavaslama , aritmik yavaslama)
ya da “Intermitant Ritmik Delta aktivitesi” (IRDA)
seklindedir.  Frekans, amplitid, dagilim,siklik,
reaktivitesine bakilirak ayirt edilirPDA fokal veya
diffuz olabilir.

intermitant ritmik delta Aktivitesi “Frontal
intermitant Ritmik Delta Aktivitesi” (FIRDA) veya
“Oksipital intermitant ritmik delta aktivitesi”(OIRDA)
seklindedir. FIRDA Metabolik ensefalopatilerin
non-spesifik  bir bulgusudur. Nadiren yapisal
lezyonlarda gorilur. OIRDA ise ¢ocuk hastalarda
yetiskinlerde gozlenen FIRDA'nin karsiligi olup,
tamamen beynin maturasyonuna bagl olarak arka
kafa bolgelerinde belirgindir. Pratikte Polimorfik
delta aktivitesi siklikla orta ve agir ensefalopatilerde,
intermitant ritmik delta Aktivitesi (FIRDA, OIRDA)

metabolik, toksik, inflamatuar ensefalopatilerde
gorillir.  Konuyla ilgili hasta ornek EEG’leri
gosterilecektir.

Periodik paternler ise tekrarlayici, periyodik

(Psodoperiodik) ve stereotipik uzamis aktivitelerdir.
Baglica Periodik (Psédoperiodik) Paternler “PLEDs”
(Periodik lateralize Epileptiform desarjlar), “Periodik
Jeneralize keskin dalgalar”, “Periodik jeneralize
kompleksler”, “Burst supresyon paterni” ve “Trifazik
dalgalar” seklindedir. Biitiin periodik paternlerin
ortak ozelligi: diisik amplitidIi yavas dalgali zemin
aktivitesinde cogunlukla jeneralize genis dagilimda,
basin farkli yerlerinde senkron olarak goralir. Akut
ve subakut serebral lezyonlar sirasinda ortaya cikar.
Konferans sirasinda bu paternlerle ilgili cok sayida
farkh hastalarda 6rnek EEG’ler gosterilecektir.

COCUKLUK CAGINDA PARASOMNI ve
EPILEPSI AYIRICI TANI

Prof. Dr. Baris Baklan

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Néroloji Anabilim Dali, izmir

Gocuklarda nokturnal davranislar genellikle 6nce
epilepsi tanisini akla getirir. Fizyolojik (hipnik jerk vb)
olaylari bir kenara ayiracak olursak bu davranislar
kompleks ozellikte ise en c¢ok parasomniler ile
epileptik nobetleri ayird etmek gerekir. Alttaki
basliklar nokturnal olaylar icin konuya yaklasimi
kolaylastirir.

o Tonik ve/veya hipermotor 6zellikli nébetler
o Arousal bozukluklari (NREM uykusundan)

o REM Uyku Davranis Bozuklugu (RBD)

o Uyku ile iliskili dissosiyatif bozukluklar.

Nokturnal olaylarda genis bir semiyoloji soz
konusudur; Otonomsinir sistemi degisiklikleri, iskelet
kas sistemi aktivasyonu, amacl gibi, hedefe yonelik
biling disi kompleks hareketler her tirli nobet ve
nobet benzeri olaylarda gorilebilir. UykununNREM
donemi; EEG de senkronizasyon, antigraviter kaslarda
tonusun nispeten korunmasi nébet gecirmek icin
uygun ortam saglar, NREM sirasinda (Uyku igcikleri,
K-Kompleksleri ve yavas dalga aktiviteleri)Kortikal
Noronlarin Senkron Osilasyonlari “nobet yayilimi” ve
“interiktal epileptiform desarjlarin” ortaya ¢cikmasina
katkida bulunur. Uykunun REM déneminde ise; EEG
deki desenkronizasyon, nobet yayllimi ve interiktal
desarjlarin disa ¢ikmasini engeller.

Parasomnilerile (epilepsilerden 6zellikle uykuda olan)
NFLE arasindaki iliski, assendan arousal sistemde
kolinerjik yolaklar ortak patofizyolojik mekanizmada
rol oynadigi distincesinden dogmaktadir.

Bu tlr olaylar icin ortaya atilan “Common Pattern
jeneratorler “ kavrami ortak patogenez icin mantikli
bir aciklama getirmektedir. Bu jeneratorler; genetik
olarak saptanmis veya Ogrenilmis mezensefalon,
pons, ve spinal kordda yerlesik survival icin esas olan
dogustan motor davranis patternlerini saglayan,
kendinistrdlrmek tizere kodlanmis néral dongulerdir.

Bu sistem nokturnal ndbetler ve parasomnilerin
benzer semiyolojik manifestasyonlarinin altinda
yatar .
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Semiyolojik 6zellikler arousal bozukluklari icin glcgla
tanisal kriterler saglar; interaktif davranislar, olaydan
sonra uyanma da yetersizlik, belirsiz bir yanithlik hali,
aglamak, hickirmak, konuyla uyumlu konusmalar
ve normal uyanma davranislart yine arousal
bozukluklarini telkin eder.

Uyku ile iliskili nobetler genellikle ylizeyel NREM
de ve sik olarak uyku uyanikhk gecis donemlerinde
olurken, NREM arousal bozukluklari yavas dalga
uykusunda goruilurler, ve bu uykunun ilk 1/3 tnde
ortaya cikarken, REM uyku Davranis Bozukluguna ise
REM in yogun goruldigii uykunun son 1/3 Ginde daha
sik rastlanir.

Nokturnal Nobetli ve Parasomni li hastalarda
EEG bulgulari ; Derin ya da orta hat epileptojenik
lezyonlarda EEG siklikla normaldir. Bazen de
kontrlateral hemisfere hizli yayihm nedeni ile
jeneralize epileptik aktivite gibi goriintrler. NREM
parasomnilerinde tipik olarak jeneralize, Gzerine hizli
aktivitenin stiperimpoze oldugu hipersenkron delta
dalgalari gozlenir.

Nokturnal Davranig bozukluklari neden daima gece
gelir ve siklikla peryodik olarak ortaya ¢ikar ?

K-kompleks temel olarak frontal kortekste kortikal

arousallart  provoke eder, Predispoze kisilerde
paroksismal desarjlari fasilite ederek repetetif
nobetleri dogurur. K-kompleks 06zellikle frontal
bolgelerde aktivasyon dogurur, patolojik veya

fizyolojik fenomenleri disinhibe eder. NFLE ve
yakinlarinda parasomni ataklari da siktir. NFLE i
olgularin 1/3 parasomni 6ykuslne sahiptir(: night
terdr, uyurgezerlik, bruxism, ve enuresis).

Olgularin %40 inda parasomni igin pozitif aile 6yklsu
vardir. Kolinerjik sistem ve yolaklarimodeli patogenezi
aciklamakta uygun bir hipotezdir. Cocukluk cagi icin
tipik olan parasomnilerin yerini daha sonra NFLE
leri alir. Predispoze kisilerde ortak kortikal yapilar ve
frontal korteksin gelisiminde Ach in morfogenetik
rolu vardir.

Ortak mekanizma gosteren “Arousal Parasomnileri”
ve “FLE leri “ frontal kortikal mimari nin anormal
gelisimini paylasirlar. Epileptik desarjlar ya da
patolojik arousaller beyin sapindaki santral pattern
jeneratorleri aktive eder; NFLE ve parasomniler igin
karakteristik motor patternler tetiklenir.

Hem arousal parasomnileri hem nokturnal nébetler
anormal talamokortikal déngllerden dogan patolojik
arousallerdir.

Sonug olarak , arousallerin periyodik olarak arttirdigi
serebral eksitabilite NFLE ve parasomnileri tetikler.
Ayrica , hem siklik dongilsel durum ve hafif NREM
(peryodik osilasyonla karakterize durum bundan
sorumludur.

NOROMETABOLIK HASTALIKLAR VE EPILEPSI
Prof. Dr. Sarenur Gékben

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri
Anabilim Dali, Cocuk Nérolojisi Bilim Dall,
Izmir

GUnUmuzde iyi tanimlanmig 11.000'den fazla
metabolik hastalik vardir; bunlarin  bir kismi
dogrudan veya dolayh olarak santral sinir sistemini
etkiler. Yaklasik 200 kadar nérometabolik hastalik,
konvilziyonlar veya epilepsi ile birliktedir. Bunlarin
%25’i infantil  donemde ortaya c¢ikar. Metabolik
hastaliklarda ndbetler, hastaligin bir komponenti
olarak bulunabilir (fenilketoniri, biotinidaz eksikligi,
kreatin eksiklik sendromlari gibi) bazen de hastaligin
akut metabolik dekompansasyon doénemlerinde
( Gre dongl bozukluklari, organik asidemiler gibi)
ortaya c¢ikar. Norometabolik hastaliklarda nobet
patogenezinde sorumlu olan mekanizmalar ve
goriilen nérometabolik hastaliklar sunlardir:

1.Enerji eksikligi: Hipoglisemi, Glukoz transporter 1
(GLUT1) eksikligi, solunum zincir defektleri, kreatin
eksiklik sendromlari)

2. Asiri biriken metabolitlerin toksik etkisi
Aminoasidopatiler, organik asidemiler, lGre dongi
bozukluklarr)

3. No6ron fonksiyonlarinin bozulmasi/n6éron hasari:
Depo hastaliklari

4, Norotransmitter bozuklugu: Nonketotik
hiperglisinemi (NKH), GABA transaminaz eksikligi,
stksinik semialdehid dehidrogenaz (SSADH) eksikligi

birliktelik:
sendromu),

5. Serebral gelisim anomalileri ile
Peroksizomal hastaliklar (Zellweger
O-glikolizasyon defektleri

6. Vitamin/kofaktor bagimhligi: Biotinidaz eksikligi,
piridoksin veya piridoksal fosfat bagiml epilepsi,
folinik asid yanitli nobetler, Menkes hastaligl

7. Digerleri: Konjenital glikolizasyon bozukluklari,
serin biosentez eksikligi

Bazi hastaliklarda bu mekanizmalarin birden fazlasi
sorumludur.



Norometabolik hastaliklarda epilepsi, yenidogan
doneminden itibaren her yas grubunda goriilebilir. Bu
hastaliklarin ¢cogu otozomal resesif kalitilir. Ulkemizde
akraba evliligi orani TUIK 2012 verilerine gére %23
3tir.  Tedavisi mimkin hastaliklar igin yenidogan
tarama programlari gelistirilmistir. Fenilketonri
taramasi, 1987 yilinda 36 ilde baslamis ve 1993
yilinda tiim tlkeye yayilmistir. 2006 yilindan itibaren
biotinidaz eksikligi de tarama programina eklenmistir.
Hastalarin erken saptanmasi ve uygun diet ve ilaglar
ile hastalarin normal gelisimleri saglanmaktadir.
Gelismis Ulkelerde, taranan hastaliklarin  sayisi
giderek artmaktadir.

Yenidogan déneminde tekrarlayici nébetleri olan her
hastada, GLUT1 eksikligi, Piridoksin/piridoksal fosfat
bagimlihg, NKH, silfit oksidaz eksikligi, molibden
kofaktor eksikligi, holokarboksilaz sentetaz eksikligi
arastirllmaldir.

infantlarda, yukaridaki hastaliklara ek olarak,
aminoasidopatiler, organik asidemiler, kreatin
eksikligi ve konjenital  glikolizasyon defektleri,
mitokondriyal sitopatiler arastiriimalidir.

Gozlenen nobet tipi de, nérometabolik hastalik igin
yol gbsterici olabilir:

infantil spazm: Biotinidaz eksikligi, Menkes hastaligi,
mitokondriyal sitopati, aminoasidiri, organik asidemi

Myoklonik  nobetler: NKH, GLUT1 eksikligi,
mitokondriyal sitopati, depo hastaliklari Jeneralize
tonik klonik ndbet: GLUT1 eksikligi, depo hastaliklari,
mitokondriyal sitopatiErken baslangicli absans ( dort
yasindan oOnce): GLUT1 eksikligiMyoklonik atonik
nobet: GLUT1 eksikligi Epilepsi parsiyalis kontinua:
Alpers hastaligl, diger mitokondriyal sitopati.

Goraldagi gibi, GLUT1 eksikligi her tiir ndbetle ortaya
¢citkmaktadir.

Bazi EEG paternleri gorildiginde, etyolojide
metabolik hastaliklar mutlaka akla gelmeldir:

Burst supresyon paterni: Yiksek amplitidli  diken
coklu diken, keskin dalgalardan olusan jeneralize
burst aktivitesi, burstler arasinda isoelektrik veya
disik amplitidli supresyon peryodu bulunur. Bu
patern, epileptik sendromlardan, erken infantil
epileptik ensefalopati (EIEE) ve erken myoklonik
ensefalopatiler (EME) icin tipiktir. EME etyolojisinden,
baslica norometabolik hastaliklar sorumludur.

Supresyon burst paterni varsa, NKH, molibden
kofaktor/sulfit oksidaz eksikligi, Menkes hastaligl,
Zellweger sendromu, organik asidemiler, Piridoksin
bagimlihg, holokarboksilaz sentetaz  eksikligi
arastirilmalidir.

Yine West sendromuna 06zgil, Hipsaritmi paterni,
uyaniklik ve  NREM uyku donemlerinde goriilen,
yuksek amplitidli  (500uv) diken, keskin, yavas
dalgalardan olusan kaotik bir aktivitedir.Bu patern;
NKH, Zellweger sendromu, fenilketoniiri, neonatal
adrenoldkodistrofide de gorilebilir.

Bir yenidogan ve infantta asagidaki bulgular varsa
metabolik kokenli bir epileptik durum distnilmelidir:

*Normal gebelik ve dogum sonrasi, postnatal
komplikasyonlar  olmadan ensefalopati veya
konvdlziyonlarin olmasi

*Ebeveynler arasinda akrabalik veya bilinmeyen
nedenlerden kaybedilmis kardes 6ykusii

* Makro veya mikrosefali
* Dismorfik bulgular, hidrops fotalis olmasi

* Kardiyomyopati, organomegali veya multisistem

tutulumu olmasi
* Dermatolojik bulgularin olmasi (alopesi gibi)

*  Hematolojik bulgularin  olmasi  (l6kopeni,

trombositopeni gibi)
*Akut metabolik dekompensasyon ataklarinin olmasi

* Karakterisitk MRG (mitokondriyal sitopati, depo
hastaliklari, Glutarik asidiri tip 1) veya MRS bulgulari
(NKH, kreatin eksikligi, mitokondriyal sitopati)

* GOz bulgularinin  varligi (depo hastaliklari,
mitokondriyal sitopati)
Metabolik  hastaliklarin  bazilarinda tedavi

mimkiindiir. Ozellikle bunlarin erken taninmasi ve
tedavisi cok nemlidir. ilk asamada yapilmasi gereken
testler sunlardir:

* Kan gazi, elektrolitler, hemogram

* Kan laktat, pirtuvat, glukoz, aminoasid /karnitin
profili, serum biotinidaz aktivitesi

* [drar organik asid analizi, mukopolisakkarid atilimi

*Cok uzun zincirli yag asitleri, serum transferrin
izoelektrik foklsleme

* Beyin omurilik sivisinda, glukoz, laktat, aminoasidler,
pterinler

* Kranyal MRG ve MRS
*Antiquitin gen analizi

Daha ileri asamada, I6kosit ici enzim analizleri,
lizozomal enzim paneli, deri /kas biyopsileri, genetik
testler yapilr.
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REFRAKTER STATUS EPILEPTIKUSTA TEDAVI
Dog. Dr. Kadriye Agan

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Noéroloji
Anabilim Dali, istanbul

Status Epileptikus (SE) akut inmeden sonra 2. en sik
norolojik acildir (10-40/100000). Benzodiazepine ve
en azindan 1 antiepileptik ila¢ tedavisine ragmen
devam eden SE refrakter status epileptikus (RSE)
olarak adlandirilir RSE orani %23- 43 arasinda
belirtiimektedir. RSE hemen ve etkin bir sekilde tedavi
edilmelidir, ¢clinkl tedavi edilmeyen RSE’ta morbidite
ve mortalite orani cok yiksektir. Hangi tedavinin
secilecegi konusu ise halen netlik kazanamamistir.
Baslica bagimsiz risk faktorleri modifiye edilemeyen
yas ve altta yatan nedendir. RSE'ta hastaya ozel
tedavi plani olusturulmalidir. Ornegin bilincin acik
oldugu bir fokal motor SE’ta yogun bakim (nitesi
komplikasyonlarini  azaltmak igin  konservatif
yaklasim gerekirken, jeneralize konvilzif SE’ta daha
agresif tedaviye zaman ge¢meden baslanmalidir.
Bu asamada en sik kullanilan ilaglar midazolam,
propofol ve barbituratlardir. Diger oneriler arasinda
baska anestetik ajanlar, diger antiepileptik ilaclar,
iminomodulatuvar  tedavi, non farmakolojik
girisimler (elektrokonvilsif tedavi veya hipotermi)
yer almaktadir.

NOROPSIKIiYATRIKKOMORBID
DURUMLARDA EPILEPSIi TEDAVISI

Dog. Dr. Giilnihal Kutlu

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Néroloji Klinigi, Antalya

Komorbidite ayni kiside birden fazla hastaligin olmasi
durumudur. Bu hastaliklar birbiriyle iliskili olabilecegi
gibi, birbirinden bagimsiz da olabilir. Epilepsi de
kronik bir hastaliktir ve diger hastaliklarla beraber
gorilebilir. Epilepsi hastalarinda norolojik, psikiyatrik
ve sistemik hastaliklar olabilir. Diger norolojik-
psikiyatrik hastaliklar epilepsi hastalarinda daha sik
izlenir ve epilepsi ile aralarinda sebep-sonucg iliskisi
izlenebilir. Epilepsi ile komorbidite gésteren noérolojik
hastaliklar; inme, no6rodejeneratif hastaliklar,
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, beyin timirleri,
migren, uyku bozukluklari ve noropatik agridir.
Duygudurum bozukluklari (anksiete, depresyon) |,
mental retardasyon-ogrenme guclikleri, psikoz ve
ilag-alkol bagimlilig psikiyatrik komorbidite gosteren
hastaliklardir.

Epilepsi ile beraber diger hastaliklari olan kisilerde
antiepileptik ila¢ (AEi) secimi son derece énemlidir.
AEi lar komorbid durumu pozitif veya negatif
yonde etkileyebilirler. Komorbid durumun tedavisi
icin kullanilan ilaglar epilepsiyi olumsuz bigimde
etkileyebilir. Komorbid durum antiepileptik ilag
toksisitesine yol acabilir. AEi ile komorbid durumda
kullanilan ilaglar arasinda etkilesim olabilir. ilag-ilag
etkilesimleri ve hepatik disfonksiyon acisindan yeni
AEi lardan gabapentin, pregabalin ve levetirasetam
daha glvenli gibi goriinse de pek ¢ok komorbid
durumda, secilmesi gereken AEi ile ilgili yeterince
¢alisma yoktur.

Epilepsi prevalansi vyashlarda yuksektir ve kronik
hastaliklarin bu populasyonda dahasik gérilmektedir.
Yasam slresinin de uzadigl duslintlirse komorbid
durumlar ¢cok daha 6nemli bir hale gelecektir.



GEBELIK VE EPILEPSI TEDAVISI
Prof. Dr. Candan Giirses

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali, Klinik Nérofizyoloji
Bilim Dali, istanbul

Epilepsi, dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik
karsilasilan kronik norolojik bir tablodur ve gebelik en
cok endise edilen durumdur. Cogu hasta gebelikten
kacinmakta ya da gebelik boyunca antiepileptik
ilac (AEi) tedavisini birakmaktadir. Ozellikle gebe
kalma karari pek cok riskleri de beraberinde getirir.
ilk olarak, gebelik déneminde gecirilen nébetlerin
uterusta kasilmaya neden oldugu, boylece intrauterin
basinci arttirarak fetliste asfiksiye yol achgi
ultrasonografik olarak tespit edilmistir. ikinci olarak
gebelik komplikasyonlari olan prematurite, disik
dogum tartisi, fetal ve neonatal 6liim oranlari normal
populasyondan vyiksektir. Ucilincii olarak, epilepsi
hastasi kadinlardan dogan cocuklarin ¢cok buyik kismi
normal olsa da ¢ocuklarda gérilen major yada minor
malformasyonlar genel toplumdan vyuksektir. Zira
1963’ten beri AEi’lerin teratojen etkilerine dikkati
ceken pek cok calisma vardir ve bu calismalarda
malformasyon orani %4-9 (normal populasyondan
2-5 misli fazla) olarak bildirilmistir. En sik gorilen
konjenital malformasyonlar; kardiyovaskiiler ve
Urogenital anomalileri, orofasiyal defektler, noral
tip defektleri, iskelet anormallikleri, dismorfik
Ozellikler, davranis bozuklugu ve 1Q dusukluguddr.
Malformasyon gelisiminde ila¢ dozu, monoterapi/
politerapi olup olmadigi da dnemlidir. Son vyillarda
Ozellikle yiksek doz valproik asidin  teratojen
etkilerinin daha fazla olduguna dair cok sayida
yeni ¢alisma yayinlanmaktadir. Ayni zamanda yeni
jenerasyon AEl'ler ile ilgili heniiz deneyimler ¢ok
yetersizdir. Konjenital malformasyon gelismesinde
kullanilan AEi’ler kadar annenin gebelik boyunca
gecirdigi nobet sikhgi, annenin nobet tipi, epilepsi
tipi, epilepsi sendromu, genetik faktorler, annenin
gebelik yasi, dogum sayisi ve kognitif durumu ile
sosyoekonomik durum etkili bulunmustur .

Ozellikle eski antiepileptik ilaglarin; mental
retardasyon, konjenital kalp hastaligi (fallot
tetrolojisi, intraventrikiler defekt vb), yarik dudak
damak, noral tip defekti, hidrosefali, genitolriner
sistem anomalileri (renal hipoplazi, hidronefrozis
vb) gibi major malformasyonlarin yani sira dis, gz
(hipertelorism, epikantal kivrim vb), agiz ve kulak
(mikrostomi,distik kulak vb), burun (kiiclik burun,
diiz burun kemeri vb) ve parmak (distal falangeal
hipoplazi, tirnak displazisi vb) anomalileri gibi
minor anomaliler ile gelisim geriligine vyol actiklari
bildirilmistir .

Yeni antiepileptikler ile ilgili literatlirde az sayida
genis seriler gorilmektedir ve vyillar gectikce bu
konuda da deneyimler artacaktir.

AEi kullanan gebelere ek olarak folik asit tedavisinin
verilmesinin 6zellikle noral tip defektini azalthgl
bildirilmekle beraber literatlirde buna karsi gorisler
de mevcuttur .

Gebelerde AEi tedavisi tartisilmasinin yani sira
Turkiye'de epilepsisi olan gebe kadinlara ait prospektif
verilerin toplandig veri bankasindaki bilgiler gbzden
gecirilerek dlnyadaki diger veri banka bilgileri
karsilastirllacaktr.

KOMPLEKS REFLEKS EPILEPSILER
Prof. Dr. Nerses Bebek

istanbul Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Néroloji Anabilim Dali, istanbul

Refleks epilepsi terimi herhangi bir duysal dis
uyarana bagl olarak gelisen epileptik nobetleri
tanimlamaktadir. Duysal algilarin refleks nébetlerin
tetiklenmesindeki roli  1850°li yillardan once
bilinmektedir. Epilepsi sendromlarinin basit ve
kompleks olarak ayrilmasi son yillarda giderek daha
fazla tartisilan bir konu olmustur. Burada uyaranin
Ozellikleri, basit bir uyarandan ziyade uyaranin
karmasik dogasi 6nem tasimaktadir.

Kompleks refleks epilepsiler basit refleks epilepsilere
gore daha nadir gorilirler, basit gorsel veya duysal
uyaranlardan c¢ok vyiksek kortikal fonksiyonlarin
uyarilmasi ile ortaya c¢ikan nobetlerdir. Uyaran ile
nobetin ortaya ¢ikisi veya uyandirilmis anormal
paroksismal EEG aktivitesi arasindaki latans tipik
olarak basit refleks epilepsilerden daha uzundur.
Epidemiyolojik olarak nadirdir. Kiginin dykisiine bagli
olunmasi ve sistematik tarama yontemi olmamasi
bircok hastaya tani konulamamasina neden
olmaktadir.

Kompleks refleks epilepsilerin en tipik 6rneklerini
sicak su epilepsisi, primer okuma epilepsisi,
yeme, muzikojenik epilepsiler, distinme epilepsisi
olustururlar. Ancak basit olarak siniflanan fotosensitif

epilepsilerde  de uyaranlarin daha karmasik
olabilecegi bilinmektedir.

Sicak su epilepsisinde kompleks eksteroseptif
somatosensoryel uyaranlar, yeme epilepsisinde

kompleks proprioseptif uyaranlar ve tatlar rol

oynamaktadir.
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Kompleks gorsel uyaranlar ve dille (lisanla) tetiklenen
ndbetlerle sekillenen okuma epilepsisi ve grafojenik,
miuzikojenik epilepsi ve sarki sdyleme epilepsisi
onemli drnekler olarak sayilabilir. Ayrica Ust diizey
isleme ile tetiklenen nobetler bilissel, emosyonel,
karar verme gorevleridiger kompleks uyaranlar olarak
rol oynamaktadir. Disinme (noojenik) epilepsisi,
refleks karar verme epilepsisi, aritmetik epilepsi
(matematik), emosyonel epilepsiler bu grupta yer
alan nadir tiplerdir.

Primer okuma epilepsisinde spontan nobetler
olmaksizin sadece okuma ile ortaya cikan ndbetler
gorillr. Nobetlerin sessiz veya yliksek sesle okuma
ile ortaya c¢ikmasinin disinda heyecanh veya
tartismali bir konusma sirasinda da nébet gorulebilir.
Olgularin bir kisminda yazi yazma sirasinda kullandigi
kolda ya sicrama ya da kasilma olur (grafojenik
epilepsi). Sekonder okuma epilepsisi olanlarda ise
spontan nobetler ile birlikte okuma ve 1sik uyaran ile
indiklenen nobetler gorilir.

Sicak su epilepsisi, 6zgiin bir dis uyaran olan “sicak su
ile yikanma” sirasinda ortaya ¢ikan kompleks parsiyel
nobetlerle karakterize refleks epilepsi tiridir. iklim
kosullari, banyo sirasinda asiri sicak suile basin Gstline
dokinulerek yikaniimasi ve genetik 6zelliklerin etkisi
vurgulanmaktadir.

Yemek yeme epilepsisi, mizikojenik epilepsi,
disiinme ile ortaya cikan nobetler diger 0Ozel
durumlari olusturmaktadir.

EPILEPSI CERRAHISI ONCESI iNVASIV
HAZIRLIK

Dr. F. irsel Tezer

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Epilepsi hastalarinin yaklasik tcte birinde kullanilan
ilaglara cevap alinamamaktadir. Bu hastalarda,
ozellikle fokal epilepsisi olanlarda, gelisebilecek
norolojik ve kognitif risk degerlendirildikten sonra
rezektif cerrahi dlistnllmektedir.

Cerrahi karari verirken, oyki ile birlikte nobet
semiyolojisi, interiktal ve iktal EEG bulgulari, kranial
MRG, SPECT. PET, fonksiyonel MRG ve ndropsikolojik
test sonuclari birlikte degerlendirilmektedir. Eger
nobetin gelistigi distnillen alan bu tetkiklerle tespit
edilemezse, uyumsuzluk varsa, motor veya lisan alani
gibi bolgelere yakin oldugu dislintlen alanlarda
cerrahi planlaniyorsa, invaziv yontemle, intrakranial
elektrotlarla inceleme gerekmektedir.

intrakranial elektrotlar subdural, epidural “grid
ve strip”ler seklinde sikhkla tercih edilmektedir.
Ancak son donemlerde Ozellikle stereotaksi
yontemi ile parenkime yerlestirilen derin elektrotlar
kullanilmaktadir. Elektrotlarin tipi ve yerlestirilme
lokalizasyonlari hastadan hastaya degismektedir.
Nobetin kaynaklandigi ve yayildigi distnilen bolge
subdural veya derin elektrotlarla 6rneklenmektedir.

Elektrotlar yerlestiriimeden 6nce, yukarida belirtilen
ayrinti incelemeler yapilmali ve nobetin gelistigi
ve yayildigl alanla ilgili dogru bir hipotez kurmak
gereklidir. Bu elektrotlara gore, dogru 6rnekleme
yapildigi siirece, interiktal ve iktal EEG bilgileri birlikte
degerlendirilerek n6bet odagi tespit edilebilmektedir.
Aksi halde, beynin neresine elektrot yerlestirilse,
desarjlarin  yayilimina bagh iktal kayitlar elde
edilebilinir ve yaniltici olur. Kayitlarda elektro-klinik
korelasyon sarttir.

Epileptojenik oldugu distnilen alanin tespitinin
yanisira, motor ve lisan alani, subdural ve derin
elektrotlarin elektriksel uyarilarla incelenebilir. Bu
sekilde cerrahi sinirlari glivenli bir sekilde tespit
edilebilmektedir. Hatta elektriksel uyari ile nobet
odaininin belirlenme sansi bile olabilir.

SENKOP

Dog. Dr. Yasemin Biger Gomceli

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Néroloji Klinigi, Antalya

Senkop; ani, kisa streli, postural tonusun kayboldugu,
disaridan  herhangi bir midahale olmadan
kendiliginden duzelen gecici suur kaybi olarak
tanimlanabilir. Yashlarda daha fazla olmakla birlikte
oldukga sik gozlenen senkop, birbirinden ¢ok farkh
bircok klinik tablonun semptomu olarak karsimiza
¢ikabilir. Noral aracili senkoplar gibi bazi durumlarda
son derece iyi huylu bir refleksin gostergesi olabilecegi
gibi ciddi yapisal kalp hastaligi olan hastalarda
ani Olimin habercisi olarak gozlenebilmektedir.
Etyolojinin belirlenmesi hastalarin ¢ogunda  zor
olmakta ve bazan ayrintili incelemelere ragmen
gercek neden belirlenememektedir. Noéroloji
pratiginde senkop en c¢ok epilepsiden ayrilmasi
gereken bir ayirici tani sorunu olarak karsimiza ¢ikar.
Presipite eden faktorler, olay sirasindaki semptom
ve bulgular, dizelme sekli bu iki durumun ayirici
tanisinda 6nemlidir. Ancak bazen her iki durumun
ayrimini  yapmay! zorlayacak belirtiler olabilir.
Senkopun hemen 6ncesinde genellikle bayilacakmis
hissi, bas donmesi,soguk terleme, gozlerde kararma,
bulanti gibi otonom belirtiler izlenir.



Olay esnasinda ise suur kaybi ile birlikte tonus
kaybi ve ona bagh olarak gevsek bir bayilma
dikkat c¢eker. Senkop sirasinda biling kaybindan
sorumlu mekanizma, retikiiler aktive edici sistemin
kanlanmasinin kisa bir sireligine bozulmasidir. Bu
nedenle senkopta diizelme, genellikle ¢ok hizli ve
tamdir. Atak Oncesi auralarin, atak esnasinda tonik-
distonik-klonik motor belirtilerin varligi, bilingdeki
dizelme evresinin  yavas olmasi, atak sonrasi
konfuzyon tablosu veya uyku haliise 6ncelikle epilepsi
lehine bulgulardir. Senkop epilepsi ayrimi her zaman
bu kadar kolay olmamaktadir: senkoplarda bazen hig
oncil semptom olmayabilir, tonik- klonik- -myoklonik
istemsiz kas kasilmalari eslik edebilir, presenkop
belirtilere benzeyen otonom semptomlar epilepsi
nobetlerinde aura olarak izlenebilir. Sunumda senkop
nedenleri, epilepsi ayirici tanisindaki 6nemi, tani ve
tedavi yaklasimlari tartisilacaktr.

ANTIEPILEPTOGENEZ VE SISTEMIK
iNFLAMATUVAR YANIT

Prof. Dr. Eyiip S. Akarsu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali, Ankara

Santral noronal aktivitenin  epileptik nobet
olusumuna duyarh hale gelisinde cesitli faktorler
etkendir. Sistemik inflamatuvar yanit bu faktoérlerden
biridir. Bu baglamda, pediatrik yas grubunda akut
enfeksiyonlarin seyri sirasinda febril konvilsiyonlarin
olustugu bilinmektedir. Bu durum, eriskin donemde
ortaya cikan epileptik olgular icin bir risk faktori
olarak kabul edilmektedir (1). Ote yandan, deneysel
bulgular gostermektedir ki, sistemik inflamasyonun
indlklendigi kosullarda noronal hipereksitabilite
gelismekle birlikte, bunu takiben nobet olusumuna
direncli periodlar da ortaya cikmaktadir (2). Bu
direncliligin nérobiyolojik mekanizmalari anlasilirsa,
nobet gelisimini bloke eden endojen faktorler
Uzerinden vyeni bir antiepileptogenez yaklasimi
muimkin olabilir.

Sistemik inflamasyon temel olarak, organizmanin
homeostatik dengelerinin korunmasi veya
strdirtlmesi icin calisan adaptif bir biyolojik
slrectir. Cok cesitli uyaranlara bagh olarak sistemik
inflamatuvar yanit baslayabilir. immunolojik faktorler
(enfeksiyon ajanlari gibi), doku hasari veya bir
organda gelisen fonksiyon bozuklugu bu uyaranlar
arasinda sayilabilir.

Sistemik inflamatuvar yanit silirecinde konagin
savunulmasi, hasarlanan dokunun tamiri veya
fonksiyon bozuklugunun dizeltilmesi gibi adaptif
islevler mimkin olmaktadir. Yanit bu ydnulyle
yasamsal bir éneme sahiptir. Ancak sire¢ timiyle
optimize bir sekilde islememekte ve bazi maladaptif
sonuglar da ortaya c¢ikmaktadir. Otoimmiinite,
doku hasari, sepsis, metaplazi veya fonksiyonel
bozuklugun, patolojik olarak nitelenebilecek yeni bir
denge kurulmak suretiyle dizeltilmesi maladaptif
sonuclar olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle
sistemik inflamatuvar yanitin bircok hastaligin
patofizyolojisinde rol oynadigi disinilmektedir (3).

Sistemik inflamasyon genellikle lokal ve akut
olarak (dakikalar icinde) baslamaktadir. Ancak
olusumundan sorumlu mediatorlerin humoral ve/
veya noronal etkilesimleri sebebiyle sireg¢ sistemik
bir nitelik kazanmakta, zamansal olarak saatler
veya glinlerce sirebilen, organizmanin timund
ilgilendiren koordine bir yanit haline dénismektedir.
Koordinasyonu santral sinir sistemi saglamaktadir.
Bu nedenle sistemik inflamasyonun bircok belirtisi
santral kaynakli olarak degerlendirilir.

Halsizlik, istahsizlik gibi davranissal belirtiler, ates
veya hipotalamo-hipofiz-adrenal korteks aktivasyonu
gibi otonomik veya endokrinolojik degisiklikler
sistemik inflamatuvar yanitin santral kaynakli
komponentleridir (4). Yanitin optimize olamamasi
baglaminda beyin de, sistemik inflamasyonun
maladaptif olarak gelisen sireclerinin bir parcasi
veya hedefi olabilir. Bu durumda beyin kaynakl bazi
patolojik durumlar gelisebilir. Febril konvilsiyon
tablosu, bu maladaptif siirecler baglaminda da
irdelenebilir.

Bu sunumda, kemirgenlerde deneysel bir sistemik
inflamasyon modelinde gozlenen ndéronal aktivite
degisikliklerinin ~ zamansal  boyutta  gosterdigi
degisimler degerlendirilecektir. Noronal
hipereksitabiliteyi takip eden konvilsiyona direngli
donemlerin olusumuna yol acan olasi mekanizmalar
inflamasyonun diger bulgulari Gzerinden agiklanmaya
cahsilacaktr.

Deney  hayvanlarinda  sistemik  inflamasyon
olusturmak igin siklikla lipopolisakkarit  (LPS)
kullanilmaktadir. LPS, gram negatif bakteri duvarinin
bir komponentidir ve organizmada Toll-like
reseptorler tarafindan taninarak inflamatuvar bir
yanita sebep olmaktadir (5).

Eriskin erkek Balb/c farelere LPS periton igi (ip) yolla
enjekte edildiginde (E. coli 0111:B4, 100 pg/kg)
noronal aktivite zaman bagiml olarak degismektedir.
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Bu degisimler pentilentetrazol (PTZ) enjeksiyonu
(60 mg/kg, ip) sonrasinda olusan konvilsiyon
parametreleri Uzerinden degerlendirilmistir. LPS
enjeksiyonunu takiben goreli olarak daha erken
zaman dilimlerinde (6rnegin, 4. saatte) PTZ ile
olusturulan  konviilsiyonlarin esigi dismekte ve
konvilsiyonlar siddetlenmektedir. Go6zlenen bu
prokonviilsan etki zaman iginde kaybolmakta ve
daha ge¢ zaman dilimlerinde (6rnegin 18. saatte)
belirgin bir antikonviilsan etkinlik ortaya ¢cikmaktadir.
Siklooksijenaz-2 enziminin selektif bir inhibitori olan
SC-58236 uygulamasi hem prokonviilsan hem de
antikonviilsan etkiyi bloke etmektedir (2).

Bu bulgular farelerde LPS ile olusturulan sistemik
inflamasyon siirecinde noronal aktivitenin olasilikla
prostaglandin bagimli olarak ve oncelikle maladatif
yonde degistigini gdstermektedir. Ote yandan
siklooksijenaz-2  bagimli  olarak  sentezlenen
prostaglandinler néronal hipereksitabilitenin inhibe

edilmesinde de rol almaktadirlar. Bu baglamda
endojen prokonvilsan veya antikonviilsan
prostaglandinlerden s6z etmek  muimkidndir.

Prostaglandin D2 endojen antikonviilsan biyoaktif
maddelerden biri olabilir.

Cunkd, prostaglandin D2 ve stabil analoglari siganlara
intraserebroventrikiler yolla enjekte edildiklerinde
potent bir antikonviilsan etki olusturmaktadir. Ayrica,
prostaglandin D2 sentezini bloke eden maddeler de
prokonviilsan etkiye sahiptir (6).

Ote yandan, LPS ile indiiklenen sistemik inflamasyon
sirasinda gozlenen néronal hipereksitabilite, sistemik
inflamasyonun diger komponentlerine sekonder
olarak da gelisebilir. Ornegin, pirojenik yanit
prokonvilsan etkiden sorumlu olabilir (7).

Bu nedenle, sicanlarda LPS enjeksiyonu sonrasinda
olusan vicut sicakligi degisikliklerine eslik eden
noronal eksitabilite yanitlari incelendi.

Eriskin erkek Wistar albino sicanlara LPS enjekte
edildiginde (E. coli 0111:B4, 250 pg/kg, ip) vicut
sicakhigr azalmakta, yani hipotermi olusmaktadir.
Hipotermi incelendiginde, yanitin serumda timor
nekrozis faktor-a diizeyinin selektif olarak artisiyla
basladigl ve buna hipotalamusta prostaglandin D2
diizeyinin siklooksijenaz-1 bagimh olarak artisinin
eslik ettigi anlasiimaktadir. Bu bulgular hipotermik
yanitin LPS ile sicanlarda olusturulan sistemik
inflamasyonun termoregilatuvar bir komponenti
oldugunu disindirmektedir (8).

Hipotermi sliresince ndronal eksitabilite degisiklikleri
analiz edildiginde, yanitin baslangicinda PTZ
nobetlerinin esiginin distigu gorilmekte, bu etki
yanitin en derin oldugu noktada kaybolmakta ve
yanitin bitis doneminde ise belirgin bir antikonviilsan
etki haline donmektedir. Hipotermi boyunca yapilan
elektroensefalogram (EEG) kayitlarinda epileptiform
spike benzeri bir aktivite gézlenmemektedir. Ancak
prokonviilsan etkinlik doéneminde EEG'de 12-32
Hertz’'lik beta spektrum glici (power) artmakta,
bu artis hipoterminin en derin oldugu noktada
sirmektedir. Bu donemde 1- 4 HertzZ'lik delta
spektrum glcli ise azalmaktadir. Hipoterminin
bitis doneminde EEG’de spektrum degisiklikleri
gozlenmemektedir (9).

Sonug olarak fare ve sicanlarda LPS ile olusturulan
deneyselsistemikinflamatuvaryanitsirasindanéronal
hiperaktivite yoninde bir sensitizasyon oldugu,
bu sensitizasyonun viicut sicakhg degisikliklerine
bagl olarak gelismedigi 6ne sirilebilir. Gozlenen
antikonvilsan etkinligin, prokonvilsif durumun
sipresyonu amacliyla aktive olabilecek endojen
antikonvilsan mekanizmalarla aciklanmasi
mimkiindir. Ozellikle siklooksijenaz-2 aracili olarak
sentezlenen prostaglandinler bu baglamda 6nemli
olabilir.
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EPILEPSIDE POTANSIYEL BIYOBELIRTECLER
Prof. Dr. Mehmet Kaya

istanbul Universitesi, istanbul Tip
Fakiiltesi,Fizyoloji Anabilim Dali, istanbul

Epileptogenez normal beynin epileptik hale
donidsme siireci olarak tanimlanir ve bu patolojiye
yol acan hiicresel ve molekiler mekanizmalar iyi
bilinmemektedir. Genetik ve yas gibi faktorlerin
yaninda, beyni etkileyecek diizeye ulasan enfeksiyon,
travmatik beyin hasari, hipoglisemi, diyabet, beyin igi
kanama, beyintimori ve febril ndbetler gibi akut veya
kronik patolojik degisimler epileptogenezin ortaya
cikmasini tetikleyebilirler. Epileptojenik slrecteki
hicresel ve molekiiler olaylari anlamak, epilepsinin
tedavisi icin yeni yontemlerin ortaya c¢ikmasini
saglayacaktir. Ayni zamanda, hem epilepsinin
Onceden dogru bir sekilde tahmin edilebilmesi
hem de epilepsiyi 6nleme statejileri baglaminda
daha iyi tedavi seceneklerinin ortaya konulmasi
icin biyobelirteglerin bulunmasi veya belirlenmesi
oldukca 6nem arz etmektedir.

Bir biyobelirteg; normal bir biyolojik veya patolojik
surecin objektif bir bicimde olgllebilir bir ozelligi
olarak tanimlanir.  Ornegin diyabette seker,
prostat kanserinde prostat spesifik antijen bu
hastaliklar icin biyobelirtegler olarak kullanilir.
Epileptogenez ve iktogenezde belirlenen ve gecerli
olan biyobelirtegler de epilepsinin gelismesini
on gorebilirler. Epileptogenez ve iktogenezdeki
biyobelirtecler; bir epileptik durumun ortaya
cikisinin tahmin edilmesinde, spontan nobetleri
ortaya c¢ikarma potansiyeli olan dokunun varligl ve
ciddiyetinin ortaya konulmasinda, epileptik kosul
saglandiktan sonra ilerlemesinin  Glglilmesinde,
potansiyel antiepileptojenik ve ndbet dnleyen ilaglar

ve cihazlarin daha maliyet-etkili taramasi icin hayvan
modelleri olusturulmasinda ve epilepsi riski yiksek
olan hastalari kullanarak potansiyel antiepileptikler
ile ilgili klinik arastirma maliyetinin azaltilmasinda
kullanilirlar (Engel ve ark., 2013; Pitkdnen ve Engel.,
2014).

Epileptogenez ve iktogenezde kullanim potansiyeli
olan molekiler biyobelirtecler kan, beyin, beyin
omurilik sivisi, tikirik ve deride bulunabilirler
(Lukasiuk ve Becker 2014). Bu biyobelirteclerden
baslica interlokin (IL)-1, tUmor nekroz faktor-
alfa, transforme blylme faktori-beta 1, IL-6 ve
piridokzamin fosfat oksidaz ile ilgili c¢alismalar
mevcuttur. Bunlarin yaninda, beyin omurilik sivisinda
Olclilebilen ve onerilen diger biyobelirtecler ise
total tau, glial fibriler asidik protein, albumin ve
norofilament hafif zincirdir.

Astrosit ve kan-beyin bariyer hasarinda bir
biyobelirte¢ olarak is gordigl ileri strilen S100
beta’nin  epileptogenezde de kullanilabilecegi
Onerilmisti. Noron spesifik enolaz’in  noronal
hasarda bir biyobelirte¢ olarak kullanilmasi, bu
enzim miktarindaki degisikliklerin epileptogenezle
iliskili olabilecegi hakkinda o©nerilen gorisler
vardir. Kalsinérin’in de ndbetler sonrasi néronlarda
artmasi, bu ajanin epileptogenezde potansiyel bir
biyobelirte¢ olarak rol oynayabilecegini muhtemel
kilmaktadir. Molekuler biyobelirteclerden urokinaz
tip plazminojen aktivatorii (uPA), uPA reseptord,
mikro RNA'lar ve matriks metalloproteinaz (MMP)-
9 gibi bircok MMP’lerinde biyobelirtegler olarak is
gorduikleriileri strtlmustar.

Epilepsi sonucu meydana gelen ani beklenmedik
Olim (SUDEP) olgularinda cok sayida genomik
biyobelirteglerinvarligiraporedilmistir. Bunlarbaslica;
tek nukleotid polimorfizmleri, niikleotid delesyon
veya insersiyonlari, varyasyonlar ve sitogenetik
nikleotid  delesyonlari  veya insersiyonlaridir
(Glasscock., 2013; Weber ve ark., 2014). iyon
kanallari da epileptogenezde biyobelirtecler olarak
onemli bir arastirma alanini olusturmaktadir. Bu
kanallarin basinda KCNA1 geni tarafindan kodlanan
voltaj kapili potasyum iyon kanal olan Kv1.1, SCNIA
geni tarafindan kodlanan voltaj kapili sodyum iyon
kanali Navl.1 kanallari, SCN8A tarafindan kodlanan
voltaj kapili sodyum iyon kanali olan Navl.6. ve
HCN2 geni Na/K iyon tasinmasinda rol oynayan
hiperpolarizasyonla aktive olan, siklik nlikleotid kapili
katyon kanallari gelmektedir.

Epileptogenez ile ilgili olarak elektrofizyolojik
biyobelirtecler de 6nemli bir arastirma konusunu
olusturmaktadir. Bu konudaki biyobelirtegler baslica;
elektrokortikografi, kafa kemigi ylzeyinden alinan
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EEG, intrakranyal EEG, magneto—ensefalografi
ve  EEG—fonksiyonel =~ MRI'dan  olusmaktadir
(Gnatkovsky ve ark., 2014; Staba ve ark., 2014).
Biyo-goruntileme tekniklerinin de epileptogenezde
“biyobelirtegler” olarak kullanilabilecegi 6nerilmis
ve bu biyobelirteglerin basinda fonksiyonel ve
kontrast MRI, bilgisayarli tomografi, pozitron
emisyon tomografisi ve tek foton emisyon bilgisayarh
tomografi gelmektedir.

Sonug olarak, epileptogenez ve iktogenezde glivenli
biyobelirtecleri bulmak igin yapilan ¢alismalar, ayni
zamanda yeni antiepileptik ve antindbet ilaglarin
gelistiriimesiyle ilgili terapotik hedeflere hizmet
edebilecek altta yatan mekanizmalarin da ortaya
cikarilmasina yardimci olacaktr.

Son ¢alismalarda biyobelirteglerleilgili olarak 6nerilen
teoriye gore; ortaya cikarilacak biyobelirtecler
epilepsinin 6nlenmesi ile ilgili streci kolaylastirabilir,
nobetleri  Onleyebilir,  epilepsinin  ilerlemesini
durdurabilir ve potansiyel olarak epilepsinin
tedavisinde yeni stratejilerin belirlenmesinde 6nemli
bir yer tutarlar.
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ANTIEPILEPTIK iLACLARIN DUNU
Dr. Aysen Z. Gokyigit

istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi,
Néroloji Anabilim Dall, istanbul

Epilepsi tedavisinde antiepileptik ilaglar (AEi) esastir
ve vazgecilmezdir. Gegmiste kullanilan ¢ok az sayidaki
ilaca karsin bugiin kullanimda olan 25’i agkin AEI
bulunmaktadir ve hizla yenileri de eklenmektedir.
Yeni AEIn kullanmda olmasi cesitli avantajlar
saglamakla birlikte uygun ilacin secimi ve tedavi
yonetimi konusunda bir karmasa da yaratmaktadir.
Diger taraftan henliz gerek etki gerek yan etki
bakimindan her yoénlyle ‘ideal’ denebilecek bir
AEi bulunmamaktadir. Asil beklentilerin oldugu
direngli epilepsi hastalari icin de yeni AEi’la fazla yol
alinamamaistr.

Epilepside AEi tedavisinin gecmisi, bugiin artik
terkedilmis olan “bromide” ile baslar (1857). Daha
sonra fenobarbital (FB) kullanima girer (1912).
Fenobarbital etkili ve genis etki spektrumuna sahip
olan bir antiepileptik ilagtir ve hala kullaniimaktadir.
Sedatif etkisi ve bagimhlik yaratma riski kullanimini
kisitlamaktadir. Benzodiazepinlerin antiepileptik ilag
olarak kullanimi 1965’te diazepam ile olmustur. Status
epileptikus IV tedavisi disinda sadece klonazepam
(fenobarbital gibi sedatif etkisi ve bagimlilik yaratma
riski kullanimini kisitlamaktadir) ve klobazam kronik
oral tedavide kullanilir. H.H. Merritt ve T. Putnam’in
fenitoini (difenilhidantoin) bir antiepileptik ilag olarak
kesfi (1936) modern tedavinin baslangici sayilir.
Fenitoin fokal baslangicli nébetlerde en etkili AEi'dan
biri olarak halen vyerini korumaktadir. Fenitoini
izleyerek pirimidon (1952) etosliksimid (1960),
ardindan yine 1960’li yillarda karbamazepin (KBZ)
ve yaklasik 100 yil boyunca solvent olarak bilinen ve
tesadifen fark edilen valproik asid (VPA) antiepileptik
ilag olarak Avrupa’da kullanima girmistir (Amerika’da
sirasiyla 1974 ve 1978). Etosiiksimidin yalnizca absans
nobetlerinde etkili olmasina karsilik, fokal baslangicli
nobetlerde KBZ, baslica jeneralize nobet sekillerinde
olmak (lzere tim ndbet sekillerinde VPA epilepsi
tedavisinde ilk siralardaki yerini hala korumakta ve
yaygin olarak kullanilmaktadir.

Uzun bir aradan sonra 1990’h yillardan baslayarak ¢ok
sayida yeni antiepileptik ila¢ kesfedilmis ve kullanima
girmistir. Her seye ragmen bugin icin epilepsinin
farmakolojik tedavisinde en vyeni ilaci ilk once
kullanmanin bir maharet olmadigi, ila¢ se¢iminde
nobet sekilleri ve sendrom o&zelliklerinin yani sira
kisiye 6zel durumlarin da dikkate alinmasi gerektigi
akilda tutulmali, ilk jenerasyon AEi'in varligi ve dnemi
de g6z ardi edilmemelidir



iKTAL EPILEPTIFORM ANORMALLIKLER
Prof.Dr. Naz Yeni

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, istanbul

Video EEG monitorizasyon (VEEGM) ve dolayisi ile
epilepsi nobetlerinin elektrografik kaydi epilepsi ile
ugrasan hekimlerin vazgecilmez incelemelerinden
birisi haline gelmistir. VEEGM, epilepsi nobetlerini
diger paroksizmal olaylardan ayrilmasina katkida
bulunur. Epilepsi nobetlerinin siniflandirmasindaki
duyarhhgi yuksektir. Epilepsi sendromunu
belirlemede yardimci  olur. Epilepsi cerrahisi
adaylarinin belirlenmesine katkisi vazgecilmezdir.

Epilepsi cerrahisi uygulamalarinda fokal epilepsilerde
odagin belirlenmesi 6ncelikli bir meseledir ancak her
zaman odagl saptamak mimkin olamamaktadir.
Temporal lob epilepsi nébetleri daha ylksek oranda
iyi lokalize iktal paternler saglamaktayken, Parietal
ve oksipital korteks nobetleri icin benzer seyler
soylenemez. Yanlis lateralizasyon, lokalizasyon hig
de seyrek degildir. Frontal lob epilepsileri frontal
lobun genisligini de hesaba katinca ¢ok degisken iktal
gorliinimlere neden olabilmektedir.

Bu konusmada fokal epilepsi nébetlerinde video EEG
ile kaydedilen nobetler ve lokalizasyonlarina goére
iktal EEG paternleri tartisilacaktr.

Fokal epilepsilerde iktal paternler fokal, bdlgesel,
yaygin olarak baslayabilir  Morfolojik olarak,
baskilanma, ritmik diken/keskin dalgalar, beta ya
da diger frekans bantlarinda dalgalar izlenebilir.
Evolisyon (evrimle, “build-up”) iktal paternlerin
bir oOzelligidir. Zaman icersinde dalga formlarinin
amplitid, frekans, topografik olarak degisimine
evrimle denmektedir. Konugma iktal patern érnekleri
ile zenginlestirilerek sunulacaktr.
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SOZEL BILDIRI
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SB-1 TEMPORAL LOB EPILEPSiSINDE iKTAL DiNi
KONUSMANIN DEGERI

iREM YILDIRIM CAPRAZ 1 METIN MERCAN ¢,
0zGUR AKDEMIR 2, ERHAN BILIR *

1 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM
DALI, ANKARA

2 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP
ANABILIM DALI, ANKARA

Amag:

Temporal lob epilepsisinde (TLE) ndbet semiyolojisi
nobet odaginin lateralizasyonu ve epileptik
desarjlarin yayilmina bagl olarak degismektedir.
iktal konusma belirtileri sik¢ca izlenmekle birlikte,
anlasilabilir konusma nadirdir ve epileptik odagin
%83 non-dominant hemisfer baglangigli oldugunu
gosterir. iktal dini konusma ise, birka¢ vaka takdimi
ve kiglik seride bildirilmis bir semiyolojik bulgudur.
Bu c¢alismada temporal lob epilepsisinde iktal
dini konusmanin sikligi ve lateralizasyon degerini
arastirdik

Gereg ve Yontem:

2000-2013 vyillarni arasinda Gazi UTF Video-EEG
Telemetri Merkezinde incelenerek direngli TLE
tanisi alan 358 hasta retrospektif olarak incelendi.
Olgulardan 11 tanesinde iktal dini konusma
gozlendi. Olgularin temporal lob lokalizasyonu ve
lateralizasyonu, ndbet baslangi¢ yasi, risk faktorleri,
nobetlerin semiyolojisi, kraniyal MRG’ leri, PET ve
patoloji sonuclari incelendi. Tim olgulara dil ve
bellek islevleri agisindan dominansinin belirlenmesi
icin WADA veya Fonksiyonel MRG yapildi.

Bulgular:

iktal dini konusma olgularin 11 tanesinde (% 3,07)
izlendi. Nobet odag 7 hastada sag (%63,6), 4
hastada (%36,4) ise sol temporal lob baslangich
olarak saptandi. Hastalarin ndbet baslangiclari ile
dil icin dominant hemisferleri karsilastirildiginda
9(%81,8) olgunun non-dominant, 2(%18,2) olgunun
ise dominant hemisfer baslangicli nébetleri oldugu
izlendi. iki grup arasinda arasinda degerlendirilen
klinik veriler agisindan farklilik saptanmadi.

Kronik bir hastalik olan epilepsi de psikolojik ve sosyal
faktorlerin katkisi olsa da, dini tecriibenin kritik yeri
olarak limbik sistem ve 6zellikle temporal lob 6nemli
bir rol oynamaktadir. TLE'de %0.4-3 hastada dini iktal
deneyimlerin olabilecegi bildirilmistir.

Ozellikle non-dominat temporal lob odaktan
kaynaklandigi duslintilmektedir. Calismamizda da
benzer sonuglar elde edilmistir, klinik olarak cok nadir
goriilmekle beraber lateralizasyon ve lokalizasyon
degeri oldukca ylksektir. Calismamiz iktal dini
konusmanin incelendigi en genis hasta serilerinden
biri olup yol gosterici olacaktr.

SB-2 NOBETLERINDE PERI-IKTAL SU iCME
BILDIREN EPILEPSILI HASTALARIN KLIiNiK,
ELEKTROFIZYOLOJiK VE NORORADYOLOJIK
OZELLIKLERININ ARASTIRILMASI

EBRU ALTINDAG %, ERHAN ERTEKIN 3, BARIS TOPCULAR 7,
EMRAH POLAT %, NERSES BEBEK 2, CANDAN GURSES 2,
AYSEN GOKYIGIT 2,

1 [STANBUL BiLiM UNIVERSITES], NOROLOJI ANABILIM
DALI, [STANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, I[STANBUL

3 [STANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, PSIiKi-
YATRI ANABILIM DALI, [STANBUL

Amag:

Peri-iktal su icme 6zellikle cerrahi serilerde temporal
lob epilepsilerinde (TLE) bildirilen, lateralize edici
ozelligi tartismali olan, ancak c¢ogunlukla non-
dominan hemisferi isaret ettigi ileri sirilen, nadir
vejetatif semptomlardan biridir. Bu c¢alismada iki
merkezde nébetlerinde peri-iktal su igme bildirilmis
hastalarin klinik, elektrofizyolojik ve néroradyolojik
Ozelliklerinin arastiriilmasi amaglanmistr.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi polikliniginden en az 1 sene slireyle izlenen,
takipleri stiresince en az 2 kere ve tutarl bigcimde su
icmeden bahsedilen 25 hasta ¢alismaya alinmistir.
Hastalaratelefonlaulasiimis, 17 hastanindosyabilgileri
glncellenmis, 1 hastanin inme ve komplikasyonlari
nedeniyle kaybedildigi 6grenilmistir. TUm hastalarin
klinik, elektrofizyolojik, ndroradyolojik o6zellikleri,
aldiklari medikal ve cerrahi tedaviler, psikiyatrik ve
noropsikolojik degerlendirmeleri incelenmistir.

Bulgular:

8.18+7.66 yildir izlenen, ortalama yasi 38.4113 olan
17 K, 8 E hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin su
ictigi nobetlerin klinik semiyolojik ve elektrofizyolojik
ozellikleri temporal lob kékenli, biling kaybi olan ve/
veya olmayan fokal nobetlerle uyumludur.



Video-EEG  monitorizasyon incelemesi yapilan
19 hastanin 6’sinda su icmenin iktal, 1 hastada
ise postiktal donemde oldugu kaydedilmistir. 24
hasta nobetlerinin %75-100’lGnde, sadece 1 hasta
%50’sinden azinda su igme oldugunu bildirmistir.
2 hastada su icmeyle giden nobetlerin siireg icinde
gelistigi not edilirken kalan tiim hastalarda peri-iktal
su icme, epilepsinin baslangicindan beri mevcuttur.
Ozgecmislerinde 8 hastada febril konviilziiyon, 2
hastada gecirilmis inme, 1 hastada tliberkiloz, 1
hastada Behcet Hastaligi 6ykisi mevcuttur. Nérolojik
mayenelerinde piramidal bulgular, hemiparezi,
tremor, serebellar bulgular saptanan 6 hastanin
3’tnde mental retardasyon not edilmistir.

Kranyal MR incelemelerinde 7 hastada sag mezyal
temporal skleroz (MTS), 1 hastada sag temporal
kavernom, 1 hastada sag temporal arteryo-venoz
malformasyon, 1 hastada sag oksipito-temporal
ensefalomalazik lezyon saptanirken; 3 hastada sol, 3
hastada bilateral MTS ile uyumlu bulgular mevcuttur.
Ote yandan 4 hastada bilateral, yaygin sekel iskemik
veya postinfeksiydz lezyonlar izlenmistir. PET
yapilan 7 hastanin 6’sinda sag veya sol temporal
hipometabolizma saptanmistir. Hastalarin  7’sine
epilepsi cerrahisi yapilmis, 17 hasta ise sendromlarina
uygun cesitli antiepileptik tedaviler almistir. Cerrahi
tedavi uygulanan 7 hastanin 3’l, medikal tedavi ile
izlenen 17 hastanin 2’sinde su igme ndbetlerinin
remisyona girdigi not edilmistir. Noropsikolojik
degerlendirme yapilan 19 hastanin 15’inde dikkat
bozuklugu ve buna eklenen sekonder bellek
bozuklugu saptanmistir. Psikiyatrik degerlendirme
yapilan 18 hastada ise major depresyon, obsesif
komplilsif bozukluk ve yaygin anksiyete bozuklugu
saptanmistir.

Sonug:

Sonuglarimiz; peri-iktal su icmenin genellikle sag
TLE’sisine isaret eden otonom bir bulgu oldugu
gorlisini desteklemekle birlikte, cerrahi serilerde
bildirilenin disinda beynin yaygin patolojilerine bagli
epilepsilerde de goriilebilecegine dikkat cekmektedir.
Tabloya sik olarak eslik ettigi saptanan psikiyatrik
bulgularin da bu vyaygin tutulumun yansimasi
olabilecegi ve semiyolojiyi belirlemede ©6nem
tasiyabilecegi dustinGImastdr.

SB-3 FARKLI LOKALIiZASYONLARDAN
KAYNAKLANAN JELASTiK NOBET iZLENEN 3
OLGU: VIDEO SUNUMU

BURCU ZEYDAN %, MEMET SAKIR DELIL?
TANER TANRIVERDI 2, SEHER NAZ YENi 1

1 [STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI,
BEYIN VE SINIR CERRAHISI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amag:

Gulme nobetleri olarak da bilinen ve nadir gorilen
jelastik nobetler (JN); stereotipik, kisa ve kontrol
edilemeyen, wuygunsuz gilme veya kikirdama
ataklariyla sekillenmektedir. Genellikle JN’ye, nobetle
uyumlu diger belirtiler ve EEG’de iktal/interiktal
desarjlar eslik etmektedir. Etyolojide hipotalamik
hamartom (HH) ilk sirada yer almakta birlikte JN'nin
frontal veya temporal bolgelerden kaynaklanabildigi
de bildirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Burada klinigimize basvuran, JN izlenen ve klinigin
farkli lokalizasyonlardan kaynaklandigi dusiintlen
3 olgu sunulmustur. Olgularin demografik ve klinik
Ozellikleri, nobet videolari ve tedavi yaklasimi
incelenmistir.

Bulgular:

llkolgu:ikiyasindanbuyana,dncesindeheyecanlanma
hissinin  oldugu, gulme/kahkaha ve bas-goz
deviyasyonu ile sekillenen ataklari olan 18 yasindaki
kadin hastanin ¢ekilen kranyal MR’inda hipotalamik
hamartom tespit edilmistir. Hastanin nobetleri,
Uclh antiepileptik ila¢ tedavisine ragmen devam
etmektedir. Medikal tedaviye direncli nobetleri
nedeniyle HH’ye yonelik cerrahi tedavi planmaktadir.
ikinci olgu: Altmis iki yasinda erkek hasta, yiiksekten
disme sonrasi 18 yasinda baslayan, nokturnal, ilk
yillarda jelastik, son vyillarda ise kifurlerle ortaya
cikan hipermotor belirtili epilepsi nébetleri nedeniyle
klinigimize basvurmustur. Kranyal MR’inda serebral
atrofi disinda anlamh patoloji saptanmamistir.
Hasta Ugcli antiepileptik tedavi altindadir. Uglincii
olgu: Yenidogan doneminde intrakranyal kanama
nedeniyle opere edilen, 7 yasindan bu yana nobetleri
olan ve son 2 yildir tonik kasilmalarin eslik ettigi, her
glin olan JN’ler nedeniyle, 11 yasindaki erkek hasta
klinigimize basvurmustur.
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Norogorintilemede sol hemisferde yaygin atrofi
ve ensefalomalazi tespit edilmistir. Ayrica orta
derecede mental retardasyon saptanan hastanin
dortli antiepileptik tedavi altinda, direncli nébetleri
olmasi nedeniyle vagal sinir stimulasyonu (VNS)
tedavisi uygulanmistir.

Sonug:

Genellikle erken c¢ocukluk caginda baslayan
hipotalamik hamartom ile iliskili nébetlerde (HHN),
siklikla ilk ve tek iktal belirti glilmedir. Gllme igeriginin
bos olmasi, sikligin neredeyse her gilin olmasi ve
hastanin iktal gillistnin farkinda olmasi 6nemli
Ozelliklerdendir. Temporal veya frontal lob kaynakli
JN’de ise gillme, diger iktal belirtiler ile birlikte
gorilebilir, gllme ataklarinda duygu go6zlenebilir.
Sikhkla ergenlik déneminde baslayan nobetler,
HHN’ye gore daha az siklikta gorilmektedir. Tedavi
secenekleri arasinda medikal tedavi, cerrahi ve VNS
tedavisi yer almaktadir. Sunum sirasinda hastalarin
JN’lerinin video sunumlari paylasilacak ve bu zeminde
JN ile iliskili anatomik alanlar tartisilacaktr.

SB-4 BILATERAL MEZIiYAL TEMPORAL
SKLEROZLU HASTALARIN KLiNiK VE
ELEKTROFiZYOLOJiK OZELLIKLERI

EBRU NUR VANLI- YAVUZ %, BETUL BAYKAN !
SERRA SENCER 2, NERSES BEBEK ?, AYSEN GOKYIGIT
OGET OKTEM 3, CANDAN GURSES *

LiSTANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, KLINIK NOROFiZYOLOJI BILIM
DALI, [STANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI,
RADYOLOJi ANABILIM DALI, NORORADYOLOJI BiRIMI,
ISTANBUL

3 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABLIM DALI, NOROPSIKOLOJI
LABORATUVARI, ISTANBUL

Amag:

Temporal lob  epilepsisinde  kranyal MRG
incelemelerinde unilateral ya da daha nadir olarak
bilateral meziyal temporal skleroz (MTS) gorilebilir.
Epilepsi pratiginde tedaviye direngli grubun biytk
bir bolimunl olusturan bu hastalar iginde bilateral
olgular cerrahi tedavi planlamasinda gli¢cliige neden
olur. Ancak bu grubun 6zelliklerini derleyen ¢alismalar
cok sinirlidir. Cahismamizda MRG ‘de ol¢litlere uygun
sekilde bilateral MTS saptanan olgularin klinik,
olasi etiyolojik ve elektrofizyolojik &zelliklerinin
arastirilmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismaya Epilepsi biriminden takipli ve en az 1 EEG
incelemesi olan 19-73 yas arasinda 5»i erkek, 11i
kadin 16 hasta dahil edildi.

Bulgular:

MRG incelemelerinde 14 hastada asimetrik bilateral
MTS izlendi. Dordli gérece ge¢ baslangich (20 yas
Ustlinde) olan hastalarin noébet baslama yaslari
1 ay — 29 yas arasinda, ortalama takip sireleri
91,81+68,73 aydi. iki iyi seyirli olan hasta disinda
timi direncli epilepsi tanisi aldi. Sadece fokal nobet
geciren 2 hasta, status epileptikus oykisi olan 3
hasta mevcuttu. Nobet sikliklari ise her gin ile 3
ayda bir arasinda degisiyordu. Ozge¢mislerinde iki
hasta disinda tim hastalarda febril konvilziyon
(1), febril status epileptikus (2), kafa travmasi (3),
dogum travmasi (4) gibi epilepsiye neden olabilecek
en az bir presipitan faktér mevcuttu. Dokuz mental
retardasyonlu hastanin 5’inde febril status oykisi 3
hastada ise biling kaybinin eslik ettigi kafa travmasi
mevcuttu. Ozgecmislerinde presipitan faktérler
olmayan iki hastanin mental olarak normal oldugu ve
gec baslangich oldugu, bunlardan birinde kendisinde
ve aile bireylerinde hipotiroidi oldugu dikkati
cekiyordu. Direncli epilepsi tanisi olup, sonradan
spontan 3 yildir remisyona giren bir hastada ise VGKC
antikor pozitifligi saptandi. Mental retarde hastalarda
remisyon %22,2 idi.

Soygecmis Ozelliklerinde 3 hastanin anne-babasi
birinci dereceden akrabaydi. iki hastanin ailesinde
febril konvilziyon, 4 hastanin ise birinci ve/veya ikinci
dereceden en az bir akrabasinda epilepsi oykisi
mevcuttu. EEG incelemeleri 2 hastada normaldi. On
hastanin interiktal iki yanli temporal odag saptandi.
Video EEG monitorizasyon (VEM) incelemesi yapilan
13 hastadan 4’lUnde nobet kaydi yapilamadi. Toplam
7 hastaya (5 hastada invazif EEG sonrasi) cerrahi
uygulandi. Postoperatuvar birinci yilda, 4 hastanin
Engel siniflamasinin 1A oldugu, Engel siniflamasi I
-V olan hastalarin ise birinde belirgin ndbet azalmasi
oldugu dikkati ¢ekiyordu. Nobetsiz kalan 3 hastaya
da invazif EEG yapilmisti, post- operatuvar EEG lerde
odak izlenmedi. Ayrica post-op dénemde yapilan
noropsikolojik test incelemelerinde anlamli bellek
kusuru gorilmedi.



Sonug:

Bu c¢alismada direngli epilepsilerin bir alt grubu olan
bilateral MTS’li olgularin heterojen bir grup oldugu;
oyklde status epileptikus ve epilepsi acisindan
presipitan faktorlerin sik gorildigi, seyrek olarak
iyi seyirli kalanlar oldugu gibi, iyi lateralizasyon
ve lokalizasyon yapilan hastalarin cerrahi sonrasi
nobetsiz kalabilecegi dikkati gekmistir.

SB-5 EPILEPSi CERRAHISi YAPILAN HASTALARDA
ELEKTROFiZYOLOJi VE GORUNTULEME
BULGULARININ PET iLE KONKORDANSININ
CERRAHIi SONRASI NOBETSIZLiK AGISINDAN
ONEMI

BEDIA MARANGOZOGLU SAMANCI £, CANDAN GURSES *
EBRU YILMAZ 2, NERSES BEBEK ?, BETUL BAYKAN -

AKIN SABANCI 2, AYDIN AYDOSELI %, YAVUZ ARAS *
ALTAY SENCER 3, AYSE MUDUN 2, ALi CANBOLAT ?

AYSEN GOKYIGIT ?

1 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI
NUKLEER TIP ANABILIM DALI, ISTANBUL

3 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI BEYIN
VE SINIR CERRAHISI ANABILIM DALI, iSTANBUL

Amag:

Uygun ve tolere edilebilen iki antiepileptik ilaca
ragmen (monoterapi veya politerapi) noébetsizlik
saglanamayan hastalar “ilaca direncli” hastalardir
ve epilepsi cerrahi adayl olarak degerlendirilirler.
Hastalarda yapilan tetkiklerin (MRG, EEG, Video EEG
monitorizasyon (VEM), PET) birbiriyle konkordan
olmasi hastanin ameliyat sonrasi nobetsiz kalma
sansinin yiksek oldugunu gostermektedir. Epilepsi
cerrahisi yapilmis hastalarda cerrahi 6ncesi nobet
semiyolojisi, yapilan tetkik sonuglari ile PET
incelemesinin konkordansina bakilmis ve cerrahi
sonrasl nobetsizlik arasindaki iliski tartisiimistir.

Gereg ve Yontem:

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dali Epilepsi Biriminde “ilaca direngli
epilepsi” tanisiyla takip edilen ve epilepsi cerrahisi
yapilmis olan 15 hastanin dosyasi incelenmistir.
Hastalarin dosyalari yas, epilepsi baslangi¢ yasi ve
toplam epilepsi sliresi, ndbet tipi ve sikligi, EEG ve/
veya VEM, MRG, PET, antiepileptik ila¢g kullanimi,
postoperatif nobetsizlik agisindan incelenmis, PET
konkordansina gore nobetsizlige bakilmistir.

Bulgular:

Calisma grubu temporal lob nébetleri olan 10, frontal
nobetleri olan 4 ve oksipital ndbetleri olan 1; toplam
15 (9K, 6E) hastadan olusmaktaydi. Ortalama yas
36.93+-7.54 (21-56 yas) idi. Temporal nébetleri olan
8 hastada kranyal MRG’de unilateral hipokampal
skleroz (HS) ve hipokampal atrofi (HA), 1 tanesinde
bilateral HS varken, 1'inin MRG’si normaldi. PET
bes hastada lateralizasyon gosterdi. Unilateral
MRG bulgulari olan hastalarin elektrofizyolojik ve
goriintileme bulgular ile degerlendirilerek yapilan
cerrahi sonrasi 7 tanesinde nobetsizlik saglandi;
MRG’de bilateral HS gorilen 1 hastada kir saglandi.
MRG normal saptanan 1 hasta nobetsizdi. Frontal
nobetleri olan 4 hastadan birinin MRG’si normal
iken, diger 3’linde birisi yaygin olmak lizere unilateral
frontal kortikal displazi (FKD) saptandi. PET bir hastada
dogru lateralizasyon ve lokalizasyon gosterdi. Frontal
nobetleri olan hastalar Engel siniflamasina goére IA,
IID ve llIA idi, diger hasta operasyondan bir ay sonra
status epileptikusla kaybedildi. Oksipital ndbeti olan
ve MRG’si normal hastada PET lateralizasyon ve
lokalizasyon gosteremedi. Engel siniflamasina goére
IA ve patolojisi FKD tip IA bulundu.

Sonug:

Hastalarin noébet semiyolojisi, elektrofizyolojik
ve gorintileme bulgularinin PET ile konkordansi
ve cerrahi sonrasi nobetsizlik arasindaki iliskisi
tartisiimis, PET incelemesinin epilepsi cerrahisi
planlamada diger yontemleri destekledigi takdirde
katkisi olabilecek invazif olmayan fonksiyonel bir
inceleme yontemi oldugu gosterilmistir.

SB-6 DIRENCLi NOBETLERi OLAN HASTALARDA
IKTAL KAYITLARDA KALP HIZI VE EKG
ANORMALLIKLERININ INCELENMESi

LEYLA BAYSAL KIRAC , BETUL BAYKAN , CANDAN GURSES
NERSES BEBEK , AYSEN GOKYIGIT

ISTANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI KLINIK NOROFiZYOLOJI BiLiM
DALI, ISTANBUL

Amag:

SUDEP (Sudden unexpected death in epilepsy) cok
seyrek rastlanmakla birlikte epilepsi hastalarinda
endise veren bir mortalite nedenidir. Nobetler
sirasinda ya da sonrasinda ortaya ¢ikan kardiyak
ritim bozukluklarinin SUDEP’e yol acabilecegi 6ne
sarGlmustar.
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Bu 6n calismada fokal epilepsisi olan hastalarda peri-
iktal kardiyak ritim bozukluklarinin belirlenmesi ve
bunlara yol acan risk faktorlerinin ortaya konmasi
hedeflenmistir.

Gereg ve Yontem:

Direnclindbetler nedeniyle video EEG monitérizasyon
Unitesine yatirilan ve peri- iktal kardiyak ritim
bozuklugu olan 22 hastanin (12 K, 10 E, yas ort: 32)
ylzeyel EEG, video ve EKG kayitlari incelenmistir

Bulgular:

iktal tasikardinin (kalp hizi> 120/ dk) eslik ettigi 63
nobet incelenmistir. 1 nobette postiktal bradikardi
dikkati ¢cekmistir (kalp hizi= 46/dk).

38 nobetin (% 61) sol, 13 nobetin (%21) ise sag
hemisfere lateralize oldugu disinilmustir. Bu
nobetlerin  blylk c¢ogunlugu mezial temporal
yapilardan kaynaklanmistir. Nobetlerin 53’ fokal,
9’'u ise sekonder jeneralizedir.

Ciddi EKG degisikliklerine 4 nobette (% 6)
rastlaniimistir. Bu degisiklikler ventrikiler
ekstrasistol, ventrikiiler tasikardi ve atrioventrikiler
blok seklindedir. Nobetlerin 26 ‘sinda (% 42) kalp hizi
degisikliklerine net bir aura eslik etmistir. Kalp hizi
artisl ndbetlerin 34’linde (%59) elektrografik ndbet
baslangicindan daha 6nce ortaya ¢cikmistir.

Sonug:

Epileptik nobetler kardiyak hizi ve ritmi dlizenleyen
santral otonomik aglara etki etmektedir. Kalp
hizi  artisinin  incelenmesi nobet baslangicinin
belirlenmesine yardimci olabilir. Nobetler sirasinda
hayati tehdit edebilecek EKG anormallikleri agisindan
dikkatli olunmahdir.

SB-7 OPiSTOTONUS POSTUR BOZUKLUGU
OLAN VE FOKAL KORTIKAL DiSPLAZI TANISI
ALAN iKi INFANTIL EPILEPTIK ENSEFALOPATI
OLGUSU VE LEZYONEKTOMi SONRASI
IZLEMLERI

BULENT KARA %, HULYA MARAS %, EMEK UYUR YALGIN ?
YONCA ANIK ?, ALTAY SENCER 2, CANDAN GURSES ?

1 KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK
NOROLOJISI BiLiM DALI, KOCAELI

2 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI,
BEYIN VE SINIR CERRAHISI ANABILIM DALI, [STANBUL
3 [STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amag:

“Burst-supresyon paterni ile erken infantil epileptik
ensefalopati” etiyolojisinde yapisal beyin anomalileri
stk gorilmekle beraber dogumsal metabolik
hastaliklar ve genetik nedenler de yer almaktadir. Bu
sunumda yenidogan ddneminden itibaren direncli
nobetlere ve agir psikomotor gerilige eslik eden
opistotonus postiiriinin eslik ettigi iki olgunun
sunulmasi amaclanmistr.

Gereg ve Yontem:

Birinci olgu 21 aylk erkek, ikinci olgu 2.5 yas erkek
hasta. Her iki olgunun da prenatal, natal donemi
sorunsuz gecmis ve postnatal ilk glinden itibaren
ndbetleri vardi. ilk kraniyal manyetik rezonans
gorintilemeleri (MRG) normal degerlendirilen
hastalarin EEG’lerinde “burst supresyon” paterni
mevcuttu. Her iki olguda da opistotonus postiri
mevcuttu. Tam kan sayimi, genisletilmis biyokimya,
kan gazi, plazma amonyak, serum laktat, tandem MS/
MS, idrarda organik asit incelemesi, serum ve beyin
omurilik sivisi (BOS) aminoasit kromatografisi ve BOS
norotransmitter incelemesi normal saptandi. ARX
mutasyonu her iki olguda da negatif saptandi.

Bulgular:

Birinci olgunun 17 aylikken cekilen video-EEG’sinde
sol temporal bolgeden kaynaklanan ¢cok sayida nébet
kaydinin yapilmasi nedeniyle yeni kraniyal MRG’sinde
soltemporallobda kortikal diizensizlik gdsterildi. ikinci
olguya 2 yas 5 aylikken ¢ekilen PET incelemesinde sag
orta frontal girusa uyan alanda fokal hipermetabolik
alan saptandi. Tekrarlanan kraniyal MRG’sinde sag
frontal bolgede derin uzanim goésteren anormal
sulkal yapi gosterildi ve fokal kortikal anomali lehine
yorumladi. Birinci olguya 2 yasinda, ikinci olguya 3
yasinda lezyonektomi yapildi. Lezyonektomi sonrasi
klinik ve EEG bulgularinin seyri tartisilacaktir.

Sonug:

infantil epileptik ensefalopatili olgularda opistotonus
postirl gibi diskinetik serebral hareket bozuklugu
klinik bulgulari eslik ediyorsa, elektroensefalografik
bulgular jeneralize bir anomaliyi gosterse de
fokal yapisal beyin anomalileri arastiriimalidir. Bu
hastalarda tani ge¢c dénemde konabilmesine karsin,
lezyonektomi cerrahisi ile norolojik prognozun daha
iyi seyredebilecegini diisinmekteyiz.



SB-8 NONKONVULSIF STATUS EPILEPTIKUSTA
TANI, KLiNiK OZELLIKLER, TEDAVi VE PROGNOZ

GIiZEM OZDEMIR , FIRDEVS EZGi UCAN , ERTAN KARACAY
YASEMIN BICER GOMCELI , GULNIHAL KUTLU

ANTALYA EGITiIM ARASTIRMA HASTANES],
NGROLOJI KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Nonkonvulsif status epileptikus (NKSE); konvulsif
fenomenin eslik etmedigi, uyku hali, konflizyondan
komaya varan suur bozuklugu ile karakterize bir
klinik durumdur. NKSE tanisi ile izlenen hastalarin
demografik 6zellikleri,etyolojileri, epilepsi oykuleri,
klinik ozellikleri, elektroensefalografi (EEG)bulgulari
incelendi.

Gereg ve Yontem:

Hastanemizde 2011-2013 yillari arasinda NKSE tanisi
ile izlenen 40 hastaya ait veriler retrospektif olarak
incelendi.Konflizyonel klinik tablo, EEG de tipik
epileptik patern ve siirekli desarj, antiepileptiklerle
klinik ve EEG nin diizelmesi tani kriterlerini olusturdu.

Bulgular:

Toplamda 40 hasta tarandi. Hastalarin 26 si kadindi,
24 G erkekti. Yas ortalamasi 62.1 idi. Hastalarin %
16,6 sinda bilinen epilepsi oykisu vardi.4 hastada
etyolojik hicbir neden bulunamadi.6 hastada birden
fazla etyolojik neden mevcuttu.Hastalarin % 37,5
inde intrakraniyal yapisal patoloji, % 32,5 inde
sistemik enfeksiyon, % 0.7 sinde metabolik nedenler,
% 0.7 sinde ilag dizensiz kullanimi, % 0.7 sinde
ensefalit/menenjit , %12,5 inde cerrahi operasyon
oncelikli etyolojik neden olarak goriildi.Hastalarin
EEG lerinin % 20 sinde jeneralize, % 80 inde parsiyel
status epileptikus paterni vardi. Mortalite 12 hastada
gozlendi.

Sonug:

NKSE klinik bulgular varhginda EEG ile kolaylikla
taninabilir.

Bu nedenle uzamis konflizyonel durumlarda ayirici
tanida akla NKSE un gelmesi 6nem tasimaktadir.
Olgularin buylk c¢ogunlugunda benzodiazepin ve
fenitoin tedavisi yeterli olabilmektedir.Tedaviye
direncli olgularda midazolam veya barbitirat
kullanimi denenebilmektedir.

SB-9 ‘EPILEPSIA PARTIALIS CONTINUA’:
KLINiK VE ELEKTROFiZYOLOJiK KORELASYON
OZELLIKLERI

MURAT MERT ATMACA , ELiF KOCASOY ORHAN , NERSES
BEBEK , BETUL BAYKAN , AYSEN GOKYIGIT , CANDAN
GURSES

ISTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI,
NOROLOJi ANABILIM DALI, [STANBUL

Amag:

Epilepsia partialis continua’nin EEG Ozelliklerini ve
klinikle korelasyonunu arastirmak

Gereg ve Yontem:

Bu calismada ocak 2010- nisan 2014 tarihleri arasinda
istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi'ne basvuran ve EPC
tanisi konan 14 hastanin klinik ve EEG ozellikleri
prospektif olarak, daha eski yillarda basvurmus
olan 5 hastanin Ozellikleri de retrospektif olarak
incelenerek, klinik ile EEG bulgulari arasindaki
korelasyon arastiriimistir.

Bulgular:

On dokuz hastanin 9’u kadin, 10’u erkektir. Hastalarin
yaslari 13-90 (57 +18 ) arasinda degismektedir.
Etyolojik faktdr olarak 5 hastada iskemik inme,
5 hastada beyin timori, 3’Unde merkezi sinir
sistemi (MSS) enfeksiyonu (1 serebral nokardiyoz,
1 gecirilmis viral ensefalit, 1 Rasmussen ensefaliti),
1’inde spinoserebellar ataksi, 1’inde MSS vaskiiliti,
l'inde sistemik enfeksiyon ve Crohn hastaligina
bagh MSS tutulumu saptanirken, 3’Gnde etyoloji
aydinlatilamamigtir. On Ug hastanin kranyal BT veya
MR goriintilemesinde EPC’ye yol agan lezyonlar
gosterilmistir. Klinik olarak EPC’nin tek tarafli yiiz, kol,
govde ve bacagin hepsini(1/19); bazenbubdlgelerden
bir (6/19) ya da bir kagini (7/19) tutabildigi; bazen de
bu boélgeler arasinda alterne ettigi (3/19) gorulmustir.

Bazi hastalardaise ayniandaikiyanl EPC ya dataraflar
arasinda alterne eden EPC (3/19) gorulmistar. En
az 1 ay, en fazla 20 yil takibi olan hastalardan 8’inin
sonlaniminin kotd (6lim ya da statusa bagl kalici
norolojik defisit), 9’unun iyi oldugu tespit edilirken
2 hastanin ise takibi yapilamamistir. Tedavide en az
2 antiepileptik ilag kullaniimistir. On dokuz hastanin
11’inden interiktal, 8’inden iktal EEG elde edilmistir.
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Klinik-EEG korelasyonuna bakildiginda iktal EEG’lerin
3’Gnilin lateralizan bunlarin 2’sinin ayrica lokalizan
oldugu; interiktal EEG’lerin ise 6’sinin lateralizan
ve bunlarinda da 2’sinin ayrica lokalizan oldugu
gorlilmustlr. Boylece 19 hastanin 9’unda iktal
ve interiktal EEG’lerin lateralizan veya lokalizan
oldugu gosterilmisti.  Geri kalan 10 hastada
EEG-klinik korelasyonu kurulamamis hatta bu
hastalarin 3’linde EEG ve klinik bulgular ayni tarafta
bulunmustur. iktal veya interiktal PLED saptanan 3
hasta ve GPED saptanan 1 hastanin hepsinde kot
sonlanim gortlmustiir, 1 PLED’li hastanin ise akibeti
bilinmemektedir.

Sonug:

iktal ve interiktal EEG’lerin %47’si EPC’nin klinigi ile
korele bulunmustur ve PLED ile GPED’lerin varhgi
kot prognoz ile iliskili bulunmustur.

SB-10 NONEPILEPTiK HASTLARDA PREGABALIN
VE GABAPENTIN KULLANIMINA BAGLI GELISEN
MYOKLONIK STATUS EPILEPTiKUS

AYCIN YILDIZ TABAKOGLU , AYSEN SUZEN EKIiNCi
AYSE GULER , iBRAHIM AYDOGDU

EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJi ANABILIM
DALI, iZMIR

Amag:

Myoklonik status epileptikus (MSE) jeneralize
epileptik sendrom, norodejeneratif hastaliklar,
toksik-metabolik bozukluklar ve anoksi sonrasi
ortaya cikabilmektedir. Ayrica daha nadir olarak
ilacin indikledigi, ozellikle kronik bobrek yetmezligi
bulunan hastalarda gabapentin ve pregabalin
kullani-mina bagh jeneralize, fokal veya multifokal
miyokloniler literatlirde tanimlanmistir. Bizde nadir
go-rilmesi ve ilac kesilmesi ile dizelen bir durum
olmasi nedeniyle EEG laboratuvarimiza basvuran
pregebalin ve gabapentin kullanimi sonrasi gelisen
MSE tanili 5 olguyu sunmak istedik.

Gereg ve Yontem:

2011-2014 yilllarinda poliklinigimize basvuran yaslari
56-80 arasinda degisen pregabalin gabapentin
kullanimi sonrasi ortaya ¢ikan MSE tanili 5 hasta
degerlendirildi. Hastalarin noérolojik muayeneleri,
kraniyal gorintlilemeleri ve EMG kaydi esliginde
video EEG leri yapildi.

Bulgular:

Oz gecmislerinde {i¢ hastada renal yetmezlik diger iki
hastada multiple myelom ve serebrovaskiiler hastalik
tanisi mevcuttu. Olgularin hig birinde epilepsi 6ykusi
yoktu. Norolojik muayenelerinde biling acik, akut
norolojik defisit saptanmadi. Klinik olarak olgularda
degisken siddette jeneralize yada multifokal
miyokloniler goézlendi. Bunlarin ¢ogu pozitif olmakla
birlikte eslik eden negatif miyoklonus s6z konusuydu.
Noropatik agri nedeniyle 3 hastada pregabalin, 2
hastada gabapentin olmak lizere kisa sireli (1-7 gilin)
ilac kullanimi s6z konusu idi. Bir hastada sag orta
serebral arter enfarkti olmasi disinda digerlerinin
kraniyal gériintilemeleri normaldi. U¢ hastanin
EEG kayitlarinda myokloniler ile es zamanli olarak
ortaya cikan jeneralize diken dalda , iki hastada ise
jeneralize yavas dalga aktivitesi izlendi. Sadece iki
hastaya intravendz diazepam tedavisi uygulandi ve
desarjlarda dizelme gozlendi. Sonrasinda Hastalarin
kullanmakta oldugu pregabalin ve gabapentin
tedavileri kesildi.

Sonug:

Sonug olarak yasli ve renal yetmezligi olan hastalarda
kronik agri tedavisinde pregabalin ve gabapentin
kullanimina bagli MSE tablosunun ortaya c¢ikabilecegi
bilinmeli ve dikkatli kullanilmahdir. Bu durum ilag
tedavisinin kesilmesi ile diizelmektedir. Literatiirde
bildirildigi ve bizimde bazi hastala-rimizda oldugu gibi
pregabalin ve gabapentin kullaniminin indiikledigi
bu tabloya EEG de her zaman jeneralize diken dalga
aktivitesi eslik etmeyebilir.Bu durum tartismaya acik
bir konudur.

SB-11 ON BES YAS USTU SSPE HASTALARININ
KLINiK VE ELEKTROFiZYOLOJiK OZELLIKLERI

BETUL TEKiIN GUVELIi 2, CANDAN GURSES ?, EBRU VANLI
YAVUZ 2, NERSES BEBEK 2, BETUL BAYKAN ?,
AYSEN GOKYIGIT 2

1 BAKIRKGY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE
SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
NOROLOJI KLINIGI, ISTANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DAL, [STANBUL

Amag:

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE), defektif
kizamik virGsinin neden oldugu, nadir gorilen,
progresif seyirli bir yavas virlis hastaligidir.



Kizamik hastaligindan aylar veya vyillar sonra
(ortalama 7 yil) ortaya cikabilir ve baslangic yasi
siklikla 5-12 yas arasindadir. Tani; klinik 6zellikler,
EEG’de periyodik anomali varligi, serum ve BOS'da
antikor pozitifligi ile konur. Tani kriterleri dolmuyorsa,
biyopsi ve/veya otopsi ile tani konur. Tedavide ¢ift kor
kontrolli ¢calismalar olmamakla birlikte isoprinosine,
interferon ve ribavirin onerilmektedir. Bu tedaviyi
kullanilmis olsa bile hastalar siklikla 2-4 yil icinde
kaybedilmektedir. Geg baslangicli SSPE olgulari farkl
klinik tablolarla karsimiza cikabilir. Bu c¢alismanin
amaci, SSPE baslangi¢ yasi ge¢ olan hastalarin klinik
ve elektrofizyolojik 6zelliklerini incelemektedir.

Gereg ve Yontem:

Bu calismaya istanbul Universitesi istanbul Tip
Fakdlltesi Noroloji poliklinigine basvuran, hastalik
baslangic yasi 15 yas ve Usti olan, klinik, laboratuar
ve EEG bulgulari ile SSPE tanisi almis hastalar alindi.
Hastalari demografik ve klinik 6zellikleri, laboratuar
ve BOS bulgulari ile kraniyal gorintileme bilgileri
kaydedildi. Daha sonra tim EEG kayitlari gbdzden
gecirildi. EEG’nin temel aktivite ve periodik anomali
ozellikleri (stre, siklik, simetri) ve fokal anomali varhigi
incelendi.

Bulgular:

Calismaya 11 erkek, 8 kadin olmak lizere toplam
19 SSPE hastasi alindi. Hastalik baslangi¢ yasi 15-26
(ortalama 17,943), taniya dek gecen sire 1-48 ay
(ortalama 8,2+ 11) idi. On hastada gecirilmis kizamik
hastaligi oykist vardi. Baslangic sikayetleri siklik
sirasina gore, kognitif ve davranis degisikligi (8),
gorsel yakinmalar (4) miyokloni (3), diisme ataklari
(2) ve jeneralize konvulsiyon (2) idi. Kraniyal MR
2 hastada normal, 17 hastada patolojikti. Otopsi
yapilabilen bir hastada SSPE tanisi patolojik olarak
verifiye edilebilmistir. Oztiirk ve ark (2002) dnerdigi
klinik evrelemesine gore 4 hasta evre 1, 15 hasta
evre 2 idi. Hasta basina kaydedilen EEG sayisi 1-14
idi. EEG’de temel aktivite 6 hastada normal (%31,5),
13 hastada (%68,5) yetersizdi. Periodik anomali 18
(%94,7) hastada simetrik olarak bulundu. Periodik
anomali sliresi ortalama 1,69%0,5 (0,6-2,75)
milisaniye, periodik anomali intervali 17,0+21 (5,16-
90,35) milisaniye idi. Ek fokal anomali gorilen hasta
sayis19(%68,4 idi). Hastalik evresiile periodik anomali
ozellikleri arasinda anlamli iliski bulunmadi (p>0,05).
Hastalik baslangic yasi ile periodik anomali 6zellikleri
arasinda korelasyon tespit edilmedi (p>0,05).

Sonug:

Gec¢ baslangicli SSPE olgular, nadir goérilmekle
birlikte tani koymayi gliclestiren atipik klinik bulgulari
oldugu ayirici tanida goz ardi edilmemesi gereken bir
hastaliktir.

SB-12 iDiYOPATiIK FOTOSENSITIF TEMPORAL
LOB EPILEPSISI

DESTINA YALCIN, EMEL 0GUZ

UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NGROLOJI
KLINIGI, ISTANBUL

Amag:

Refleks epilepsiler 6zel ic ve dis sensoriyel veya
kognitif uyaranlarla provoka olan ndbetleri igerir.
b u uyaranlar icinde en eskiden beri bilenen ve en
sik rastlanani basit ve kompleks nitelikteki gorsel
uyaranlardir.

Gorsel uyaranlarin  tetikledigi, patolojik ve
elektroansefalografik yanitlar 1s1ga duyarlilik olaral
tanimlanir ve 1s18a duyarl epilepsi de aralikh 151k
uyaraniile tetiklenen nébetleriigeren tiim epilepsileri
kapsar. Bu baglamda idiyopatik fotosensitif temporal
lob epilepsisi ¢ok ender gorilen ancak bilinmesi
gereken bir sendromdur.

Gereg ve Yontem:

Yirmi dokuz yasinda olan erkek hasta, yirmi (g yildan
beri epilepsi poliklinigimizden izlendi. EEG ¢ekimleri
sik sik yinelendi. Kraniyal MR incelemesi yapildi.
Yinelenen EEG ¢ekimlerinin bir tanesinde FS sirasinda
hastanin nébeti kayit edildi.

Sonug:

Fotosensitif epilepsilere 6zgli ndbet tipleri 6ncelikle
miyokloniler, jeneralize konvilsiyonlar, bunlari
izleyerek absans ve gorsel semptomlu basit parsiyel
nobetlerdir. Isiga duyarli kompleks parsiyel nobet
ise literatirde bizim olgumuz ile toplam bes kez
sunulmustur.
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SB-13 JUVENIL MYOKLONIK EPILEPSIDE FOKAL
EEG BULGULARI VE FRONTAL LOB KOGNITiF
FONKSIYONLARININ KARSILASTIRILMASI

SENEM SEZIKLi, DILEK ATAKLI, BETUL GUVELI,
TUGBA ARGUN, T. SELCEN AYDEMIR,
MESRURE KOSEOGLU

BAKIRKOY RUH VE SINIR HASTALIKLARI HASTANESI,
NOROLOJI KLINIGI ISTANBUL

Amag:

Juvenil myoklonik epilepsi (JME) hastalarinda kognitif
etkilenme oldukga siktir. Hastalik siresi, epilepsi
baslangi¢c yasi, antiepileptik ilaglar gibi pek ¢ok
faktor kognisyon lzerinde etkilidir. Ancak kognitif
fonksiyonlar ve EEG bulgulari arasindaki iliski Gzerine
bilgi kisitlidir. Bu calismada, JME hastalarindainteriktal
EEG bulgular ile frontal lob kognitif fonksiyonlari
arasinda iligski olup olmadigini belirlemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi polikliniginde izlenen JME tanili ve valproat
tedavisi almakta olan 45 hasta ve 15 saglikli kontrol
calismaya alindi. Klinik, radyolojik ve EEG bilgileri
kaydedildi. EEG’de gorilen interiktal jeneralize
desarjlar simetrik ve asimetrik olmak Uzere ikiye
ayrildi. Frontal lob fonksiyonlarini degerlendiren
ayrintili  noropsikolojik  testler uygulandi. EEG
bulgulari ile kognitif test sonuglari karsilastirildi.

Bulgular:

Gahsmaya alinan 30 kadin ve 15 erkek hasta, kontrol
grubunda 10 kadin ve 5 erkek vardi. JME hastalarinin
erken epilepsi baslangic yasi, uzun hastalik siiresi
ve ylksek doz valproat ile kognitif fonksiyonlardan
Ozellikle sozel bellek ve yiruticu islevlerin olumsuz
yonde etkilendigigoruldi. EEG’de asimetrik jeneralize
desarji olan grupta tedaviye direnc¢ oraninin simetrik
jeneralize gruba gore daha yiksek oldugu goruldi
(p=0,034). EEG De simetrik yada asimetrik desarj
farki olmaksizin tim JME hastalarinin sézel toplam
dikkat, sozel bellek toplam 6grenme testi kontrollere
gore daha basarisiz bulundu (p<0,05).

Ayrica frontal lob ylrtticid fonksiyonlarini
degerlendiren stroop testte yapilan hata sayisi
(p=0,049), iz surme testi A’da kullanilan sire
(p=0,025), sekil akiciliginda vyapilan set hatasi
(p=0,033), mental kontrol testinde kullanilan sire
(p=0,009) hastalarda saglikh kontrollere gére daha
yuksekti.

EEG’de asimetrik jeneralize desarji olanlarin gorsel
diiz dikkat (p=0,031), gorsel bellek testi, anhk ve
tanima puani (p=0,005), sekil akiciligl B test siresi
(p=0,007) ve antisakkadik bakis hata sayisi (p=0,010)
hem simetrik jeneralize desarj olanlardan hem de
saglikh kontrollerden daha ¢ok etkilenmisti. Karmasik
dikkati gosteren “Continuous performance test”
sonuglari, EEG’de asimetrik jeneralize desarji olan
grupta simetrik jeneralize desarj grubuna gore daha
dislikti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi.

( p=0,022).

Sonug:

JME hastalarinda kognitif etkilenme pek ¢ok nedene
bagli olabilir. Hastalik siiresi, epilepsi baslangic yasi
ve kullanilan valproat dozu kadar EEG’de gorilen
asimetrik interiktal EEG desarjlar da, kognitif
fonksiyonlarin daha fazla etkilendigine isaret edebilir.

SB-14 FRONTAL EPILEPSi VE ANKSIYETE:
ARALARINDAKI iKi YONLU iLiSKINiN BiR ERGEN
OLGU BAGLAMINDA GOZDEN GEGIRILMESI

SEMIiH AYTA 2, ONUR TUGCE POYRAZ FINDIK 2, DUYGU
MURAT 2, AYSE RODOPMAN ARMAN 2

LMALTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, COCUK NOROLOJISI, ISTANBUL

2 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK VE
ERGEN RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI,
[STANBUL

Amag:

Frontal lob epilepsileri, parsiyel epilepsi sendromlari
icerisinde en sik ikinci epilepsi tipidir ve genellikle
cocukluk cagi baslangichdir (1). Epilepsi ve psikiyatrik
hastaliklar arasinda karsilikh iliski ve etkilesimin
varligi bircok calisma ile desteklenmistir (2).
Fokal epilepsili hastalarda -6zellikle temporal ve
frontal lob epilepsilerinde-, genel popilasyon ile
karsilastirildiginda anksiyete, depresyon ve psikoz
insidansinin daha yuksek oldugu goérilmustir (3).
Saglikh kontrol gruplariyla karsilastirildiginda, frontal
epilepsili hastalar daha koti noropsikolojik test
performansi ve bilissel islevler ile disiik akademik
basari gostermislerdir (1). Epilepsi dusik yasam
kalitesi ile iliskili bulunmustur; bu devam eden
nobetlere kismen atfedilebilir, ancak yasam kalitesi
depresyon ve anksiyete gibi eslik eden duygulanim
bozukluklarindan da etkilenir. Bu durum epilepsinin
her tlirtine eslik edebilir, fakat frontal veya temporal
lob kdkenli parsiyel epilepsi sendromlarinda ozellikle
dikkat cekicidir (4).



Yogun anksiyete ataklari sonrasi nobetleri olan
olgunun tani sirecinde yasanan zorluklar acgisindan
sunumu amagclanmistr.

Gereg ve Yontem:

Heyacan ve korku ile kilittenme, kasilma, sozel
uyaranlara yanit vermeme epizodlari 6 vyasinda
baslayan olgu, 11 yasinda sikayetlerinin artmasi
nedeniyle poliklinigimize getirildi. Ailenin c¢ektigi
videoda uykuda, kollarin yukari dogru ekstansiyona
geldigi, ardindan sag kolun fleksiyon postiri aldigi
ve kollarda, basta, ylizde klonik kasilmalarin oldugu
gozlendi.

Bulgular:

Norolojik muayenesi ve kraniyal MR’I normal sinirlar
icerisindeydi. EEG’sinde uykuda orta hat ve sag
frontosentral bolgelerde birbiriyle senkron epileptik
aktiviteler ve bu bolgelerden kaynaklanan asimetrik
jeneralizedesarjlargozlendi. Karbamazepintedavisine
devam edildi. Antiepileptik tedavi ile n6bet sikligi
azalan ancak yogun korku ve kaygli donemlerinde
nobetleri artan hastanin oykisiinden son iki yildir
ders basarisinin distigi, kasilma korkusu nedeniyle
uykuya dalmakta giclik ¢ektigi 6grenildi. Olgu cocuk
psikiyatrisi muayenesiile yaygin anksiyete bozuklugu,
obsesif kompulsif bozukluk, sosyal fobi tanilari da
ald.

Sonug:

Epilepsili  kisilerde duygudurum bozukluklarinin
yliksek prevalansi, blylik olasilikla bu iki durum
arasinda iki yonli bir iliskinin ve/veya ortak
patojenik mekanizmalarin bir yansimasi olabilir (5).
Epilepsi hastaligina ¢ocugun ve ailenin tutumu /
adaptasyonu depresyon ve anksiyete icin risk faktori
olabilir. Tedaviyle ilgili kararlarin yonlendirilmesinde
epilepsili cocuklardaki depresyon ve anksiyete
semptomlarinin dogasinin daha fazla anlasiimasina
gereksinim vardir (6). Epilepsiye 6zgli depresyon ve
anksiyete semptomlarinin tedavisi buglink(i epilepsi
tedavi protokollerinin degerlendirmesini icerirken,
epilepsiye 6zgl olmayan depresyon ve anksiyete
semptomlarinin tedavisinde farmakolojik ve/veya
psikoterapotik miidahalelere ihtiyac olabilir. Epilepsili
bir cocugun akademik ve sosyal gelisimi sadece nébet
kontrolline degil, ayni zamanda bilissel ve davranissal
faktorlere de baghdir (7).

Epilepsi hastalari igin kapsamli bir sosyal ve
psikolojik degerlendirmeye ¢cogu zaman gereksinim
duyulmaktadir; her hastanin kendine 6zgi belirtileri
oldugu bilinmeli ve bireye 6zel yaklasimlar tercih
edilmelidir (8).
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PB- 1 POSTTRAVMATIK EPILEPSi OLGULARININ
GOZDEN GECIRILMESI

BIRGUL BASTAN , AYTUL MUTLU , SEFER GUNAYDIN ,
BELGIN PETEK BALCI, HURTAN ACAR , OZLEM COKAR

HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, [STANBUL

Amag:

Kafatravmasiile epilepsiarasindakiiliskibilinmektedir.
Tum epilepsi vakalarinin %4’G travmayla iliskiliyken,
sebebi bilinen epilepsilerinin %13l posttravmatiktir.

Gereg ve Yontem:

Biz bu calismamizda Haseki EAH epilepsi polikliniginde
takip edilen ve 6zgecmisinde kafa travmasi oykusi
olan hastalarin dosyalarini retrospektif olarak gézden
gecirerek, bu hastalarin demografik, klinik, EEG ve
norogoriintileme ozelliklerini incelemeyi amacladik.

Bulgular:

Toplam 75 hastanin yas ortalamasi 25%-9.9, %76
‘si(n=57) erkek ve %24’G (n=18) kadin idi. Hastalarin
%6.6’sinda  (n=5) febril konvilziyon oykisi ve
ailelerinin % 13,3’Ginde (n=10) epilepsi o6ykisi
mevcuttu. Kafa travmasi agir siddette olanlar grubun
%68’ ini (n:51) olusturuyordu. Epilepsi baslangici
hastalarin %45,3’Unde travma sonrasindaki ilk yil
icerisindeyken, %54.7’si bir yildan daha ge¢ donemde
baslamisti. Norogoérintilemede %76’sinda patolojik
bulgu varken, %89,4’Unlin EEG’lerinde patolojik
bulgu mevcuttu. Hastalarin %41’i (n: 31) iki ve Gsti
antiepileptik kullaniyordu.

Sonug:

Olgularimizin  yaklasik vyarisinda birden fazla
antiepileptik ila¢ kullanimi gézlenmistir.Bu bulgular,
posttravmatik  epilepsinin  eriskin  dénemdeki
tedaviye direncli epilepsilerin 6nemli bir kismini
olusturdugunu disindirmektedir.

PB-2 LAFORA HASTALIGI OLGU SUNUMU

ERTAN KARACAY, FIRDEVS EZGi UCAN, GiZEM OZDEMIR
GULNIHAL KUTLU, YASEMIN BICER GOMCELI

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Bu sunumda Lafora Hastaligi tanisi alan doért olgu
sunulacaktr.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimizde takip edilen doért lafora
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

4 vakamizda da oldugu gibi yasamin ilk dekatlarinda
motor-mental gelisim normaldi.Hastalik baslama
yas ortalamasi 9.75di.Olgulardan ikisi kardesti
ve iki olguda Lafora Hastaligini diger PME’lerden
ayiran gorsel semptomlu parsiyel nobet izlendi.
Dort olgumuzda da miykloni izlendi. Hastalarimizin
hepsinin nobetleri doértlli antiepileptiklerle kontrol
altindaydi.

Sonug:

Nobet tipleri arasinda, JTK, Klonik ndbetlerin yanisra
hareketle artan multifokal miyokloniler ve gorsel
haltsinasyonlar, skotomlarla karakterize parsiyel
nobetler de gorilmektedir(7). Bizim olgularimizin
ikisinde baslangic gorsel semptomlu parsiyel
nobetlerle olmustur. Miyoklonus ve oksipital nébetler
, LH'nin kardinal semptomlarindandir. Miyokloni LH
icin hep 6n planda distndlirken asil ayirici tanida
bize daha cok yardimci olan, primer jeneralize
epilepsi ve diger ilerleyici miyoklonik epilepsilerde
goriilmemesinden dolayi, goérsel semptomlu parsiyel
nobetlerin  6nemini vurgulamak gerekmektedir.
Nobet tiplerine baktigimizda LH olgularinin yarisinda
bildirilen gorsel semptomlu parsiyel ndébetlerin
LH icin 6nemli bir ndbet paterni oldugu akildan
¢tkmamalidir. Dort olgumuzada da fakh klinik klinik
progresyon gosteren LH, artan olgu sayilari ve genetik
calismalarla daha da iyi teshis ve tedavi edilebilecek
konuma getirilmelidir

PB-3 FOKAL KORTIKAL DiSPLAZIDE EEG, MRI VE
KLINiK KORELASYON.

GUNAY GUL ?, ELIF KORKUT , DEMET YANDIM-KUSCU ?

LBAKIRKOY MAZHAR OSMAN EGITiM VE ARASTIRMA
HASTANESI, [STANBUL

2 VKV MEDAMERIKAN KLINIGi, [STANBUL

3 ANKARA GOLBASI DEVLET HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ANKARA



Amag:

Epilepsi etyolojisinde fokal kortikal displazi (FKD)
bulunan hastalarda klinik bulgular, noninvaziv
video-EEG monitorizasyon ve MRI bulgularinin
korelasyonunun degerlendirilmesi amacglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimizden izlenmekte olan ve kranial
MRI’'larinda fokal kortikal displazi bulunan, 11-64 yas
araliginda ( ort 38+- 16.1) , 4 kadin 4 erkek cinsiyetli 8
hasta alinmis, klinik 6zellikleri ve 3 saatlik video-EEG
monitorizasyon sonugclari degerlendirilmistir.

Bulgular:

Nobet baslangic yasi 0-36 arasinda (ort15.8+-11.4)
, 8 olgunun 7 sinde dogum 06ykiisii normal birinde
dogum travmasi vardi. Ailede epilepsi dykusi %50
idi. Norolojik muayene 8 olgunun 6 sinda normaldi.
8 olgunun 7 sinde EEG’de epileptik aktivite tespit
edilirken birinde EEG normaldi. 8 olgunun 2’sinde
sadece FKD varken 6’sinda 2. bir anomali vardi
ve 5’inde heterotopi, birinde polimikrogyri eslik
ediyordu. 8 olgunun 6 sinda anomali frontal bolgede,
3 Unde temporal bolgedeydi. 5 olgu monoterapi
alirken 3 olgu politerapi almaktaydi. MRI’'da bilateral
FKD’si olan 3 olgunun 2’sinde EEG’de bilateral fokal
epileptik aktivite varken birinde EEG normaldi. Tek
tarafli FKD olan 5 olgunun 3’Ginde lokalizasyonla
uyumlu, 2’sinde bilateral EEG anomalisi tespit edildi.
Epileptik aktiviteler diken-dalga, keskin-yavas dalga,
coklu diken-dalga seklindeydi.

Sonug:

FKD olgularinda gelisim basamaklari, nérolojik
muayene ve zeka duzeyleri siklikla normaldir.
Olgularin timiinde ilk basvuru nedeni nobettir.
EEG'de tespit edilen anomali ¢ogunlukla FKD’nin
lokalizasyonu ile uyumludur fakat MRI'da gortlen
lezyondan genis alanlara yayllmaktadir.

PB-4 EPILEPTIK NOBET TiPLERI, EEG DALGA
PATERNLERiI VE TRAKTOGRAFi BULGULARI
ILE NADIR GORULEN BiR MALFORMASYON:
KONJENITAL BILATERAL PERISILViYAN
SENDROMU OLGU SUNUMU

OZDEN KILINC £, GAZANFER EKINCi 2, EZGi DEMIRKOL *
KADRIYE AGAN !

1 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI
ANABILIM DALI, [STANBUL

2 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJI
ANABILIM DALI, [STANBUL

Amag:

Bu vyazida, psikomotor retardasyon, konusma
bozuklugu, gelisim geriligi, beslenme bozuklugu
ve tedaviye direncli epileptik nobetler ile
klinigimize basvuran, beyin manyetik rezonans
goruntlilemesindeki (MRG) polimikrogri bulgular
ile konjenital bilateral perisilviyan sendromu (KBPS)
tanisi konulmus, 38 yasinda bir olgu sunulmustur.
Epileptik nobet tipleri ve elektroensefalografik (EEG)
dalga paternlerinin yani sira belirgin psikomotor
gelisim geriligi olan hastanin dil ve zeka fonksiyonlari
degerlendirilmis ve traktografi yontemi ile yapilan
bilateral arkuat fasikil (AF) incelemesi ile klinik
durumundaki korelasyon arastirilmigtir.

Gereg ve Yontem:

Antiepileptik tedaviye direngli epileptik ndbetleriolan
olgumuzun 24 saatlik video EEG monitorizasyonu ve
tekrarh uzun EEG kayitlamalari yapilmistir. Epileptik
nobet tipleri, EEG kayitlarindaki dalga paternleri ve
takibinde antiepileptik tedaviye yaniti incelenmistir.
Hastanin zeka fonksiyonlari, Alexander Pratik
Zeka-Yetenek Testi ve Wechsler Eriskin Zeka Testi
(WAIS) ile degerlendirilmistir. Bunlarin yani sira,
belirgin konusma bozuklugu olan olgumuzda, dil
fonksiyonunda primer 6neme sahip olan AF'nin
incelenmesiamaciile diflizyon tensor gériintileme ve
fiber traktografi yapilmis ve bulgular, normal saglikli
bireydeki traktografi bulgulari ile karsilastirmali
olarak incelenmistir.

Bulgular:
Hastanin yapilan diflizyon tensor gorintiileme ve

traktografi incelemesi sonucunda, AF'nin bilateral
agenezisi saptanmistir.
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Kondiiksiyon afazisi ile uyumlu konusma bozuklugu
olan hastanin, Alexander Pratik Zeka-Yetenek Testi ve
WAIS sonuglari da goz 6nline alinarak tim bulgular
degerlendirildiginde, daha ©nce vyapilan benzer
calismalarla uyumlu olarak, bilateral AF agenezisinin,
olgunun psikomotor gelisim geriliginin ve konusma
bozuklugunun siddeti ile korele olabilecegi
dislincesini akla getirmistir. Ayrica, hastanin tiim
klinik ve radyolojik gortintileme bulgulari bir arada
degerlendirildiginde, primer konusma yolaklarindan
olan AF’'nin fonksiyonlarini detayli inceleme olanagi
saglanmistir.

Sonug:

KBPS; psodobulber parezi, kognitif bozukluklar
ve epileptik nobetler ile karakterize, beynin nadir
gorilen yapisal bir malformasyonudur. Esas anomali
polimikrogri olup, sig ve genislemis sulkuslar, multipl
klictk giruslar, serebral kortekse lobdiler bir gériiniim
verir. AF, perisilviyan bélgedeki baslica dil fonksiyonu
yolaklarindandir. Belirgin psikomotor gelisim geriligi
ve konusma bozuklugu olan hastamizin traktografi
bulgulari sonucunda, AF'nin bilateral agenezisinin,
KBPS’de klinik bulgularin siddeti lzerinde etkisinin
olabilecegini dislindirmektedir. Ancak, KBPS'de
AF’nin bilateral agenezisi, bugline kadar nadir olarak
bildirilmis bir durumdur. Bu nedenle AF'nin, KBPS'nin
heterojen  klinik  tablosundaki  fonksiyonunun
aydinlatilabilmesi icin daha genis hasta gruplarinda
yapilacak yeni calismalara ihtiyac vardir. Akildan
cikarilmamasi gereken diger bir nokta ise, olgu
sunumumuzda belirttigimiz traktografi bulgularinin,
normal yapisal beyin MRG ile saptanmasinin miimkdin
olmadigi, diflizyon tensor goriintileme ve traktografi
yonteminin, klinik bulgularla baglantili olarak KBPS
vakalarina yaklasim konusunda yardimci bir yontem
olabilecegidir.

PB-5 BiR OLGU ESLIGINDE MYOKLONIK
ASTATIK EPILEPSI

SIBEL CANBAZ KABAY ?, SELAHATTIN AYAS %,
EMINE MESTAN £, MUSTAFA CETINER ?

1 KUTAHYA DUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI, KUTAHYA

2 KUTAHYA DUMLUPINAR UNIVERSITESI EVLIYA CELEBI
EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,
KUTAHYA

Olgu:

Myoklonik astatik epilepsi, cocukluk c¢aginda
myoklonik ve/veya astatik noébetlerle karakterize
bir epileptik ensefalopatidir. Noébetlerin baslangic
yasi 7 ay ile 6 yas arasinda degismekle birlikte en sik
2-5 yaslari arasinda gorilmektedir. Bu yas grubunda
baslangic goOsteren tedaviye direncli epilepsilerin
%1-2 sini olusturmaktadir. Boyun, omuz, kollar ve
bacaklarda ani, kisa sireli simetrik atimlar ve takiben
ani kas tonusu kaybi ve diismeler karakteristiktir.
Myoklonik astatik ndbetler disinda hastalarda absans
tipi nobetler, jeneralize tonik klonik nébetler ve bazen
nonkonvulzif status epileptikus ataklari gorilebilir.

16 yasinda kadin hasta konusma bozuklugu ve sik
diisme ataklari sikayeti ile getirildi. Oykisiinde
perinatal asfiksi tanimlanmayan hastada 4-5 aylikken
gecirilmis FK oyklsi mevcuttu. 6 yasindan itibaren
disme ataklari tanimlaniyordu. Soygec¢cmisinde
Ozellik yoktu. Norolojik muayenesinde dizartrikti,
DTR leri hiperaktif, TCR bilateral ekstensor yanitli,
bilateral Hoffman pozitif, bilateral klonus mevcutttu.
Rutin tetkiklerinde Fe eksikligi anemisi disinda 6zellik
yoktu. Kranyal MR goériintilemede 6zellik saptanmadi.
Elektrofizyolojik incelemede zaman zaman diizensiz
de olan bilateral senkron 2-3 Hz diken ve ¢oklu diken
dalga ve zemin de yavaslama izlendi. Hastada gilin
icerisinde 15-20 kez olan myoklonik atmalari takiben
ani yere yigilma ataklari seklinde astatik nobetler
ve gilin icerisinde zaman zaman Ustte myoklonik
atmalar gozlendi. Kirsal kesimde yasayan ailede bu
yakinmalar sakarlik olarak yorumlanmis ve daha dnce
hasta tani ve tedavi almamisti. Mevcut bulgularla
hastada myoklonik astatik epilepsi distinilerek
valproik asit baslandi. Efektif dozda nébet sikligi ve
disme ataklarinda %50 azalma gozlenen hastanin
tedavisine kontrolde klonazepam eklendi. Hastada
myoklonik nobetlerde belirgin dizelme yanisira
disme ataklar glinde 2-3 sikliga geriledi. Baslangic
yasl, nobet tipi, EEG bulgulari ile myoklonik astatik
epilepsi tanisi konulan hastada ndbetler antiepileptik
tedavi ile kismen gerilemistir. Nadir vakalarda
tedavisiz remisyon bildirilmekle birlikte olgularin
yaklasik vyarisinda hastamizda oldugu gibi mental
yikim, ataksi, motor zaaf, dizartri gelisebilir. Bazi
vakalarda daha o©ncesinde gecirilmis febril nobet
oyklsi bulunmaktadir.

Karbamazepin ve vigabatrin 06zellikle myoklonik
nobetlerin  artmasina neden olabileceginden
kullanilmamalidir, valproik asit ve klonazepama yanit
daha iyidir. Lamotrigin kombinasyonu ile daha iyi
nobet kontroll saglanan olgular bildirilmistir.



Seyrek gorilen bir epileptik ensefalopati olmasi
nedeniyle 16 yasina dek tani ve tedavi almamis
olguyu sunmayi uygun bulduk.

PB-6 UNVERRICHT-LUNDBORG HASTALIGI ;
GENETIK TANISI KONULAN BiR OLGU SUNUMU

BERNA OKTAN , EDA CAKIROGLU , AYSIN KISABAY
HIKMET YILMAZ

CELAL BAYAR UNVERSITESI TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, MANISA

Giris:

Progresif Myoklonik nobetler icinde en sik
goriilen, goreceli olarak iyi seyirli olan ve otozomal
resesif gecis goOsteren hastaliktir. Klinigi; siklikla
postur,hareket,isik,ses,dokunma gibi dis uyaranlarla
myokloniler tetiklenmektedir. Myokloniler
hastanin yardima muhta¢ olmasina ve glnlik
yasam aktivitelerinde bozulmaya yol acabilir.
Jeneralize tonik klonik nobetler de zaman zaman
eslik etmektedir. Absans ya da kompleks parsiyel
nobetler izlenebilmektedir. No&rolojik muayenesi;
baslangicta normal olup, zamanla tim hastalarda
ataksi,koordinasyon bozuklugu,intensiyonel tremor
ve dizartri gelismektedir. Yavas seyirlidir.Atakside artis
ve hafif demansiyel bulgular ve entelektiiel bozulma
hastaligin ileri evre bulgularindandir.Hastalar 5.-
6. dekata kadar yasamlarini sirdirmektedir. EEG

incelemelerinde;hastaligin  ilk yillarinda zemin
aktivitesinin  normal olmasi  beklenir.Hastaligin
ilerlemesiyle hafif dizeyde vyavaslayan zemin

aktivitesine eklenen 2-6 Hz frekanslara kadar olabilen
Jjeneralize, onlerde belirgin,ylksek voltajli diken-
dalga ve ¢oklu diken dalga paroksizmleriizlenmektedir
PME’de somatosensoryal uyandiriimis potansiyeller
siklikla blytumistir. Boyle olgularda klinik stiphe ve
diger olasi tanilarin dislanmasi énemlidir. Sistatin B
geninde mutasyon saptanmasi ile kesin tani konur.

Olgu:

25 yasinda R.E.erkek hasta; ,dengesizlik, ellerde
sicrama ,kol ve bacaklarda kasilma yakinmasi ile
basvurdu. ilk sikayeti 11 yasinda iken baslayan
olgunun ozellikle kesik kesik gelen bir 1s18a bakarken,
sicrama, derin nefes alma ile giden elde ayakta
uyusma,birka¢ defa dismesine neden olacak
kadar irkilmeleri oluyormus. Tedavide valproik asit,
valproik asit ve lamiktal kombinasyonu , valproik asit
ve okskarbazepin kombinasyonu, valproik asit ve
levatirasetam kombinasyonu denenmis.

VA 1500 mg/glin+Levatirasetam 2000 mg/glin
kombinasyonu kullanirken jeneralize tonik klonik
nobetleri kesildigi, 1sikla tetiklenen irkilme tarzinda
kasilmalarinda ve dengesizlik sikayetinde de azalma
oldugu gorildi. Hasta 8 aydir dengesizlik sikayetinin
artmasi, irkilme tarzindaki kasiimalarinin isiktan
bagimsiz olarak siklasmasi nedeni ile klinigimize
tekrar yatirildi. ilk yatisinda normal sinirlarda 1Q (95
) su olan olgunun kognitif fonksiyonlarinda azalma
, dengesizlik yakinmasinda artma oldugu gorildi
Olgunun o6zgecmisinde akraba evliligi mevcuttu.
(Kardes cocuklari) Norolojik bakisinda tlimh dizartri
ve ataksi mevcuttu. Ozellikle EEG —fotik stimiilasyon
sirasinda jeneralize epileptiform desarlarin varligi
gorildi. Kranial MRG ve EMG incelemesi normal
sinirlarda idi. Fasiculus grasilis ve kuneatus’ta
somatosensoryal ileti normal olup yanitlar blyilk
amplitidli elde edilmistir. Genetik incelemesinde
Sistain B lokalizasyonunda homozigot mutasyonu
saptandi.(EPM1 fenotip)

Sonug:

Anemnez ,klinik ve yapilan incelemeler sonrasinda
olguda Fotosensitif refleks epilepsi,Juvenil myoklonik
epilepsi,Progresif myoklonik epilepsi dislintldi.
Poliklinik takiplerinde kliniginde zaman icinde
progresyon gostermesi nedeni ile 6ncelikle progresif
myoklonik epilepsi diisiiniildii. Olgu genetik yonden
incelendi.Sistain B mutasyonu ile uyumlu bulundu.
Turkiye’de bu hastaligin klinik olarak tanisi konulmus
aileler olmakla birlikte spesifik genetik tanisinin
dogrulandigl bir yayin yoktur. Olgumuzda genetik
incelemesi yapilmis , mutasyonun saptanmasi ile
kesin olarak tanisi konulan nadir olgulardandir.

PB-7 KUFS HASTALIGI:OLGU SUNUMU

GULISTAN HALAC, GULSEN BABACAN-YILDIZ
GULSEN KOCAMAN, ASLI YAMAN
HALIDE RENGIN BILGEN , EREN GUR, TALIP ASiL

BEZMILAEM VAKIF UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL

Amag:

Noronal seroid lipofuksinozis lizozomlarda anormal
miktarlarda lipopigment birikimiyle karakterize
progresif norodejeneratif bir hastaliktir. Baslangic
yasina, klinik 6zelliklerine ve morfolojik bulgularina
gore bes alt forma ayrilmistir; konjenital, infantil, gec-
infantil, juvenil ve eriskin tipi.
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Ozellikle juvenil formlarinda olmak tizere sekiz farkli
gen tanimlanmistir. Eriskin baslangiclhi NCL (Kufs
hastaligl) ise 1.3-10% siklikla goriilmektedir.

En sik dordiincl dekatta, demans, psikoz, piramidal
ve ekstrapiramidal bulgular, gorsel semptomlarin
olmadigl nobetlere yol acgabilir Bu sunumda 7.
dekatta ortaya c¢ikan demans, parkinsonizm ve
epileptik nobetlerin eslik ettigi Kufs hastaligl tanisi
konulan bir olgu sunulmaktadir.

PB-8 HIPEREKSPLEKSIA: 4 VAKA SERISi

HALIL ONDER, F. IRSEL TEZER FiLiK, SERAP SAYGI

HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

Giris:

irkilme (startle) sendromlari
toplanmaktadir. Bunlar hiperekspleksia,
noropsikiyatrik sendromlar ve irkilme (startle)
epilepsiden olusmaktadir. Hiperekspleksia, dokunsal
ve isitsel uyariile ‘asiriirkilme” anlamina gelmektedir.
ilk olarak 1966 yilinda tanimlanmis; major ve minér
formlara ayrilmistir. O dénemden beri gesitli vaka
serilerinde yayimlanmakla beraber halen nadirligini
korumaktadir. Bu sunumda hiperekspleksia tanili 4
hastanin klinikleri, laboratuar bulgulari, takipleri ve
tedavileri Gizerine bilgi verilecektir.

Uc bashk altinda

Method:

2007-2012 vyillart arasinda Noroloji klinigimizde
hiperekspleksia tanisi konulan 4 hasta belirlendi. Bu
hastalarin demografik 6zellikleri, atak semiyolojileri,
aldigi ilaglar, norolojik muayeneleri ve laboratuvar
verileri; hastane neksus sisteminden ve hasta
dosyalarindan incelendi. En son takibi 2010 yilinda
olan bir hasta disinda diger (¢ hastaya telefonla
ulasilarak son durumlari 6grenildi.

Sonuglar:

4 hastanin hepsi erkekti. Hastalarin son takip yaslari
20-28 arasinda degismekteydi. Uyari ile indiklenen
ataklarin, hepsindeilk 2 ay iginde basladigi 6grenildi. 2
hastada neonatal donemde kas katiligi hikayesi alindi.
Hastalarin hepsinde, merkezimize ilk basvuruda
epilepsi teshisi ile multiple anti-epilepik ilag kullanimi
mevcuttu. Biri hari¢ hicbirisi klonazepam tedauvisi
almamakaydi. Klonazepam tedavisi sonrasi hepsinde
ataksiz izlem saglandi (4 ay-8yil). 3 hastada uykuda
provokasyonla olmayan kisa sireli kasilmalar
olmaktaydi.

Hastalarin hepsinde anne - baba akrabalgi
vardi. Cekilen kranial MRG (manyetik rezonans
gorintileme)’lerin ikisi normal sinirlardaydi.

Mor dogum o6ykisu olan bir vakada MRG’ de sag
parietal ensefalomalazik alan gorildi. Diger hastanin
MRG’sinde sol temporal araknoid kist saptandi.
Hastalarin interiktal EEG (Elekroensefalografi)’ sinde
epileptik aktivite saptanmadi.

Tartisma:

Hiperekspleksia terimi ilk olarak 1966’ da Suhren
tarafindan benzer semptomlari olan genis  bir
Hollandali ailede tanimlanmistir. Bu ailede, hastaligin
major ve mindr formu olmak Uzere iki formu
tanimlandi. Major form tanisinda 3 kardinal 6zellik
gerekli gorllmustir: dogumda jeneralize sertlik,
artmis irkilme, irkilme sonrasi gegici sertlik. Minor
formda ise artmis irkilme yaniti ile karakterize olarak
tanimlandi. O donemden itibaren yaklasik 100 ailede
major form tanimlandi. Min6r formda o dénmeden
itibaren bazi ailelerde tanimlanmistir. Hastaligin
patofizyolojisinde glisin reseptorinin inhibitor
parcasindaki mutasyonlar sorumlu tutulmustur.
Serimizde, neonatal katilik oykistu alinan iki vaka
klinik olarak major forma uymaktaydi. hastamizda
sag posteror parietal alanda ensefalomalazik alan
saptandi. Hastalarimizin hepsinde de klonazepam
tedavisi ile ataksizhk saglanmistir. Literaraturde
de klonazepam etkinliginden bahsedilmektedir.
Nadir goérilen bu antitenin klinisyenler arasindaki
farkindaliginin artmasi, hastalarin ele alinisi ve
takibinde cok faydal olabilir.

PB-9 IRKILME EPILEPSISi (STARTLE EPILEPSIi): 14
VAKA SUNUMU

HALIL ONDER, F. iRSEL TEZER FiLiK, SERAP SAYGI

HACETTEPE UNIVERSITESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

irkilme(Startle) epilepsi, nébetlerin duyusal bir uyan
ile induklendigi nadir gorilen bir refleks epilepsi
formudur. Az goriilen bu epilepsi tird nadiren tani
almaktadir. Bu antitenin tanisi, prognozlarinin
diger startle sendromlardan (hiperekspleksia,
noropsikiyatrik  sendromlar, ‘jumping’, vb)
farkli olmasi nedeni ile 6nemlidir. Bu g¢alismada
merkezimizde irkilme epilepsi (iE) tanisi konulan 14
vaka sunulacaktir.



Yontem:

1992-2014 illart arasinda Hacettepe Noroloji
kliniginde takip edilmis 14 hasta, arsiv taramalarindan
ve video EEG (Elektroensefalografi) raporlarindan
belirlendi. Hasta bilgileri dosya kayitlarindan ve
hastane neksus sisteminden 6grenildi. Hastalarin
spontan ve provoke nébet semiyolojileri ele alindi. Bir
kisim hastada, video EEG monitorizasyon (nitesine
yatirilarak iktal-interiktal EEG’ler gozden gecirildi.
Kranial MRG (Manyetik rezonans goruntileme);
yapildiysa PET, SPECT, EMG tetkikleri ve taniya
yonelik diger ayrintili tetkik sonuclari incelendi. Tani
asamasinda gerekli goruldtgl zaman ek laboratuar
tetkikleri de yapildi.

Sonug:

Hastalarda, irkilme nobetlerinin baslangic yasi 9
aydan 19 yasina kadar degismekteydi. 7 hastanin
anne- babasi arasinda akrabalik vardi. Bunlarin 5’inde
birinci derecede akrabalik tespit edildi. Hastalarin
ikisi hari¢ hepsinde spontan ndbetler de olmaktaydi.
Hastalarin 5’inde provoke nébetlerin  baslangic
yasl spontan ndbet baslangic yasindan sonraydi.
Spontan ve provoke nobetler arasindaki zaman
araligi 7-17 yil arasinda degismekteydi. Hastalarin
hepsinde irkilme uyarani isitseldi. 7 hastada ek olarak
dokunsal uyari ile de noébet olmaktaydi. 9 hastada
nobet sirasinda EEG kaydi elde edildi. Hastalarin
cogunda nobet sirasinda, kas artefakti nedenli net
bir kayit elde edilemedi. 8 hastada nobet etiyolojisi
gosterilemedi. Geri kalan 6 hastanin 3’linde perinatal
insult (1’inde Dyke Davidoff sendromu), 3 hastada
konjenital malformasyon (sizensefali, heterotopi
, displazi) etiyolojide gosterildi. Etiyolojisi belli
olmayan guruptaki hastalarin 5’inin MRG’ leri normal
sinirlardaydi. Hastalarin hepsinin takip sirasinda 2
ve daha c¢ok anti-epileptik ila¢ kullandigi belirlendi.
Nobet sikhklari yilda 3’den glinde 10 nobete
kadar degismekteydi. Konjenital malformasyonu
olan IE tanisi alan bir hastanin 5’li anti-epileptik
kombinasyonuna ragmen 1/giin kompleks parsiyel
tarzda nobet gecirdigini gordiik. Sadece 2 hasta
takip sirasinda nobetsiz olarak izlenmekteydi. Bu 2
hastanin da Kranial MRG’lari normal sinirlardaydi. 2
hastada lamotrijin tedavisinin provoke nobet sikhigini
belirgin azalthg gorildi. Hastalarin hi¢ birisinde
cerrahi uygulanmadi. Bunda iktal-interiktal EEG
uyumsuzlugu, MRG lezyonunun multifokal olmasi,
genis rezeksiyon ihtiyaci gibi faktorler etkili oldu.

Yorum:

SE’ de semptomatik gurup tedaviye daha direncli
seyretmektedir. Lamotrijin, IE hasta gurubunda iyi bir
alternatif olarak diistindlebilinir. Bu hasta guruplarinin
iyi taninmasi ve tanialmasi, prognozunun diger startle
sedromlardan farkli olmasi nedeni ile 6nemlidir.
Bu hastalar lzerine yapilacak ileri elektrofizyolojik
incelemeler epileptogenez lzerine 6nemli bilgiler
verebilir.

PB-10 L-2-HiDROKSIi GLUTARIK ASIiDURI
OLGUSU

NURGUL UZUN , GULNIHAL KUTLU
YASEMIN BICER GOMCELI

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Olgu:

L-2-hidroksiglutarik asidiri, nadir gortlen, otozomal
resesif kalitilan, merkezi sinir sistemini etkileyen
norometabolik bir hastaliktir.Hastalik zeka geriligi,
davranis bozuklugu, ataksik ylriyls, epileptik
nobetler ve makrosefali ile karakterizedir. Beyin
manyetik rezonans goriintlilemede, simetrik bazal
ganglion, subkortikal beyaz cevher ve nikleus
dentatus tutulumu vardir.

Tani idrar, plazma veya beyin omurilik sivisinda
artmis 2-hidroksi glutarik asit diizeyinin gosterilmesi
ile konur. Bu bildiride ancak eriskin yasta tani alabilen
olgumuz, hastaligin ¢ok nadir gorilmesi nedeni
ile sunulmustur. 44 vyasinda bayan hasta status
epileptikus nedeni ile basvurdu. Ozgecmisinden
mental ve motor gelisiminin vyasitlarindan geg
oldugu, cocuklugundan beri epileptik ndbet gecirdigi
ve antiepileptik ilaglar kullandigi 6grenildi. Norolojik
muayenesinde hafif mental retarde, hiperaktif
derin tendon refleksleri, bilateral babinski, 4/5
derecesinde paraparezi tespit edildi. Laboratuarinda
hemogram, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ve
rutin idrar analizi normaldi. Beyin manyetik rezonans
goriintlilemede bilateral simetrik bazal ganglionlarda
ve yaygin subkortikal beyaz cevherde T2A ve FLAIR
intensite artisi saptandi. Bakilan idrar organik asit
analizinde 2-hidroksiglutarikasit atiliminda artis
saptandi.Klinigimizde 2 yildir takipte olan hastanin
antiepileptik tedavi ile nobetleri kontrol altina
alindi ve 2 yillik izlemde paraparezisinde kotiilesme
gozlendi. Klinik izlemi devam etmektedir.
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PB-11 DIRENGLI EPILEPSILERDE RUFINAMID
KULLANIMI

YASEMIN AYDEMIR , FIRDEVS EZGi UCAN
GIiZEM OZDEMIR, YASEMIN BIiCER GOMCELI
GULNIHAL KUTLU

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Rufinamid, 4 yasin Gzerindeki Lennox Gastaut
Sendromlu hastalarin ek tedavisinde kullanilan
triazol derivesi bir ilactir.

Gereg ve Yontem:

Burada rufinamid ek tedavisi kullanilan hastalar
sunulacakdr.

Bulgular:

Olgularin yas araligi 20-24 idi. Tamaminda Lennox
Gastaut sendromu tanisi mevcuttu. Bir olguya
okskarbazepin 1200mg/gin, levetirasetam 1500mg/
gun, klonazepam 4mg/glin tedavisi alirken, diger
olguya topiramat 400mg/giin, okskarbazepin
1800mg/giin, zonisamid 200mg/gin, lamotrigin
300mg/gun tedavisi alirken rufinamid eklendi. Diger
olguda ise rufinamid okskarbazepin 1800mg/giin,
lamotrigin 200mg/gtlin tedavisine eklendi. Son olguda
ise lamotrigin 200mg/gin, klonazepam 36damla/
gun, valproik asid 800mg/giin, pregabalin 75mg/
gin, zonisamid 200mg/gin kullanirken rufinamid
tedavisine alindi. 6aylik takibinde bir olguda noébetler
azaldi. 2. Olguda nobet sayisinda degisiklik yok
iken siddeti belirgin olarak disti. 3. Olguda basta
nobetler azalmasina ragmen 1 ay sonra nébetler eski
sikligina dondi ve doz arttirilmasina ragmen fayda
saglanamadi. 4. Olguda nobet sayisi ayni siddeti
azalmisti. Hastalarin ortalama kullandigi rufinamid
dozu 800-1200mg/giin idi.

Sonug:

Rufinamid Lennox Gastaut Sendrom’unda etkili
bir tedavi olmakla birlikte ¢ok direngli vakalarda
etkisi sinirlhidir. Lennox Gastaut Sendromu erken
cocukluk caginda baslayan tim c¢ocukluk cagi
epilepsilerinin yaklasik %10’'una neden olan bir
sendromdur. Nobetler genellikle 1-7 yas arasinda
baslar. Mental retardasyon, multipl ndbet tipleri ve
Elektroensefalografide yaygin yavas diken dalga ile
karakterizedir. Hastalarda en yaygin ndbet tirleri
atonik, tonik ve atipik absans noébetler olmasina
ragmen jeneralize ve tonik-klonik nébetlerde gorilir.

PB-12 JME’DE OKUMA VE HESAP YAPMA iLE
TETIKLENEN MiYOKLONILER: OLGU SUNUMU

TEMEL TOMBUL, AYSEL MILANLIOGLU, NURI AYDIN

YUzZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI
ANABILIM DALI. VAN

Amag:

Juvenil miyokonik epilepsi (JME) sendromu klasik
ndbet semiyolojisi ve nobet tetikleyicileri ile iyi
tanimlanmis bir epilepsi tipidir. Fotosensitivite,
yorgunluk, alkol, uyku deprivasyonu ve mensturasyon
stk gorilen etkenler olmakla birlikte mental islevler
de refleks epilepsilerdekine benzer sekilde ndbet
tetikleyicisi olabilir. Bu olgu sunumunda her okuma
islemi sirasinda sik ve siddetli miyoklonilerin izlendigi
bir IME tablosu paylasilacaktr.

Gereg ve Yontem:

Onyedi yasinda erkek hasta kollarda belirgin olan
tim vicutta istemsiz sigrama ve kasilma seklinde
ifade edilen miyoklonik ndbetler ve ardisik olarak
devam eden bazi ndbetler sonrasinda disme ataklari
yakinmalari ile bagvurdu. Rutin EEG ve video EEG
incelemeleri yapildi.

Bulgular:

Olgumuzyaklasik biryildir olan yakinmalarinin giderek
arttigini 6zellikle okurken tiim vicudunda sigrama
seklinde hareketler oldugunu tarifliyordu. Sesli ve
sessiz okuma arasinda fark olmadigini, okuyarak
hesap yapmanin ndbeti tetikledigini, bazen diisiinme
ve yazl yazma ile de nobetlerin baslayabildigi ifade
ediyordu. Ayrica iki kez jeneralize tonik klonik nébet
gecirmisti. Norolojik muayenede horizontal nistagmus
disinda 6zellik saptanmadi. Mental durumu normaldi.
GUn boyu yapilan video EEG’de her okuma girisimi
sirasinda bir veya ikinci satirda baslayan ¢oklu diken
dalgalarin eslik ettigi yogun miyoklonik noébetler
izlendi. Valpoik asit tedavisi baslandi ve nébetlerde
belirgin azalma gozlendi.

Sonug:

JME’de miyoklonilerin tetikleyicileri degiskendir.
Okuma, hesap yapma ve diger mental islevler de
refleks olarak nobetleri baslatabilir veya arttirabilir.
Olgumuzda oldugu gibi hastanin glnlik hayatini
ve egitimini ciddi olarak etkileyecek sekilde yogun
olabilir.



PB-13 KARBAMAZEPIN KULLANIMINA
BAGLI TRIFAZIK DALGALARIN ESLIK ETTiGI
HiPERAMONYEMIiK ENSEFALOPATi OLGUSU

GiZEM OZDEMIR , YASEMIN AYDEMIR
FIRDEVS EZGI UCAN , AYSUN TILTAK , GULNIHAL KUTLU
YASEMIN BiCER GOMCELI

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Karbamazepin kullanimina bagl hiperamonyemi
tablosu ¢ok nadir olmakla birlikte daha 6nceden
birkac olguda bildirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Bu olguda daha 6nceden hepatik yetmezlik 6ykisi
olmayan hastada karbamazepin kullanimina bagh
trifazik dalgalarin eslik ettigi hiperamonyemik
ensefalopati tablosunu bildirdik.

Bulgular:

69 yasinda erkek hasta son 2 giindir zaman zaman
ates, cevresindekileri taniyamama yakinmasi ve
bas agrisi sikayeti, sag kol ve bacaktan baslayip
jeneralize olan nobet nedeniyle hospitalize edildi.
Hastanin  elektroensefalografisinde  (EEG)  sol
parasagittal bolgede keskin dalgalar gorilmesi
Uzerine levetiresetam (LVT) 500 mg 2x1 baslanarak
1000 mg 2x1 e yikseltildi ve apatisi devam etmesi
Uzerine g¢ekilen kontrol EEG sinde her iki parasagittal
bolgede ritmik teta aktivitesi seklinde noébet
aktivitesi goriilmesi izerine karbamazepin (CBZ) 200
mg 2x1 baslanarak dozu 400 mg 2x1 e yikseltildi.
Mental fonksiyonlari belirgin diizelen ve externe
edilen hasta 4 giin sonra sagma konusma, amagsiz
hareketler, agir konfuzyonel tablo nedeniyle tekrar
basvurmasi Uzerine hospitalize edildiYapilan rutin
laboratuar incelemesinde Amonyak:226 saptandi.
EEG: trifazik dalgalar saptandi.Karbamazepin tedavisi
sonlandirildi ve amonyak degerleri normale déndd.
Hepatik kaynakli ensefalopatiden ziyade tablonun
CBZ iliskili bir stire¢ oldugu diistintildi.LVT 2000 mg/g
ve pregabalin (PRG) 150 mg/g ile taburcu edildi.

Sonug:

Epileptik ndbet kontroli icin karbamazepin kullanimi
sonrasi gelisen trifazik dalgalarin eslik ettigi
hiperamonyemiye bagli ensefalopatisi olgusunu
literatlirde ilk olmasi nedeniyle paylasmaya deger
bulduk. ileri yas hastalarda antiepileptik tedavi
planlanirken dikkatli olunmahdir.

PB-14 KAINIK ASIT iLE OLUSTURULAN
TEMPORAL LOB EPILEPSi HAYVAN MODELINDE
KAN-BEYiN BARIYERIi DEGISIKLIKLERI

CANAN UGUR YILMAZ5, EMINE TASKIRAN?

NURCAN ORHAN?, BULENT AHISHALI®, NADIR ARICAN*
IMDAT ELMAS*, MUTLU KUGUK!, MEHMET KAYA®
CANDAN GURSES®

1 DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU, DENEY
HAYVANLARI BiYOLOJISi VE BIYOMEDIKAL UYGULAMA
TEKNIKLERI ANABILIM DALI, ISTANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITES|, DENEYSEL TIP ARASTIRMA
ENSTITUSU, SINIRBILIM ANABILIM DAL, [STANBUL

2 [STANBUL UNIVERSITESI, I[STANBUL TIP FAKULTES],
HISTOLOJI VE EMBRIYOLOJi ANABILIM DALI

2 [STANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTESI, ADLI
TIP ANABILIM DALI, STANBUL

S|STANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTES],
FiZYOLOJi ANABILIM DAL, [STANBUL

& [STANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTES],
NGROLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Temporal lob epilepsisi (TLE) insanlarda en yaygin
gorilen direncli epilepsi tipidir. Beyin damar endotel
hicrelerinin olusturdugu kan-beyin bariyeri (KBB)
normal kosullar altinda beyni periferik kaynakli
etkilere karsi korurken, TLE slrecine verdigi yanit
tam anlamiyla bilinmemektedir. Bu c¢alismada,
deneysel olarak olusturulan TLE’'nin KBB bitinlGgu
Uzerine etkilerini arastirmak amaciyla 96 adet
disi Wistar sican kullanildi. Sicanlarda TLE modeli
kainik asit (KA) enjeksiyonu ile olusturuldu. KA
enjeksiyonundan sonra, akut ve kronik donemde
(1 ay) EEG-Video monitorizasyon vyapildi. KBB
gecirgenligindeki degisiklikleri elektron mikroskopide
gostermek icin horseradish peroksidaz (HRP) traseri
kullanildi. KBB ile iliskili olarak astrosit aktivitesindeki
degisiklikleri gostermek icin imminohistokimyasal
yolla glial fibrilar asidik protein (GFAP) arastirildi. KA
enjekte edildikten sonra hayvanlarin akut ve kronik
donemde hem davranissal degisiklikler hem de EEG
kayitlarinda nobet paternleri tespit edildi. Akut ve
kronik KA ile kronik sham gruplarindaki hayvanlarin
beyin kesitlerindeki hipokampus bélgesinde GFAP
immun boyanma siddetinde artis gozlendi. Akut ve
kronik sham gruplarindaki hayvanlarin amigdala ve
hipokampus bolgelerinde herhangi bir HRP traser
varhg gosterilemezken bu gruplardaki hayvanlarin
beyin kapiller endotel siki baglantilarinin da kapall
oldugu tespit edildi.
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Akut ve kronik KA gruplarindaki hayvanlarin hem

amigdala hem de hipokampus bolgelerindeki
kapiller endotel sitoplazmalarinda bol miktarda
HRP-reaksiyon  olusumlari  goézlendi ve bu

olusumlarin kaveolar vezikiller seklinde oldugu
tespit edildi. Bu gruplardaki hayvanlarin incelenen
ayni beyin bolgelerindeki kapiller endotel hicre
siki baglantilarinin kapah oldugu gosterildi. Sonug
olarak bu calismada, TLE hayvan modelinde KBB’nin
paraselliiler yoldan ziyade transellliler gecisteki bir
artis sonucu bozuk oldugu kanitlandi.

Anahtar Sézciikler: Kan-Beyin Bariyeri, Temporal
Lob Epilepsisi, Kainik Asit, GFAP,HRP

PB-15 EPILEPSi HASTALARINDA UYKU
DEPRIVASYONU NE KADAR GEREKLIDIR ?

PINAR UZUN , AYLIN BiICAN DEMIR , GULFER ATASAYAR
iBRAHIM BORA

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, BURSA

Amag:

Uyku deprivasyonu epilepsili hastalarda kortikal
aktivasyonu artirarak nébet olusumuna ve/
veya elektroensefalografide epileptik desarjlarin
ortaya c¢ikmasina neden olabilmektedir. Uyku
deprivasyonunun epileptik desarjlar aktive etmesi
uykunun aktive ettigi epileptik desarjlardan bagimsiz
gibi goriinmektedir.

Gereg ve Yontem:

Bu calismada epilepsi diislintilen ancak rutin EEG’ leri
normal, nonspesifik ya da klinik-EEG uyumsuzlugu
olan hastalara gece uyku kisitlamasi yapildiktan sonra
uyku-uyanikhk EEG’si ¢ekilmistir. EEG ¢ekimi, 10-20
sistemine gore yaklasik 60-90 dakika sliren ve diger
aktivasyon yontemleri de uygulanarak yapildi.

Bulgular:

Calismaya 84 hasta alindi bu hastalarin 42»si kadin,
42 si erkek ve yas ortalamalari 32 olarak belirlendi.
Hastalarin detayli anamnezleri, norolojik muayene
ile nébet ya da epilepsi sendromu klasifikasyonu
yapilmaya calisildi. 57 hastada primer jenerelize
nobet, ve 27 hastada kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize nobet tanimlandi. Hastalarin 15" inin
antiepileptik bir ilag almadigi saptandi.

Rutin EEG’si normal olan hasta sayisi 62 olup uyku
deprivasyonu sonrasi 22 ‘sinde normal,32 ‘sinde
fokal, 30 hastada ise jeneralize aktivite gozlendi.

Sonug:

Litaretlirde bircok calismada uyku deprivasyonunun
EEG’de epileptik aktiviteyi ortaya ¢ikarma olasiliginin
yliksek oldugu ancak bunun etki mekanizmasinin
net olmadigindan  bahsedilmektedir.  Saglikli
bireylerde de nobet aktivitesi olusturabilecegi
yonindeki c¢alismalarnedeniyle son zamanlarda
uyku deprivasyonu uygulanmamasi  yonilinde
egilimler olmustur. Bu calismalarda  uyku
deprivasyonu bir yontem degil de risk faktori
olarak degerlendirilmektedir. Bircok calismada
uyku deprivasyonu sonrasi epileptiform aktivasyon
gorulme sikhginin % 34-84 gibi degisik oranlarda
bildirilmektedir. Epilepsi dustinilen ancak rutin
EEG’nin normal oldugu ya da klinik-EEG uyumsuzlugu
olan hastalarda oOzellikle uyku deprivasyonunu
takiben uyku ve uyanik EEG ¢ekimi yapilmasi halen
uygulanabilir bir yontemdir. Ancak etik yonulyle
tartisilabilir

PB-16 UYKU BOZUKLUKLARI VE EPILEPSI:
NOBET SIKLIGI VE ANTIEPILEPTIK iLACLARININ
UYKU UZERINDEKi ROLU

iLKER OZTURK , KEZBAN ASLAN, HACER BOZDEMIR

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI
ANABILIM DALI, ADANA

Amag:

Kalitatif ve kantitatif yonden koti uyku epilepsi
hastalarinda nobet kontollinii  koti  yonde
etkilemektedir. Bununla birlikte gerek nobetler,
gerekse antiepileptik ilaglar da uyku kalitesini
bozabilmektedir.  Uyku  bozukluklari  epilepsi
hastalarinda oldukca siktir. Bu calismada epilepsi
hastalarinda tarif edilen uyku bozukluklarini ayrica
kalitatif ve kantitatif yonden hastalarin uyku
Ozellikleri irdelemek istedik. Uyku 0Ozelliginin ndbet
sikhgi Gzerindeki rollinii arastirdir.

Gereg ve Yontem:

Arastirmaya klinigimiz epilepsi polikliniginde takip
edilen yas ortalamasi 33,3+12,3(17-77) olan % 61,8
(n:139)’i kadin, % 38,2 (n:86)’si erkek olan toplam 225
epilepsi hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarda, Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI) ve
Epworth uyku kalite indeksi envanterleri verildi.



Bulgular:

Gahsmaya dahil edilen 225 hastalarin % 50,2’inde
horlama, kabus, uykuda periodik bacak hareket
bozuklugu, huzursuz bacaklar sendromu, bruksizm
gibi diger uyku bozukluklarina ait yakinmalari oldugu
belirlendi. PUKi degeri hastalarin % 5,3 (n = 12)’iinde
5,5'in  Ustinde, Epworth uykululuk skalasinin
hastalarin % 11.1 (n=25)’inde 2> 8 oldugu bulundu.
Epilepsi hastalarinin uyku ozellikleri irdelendiginde;
kadin hastalarin uykuya daha gec¢ daldiklari, ileri
yastaki hastalarin daha az uyuduklari belirlendi.
Ayrica uykuya dalma siiresi ile ndbet sikhgi arasinda
istatistiksel yonden anlamli bir iliski saptandi (p=
0,053). Gilindiiz uykululugu olan hastalarin ayni
zamanda uykuya dalma sirelerinin kisa oldugu
saptandi. Uykuya dalma siiresi uzun olan hastalarin
uyku kalitesinin de kotl oldugu belirlendi.

Sonug:

Epilepsi hastalarina uyku bozukluklarinin sik eslik
ettigi gorilmektedir. Bununla birlikte uyku kalitesi ile
nobet sikhigl arasinda iliski oldugu belirlenmistir.

PB-17 NOROLOJi YOGUN BAKIM UNITESINDE
IZLENEN NON-KONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS
HASTALARINDA SiKLiK ELEKTROGRAFIK NOBET
PATERNi

AYCA AHSEN KAYA , ETHEM MURAT ARSAVA
MEHMET AKiF TOPCUOGLU, NESE DERICIOGLU

HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANA
BiLiM DALI, ANKARA

Amag:
Noroloji  yogun bakim  {nitelerinde  (NYBU)
surekli video-EEG  (SVEEG) kullanimi giderek

yayginlasmaktadir. Ancak uzun EEG kayitlarinin
incelenmesi son derece zahmetli bir is oldugundan,
EEG yorumunda gorsel kantitatif yontemlere
basvurulmaktadir. Bu yodntemle incelenen bazi
non-konvulzif status epileptikus (NKSE) hasta
kayitlarinda nobetlerin rastgele dagilmadigi ve belli
araliklarla neredeyse diizenli periyodisite gosterdigi
(siklik patern) dikkati ¢ekmistir. Fakat bu konuda
literatlirde ¢ok az bilgi bulunmaktadir. Bu ¢alismada
NYBU’'nde izlenen ve NKSE saptanan hastalarin
SVEEG kayitlarinda siklik nobet paterninin varlig
arastirlimistir.

Gereg ve Yontem:

2009-2013 yillari arasinda merkezimizde izlenen
140 kritik hastanin EEG raporlari taranarak NKSE
tanisi alan hastalar tespit edildi. Timi{inin SVEEG
kayitlari gorsel kantitatif yontemlerle yeniden
tarandi. Hastalarin demografik ozellikleri, epilepsi
oyklsi, GKS, MR gorintiileme, iktal EEG kaydinin
lateralizasyon-lokalizasyon bulgulari, interiktal
EEG’de periyodik epileptiform desarj (PED) varligi ve
prognozlari not edildi. Ayrica siklik (Grup 1) ve non-
siklik (Grup 2) nobet paterni olan hastalarin ardisik
ilk 10 ndbetinde ortalama iktal kayit stiresi (Grup 1-2)
ve nobetler arasi ortalama sire (Grup 1) hesaplandi.

Bulgular:

Toplam 15 hastada NKSE saptandi. iki hasta siirekli
jeneralize iktal EEG bulgulari nedeniyle dislandi.
Grup 1'de ( 4E,2K; yas: 32-65) 5 hastada GKS<8 idi;
2 hastada epilepsi 6ykiisi vardi. U¢ hastada PED
gorildu. iktal kayit sag (2), sol (2) veya bilateral (2)
olarak saptandi. U¢ hastada iktal EEG hemisfer 6n
kesimlerinde, 2 hastada arka kesimlerde ve 1 hastada
yaygin olarak gorildid. Ortalama iktal kayit siresi
78.1-134 sn arasindaydi; ortalama interiktal donem
1-15.9 dk arasinda degismekteydi. U¢ hasta izlemde
kaybedildi. Grup 2’de (6E,1K; yas: 24-86) 2 hastada
GKS<8 idi; 1 hastada epilepsi 6ykiisii vardi. iki hastada
PED gorildi. iktal kayit sag (4), sol (1), bilateral (2)
olarak saptandi. iki hastada iktal kayit hemisfer 6n
kesimlerinde, 5 hastada arka kesimlerde hakimdi.
Ortalama iktal kayit stiresi 55.3-171 sn arasindaydi (4
hastada <1 dk). iki hasta izlemde kaybedildi.

Sonug:

Bu kicluk hasta grubundaki ©6n bulgular Grup
1 ve 2 arasinda bazi farkhliklar olabilecegini
dislindirmektedir.  Siklik nobeti olan  NKSE
hastalarinda biling daha bozuktur; PED sikhigl daha
fazla gibi gorinmektedir. Lateralizasyon farki pek
dikkati cekmezken, siklik nobetlerin daha fazla
hemisfer 6n kesimlerinde olabilecegi ve daha uzun
sirdigl izlenimi edinilmektedir. Yine prognozun
daha olumsuz olabilecegi kanisini vermektedir. Daha
bliylk hasta gruplarinda yapilacak calismalar EEG’'de
periyodik paternlerin yani sira ndbet baslangic ve
sonlanma mekanizmalarinin daha iyi anlasilmasina
katkida bulunabilir.
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PB-18 VIDEO-EEG MONITORIZASYON (VEM)
HASTALARINDA K-KOMPLEKSLERIN GORSEL
DEGERLENDIRILMESi

NERMIN GORKEM SIiRIN , CANDAN GURSES,
NERSES BEBEK , BETUL BAYKAN , AYSEN GOKYiGiT

[STANBUL UNIVERSITESI, I[STANBUL TIP FAKULTESI,
NGROLOJI ANABILIM DALI, KLINIK NGROFIZYOLOJI BiLiM
DALI, ISTANBUL

Amag:

K-kompleksler yavas dalga uykusunun ana
elemanlarindan biridir. Spontan veya ani duysal
uyarana cevaben ortaya ¢ikan, siklikla uyku igciginin
eslik ettigi, yuksek voltajh difazik yavas dalga
komponenti iceren, degisken morfolojik gorinimli
bosalimlar seklinde tanimlanabilir. K-kompleksler
ile diken, g¢oklu-diken ve diken dalga desarjlarinin
iliskisi, ilk tanimlandig zamandan beri bilinmektedir
ve ilk olarak primer jeneralize epilepsi sendromlariyla
iliskilendirilmistir. Son vyillarda yapilan calismalar
gostermistir ki fokal epileptiform anomalilerin
K-kompleks igerisinde bulunmasi, parsiyel epilepsili
hastalarda da gorilebilmektedir. Bu c¢alismada,
K-komplekslerile jeneralize ve/veya fokal epileptiform
anomaliler arasindaki iliskinin arastirilmasi ve
farkh epilepsi sendromlarinda gorilme sikliginin
belirlenmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Aralik 2013-Mart 2014 tarihleri arasinda istanbul
Univeristesi istanbul Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali Epilepsi Biriminde uzun sireli VEM yapilan
hastalar prospektif olarak c¢alismaya dahil edildi.
Yatis suresi boyunca ilk 3 giin, gece uykusunun ilk
90 dakikasi gorsel olarak degerlendirildi. Kontrol
grubu olarak epilepsisi olmayan, sadece psikojen
ataklar tespit edilmis hastalarin VEM incelemeleri
retrospektif olarak gézden gegirildi. Uyku baslangici;
‘uykunun pozitif oksipital keskin dalgalar’ ve/veya
verteks keskindalgalariningoriilmesiolarak belirlendi.
Traselerde, K-komplekslerin sayisi, morfolojisi,
uyku igcigine gore pozisyonu degerlendirildi ve
epileptiform anomali eslik edip etmemesi durumuna
gore gruplandi.

Bulgular:
Calismaya belirtilen zaman araliginda 12 hasta dahil

edildi, hastalarin 1 tanesi non-epileptik ataklari olan
gruba dahil edildi. Uyku incelemesi degerlendirilen

52 gin sayisi hasta basina ortalama 2,25 (1-3)’ ti.

Dokuz hastada K-komplekslerin icerisinde,
epileptiform anomaliizlendi. Bunlarin; 4‘linde sadece
jeneralize tipte epileptiform anomali varken, 5’inde
fokal/multifokal epileptiform anomali mevcuttu.
K-kompleksicerisinde jeneralize epileptiform anomali
izlenen hastalarin biri otoimmin limbik ensefalit,
ikisi progresif miyoklonik epilepsi, biri ise kriptojenik
parsiyel epilepsiydi. K-kompleks icerisinde fokal/
multifokal epileptiform anomali bulunan grupta ise
hastalarindan biri Rasmussen ensafalitiyken, digerleri
semptomatik/kriptojenik parsiyel epilepsiydi. Kontrol
grubu ile veriler karsilastirildi.

Sonug:

K-komplekslerinin epilepsinindegisik alt gruplarindaki
farklihklarini belirlemek; epileptojenik 6zelliklerini
ve uyku fizyolojisindeki roliinii anlamamiza yardimci
olacakdtr.

PB-19 EPILESPi HASTALARINDA HUZURSUZ
BACAKLAR SENDROMU SIKLIGI

iLKER OZTURK, KEZBAN ASLAN, HACER BOZDEMIR

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, ADANA

Amag:

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), 6zellikle aksam
dinlenme saatinde veya uykuya dalis sirasinda
bacaklarda bizilme, hos olmayan his sonrasi
karsi konulamaz nitelikte hareket ettirilmesi
olarak tanimlanir. HBS prevelansi toplumlara ve
kronik hastaliklara gore farkliliklar gostermekedir.
Calismamizda, kronik bir hastalik olan epilepsi
hastalarinda HBS sikhigini belirlemeyi amacg edindik.

Gereg ve Yontem:

Arastirmaya Noroloji  Anabilim  Dali  Epilepsi
polikliniginde  takip edilen yas ortalamasi
33,3+12,3(17-77) olan % 61,8 (n:139)'i kadin, %
38,2 (n:86)’si erkek olan toplam 225 epilepsi hastasi
¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarda, tani kriterleri
dogrultusunda HBS sorgulandive hastalara HBS siddet
degerlendirme Olgegi verildi. Ayrica HBS etyolojsinde
rol aldigi disinilen hematolojik incelemelere
bakildi. Calismanin istatistiksel analizi SPSS 17.0 paket
program sirima kullanilarak yapilmistir.



Bulgular:

Gahsmaya dahil edilen 225 hastada HBS sikhg %
5.8 (n= 13) olarak belirlendi. Calismaya dahil edilen
hastalarin % 37,3 ( n=84 )’Ginlin politerapi, % 62,7(n
= 141)’sinin monoterapi aldigl saptandi. Hastalarin
% 74.6 (n= 168)’sinda serum ferritin dlzeyi 50 ng/
mL’nin altinda, % 9,8 (n=22)’inde vitamin B12 dizeyi
ise normal degerin altindaydi.

Sonug:

Uzun sureli antiepileptik ila¢ kullanan hastalarda
HBS sikhgini %5,8 olarak saptadik. HBS saptanan
hastalarin  %76,9’unun monoterapi, % 23’lnln
politerapi kullanmakta oldugu dikkati cekti. HBS
saptanan hastalarda cinsiyet ve hastalik siresi
acisindan anlamli farkhlik saptanmadi.

PB-20 EPIiLEPSi HASTALIGI OLAN GEBELERDE
MALFORMASYON SIKLIGI

GURAY KOC 2, SEMAI BEK 2, ERDAL EROGLU ?
ZEKi GOKCIL #

1 TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZ|, NOROLOJI
KLINIGi, ANKARA

2 MERZIFON ASKER HASTANESI, NOROLOJi KLINIGI,
AMASYA

3 OZEL TOBB ETU HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, ANKARA
4 GATA NOROLOJI ANABILIM DALI, EMEKLI OGRETIM
UYESI, ANKARA

Amag:

Epilepsi hastaligi olanlarin yaklasik %20’si ¢ocuk
dogurma yasinda olan kadinlardir. Epilepsi hastaligi
olan kadinlar gebe kalmayr dislindiklerinde
nobetlerinin siklasacagl, zor dogum olacagl ve
cocuklarinda anomali olacagi korkusu yasarlar. Bu
calismanin amaci klinigimizde takip edilen epileptik
gebelerin cocuklarinda malformasyon durumunu
analiz etmektir.

Gereg ve Yontem:

1996-2014 yillari arasinda epilepsi tanisi ile takip
edilen 166 gebe gozlemsel olarak ¢alismaya alindi.
Gebe kalmak isteyen hastalara olasi riskler anlatildi.
Toplam 206 gebelik retrospektif ve prospektif olarak
incelendi. Tum hastalar gebelik boyunca 5 mg folik
asit aldi. Gebelik sonuglari degerlendirildi.

Bulgular:

Hastalarin gebe kalma yasi ortalama 26,95+4,70
olarak bulundu. Epilepsi etyolojisine baktgimizda
hastalarin %78,6'si idiyopatik, %21,4’i semptomatik
epilepsi hastasi idi. %33,5’inde primer jeneralize
epilepsi, %9,8’inde sadece parsiyel epilepsi,
%56,8’inde miks tip epilepsi vardi. Hastalarin %17’si
gebelik boyunca ila¢ almadi, %68,4’G tekli, %14,6's|
coklu AEi tedavisi aldi. 206 gebeligin 73’ normal
dogum, 99’'u sezeryan, 17’si abortus, 17'si kiretaj
ile sonlandi. Malformasyonu olan ¢ocuklarin 3’Ginde
yarik damak-dudak, 3’Unde hipospadias, 1’inde
sakral teratom, 1’inde Ureterlerde darlik, 1’inde
dermal hemanjiom, 1’'inde patent foramen ovale,
1’inde spina bifida tespit edildi. Gebeligi yarik damak-
dudak ile sonuglanan hastalarin 1’i valproik asit
(VPA) 1000 mg/giin, 1’i fenobarbital 200 mg/giin,
1’i difenilhidantoin (DFH) 300 mg/glin, hipospadias
ile sonuglanan hastalarin 1’i VPA 1200 mg/gun, 1’i
karbamazepin (KBZ) 400 mg/giin, 1'i KBZ 800 mg/
gun, topiramat (TPM) 200 mg/glin, levetirasetam
1500 mg/glin, sakral teratom ile sonuglanan hasta
VPA 500 mg/giin, TPM 50 mg/gin, Ureterlerde
darlik ile sonuglanan hasta KBZ 400 mg/gun, dermal
hemanjiom ile sonuglanan hasta KBZ 1200 mg/giin,
patent foramen ovale ile sonuglanan hasta DFH 300
mg /glin, spina bifida ile sonuglanan hasta VPA 500
mg/gun, lamotrijin (LTG) 200 mg/giin,TPM 50 mg/
gin kullanmakta idi. Gebeliklerin 1’i bobrek kistleri
(LTG 100 mg/giin) , 1'i meningomiyelosel (KBZ 400
mg/gun), 1’i trizomi 18 (KBZ 400 mg/glin) nedeniyle
sonlandirildi. 1 gebelik omfalosel (KBZ 600 mg/gln)
nedeniyle abortusla sonuclandi.

Sonug:

Noébet sikligi ve AEl’lerin teratojenik etkileri gebelik
icin risk olusturmaktadir. Tekli AEi tedavisi ve tedaviye
yanit alinan en distk doz, gebelik dncesinden folik
asit tedavisine baslanmasi riski azaltmaktadir.

PB-21 EPILEPSi HASTALIGI OLAN GEBELERDE
NOBET SIKLIGI

GURAY KOC £, SEMAI BEK 2, ERDAL EROGLU 3
ZEKi GOKCIL

1 TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZ|, NOROLOJI
KLINIGI, ANKARA

2 MERZIFON ASKER HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,
AMASYA

3 OZEL TOBB ETU HASTANESI, NOROLOJI KLINIGi, ANKARA
4 GATA NOROLOJI ANABILIM DALI, EMEKLI OGRETIM
UYESI, ANKARA
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Amag:

Epilepsi hastaligi olanlarin yaklasik %20’si g¢ocuk
dogurma yasinda olan kadinlardir. Epilepsi hastalig
olan kadinlar gebe kalmayl disiindiklerinde
nobetlerinin siklasacagl, zor dogum olacagl ve
cocuklarinda anomali olacagi korkusu yasarlar. Bu
galismanin amaci klinigimizde takip edilen epileptik
gebe hastalarda nobet sikhigindaki degisiklileri analiz
etmektir.

Gereg ve Yontem:

1996-2014 yillari arasinda epilepsi tanisi ile takip
edilen 166 gebe gozlemsel olarak ¢alismaya alindi.
Gebe kalmak isteyen hastalara riskler anlatildi.
Toplam 206 gebelik retrospktif ve prospektif olarak
incelendi. Tum hastalar gebelik boyunca 5 mg
folik asit aldi. Gebelik dncesi bir yil ndbet sikhgi, ilk
trimester, gebelik ve postpartum donemdeki nobet
sikhklari kayit edildi.

Bulgular:

Hastalarin gebe kalma vyasi ortalama 26,95+4,70
olarak bulundu. Epilepsi etyolojisine baktigimizda
hastalarin %78,6'si idiyopatik, %21,4’i semptomatik
epilepsi hastasi idi. %33,5'inde primer jeneralize
epilepsi, %9,8’'inde sadece parsiyel epilepsi,
%56,8’inde miks tip epilepsi vardi. Hastalarin %17’si
gebelik boyunca ila¢ almadi, %68,4’U tekli, %14,6's|
coklu AEI tedavisi aldi. 206 gebeligin 73’i normal
dogum, 99'u sezeryan, 17’si abortus, 17’si kiiretaj ile
sonlandi. Gebelik dncesi bir yil boyunca 79 gebelikte
(%45,6) nobet olmadi, 112 gebelikte (%54,4) en az
bir nobet oldu. Gebelik ve postpartum dénemde
nobet sikligl degerlendirilirken abortus ve kiiretajla
sonlanan 34 gebelik degerlendirmeye alinmadi. ilk
trimesterda nobetlerin % 26,2’sinde azalma oldu, %
61’inde degisiklik olmadi, %12,8’inde ise artma oldu.
Tum gebelik boyunca noébetlerin %15,1’inde azalma
oldu, %59,9’unda degisiklik olmadi, %25’inde ise
artma oldu. Postpartum donemde noébetlerin %20
,9unda azalma oldu, %58,7’sinde degisiklik olmadi,
%20,3’tnde ise artma oldu.

Sonug:
Yayinlamis arastirmalar ¢ogu gebelikte nobet
sikhginda artis olmadigini bildirmislerdir. Bizim

bulgularimiz 6nceki ¢alismalar ile benzer sekilde
bulunmustur.

PB-22 EPILEPSIDE BiLISSEL BOZUKLUGUN
DEGERLENDIRILMESi: KARSILASTIRMALI BiR
CALISMA

NILGUN CINAR, MIiRAC AYSEN CAKMAK, PINAR iSCEN
SEVKi SAHIN, SIBEL KARSIDAG

MALTEPE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI HASTANESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL

Amag:

Epilepsi glinlik yasam aktivitelerini 6nemli derecede
etkileyen kronik noérolojik bir hastaliktir. Bilissel
etkilenme, olgularin takibinde ¢ogu zaman g6z ardi
edilmektedir. Bu calismada farkli nobet tipleri ile
takip edilen epilepsi olgularinin, bilissel profillerini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Poliklinigimizde izlenen toplam 34 olgunun bilissel
testleri geriye donik olarak degerlendirildi. Epileptik
nobetler, Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi-1981
ve Semiyolojik Siniflama-1988 olgltlerine gore
siniflandinildi. Parsiyel baslangich nobetleri olan 23
hasta (yas: 24%9 yil), jeneralize nobetleri olan 11
hasta (yas: 28112 yil) ve 20 saglikh kontrol olgusu
(yas: 2945 yil) cahsmaya alindi. Tim katihmcilarin
benzer cinsiyet ve egitim dlizeyinde olmasina dikkat
edildi. Kognitif degerlendirme Wechsler Bellek
Olgegi ile yapildi.

Bulgular:

Parsiyel epilepsili olgu grubunda soyutlama ve gorsel
hafiza bozuklugu; jeneralize epilepsili olgu grubunda
ileri ve geri sayl sayma menzili ile soyutlama ve
kelime sayma testleri kontrol grubuna goére anlaml
diizeyde etkilenmis bulundu. Parsiyel ve jeneralize
epilepsili olgu gruplari arasinda ise bilissel testlerdeki
etkilenim acisindan anlamli fark saptanmadi.

Sonug:

Epilepside dikkat, bellek, yargilama ve algi kusurlari
gibi bilissel bozukluklar olgularin yasantilarini
olumsuz yonde etkilemektedir. Sonuclarimiz,
jeneralize tipte ndbet geciren olgularda daha fazla
sayida bilissel alanin etkilenimine isaret etmistir. Bu
durumun tani ve tedavisi olgularin yasam kalitesini iyi
yonde etkileyecektir.



PB-23 EPILEPSI HASTALARINDA YASAM
KALITESININ DEGERLENDIRILMESi VE
PSiKiYATRIK KOMORBIDITENIN GOZDEN
GECIRILMESI

GULFER ATASAYAR Z, AYLIN BiCAN DEMIR *
OGUZHAN KILINCEL 2, CENGIZ AKKAYA 2, iBRAHIM BORA *

LULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, BURSA
2 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PSIKIYATRI
ANABILIM DALI, BURSA

Amag:

Epilepsili hastalarda medikal tedavi, ndbetlerin tipi,
tedavi dizeni ve ilag etkileri tGzerine odaklanmistir.
Epilepsili hastalarda, yagsamdan beklentilerle fiziksel,
psikolojik ve sosyal kisithhik durumlariarasindaki uyum
ve dengenin derecesi yasam kalitesinin dizeyini de
belirlemektedir. Epilepsi hastalarinda yasam kalitesini
disuren faktorler arasinda psikiyatrik ve biligsel
bozukluklar 6nemli yer tutmaktadir. Saglikh gruplarla
ve diger kronik norolojik hastaliklarla kiyaslandiginda
epilepsi hastalarinda daha yiksek oranda psikiyatrik
hastaliklara rastlanir. Epilepsi hastalarinda yasam
kalitesinin  disukligiine neden olan faktorler
arasinda psikiyatrik ve bilissel bozukluklar 6nemli
yer tutmaktadir. Epilepsi ile iliskili biyopsikososyal
sorunlar hastanin yasina, hastaligin altta yatan
etiyolojisine, epilepsininsiiresine, ndbetlerinsikligina,
siddetine ve tipine, EEG aktivitesine, antiepilepileptik
ilaclara ve eslik eden psikiyatrik komorbiditelere bagli
olabilmektedir.

Gereg ve Yontem:

Gahsmaya 117 epilepsi hastasi alindi. Hastalardan
detayli anamnez alindi, norogoriintilemeleri,
EEG’leri ve noropsikometrik testleri  yapildi.
Hastalarin higbirinin 6zgegmisinde psikiyatrik tani
ve bu nedenle ila¢ kullanim 6ykisi yoktu. Hastalara
eslik eden biyopsikososyal sorunlari tespit etmek
amaglyla psikiyatri konstltasyonu istendi.

Psikolog tarafindan fiziksel fonksiyon, agri, genel
saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, mental saglk vs.
durumlarini degerlendirmeye yonelik Kisa form ( SF-
36), Hamilton anksite degerlendirme 6lgegi(HAMA)
ve Hamilton depresyon degerlendirme 6lgegi(HAMD)
yapild.

Bulgular:

Calismaya alinan 117 hastanin 63 ‘U kadin, 54
‘0 erkekti. Ortalama yas 47 idi. Hastalarin nobet
ozellikleri degerlendirildiginde 41 primer jeneralize,
39 kompleks parsiyel, 20 basit parsiyel, , 17 sekonder
jeneralize nobet saptandi. Hastalarin 66’si kombine
AEi, 51”i monoterapi kullaniyordu. Hastalarin
psikiyatri  konsiltasyonlari sonucunda DSM-IV’
e gore tanilar sirasiyla 23 depresif mizach uyum
bozuklugu, 18 major depresif bozukluk, 8 konversif
bozukluk, 8 distimik bozukluk, 3 hafif dlizey mental
retardasyon, 2 hastada baska tiirlii adlandirilamayan
psikotik bozukluk, 1 obsesif kompiilsif bozukluk
olarak sonuclandi.

Sonug:

Epilepsi en vyaygin norolojik hastaliklardan biri
olmanin otesinde, hastalarin hayitini son derece
olumsuz yonde etkileyen negatif toplumsal tutumlar,
epilepsiye dair yanlis kavramlastirmalar ve bunlara
dayanilarak yapilan epilepsi hastalarina yonelik bir
takim sosyal ayrimcilikla da iliskilidir. Hastalarin
damgalanma korkusu, toplum icine girememe,
nobetlerin getirdigi utang duygusu, evlenememe ve
ise alinmamalari hayat kalitesini distrmektedir. Eslik
eden psikiyatrik ve sosyal bozukluklarin atlanmasi
ve irdelenmemesi tedavi basarisini  olumsuz
etkilemektedir. Epilepsi hastalarinda en sik gézlenilen
psikiyatrik bozuklugun da 6zellikle depresyon (%19-
48) basta olmak Uzere affektif bozukluklar oldugu
bilinmektedir. Yapilan calismalarda epilepsisi olan
kisilerde major depresyon basta olmak (izere
psikiyatrik komorbidite ve intihar girisimlerinin
yliksek oldugu bulunmustur. Yapilan calismalarda
epilepsi hastalarinda depresyonun en sik psikiyatrik
komorbid durum oldugu ve bu hastalarda yasam
kalitesi dlceginde belirgin diistkliik saptandigi dikkat
cekmistir. Yasam kalitesi 6lceginde hastalarin belirgin
dengesizligin oldugu dikkati cekmistir.

Tekrarlayan nobetler hastalarin  egitimini, is
hayatini, araba kullanmasini, aile ve sosyal iliskiler
kurmalarini ve gelistirmelerini engelleyebilir. Son
yillarda epilepsi de dahil olmak Uzere pek cok
hastalikta gerek hastanin memnuniyeti ve yasam
standardini yikseltmek gerekse hastaligin neden
oldugu maliyeti azaltmak amaciyla hastalarin yasam
kalitesi Gzerinde durulmaktadir. Epileptik hastalarda
eslik eden sosyal ve psikiyatrik sorunlarina saptamak
gerekli durumlarda psikiyatri konstltasyonu istemek,
hastalarin yasam kalitesini artirmada nébet kontrolii
kadar 6nemlidir.
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PB-24 MIGRALEPSI ? : OLGU SUNUMU

CETIN KURSAD AKPINAR %, OKTAY BULUR ?

1 VEZIRKOPRU DEVLET HASTANESI, NOROLOJI SERVISI,
SAMSUN
2 VEZIRKOPRU DEVLET HASTANESI, DAHILIYE, SAMSUN

Amag:

Migren ve epilepsi hastaliginin ortak genetik ya da
patofizyolojik kdkenleri olduguna dair bazi bulgular
olsa da iki hastalik arasinda ne gevresel ne de genetik
risk faktorleri veya tek yonli bir risk faktorii halen
kanitlanamamistir. NObetler, migren aurasi boyunca
veya hemen takiben olusur. Ozellikle cocukluk caginda
ayirici tani ¢cok kolay olmamaktadir. Bu yazida nadir
gorulen ve tanisi tartismali olan bir olgu sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

Alt yasinda kiz hasta dort ay ara ile iki defa olan 5-6
dakika siiren bas agrisindan sonra bayilma yakinmasi
olmus. Beraberinde kasilma ve idrar inkontinansi
olmamis. Bir dakika igcinde normale dénmis ve o
ani hatirlamadigini ifade etti. Olgunun laboratuvar
incelemesi, beyin goriintiilemesi ve EEG tetkikinde
bir patoloji saptanmadi. iki defa benzer yakinmasi
oldugu icin valproik asit 300 mg/giin tedavisi
baslandi. Alti aydir takip edilen hastada benzer atak
gozlenmedi.

Bulgular:

Migren ve epilepsi ile birlikteligi tartismaldir. Her iki
durum da birbirini tetikleyebilir (migrenin tetikledigi
epileptik ndbetler ya da epileptik nébetlerin ardindan
gelisen migren ataklari gibi). Bu tablo baziller migren
gibi durumlarda baska bir risk faktori olmadan
olusabilecegi gibi, bir nobeti tetikleyebilecek bir
migren atagina zemin hazirlayabilecek herhangi bir
beyin patolojisi de, beynin epileptojenitesini artirarak
ndbetlere yatkinlik olusturabilir. Epilepsili olgularinda
aurali migren %41,8 oraninda goriilmektedir (normal
bireylerde %25,8). Ebeveyn epilepsi tanimliyorsa
cocukta migren %24 olarak  belirlenmistir.
Migrenlilerde epilepsi %5,9 (normal bireylerde %0,5)
olarak saptanmistir.

Sonug:
Ozellikle cocuk yasta anamnez dikkatli bir sekilde

alinmali ve gerekli tetkikler vyapildiktan sonra
migralepsi tanisi konulmalidir.

PB-25 OKSiPiTAL ENFARKTIN TETiKLEDIGi
EPILEPTIK NOBET: OLGU SUNUMU

CETIN KURSAD AKPINAR £, HAKAN DOGRU 2
KEMAL BALCI 2

1 VEZIRKOPRU DEVLET HASTANESI NOROLOJI SERVISI
2 ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

inme, eriskinlerde ve yaslilarda nobetlerin en sik
nedenlerinden biridir. inme sonrasi epilepsi gelisme
riski %3-4 olarak bilinmektedir. Oksipital lobun
iskemik olaylari daha ¢ok gérme alani defekti yol
acmasina ragmen, nadiren gorsel hallisinasyonlarla
da birliktelik gosterebilmektir. Bu yazida oksipital
enfarktin  tetikledigi epileptik nobet olgusu
sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

Kirk yasindaki erkek hasta parlayan isiklar gérme
yakinmasiyla  noéroloji  poliklinigine  basvurdu.
Ozgecmisinde hipertansiyon disinda bilinen bir 6zellik
yoktu. Erkek kardesinde yakin bir zaman da vertebral
arter diseksiyonu gelismisti. Kranyal difizyon MR
incelemesinde bilateral oksipital boélgede parcal
akut enfarktla uyumlu alanlar saptandi. EEG tetkiki
normaldi. Antiepileptik tedavi ile aralikli olarak
tekrarlayan, gérme yakinmasi dizeldi. Geng inme

etyoloji arastirmasinda renal hicreli karsinom
saptandi.
Bulgular:
iskeminin tetikledigi epileptogenez tam

anlasilamamakla birlikte erken ve ge¢ ndbetler
icin farkli mekanizmalarin s6z konusu oldugu
dislintlmektedir.

Oksipital nobetlerle baslayan inme olgulari da
nadir gorilmektedir. Olgumuzda iskemik inme
sekonder profilaksisi icin yapilan tedavilere ragmen
gorsel yakinmalari devam eden hastaya baslanan
antiepileptik tedavi ile gorsel semptomlarin
dizelmesi oksipial enfarktin tetikledigi epileptik
nobeti distindirmistir.

Sonug:
Pozitif viziel semptomlarla basvuran hastalarda,

akut oksipital infarktin tetikledigi epileptik ndbetler
de akla gelmelidir.



PB-26 ALKOL KESILMESINE BAGLI GELISEN
NOBET: OLGU SUNUMU

CETIN KURSAD AKPINAR %, SELVET ERDOGAN ?

1 VEZIRKOPRU DEVLET HASTANESI NOROLOJI SERVISI,
SAMSUN
2 VEZIRKOPRU DEVLET HASTANESI KBB SERVISI, SAMSUN

Amag:

Alkol bagimlilari alkoli azalttiklarinda ya da tamamen
kestiklerinde alkol yoksunluk sendromu ortaya
cikabilir. Olgularin %75’inde siddetli kesilme belirtileri
goriilmeyebilir. Bu sendromda norolojik belirtiler de
gorulebilmektedir. Belirtiler ilk 12 saatte baslayip
2. ve 3. glinde en ylksek diizeye ulasir. Bu yazida
alkol kesilmesine bagli jeneralize tonik-klonik nobet
gelisen bir olgu sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

Onbes yildir alkol kullanimi olan kirkdért yasindaki
erkek hastaalkolkesilmesinden1glinsonraayniglinde
ayni vasifli (jeneralize tonik-klonik) iki n6bet gegirme
yakinmasi ile acil servise basvurdu. Oykisiinden (g
yil 6nce yine alkol kesilme sonrasi Uglincl gilinde
benzer vasifli Gi¢ nébet gegirdigi 6grenildi. Norolojik
bakida iki tarafli hafif postural tremor ve derin tendon
reflekslerinde hipoaktiflik saptandi. Beyin BT, EEG ve
kan degerleri normal sinirlarda idi.

Tiamin ve folik asit destegi yapilan hastada nobet
tekrari  gozlenmediginden antiepileptik tedavi
baslanmadi.

Bulgular:

Yoksunluk sendromunda gorilebilecek norolojik
belirtiler arasinda dizartrik konusma, derin tendon
reflesklerinde artma, tremor, nobet, ekstremitelerde
spazmodik kasilmalar yer alir. Tedavide folik asit ve
tiamin destegi yapiimalidir. Nobet tekrarlamasini
onlemek igin lityum, karbamazepin, valproat,
gabapentin ve topiramat kullanilabilecek
antiepileptiklerdendir.

Sonug:

Acile ilk defa ndbet gegirme yakinmasi ile bagvuran
hastalarda, alkol kullanimi sorgulanmal ve alkol
kesilmesine bagli nobet dlsiniliiyorsa tiamin ve
folik asit destegi uygulanmalidir.

PB-27 EPILEPSi HASTALARINDA LAMOTRIJIN
MONOTERAPISININ SERUM KALSIYUM VE
VITAMIN D METABOLiZMASINA ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESi

DUYGU AKSOY 2, DILEK ATAKLI %, BETUL TEKIN GUVELI *
CENGIZ DAYAN ?, HUSEYIN SARI

1 BAKIRKOY PROF DR MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE
SINIR HASTALIKLARI HASTANESI 1. NOROLOJI KLINIGI,
ISTANBUL

2 DR BURHAN NALBANTOGLU DEVLET HASTANESI
NOROLOJI KLINIGI, KKTC

Amag:

Bu ¢alismanin amaci lamotrijin (LTG) monoterapisi
almakta olan epilepsi hastalarinin serum kalsiyum
ve vitamin D dizeylerindeki degisimleri incelemek,
boylece kemik sagligi agisindan varsa yan etkilerinin
saptamak, tedavi ve takipte alinmasi gereken
onlemleri belirlemektir.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi polikliniginde takip edilen ve en az 6 ay
sureyle dizenli LTG monoterapisi almakta olan 18
hasta ve 20 saglkli kadin olmak tizere toplam 38
kisi calismaya alindi. Elli yas Usti veya menopoz
donemindeki kadinlar ile sistemik hastalig olanlar
calismaya alinmadi. Hastalar ve kontrol grubundaki
kisilerin higbiri vitamin D ve kalsiyum takviyesi
almamakta idi.

Hastalarin klinik 6zellikleri, laboratuvar sonuglari, EEG
ve kraniyal goriintileme bulgular kaydedildi. Daha
sonra serum kalsiyum, iyonize kalsiyum ve vitamin D
dizeyleri agisindan kontrol grubu ile karsilastirildi.

Bulgular:

Galismaya alinan epilepsi hastalarinin yas ortalamasi
27+10,7, kontrol grubunun ise 28,95+4,21 idi. ilac
kullanim siiresi 2-9 yil olarak tespit edildi. Kontrol
grubuna gore hastalarin kan kalsiyum ve iyonize
kalsiyum olclimleri istatistiksel olarak anlamli farkhlik
gdstermedi (p>0,05). Ote yandan hastalarin kan
D-vitamini dizeyleri kontrol grubundan duslikti ve
bu fark istatistiksel olarak anlaml idi (p<0,05). LTG
dozu ve kullanim siresi ile kalsiyum, iyonize kalsiyum
ve vitamin D diizeyi arasinda istatistiksel olarak
herhangi bir iliski saptanmadi (p>0,05).
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Sonug:

Epilepsi hastaliginda kullanilan bazi eski kusak
AEi’lerin kemik metabolizmasini olumsuz yénde
etkiledigi bilinmektedir. Bu durum hastalarin nébet
sirasinda veya baska bir nedenle dismesi sonucu
kirik riskini normal poptlasyona gore arttirmaktadir.
Calismamizda oOzellikle son vyillarda teratojenite
nedeniyle gen¢ kadin hastalara sik¢a 6nerilen LTG nin
kemik metabolizmasi lzerine olumsuz etkisi tespit
edilmemistir. Bu konuda daha ¢ok hasta ile prospektif
calismalara ihtiyag vardir.

PB-28 EPILEPTIK OLMAYAN PSiKOJENIK
NOBET TANISI ALAN OLGULARDA NOBET
OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESi

AYSUN UNAL %, KERIMAN OGUZ %, UFUK EMRE ?,
ESRA ACIMAN 3, NURSEN TUMAN *

1 NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, TEKIRDAG

2 [STANBUL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINIGI, ISTANBUL

3 BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, ZONGULDAK

Amag:

Epileptik olmayan psikojenik nébetler (EOPN) literatiirde
histerik nobetler, psddondbetler ve psikojenik ndbetler
gibi farkh isimler altinda incelenmektedir. EOPN olan
olgular siklikla direncli nébet olarak tani alirlar ve kesin
tani alana kadar genellikle basarisiz olarak nitelendirilen
antiepileptik tedavi alirlar. Bu tedaviler maddi zararlar
yani sira hastalarin iyatrojenik olarak ila¢ yan etkileri ile
karsi karsiya kalmalarina da neden olur. Bu galismada
indiiksiyon ile nobet kaydi yapilarak EOPN tanisi
alan olgularda nobet ozelliklerinin degerlendirilmesi
amagclanmistr.

Gereg¢ ve Yontem:

EEG laboratuarinda nébet ayirici tanisinda indiiksiyon
yapilan 44 hasta geriye donik olarak degerlendirildi.
induksiyon uygulamasi tiim olgularda ayni doktor
tarafindan yapilmisti ve rutin induksiyon protokolii
dogultusunda iv izotonik ile noébet indiksiyonu
uygulandi. Dosya kayitlarindan olgularin demografik
ozellikleri, n6bet semiyolojik 6zellikleri, n6bet baslangig
ozellikleri, yapilmis interiktal ve indulksiyonlu EEG
incelemeleri sonuclari, kullanilan antiepileptik ve diger
tedavi yontemleri, néroradyolojik degerlendirmelerin
sonuglari not edilmistir.

Nobet ile es zamanli  yapllmis video-EEG
incelemelerinden kayit edilmis olan nébet semiyolojik
ozellikleri gikariimstir.

Bulgular:

Induksiyon ile ndbet kaydi yapilmis 44 ( 38 kadin, 6
erkek) hasta degerlendirmeye alindi. Yas ortalamasi
31 (16-55) olarak saptandi. Yedi olguda epilepsi ve
EOPN birlikteligi gozlendi. 25 hasta antiepileptik ilag
aliyordu. 19 olgu tekli, bes olgu ikili, bir olgu Ugli
antiepileptik kullaniyordu. Kombinasyon tedavisi
alan olgularin i¢ tanesinde epilepsi ve EOPN
birlikteligi gozlendi. Nobet kayitlarinda 15 olguda
ekstremitelerde gevseklik ve hareketsiz kalma; dokuz
olguda kol ve bacaklarda ekstansor kasiima; (g
olguda kol ve bacaklarin gévdede fleksiyona gelmesi;
sekiz olguda viicutta ve kalcada saga sola diizensiz
déonmeler; doért olguda tim vicutta dlzensiz
titremeler; iki olguda kol ve bacaklarda dizensiz
girpinmalar; bir olguda ekstremitelerde sigramalar;
bir olguda gilme- kahkaha atma; bir olguda gogus
bolgesinde inip kalkma gozlendi. Nobet stireleri iki ile
otuz dakika arasinda degisiyordu.

Sonug:

Nobet semiyolojisini kesinlestirecek bir gorinti
olmadigidurumlarda; EEG ¢ekimisirasindaindiksiyon
yontemleri kullanilarak hastanin tipik ataklari ortaya
¢ikartilabilir. Es zamanli EEG trasesinde epileptik
aktivitenin olmamasinin yani sira kaydedilen noébet
ozellikleri tani ve tedavide yardimcidir.

PB-29 EPILEPTiIK OLMAYAN PSiKOJENIK
NOBETLER

GURAY KOC 2, M. TAYFUN KASIKCI 2, ERDAL EROGLU 3
MUAMMER KORKMAZ *, ZEKi GOKCIL ®

1 TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZ|, NOROLOJI
KLINIGI, ANKARA

2 CANAKKALE ASKER HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,
CANAKKALE

3 OZEL TOBB ETU HASTANESI, NOROLOJI KLINIG], ANKARA
4 GATA NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA

2 GATA NOROLOJI ANABILIM DALI, EMEKLI OGRETIM
UYESI, ANKARA

Amag:

Epileptik olmayan psikojenik nobetler (EOPN),
epileptik nobetlere benzeyen fakat norolojik orjinli
olmayan, psikolojik stresin somatik olarak kendini
gostermesi ile olusan nobetlerdir. Toplumda
prevalansi 2-33/100.00 arasinda degismektedir.



Ayaktan takip edilen epilepsi popilasyonunda %5-
10, yatirilarak takip edilen epilepsi poptilasyonunda
ise %20-40 hastanin epileptik olmayan psikojenik
nobetleri oldugu bulunmustur. Hastalarin %75-85’i
kadindir.

Gercek nobetler ve EOPN ayni hastada birlikte olabilir.
Epileptik olmayan psikojenik nobetli hastalarin
%5-40"1nda gergek epilepsi ndbetleri de vardir. Bu
calismada epilepsi tanisi veya on tanisi ile takip
edilen hastalarda EOPN varligi ile epilepsi ve EOPN
birlikteliginin incelenmesi amacglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi tanisi veya sliphesi ile takip edilen 2086
hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Video
EEG monitdrizasyonu ve/veya nobetlerin gozlemi ile
epileptik olmayan psikojenik nébetleri olan hastalar
belirlendi.

Bulgular:

Elli hastada EOPN, 37 hastada ise epilepsi ve EOPN
birlikteligi tespit edildi. Hastalarin %75,9'u kadin,
%24,1’i erkek olarak bulundu. Tanilarin %24’G video
EEG monitérizasyonile %72,4’t ndbetlerin gdzlemi ile
belirlendi. Yalnizca EOPN tanisi alan hastalarin %42’si
antiepileptik ilag kullanmaktaydi. Bu hastalarin %96’si
psikiyatrik destek aldi ve takibe gelen 34 hastanin
yalnizca 5’i tedaviden fayda gordid. Bu hastalarin
%10’'unda ailede epilepsi 6yklist mevcuttu. Dogru
tani almalari ortalama 5,9+6,5 yil stirdi. Epilepsi ve
EOPN birlikteligine baktigimizda ise %86’s psikiyatrik
destek aldi ve takibe devam eden 29 hastanin sadece
4'(i tedaviden fayda gordd.

Sonug:

Eriskinlerde EOPN prognozu iyi degildir. Baslama yasi
gencgolanlarda, iyiegitimlilerde, erken tanikonanlarda
prognozun daha iyi oldugu rapor edilmektedir.
Epileptik olmayan psikojenik nobetlerde vyanlis
tani orani yuksektir. Psikojenik ve gercek nobetler
birlikte bulunabilir. Ne yazik ki hastalar taniyr tam
anlayabilmis degillerdir ve hekimler arasinda da
gorlis ayrihklari mevcuttur ve tedavi plani tam
olarak bilinmemektedir. Epileptik olmayan psikojenik
nobetleri anlayabilmek igin hastalarin yasaminda
blyik etkisi olan sosyal ve ekonomik 6lciimlerin de
degerlendirildigi calismalara ihtiyacg vardir.

PB-30 TANISI HAYLI GECIKMIS VE KARDESLERE
DE GEGEN NONEPILEPTIK NOBETLER

SULEYMAN KUTLUHAN ?, ABDULLAH BENNA SARIN !
HATICE DEGIRMENCI Z, DURU GUNDOGAR ?
GULIN OZDAMAR UNAL 2

1 SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NGROLOJI ANABILIM DALI, ISPARTA

2 SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RUH
SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ISPARTA

Olgu:
Video EEG  monitorizasyon (VEM) direngli
epilepsilerde epilepsi cerrahisine hastanin

hazirlanmasinda yol gosterici bir yontemdir. Bununla
birlikte direncli epilepsi olarak kabul edilip uzun
sure epileptik ndbet olarak takip edilen olgularin
gercek tanisinin konmasinda da son derece yararl
bir ara¢ oldugu dikkati cekmektedir. Biz 30 yili askin
bir siredir epilepsi tanisiyla antiepileptik tedavi
gormesine ragmen nobetleri devam eden bir hasta
ve benzer yakinmalari olan kendinden kiguk iki kiz
kardesiyle birlikte “kronik nonepileptik psikojenik
nobetleri(NEPN) olan bir aile’ yi sunmaktayiz.
OLGU: Kirkdokuz yasinda kadin, 18 yasindan beri
vicudunda agirhk hissi, bogazinda sikisma, nefes
almada zorluk, goéziinde kararma(perde inmis gibi),
dislerinde kenetlenme, ellerinde kasilma sonrasinda
sacini koparma, kendine ve etrafindakilere zarar
verme, aglama, yerde yuvarlanma ve ne yaptigini
bilememe, bilincini kaybetme, bazen nébet sirasinda
sesleri duyup anlayamama seklinde, yaklasik otuz
dk ile bir saat siiren ndbet yakinmasiyla bagvurdu.
Otuz bir yildir; uykuda ve uyanik iken olan nobetleri
icin psikiyatrik ilaglardan yarar gérmemis ve on
iki yil 6nce epilepsi tanisi konularak antiepileptik
tedaviye baslanmis. Degisik ilaclar alan hasta en
son levetirasetam kullanmakta olup bu tedaviyle
nobetlerindeki saldirganhg azalmis fakat siklik ve
suresinde degisiklik olmamis. Norolojik muayene,
Kraniyal MR ve EEG’si normaldi. Levetirasetam
serum dlzeyi terapotik aralikta iken ¢ok sayida
kuskulu nébeti olmasi lzerine VEM’e, alindi. iktal
donemde EEG’nin normal oldugu 5-15 dakika
siren nonepileptik psikojenik nébetleri gorildi ve
antiepileptik tedavi azaltilarak kesildi. Olgunun iki kiz
kardesinin birinde on ve digerinde dort yildir benzer
ndbetlerin oldugu saptandi. U¢ olgu psikiyatriyle
birlikte degerlendirilip psikiyatrik tedaviye alindi.
Sonug; Epilepsi merkezlerine basvuran direncli
epilepsi hastalarinin %10-30'nun NEPN tanisi aldigi
bildirilmistir.
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Olgumuzda 31 yildir nébetlerin devam etmesi ve iki kiz
kardesinde de benzer nobetlerin uzun siredir olmasi
; tanida gecikmeninin NEPN’lerin aile icindeki diger
Uyelerde de gorilmesine yol acabilecegine dikkat
cekmek istedik.

PB-31 EPILEPSIA PARSIYALIS KONTINUA’ DA
UNUTULMAMASI GEREKLi ETYOLOJIK NEDEN
HIPERGLISEMI

HALIL MURAT SEN, ADILE OZKAN
HANDAN ISIN OZISIK KARAMAN

CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
NOROLOJI ANABILIM DALI, CANAKKALE

Olgu:
Epilepsia parsiyalis kontinua genellikle viicudun
tek bolgesine sinirl, kortikal kokenli klonik kas

kasilmalarinin saatlerce, glnlerce hatta haftalarca
devam edebildigi tedaviye direncli bir tablodur. ileri
yas grubunda etiyolojiden genellikle serebral infarkt,
timor ve ensefalit sorumludur. 70 yasinda kadin hasta
yaklasik 8 saat suiren, aralikli diizelme ve tekrarlamalarla
giden vicudun sag vyarisinda klonik kasilmalar ile
acil servisimize basvurdu. Kasilmalar esnasinda
bilinci acik olan hastanin sag hemiparezisi mevcuttu.
Etiyolojiye yonelik yapilan kraniyal gériintiilemeve rutin
biyokimyasal tetkiklerinde kan glikoz diizeyinin 550 mg/
dl olarak saptanmasi disinda anormallik yoktu. lzlemde
IV levetirasetam 2000/giin baslanan ve kan glukoz
dizeyi 24 saat icinde normoglisemik hale getirilen
hastanin nébetleri kontrol altina alindi ve hemiparezisi
dizeldi. Ilk 24 saat iginde gekilen EEG de sol hemisfer
alanlarinda zemin ritminde diizensizlik, yavaslama ve
amplitiit duistikligl saptandb.ileri yas epilepsia parsiyalis
kontinua vakalarinda nonketotik hipergliseminin
sunulan hastamizda oldugu gibi, etiyolojik nedenler
arasinda yer aldig akilda tutulmalidr.

PB-32 iPSILATERAL EPILEPSIA PARTIALIS
CONTINUA: iKi OLGU SUNUMU

FERID HASIYEV %, OLCAY TOSUN MERIC ?, KADER KARLI
0GUZ 2, H.KAMIL OGE 3, MELIKE MUT ASKUN 3
F.IRSEL TEZER %, SERAP SAYG|

1 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

2 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

3 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BEYIN VE SINIR
CERRAHISI ANABILIM DALI, ANKARA

Giris:

Epilepsi Partialis Continua (EPC) klinik olarak, en
az 1 saat sureyle ve 10 sn’den daha uzun olmayan
araliklarla tekrarlayan, govdenin bir kismina sinirli,
serebral kaynakli olan, spontan regililer veya
irregller klonik kasilmalardir. En ¢ok el, yiiz ve distal
kaslari tutar. Etiyolojisinde serebrovaskiiler olaylar,
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, metastatik ve
intrakraniyal tlimorler, Rasmussen ensefaliti yer
almaktadir. EPC’nin olusmasi ve devam etmesinde,
kortikal ve subkortikal yapilar rol oynamaktadir.
Ancak cogunlukla kortikal kaynakli epileptik desarjlar
sonucu, primer motor korteks aktivasyonu ile
kontralateral ekstremitelerde, klonik kasilmalar
izlenmektedir. Literatiirde ipsilateral ekstremitelerde
EPC klinigi izlenen tek vaka bildirilmistir. Biz de EEG
laboratuarimizda karsilastigimiz, ipsilateral EPC’si
kaydedilen 2 olguyu, klinik-EEG- (traktografi) MRG
bulgulariyla tartismak istedik.

Olgu 1:

63 yasinda kadin hasta, sag pariyetal menenjiom
nedeni ile Beyin Cerrahisi Bolimi tarafindan kitle
eksizyonu. Hasta postoperatif 20. glinde sag elinde
surekli devam eden kasilmalari nedeniyle tekrar
basvurdu. EEG’de zemin aktivitesinde yavaslama
, sag temporo-pariyeto-oksipital alanda keskin ve
keskin-dalga seklinde epileptiform aktivite saptandi.
Hastanin kasilmalari EPC seklinde degerlendirildi.
Hastaya levetirasetam tedavisi baslandi. Hastanin
nobetleri ilag baslanmasindan sonra, 4. saatte
tamamen durdu. Hastanin takiplerinde klinik ve
elektrofizyolojik olarak nébeti tekrarlamadi. Hastanin
cekilmis MR traktografisinde kortikospinal traktlarin
bilateral olarak caprazlasmadigi gorilda.

Olgu 2:

34 yasinda erkek hasta, bilinenen Marfan sendromu
ve AVR nedeniyle varfarin kullanmaktayken,
total afazi, sirtinda ve karninda gelismis noktasal
dokintileri  nedeniyle acil servise basvurdu.
Cekilen beyin BT’sinde sol pariyeto-temporal alanda
subaraknoid kanama saptanan hastaya , Beyin
Cerrahisi Bolimu tarafindan acil dekompressif
kraniyektomi ve hematom evakuasyonu vyapildi.
Hastanedeki takibi sirasinda, sol alt ekstremite
distalinde strekli devam eden kasiimalarinin oldugu
gozlendi. EEG’de solda daha belirgin yaygin yavaslama
ve sol fronto-santral bolgelerde daha belirgin olmak
Uzere ortaya ¢lkan periyodisite gosterebilen keskin
dalgalarla karakterize epileptiform anomali izlendi.



Bu kasilmalari EPC seklinde degerlendirildi. Hastaya
klonazepam baslandi. Hastanin nébet aktivitesinde
azalma gorildi. Takibinde sepsis nedeniyle
kaybedilen hastanin, ayrintili incelemesi yapilamadi.

Tartigma:

Distal ekstremitelerdeipsilateral EPC, caprazlasmayan
kortikospinal yolaklardan kaynaklanmaktadir.
Kortikospinal yolak embriyonel gelisimi sirasinda
farkl gelisim varyasyonlari gosterebilir. ilk kez bu
iki vakadan birinde, otopsi calismasi olmadan MR
traktografi ile caprazlasmayan kortikospinal lifler
gosterilmistir. Dikkatli bir klinik gozlem ve ayrintih
EEG-MRG incelemeleriyle, EPC gibi klasik klinik
epilepsi tanimlamalari tekrar mercek altina alinabilir.

PB-33 EPILEPTIK NiISTAGMUSLA PREZENTE
OLAN NONKONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS
OLGUSU

iREM YILDIRIM CAPRAZ , HALE ZEYNEP BATUR CAGLAYAN
BIJEN NAZLIEL , ERHAN BILIR

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJIi ANABILIM
DALI, ANKARA

Olgu:

Epileptik nistagmus (EN) nébet aktivitesine sekonder
ortaya cikan ritmik okdiler ossilasyonlar veya hizli
repetetif gbz hareketleriyle karakterizedir. Bu
sunumda EN ile prezente olan bir nonkonviilzif status
epileptikus (NCSE) olgusu klinik, elektrofizyolojik
ve radyolojik bulgulariyla tartisilacaktir. Olgu: 53
yasinda erkek hasta, son iki haftadir devam eden
biling degisikligi sikayeti ile poliklinigimize basvurdu.
Hastanin hikayesinde giin icerisinde defalarca
tekrarlayan birka¢ dakika slren hareketlerinde
yavaslama, saskinlik hali oldugu o sirada konusabildigi
belirtiliyordu. Hastanin o sirada cekilen EEG’sinde
sol parasagital alandan baslayip sol hemisfere
yayilan 1 dakika kadar siren iktal aktivite izlendi. O
sirada klinik olarak hastanin bilincinin agik oldugu
konusup sorulara yanit verdigi, sadece gozlerinde
saga deviasyon ile birlikte horizontal nistagmusunun
oldugu gozlendi. Hastanin 6zgegcmisinde 18 yasinda
iken gecirdigi trafik kazasi ve kafa travmasi mevcuttu.
Sonrasinda ortaya c¢ikan sekonder jeneralize tonik
klonik nébetleri oldugu ancak son 6 yildir nébetleri
olmadigi icin ilag kullanmadig 6grenildi. N6rolojik
muayenesinde silik sol santral fasiyal paralizi ve sol
hemiparezisi mevcuttu.

Kraniyal tomografisinde
ensefalomalazik alan saptandi. NCSE olarak
degerlendirilen hasta yogun bakima alinarak
intravendz fenitoin tedavisi baslandi. Takibinde
karbamazepin tedavisi baslanan hastanin nobetleri
kontrol altina alindi. EN ile ortaya cikan ¢cok az sayida
NCSE olgusu bildirilmistir. Horizontal EN ¢ogunlukla
oksipital korteksden baslamakta parietal- temporal
kortekslerde katilmakta ve genellikle gozlerde
deviasyon da eslik etmektedir. NCSE bu sekilde
sadece EN ile ortaya c¢iktiginda tani koymak oldukca
zordur. EEG tanida en 6nemli aractr.

sol parietooksipitalde

PB- 34 HEPATIK ENSEFALOPATILi OLGUDA
NONKONVULZIF STATUS EPILEPTiIKUS BENZERI
ATAKLARLA BASLANGIC

TEMEL TOMBUL, MEHMET HAMAMCI, NURIi AYDIN
AYSEL MILANLIOGLU

YUzUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, VAN

Amag:

Nonkonvulzif status epileptikus (NKSE), uzamis
mental durum degisikligi ile ortaya c¢ikan, tipik
konvulsiyonlarin olmadigl, otomatizmalarin egslik
edebildigi, devamli elektrografik nébet aktivitesinin
belirdigi status tablosudur. Komatdz hastalarda EEG
olmaksizin NKSE tanisi koymak mimkin olmayabilir.
Klinik tablo c¢esitli etyolojilere bagli olabilecek
ensefalopatiler ve postiktal konflizyonla karisabilir.
Bu sunumda baslangicta NKSE dislintlen hastada
saptanan hepatik ensefalopatinin klinik ve EEG
acisindan NKSE ile karsilastiriimasi, tanida EEG’nin
oneminin vurgulanmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Ellidort yasinda erkek hasta aralikli hafiza kaybi,
uyuklama, konusma bozuklugu ve ndbet gecirme
yakinmalari ile acil klinige basvurdu. Olgunun klinik,
laboratuar, EEG ve MR bulgulari sunuldu.

Bulgular:

Olgumuz iki ay 6nce baslayan glin icerisinde uzun
sureli dalma ve cevapsizlik durumlari ve arkasindan
bir-iki saat stren halsizlik, unutkanhk, konusma
glclUgu, cevresindekilerle iletisim kurmasinda zorluk
yasiyormus. Ayrica birkag kez, iki dakika kadar siiren
tim vicutta kasilmayla baslayan jeneralize nobetler,
sonrasinda gevsek sekilde hareketsiz oldugu ve biling
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kaybinin devam ettigi, bir gline yakin stiren uyuklama
ve cevapsizlik hali tariflenmekteydi.

Bilinci konflize olan hastanin kognitif bozukluk
disinda norolojik muayenesi normaldi. EEG’de orta
diizeyde yaygin ensefalopati zemininde hemisfer 6n
bolgelerinde belirgin olan, nadiren trifazik karakter
gosteren intermittan, psddoperiyodik, yavas ve keskin
dalgalar izlendi. Acil klinikte gozlenen episodlar
intravendz diazepama cevap vermedi. Beyin MR’da
periventrikller kronik iskemik degisiklikler saptandi.
Karaciger fonksiyon testleri hafif yliksek olan hastada
amonyak dizeyinin de belirgin ylksek olmasi nedeni
ile karaciger ensefalopatisi tanisi ile tedavi baslandi.

Sonug:

Cesitli dizeylerde akut biling bozukluklariile basvuran
hastalara tanisal yaklasimda EEG incelemesi cok
onemlidir. Hepatik ensefalopati episodik seyir
gosterebilir ve gerek klinik gerekse elektrografik
olarak NKSE ataklari ile karisabilir. Nobetler, episodik
biling/kognitif islev bozuklugu ve uzamis postiktal
konflizyon hepatik ensefalopatili hastalarda bagimsiz
semptomlar olarak gorilebilir.

PB-35 STATUS EPILEPTiIKUS SONRASINDA
GELISEN RABDOMIYOLIZ VE AKUT RENAL
YETMEZLiK: OLGU SUNUMU

AYSE BUTUN £, MURAT DEMIR 2, MELIKE BATUM £

1 USAK DEVLET HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, USAK
2 USAK DEVLET HASTANESI NEFROLOJI KLINIGI, USAK

Giris:

Status epileptikus rabdomiyoliz ve miyoglobinirinin
nadir sebeblerindendir. Akut renal yetmezlik
rabdomiyolizizn en sik goérilen komplikasyonlarindan
biridir.

Olgu:

31 yasinda erkek hasta ardi ardina (¢ kez jeneralize
tonik klonik nobet gecirmesi nedeniyle entilbe
sekilde acil servisimize sevkedildi. Yedi yil 6nce sol
frontotemporal boélgede anaplastik oligoastrositom
nedeniyle opere oldugu ve diizensiz antiepileptik
kullandigi 6grenildi. Norolojik muayesinde biling
konflize idi. Status epileptikus tanisiyla yogun bakima
alinan hastaya levetirasetam 2X500 mg iV baslandi.
Nobeti olmamasi nedeniyle 24 saat sonunda extiibe
edildi. Yatisinin 4. glinlinde andiiri gelismesi nedeniyle
tekrarlanan biyokimyasal parametrelerde CK : 20705

62 U/LBUN:51 mg/dl, kreatinin 6,75 mg/dl saptand.

Rabdomiyolize bagh akut bobrek yetmezligi
dislintlerek hemodiyalize alindi. Levetirasetam
tedavisi karbamazepin ile degistirildi. Hemodiyaliz
programisonrasinda renal fonksiyonlaridiizelen hasta
halen karbamazepin tedavisi ile takip edilmektedir.

Sonug:

Rabdomiyoliz iskelet kasi hasari sonucunda
gelisen bir durumdur ve akut renal yetmezlik

vakalarinin ~ %5-25’inden  sorumludur.  Status
epileptikus rabdomiyolizin nadir nedenlerinden
biridir. Asemptomatik seyredebileceginden

status epileptikus nedeniyle basvuran hastalarda
rabdomiyoliz acisindan dikkatli olmak gerekir. Status
epileptikus sonrasi rabdomiyoliz gelisen vakamiz bu
nedenle sunulmaya deger bulunmustur.

PB-36 STATUS EPIiLEPTIKUS; 35 OLGUNUN
ETiYOLOJi, TEDAViI VE PROGNOZLARI

OZDEN KAMISLI, YUKSEL KAPLAN, SIBEL CIPLAK

iINONU UNIVERSITESI TIP FAK. NOROLOJI ANABILIM DAL,
MALATYA

Amag:

Status epileptikus (SE) yuksek oranda morbidite
ve mortalite nedeniyle 6nemli norolojik acillerden
birisidir. Gorilme sikhg yilda 41/100.000 dir.
SE etyolojisi degiskenlik gosterir, idiopatik veya
semptomatik olarak ortaya cikabilir. Bu c¢alismada
klinigimizde izlenen SE’li  hastalarin  dosyalari
retrospektif olarak incelenerek SE’li  hastalarin
ozellikleri, etyolojileri ve tedavide kullanilan ilaglarin
etkinliginin saptanmasi amacglandi.

Gereg ve Yontem:

Bu calismada Ocak 2013 ile Mart 2014 tarihleri
arasinda inénii Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dal’'nda yatirilarak tedavi edilen SE’li 35 hastanin
dosyalari retrospektif olarak degerlendirmeye alindi.
SE tanisi 1981 ILAE siniflamasina gore yapildi ve bu
tanima uymayan nobetler calisma disi birakildi.
Calismaya alinan 35 hastanin vyaslari, cinsiyetleri,
nobet kontrol sireleri, etiyolojik faktorleri, tedavide
kullanilan ilaglar ve prognozlari degerlendirildi.

Bulgular:

Otuz bes SE hastasinin 19 u erkek, 16 si kadin hastaydi.
Hastalarin yas araligi 19-90 arasinda degismekteydi.



Etiyolojik olarak incelendiginde hastalarin 7
sinde (%20) belirgin bir neden bulunamazken,
28 hasta da (% 80) bir neden saptandi. 9 hastada
kronik statik ensefalopati, 3 hastada merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu, 3 hastada intrakranial kitle, 3
hastada kortikal gelisim malformasyonu, 2 hastada
antiepileptik ila¢ kesimi ya da ila¢ degisimi, 2 hastada
sistemik malignite, 2 hastada iskemik inme, 1 hastada
norofibromatozis ve 3 hastada kafa travmasi etyolojik
neden olarak saptandi. izlemde 5 hasta (% 14)
kaybedildi. Kaybedilen hastalarin biri HIV demansi
olan, 3 Unde intrakranial kitle, 1 inde iskemik inme
ve 1 hastada rektum ca ve kafa travmasi oykisi
bulunmaktaydi. Kaybedilen hastalarin yas araligi 64-
90 arasinda degismekteydi. Hastalarin 28 inde (%80)
birinci basamak veya ikinci basamak antiepileptik
tedavi ile nobetler kontrol altina alindi. 7 hastada (%
20) bu tedavilere yanit vermemesi ve/veya nébetinin
60 dakikadan uzun slirmesi nedeni (direncli SE tanisi)
ile genel anestezi verildi.

Sonug:

Status epileptikus epileptik tek nébet aktivitesinin 30
dakikadan daha uzun sirmesi veya iki ve daha fazla
nobetin aralarinda hasta bilinci agilmadan devam
etmesidir. Ancak son zamanlarda 5-10 dakikay1 gecen
konvilzif nobetlerin SE olarak degerlendirimesi
onerilmektedir. SE de mortalite ve morbidite altta
yatan patolojiye, yasa, nobet kontrol siresine ve
uygulanan tedavi protokolleriyle iliskilidir. Merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlari, elektrolit bozukluklari,
kafa travmalar, akut ve kronik ensefalopatiler,
travmalar ve beyin tUmorleri en sik rastlanan
nedenlerdir. Bizim hastalarimizda da literatirle
uyumlu etyolojik nedenler saptanmistir. Mortalite
orani ileri yasta, tedavi gecikmesi durumunda
ve semptomatik durumlarda artmaktadir. Bizim
kaybedilen hastalarimizin  timi  semptomatik
epilepsi grubunda ve ileri yasta idi. SE de ikincil
organlarinda etkilenmesine bagli sistemik ve nérolojik
sekel oraninin arttig bilinmektedir. Bu nedenden
dolayi, nobetin miimkiin olan en kisa zamanda
sonlandiriimasi ve sistemik komplikasyonlara yonelik
tedavide gecikilmemesi hayati 6nem tasimaktadir.

PB-37 UZUN SURELI KiSiLiK DEGISIKLIGi iLE
PREZENTE OLAN NONKONVULSIF STATUS
EPILEPTIKUS OLGUSU

NIiLDEN KAHYAOGLU, OZLEM ONDER
RIFAT REHA BILGIN

T.C.S.B. [ZMIR BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, NOROLOVJI KLINIGI, iZMIR

Olgu:

50 yasinda kadin hasta, JTK konvilziyonlarla acil
servise basvurdu. Yaklasik yirmi yildir 3-4 ayda bir
benzer 6zellikte nobetlerinin oldugu, diizenli olarak
ilag kullanmadigi 6grenildi. Yine alti ay 6nceki EEG’'de
cok aktif jeneralize epileptiform desarjlar saptandigi;
ilag onerildigi ancak kullanmadigi 6grenildi. Bir hafta
Oonce gecirdigi nobet sonrasinda noébet sikliginda
artis tarifleyen hasta klinigimize yatirildi. N6rolojik
muayenede apati disinda bulgu saptanmadi.

Beyin BT normaldi. Apatik halin iki yil 6nce yine bir
JTK nobet sonrasi gelistigi ve ardindan stiregeldigi,
hastayla iletisimin azaldigi; herhangi bir hekim
basvurusu olmadigi ve tedavi almadigi 6grenildi.
Levetirasetam 1500mg/giin i.v. baslanan hastanin
EEG’sinde tim inceleme boyunca yaklasik 2.5 sec
frekanslh diken yavas dalga komplekslerinden olusan
jeneralize paroksizmler saptandi. Uygulanan i.v.
diazepam sonrasi paroksizmler arasinda normal
zemin ritminin ortaya ¢iktig1 2.5-3 sn’lik donemlerin
olustugu dikkati ¢cekti. Bu haliyle hasta Nonkonvulzif
Status Epileptikus kavrami iginde degerlendirildi.
i.v. diazepam inflizyonu sirdlrildli ve tedaviye
800mg/gun i.v. Na Valproat eklendi. Apati nispeten
gerilediyse de yinelenen EEG’lerde elektrofizyolojik
anlamda status halinin devam ettigi gézlendi ve bir kez
daha i.v. diazepam uygulandi ancak yanit alinamadi;
hasta anestezi yogun bakim (nitesine verildi.
Anestezi YBU’de (i¢ giinliik tiyopental inflizyonu ve
mekanik ventilasyon sonrasi tekrarlanan EEG’de
epileptiform desarjlarin ortadan kalktigi saptandi.
inflizyon kesilerek levetirasetam (1000mg/giin i.v.)
ve Na Valproat (800mg /giin i.v.) tedavisine devam
edildi. Hasta bir sire daha yogun bakim kosullarinda
izlendikten sonra noroloji klinigine alindi. Yinelenen
norolojik muayenede apatik gériinimin tamamen
ortadan kalktigi ve iletisim kurulabildigi gozlendi.
Tekrarlanan EEG’de epileptojenik odak olasiligini
disindiren, sag hemisferde hafif derecede
paroksismal anormallik saptanmasi  nedeniyle
yapilan kraniyal MRG normal bulundu. On dért giin
boyunca servisimizde izlenen hastanin yeni bir nébet
gecirmedigi, iletisim kusuru olusmadigi, glnluk
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yasamini bagimsiz olarak strdirebilir oldugu izlendi.
Levetirasetam (1000mg/giin p.o.) ve Na valproat
(1000mg/glin p.o.) olarak tedavisi diizenlendi. Hasta
poliklinik takibine alinarak taburcu edildi.

Tartigma:

Nonkonvulsif Status Epileptikus (NKSE), biling durumu
veya davranislarda baska bir nedenle aciklanamayan
degisikliklerle birlikte es zamanl EEG’de fokal veya
jeneralize slirekli nobet aktivitesinin kaydedildigi
bir tablodur. Yiksek mortalite ve morbidite nedeni
olmakla birlikte tani konulabildigi zaman tedavi
edilebilen bir hastaliktir. Tani kriterleri; konflizyonel
durum, EEG’de epileptiform desarjlar ve antiepileptik
tedaviyle klinik ve EEG’nin dizelmesidir. Tabloya
konflizyonel durumla birlikte psikiyatrik ve davranissal
bulgularin eslik edebilmesi taniyi zorlastiran énemli
bir sorundur. Klinik slipheyle birlikte EEG tani
koydurucu tek inceleme yontemidir. Ani gelisimli
psikiyatrik tablolarin etiyolojisinde klinik slipheyle
NKSE saptanabilmektedir. Epilepsi tanili hastalarda
bu daha da sik goriilmektedir. Biz, hastamizda iki yil
once gecirdigi bir JTK nébet sonrasi muhtemel NKSE
gelistigini; ancak yakinlari tarafindan psikolojik bir
tablo distnilerek hekime basvurulmadigini ve iki
yildir tedavisiz bu tabloda oldugunu diisindik. Bu
olgudan yola cikarak, klinik farkindaligi arttirmak
amaciyla  psikiyatrik  tablolarla  karisabilecek
Nonkonvulsif Status Epileptikus olgusunu sunmaya
deger bulduk.

PB-38 INTRAVENOZ ANTIEPILEPTIKLERIN
YOGUNBAKIMDAKiI UYGULAMALARI

OZLEM BiZPINAR MUNIS, MEHMET FEVZi OZTEKIN
BULENT GUVEN, FATMA EFENDIZADE

DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, ANKARA

Amag:

Noroloji Yogun Bakim servisinde izlenen, degisik
intravendz antiepileptik kullanan hastalar; tani,
tedavive tedaviye yanitlariagisindan degerlendirmeyi
amacladik.

Gereg ve Yontem:

Noroloji Yogun Bakim Servisinde izlenen 15 hasta
incelendi. Hastalarin besi daha o©nce epilepsi
tanisi almis hastalar, kalan 10 hasta ise yeni farkli
etiyolojik sebeplerle ilk kez nébet geciren hastalardi.

Bu hastalara acil servisde veya Noroloji Yogun
Bakim Servisine kabullinden sonra yeni jenerasyon
veya klasik intravendz antiepileptikler ile tedavi
baslanmisti. Tedavide valproik asit, fenitoin, ve
levetirasetamin intravendz preparatlari kullanildi.
Hastalar, serum ila¢ diizeyleri, ndbet kontroli, eslik
eden problemler ve sonucglari ile degerlendirildi.

Bulgular:

izlenen hastalardan 3’iinde nobetler kontrol altina
alinarak taburcu edildi. 11 hastada ndbet kontroli
kismen veya tam olarak saglandi fakat hasta epileptik
nobet disi nedenlerden dolayi exitus oldu. 1 hasta ise
nobet sirasinda kardiak arrest gelismis ve sonrasinda
kaybedilmisti.

Sonug:

izlenen hastalarda primer tani ve hastanin dnceki
nobet yukinin, takiplerde ve nobet kontrolliinde
onemli etken oldugu gorildi. Ayrica enfeksiyon
yogun bakim sartlarinda en sik karsimiza c¢ikan
O0lim sebebiydi. Degerlendirilen hasta sayisi az
olmakla beraber Noérolojik Yogun Bakim Servisinde
intravendz antiepileptik tercihi, kullanimi, serum ilag
diizeylerinde terépatik degerlerin saglanma siresi ve
ilag etkilesimlerinin hastalarin takibinde énemli rol
oynadigl gorilmustr.

PB-39 NOROLOIJi DISI YOGUN BAKIMDA
IZLENEN POST-HIPOKSIK MYOKLONIK STATUS
EPILEPTIKUS HASTALARINDA INTRAVENOZ
ANTIEPILEPTIK iLAC DENEYiMi

ELIF KAHYA , M.FEVZi OZTEKIN, FATMA EFENDIZADE
OZLEM BiZPINAR

DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, ANKARA

Amacg:

Kardiak ve solunum arresti sonrasi gelisen post-
hipoksik myoklonus status epileptikus tablosu(Lance
—Adams sendromu) altta yatan patolojiden bagimsiz
olarakmortaliteyiartiranndérolojik birtablodur. Uygun
ve zamaninda yapilan tedavi mortalite ve morbiditeyi
azaltmakla birlikte bu tedavide anti epileptik ilaglarin
etkisi tartismalidir. Klinik uygulamada bu tablodaki
hastalarin intravendz vyolla verilen antiepileptik
ilaglarla tedavisi yaygin basvurulan bir yontemdir.
Hastanemiz yogun bakimlarinda Lance Adams
sendromlu hastalarda retrospektif olarak toplanan
sonuglarin sunulmasi hedeflenmistir



Gereg ve Yontem:

2013 Ocak ve 2014 Mart aylari arasinda hastanemiz
acil servisine kardiak veya solunum arresti ile
basvuran veya diger servislerde yatarken arrest
sonrasl yogun bakimlarda izlenen hastalar calismaya
alindi.Daha 6nce epilepsi 6ykisi olan ve anti epileptik
ilac kullanan veya enteral yolla antiepileptik tedavi
uygulanan hastalar c¢alisma disi birakildi.Hastalar
ilk tercih edilen antiepileptik ilag, tedaviye yanit ve
prognoz agisindan degerlendirilmistir.

Bulgular:

Gahsmaya alinma kosullarina uyan 16 hasta saptandi.
Baglangi¢c tedavisi olarak 3 hastaya fenitoin, 8
hastaya valproik asit ve 5 hastaya levatirasetam
baslandig saptandi. Fenitoin 20 mg/kg yukleme
dozunun ardindan ortalama 300mg/giin idame
dozu;valproik asit 15 mg/kg yiukleme dozu ardindan
ortalama 1gr/ giin idame dozu ve levetirasetam 1
gr/ gin yukleme dozu ardindan ortalama 2 gr/ giin
idame dozu verildi.9 hasta ilk 3 l¢ glin icerisinde
primer patolojilerine bagh komplikasyonlara bagli
kaybedildi.1 hastada tam, 6 hastada kimsi norolojik
diizelme goézlendi.4 hastada epileptik nobetler 6 ay
sonra devam ettigi gdzlendi.

Sonug:

Mortalite sayisinin yliksek olusu anti epileptik
tedavinin bu tablodaki yerini degerlendirmek icin
yeterli olmadigi gézlenmistir. Tibbi tedavinin 6n plana
alinmasi ve primer patolojiye odaklaniimasinin daha
yararli olacagi kanaatine varilmistir.

PB-40 KOMPLEKS PARSIYEL NOBETE ESLIK
EDEN NADIR GORULEN BiR FENOMEN OLARAK
JELASTIK NOBET OLGUSU

DILEK AKYUZ, HATICE SABIHA TURE, GALIP AKHAN

[ZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANES], NOROLOJI KLINIGI, iZMIR

Amag:

ilk kez 1873 yilinda kompulsif giilme ataklarinin
epileptik dogada olabilecegi vurgulanmistir. Nobetler
esnasinda emosyonel bulgu olarak mutluluk hissi
olmadan patlayici kahkaha gorilebilmektedir. Bu
durum jelastik epilepsi (JE) olarak adlandiriimaktadir.
JE etyolojisinde hipotalamik hamartomlar (HH) sik
rastlanan lezyonlardan birisidir. Daha az siklikta
temporal ve frontal lob kaynakli olgular sunulmustur.

Temporal lob epilepsi (TLE)’ de iktal glilme c¢ok sik
rastlanan bir bulgu degildir. Jelastik nébetler; frontal
korteks ya da diensefalik bolgelerden kaynaklanan
nobetlere oranla, temporal lob kékenli nébetlerde
daha sik gérilmektedir.

Gereg ve Yontem:

ilk kez 29 yasinda iken jeneralize tonik klonik nobet
(JTKN) geciren 38 yasinda kadin hasta ayda 2-3 kez
kompleks parsiyel nébet (KPN) gecirme yakinmasi ile
basvurdu. Kullanmakta oldugu antiepileptik tedaviye
ragmen noébet kontroll saglanamayan ve ayda 2-3
kez KPN’leri devam eden olgu epilepsi cerrahisi
acisindan degerlendirmeye alindi. Hastanin nérolojik
bakisi ve epilepsi protokoll ile cekilen kraniyal
manyetik rezonans goriintileme (MRG)’si normaldi.
Pozitron emisyon tomografisi (PET)'nde sag siiperior
temporal girusta hipometabolizma saptandi.
Video- elektroensefalografik (EEG) monitorizayona
alinan hastanin 9 adet klinik nobeti kaydedildi. iktal
kayitlarda tim ndbetler stereotipik olup, bilateral
alt ekstremitelerde otomatizm (hipermotor nébet) ,
kahkaha seklinde glilme (jelastik nébet) ve bilateral
Ust ekstremitelerde otomatizm seklindeydi. interiktal
dénemde sag on temporal bélgede epileptik odak
varhgi gorildi. Ancak iktal EEG ile baslangi¢ net ayirt
edilememesi Uzerine kesin odak tespiti icin invaziv
monitorizazyon onerildi.

Bulgular:

Gascon ve Lombroso belirli bir yapiya uymayan
stereotipik, kompulsif iktal glilme ataklarina iktal ve
interiktal EEG anormalligi eslik etmesi durumunda JE
tanisina varilabilecegini vurgulamislardir. iktal giilme
ataklarina farkli tipte nébetlerin de eslik edebilecegi
bildirilmistir. Jelastik nobetler frontal,temporal,
limbik ve hipotalamik lezyonlar sonucu goriilebilecegi
gibi, primer lezyondan kaynaklanan iktal bosalimlarin
gllmeyi kontrol eden diger kortikal alanlara yayilimi
sonucu da ortaya cikabilir. Temporal lob kaynakli
JE’lerin bir kisminda hasta kendini neseli hisseder,
nobet 6ncesinde glilme hissi vardir. Bircok hastada
ise nébetler bu tarz bir duygulanim olmaksizin biling
kaybiyla birliktelik gosterebilir. Olgumuzun video-
EEG’sinde iktal kayitlarda tiim nobetlerde kahkaha
seklinde giilme (jelastik nébet) goruldi. JE'nin nadir
goriilmesi ve siklikla HH’lerin eslik etmesi, TLE” de ise
iktal glilmenin c¢ok sik rastlanan bir bulgu olmamasi
nedeni ile olgumuzda KPN’ e eslik eden bir fenomen
olarak jelastik nobet oldugundan ilging bulunarak
sunulmustur.
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Sonug:

Gascon ve Lombroso belirli bir yapiya uymayan
stereotipik, kompulsif iktal glilme ataklarina iktal ve
interiktal EEG anormalligi eslik etmesi durumunda JE
tanisina varilabilecegini vurgulamislardir. iktal giilme
ataklarina farkli tipte nébetlerin de eslik edebilecegi
bildirilmistir. Jelastik nobetler frontal,temporal,
limbik ve hipotalamik lezyonlar sonucu goriilebilecegi
gibi, primer lezyondan kaynaklanan iktal bosalimlarin
gllmeyi kontrol eden diger kortikal alanlara yayilimi
sonucu da ortaya cikabilir. Temporal lob kaynakh
JE’lerin bir kisminda hasta kendini neseli hisseder,
nobet 6ncesinde glilme hissi vardir. Bircok hastada
ise nobetler bu tarz bir duygulanim olmaksizin biling
kaybiyla birliktelik gosterebilir. Olgumuzun video-
EEG’sinde iktal kayitlarda tiim nobetlerde kahkaha
seklinde giilme (jelastik nébet) goruldi. JE'nin nadir
goriilmesi ve siklikla HH’lerin eslik etmesi, TLE’ de ise
iktal glilmenin ¢ok sik rastlanan bir bulgu olmamasi
nedeni ile olgumuzda KPN’ e eslik eden bir fenomen
olarak jelastik nobet oldugundan ilging bulunarak
sunulmustur.

PB-41 TAVLA EPILEPSISI

DESTINA YALCIN, AHMET DEMIR, DENiZ POLISCi

UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOGROLOJI
KLINIGI, [STANBUL

Amag:

Refleks Epilepsiler 6zeli¢ ve dis sensoriyel veya kognitif
uyaranlarla tetiklenen nébetleri icerir. Bu uyaranlar
icinde en sik rastlananlar basit ve kompleks nitelikteki
gorsel uyaranlardir. Bu ¢alismada tavla oynama ile
nobetleri provoke olan bir olgu sunulmustur.

Sonug:

Olgumuz  kompleks refleks epilepsi olarak
degerlendirilmis ve ender gorildigl icin sunmaya
deger bulunmustur.

PB-42 VIDEO-EEG’DE iZLENEN 45 HASTALIK SERI
iINCELEMESI

ERTAN KARACAY, YASEMIN AYDEMIR
FIRDEVS EZGI UCAN, YASEMIN BICER GOMCELI
GULNIHAL KUTLU

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NGROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Video-EEG monitorizasyon odamizda takip edilen
hastalarin yatis nedeni-sonucu ve demografik
ozelliklerinin inceledigi bir sunum hazirladik

Gereg ve Yontem:

Mayis 2013- Subat 2014 tarihleri arasinda VIDEO-
EEG monitorizasyon odamizda takip edilen 44 hasta
retrospektif olarak tarandi.

Bulgular:

Hastalarin yas ortalamasi 35,3tl, hastalarin cinsiyet
dagihmi21bayanve23erkekolarakizlendi.Klinikizlem
nedenleri 19 hastada nobet siniflamasi, 5 hastada
cerrahi adayi olarak degerlendirme, 20 hastada ise
noébet siniflamasi, cerrahi agidan ve VNS( vagal nerve
situmulation) agisindan degerlendirmeydi. izlemde
8 ( 8/44,%18) hastada nonepileptik psikojen nobet(
NEPN) izlendi, 6(6/20,%30 )hasta icin VNS karari ,
7( 7/20,%35) hasta igin cerrahi karari, 3(3/20, %15)
hasta icin invazive monitorizasyon karari verilirken
7(7/44,%15) hastada nobetizlenmedi. Sendromik tani
acisindan inceledigimizde 15(15/44, %34) hastada
temporal lob epilepsisi, 12 (12/44, %27) hastada
extratemporal lob epilepsisi( 3 frontal lob epilepsisi,
2 multifokal epilepsi olmak uzere), 8 (8 /44,%18)
hastada NEPN, 1 (1/44, %2) hastada SSPE sekeli
, 1(1/44,%2) hastada Lennox-Gastaut Sendromu
izlendi. NEPN ve nébet izlenmeyen hastalarin disinda
kalan hastalarin 28’inde ( 28/29, %96) laterilizan
bulgu mevcuttu

Sonug:

Epilepsi tanisinda, ayirici tanida, cerrahi oncesi
dénemde degerlendirme icin Video-EEG
monitorizasyonu 6nemli bir tanisal aractir.

PB-43 VIDEO-EEG MONITORIZASYONUN
TANIYA KATKISINA DAIR BiR GOZDEN GECIRME

ADILE OZKAN , HALIL MURAT SEN,
HANDAN ISIN OZISIK KARAMAN

CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI, CANAKKALE



Amag:

Video-EEG monitorizasyon epilepsi ndbetlerinin
tanisinda ve siniflamasinda, bozuklugun derecesinin
degerlendiriimesinde, 6zellikle cerrahiadayiolgularda
nobet odaginin belirlenmesinde ve non-epileptik
psikojen ndbetlerin ayirici tanisinda kullanilir.

Gereg ve Yontem:

1 Nisan 2013 — 1 Nisan 2014 tarihleri arasinda
Canakkale 18 Mart Universitesi video-EEG
monitorizasyon laboratuvarinda degerlendirilen 109
hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Klinik
ve radyolojik bulgulari dokiimente edildi. Dosyasinda
eksik bilgileri olan 43 hasta ¢alisma disi birakildi.

Bulgular:

Altmis altihastaninyasortalamasi 35,8 (18-71) ve % 50
‘si (n=33) kadindi. Olgularin %43.9 (n=29) ‘unda video
EEG sonuglarianormal bulundu.Hastalar [aboratuvara
gonderilme 6n tanilarina gore; senkop, stipheli nébet
oykusu ve epilepsi tanisi olmak lizere Ui¢ gruba ayrildi.
Senkop tanisiyla tetkik istenen 23 (%34,8) hastanin
sadece %13 (n=3)’lUinde video EEG sonucu anormaldi.
Tim olgularin kraniyal gorintlilemesi normaldi.
Laboratuvarimizda ki 2 saatlik rutin EEG’leri normal
olarak degerlendirilen ve slpheli nobet oykisi
on tanisi ile video-EEG monitorizasyona alinan
11 (%16,7) hastanin 5’inde (%45,5) EEG sonucu
anormaldi. Bu olgulardan sadece birinin kranial
MR’ anormaldi (sizensefali) ve EEG’sinde lezyon
bolgesi ile uyumlu, uyku ile aktiflesen, fokal epileptik
anormallik mevcuttu.Epilepsi 6n tanisi ile video-EEG
monitorizasyon istenen 32 (%48,5) hastanin 21’inde
(%65,6) EEG sonucu anormaldi. Bu olgularin ortalama
hastalik stiresi 9,96 yil (1-50 ) ve en sik gorilen ndbet
tipi sekonder jeneralize tonik klonik nébetti.

On (¢ hasta levatirasetam, 9 hasta sodyum valproat,
3 hasta lamiktal, 2 hasta topiramat, 2 hasta pirasetam
ve zonisamid kullanmaktaydi. Rutin kisa sireli EEG
olgularin 7 (%21.9) ‘sinde anormaldi ve bes hastada
fokal, iki hastada primer jeneralize tipte epileptik
anormallik mevcuttu. Sadece 2 olguda anormal rutin
EEG bulgulari ile video EEG monitorizasyon bulgulari
uyumluydu. Rutin kisa stireli EEG sonucu normal olan
19 (%76) olgunun video EEG monitorizasyon sonuglari
anormal olarak saptandi. Kraniyal gorintileme
olgularin 8 ‘inde (%25) anormaldi ve U¢ olguda
goriintiileme bulgulari ile video EEG monitorizasyon
sonuclari uyumluydu.

Sonug:

Bu calisma o6zellikle kisa sireli rutin EEG sonuglari
normal bulunan epilepsi tanili hastalarin video EEG
monitorizasyona alinmasi ile EEG anormalliklerinin
saptanma sikliginin arttigini géstermistir.

PB-44 DYKE-DAVIDOFF-MASSON SENDROMU

EMINE MESTAN, SELAHATTIN AYAS, SIBEL CANBAZ KABAY

DUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, KUTAHYA

Olgu:

Hemipleji, hemiparezi, ndbet, mental retardasyon
klinik triadiylatanimlanmisolan Dyke-Davidoff-Mason
sendromunda serebral hemiatrofi, fasial asimetri,
atrofik tarafta kalvaryum kalinliginda artma ve
pnomoensefalografik degisiklikler gorilebilmektedir.
Nadir gorilen bu sendromda etyolojik nedenler
konjenital veya edinsel olabilir. Edinsel nedenler
arasinda travma, enfeksiyon, vaskiiler anormallikler
, iskemik ve hemorajik durumlar yer alir. 25 yasinda
kadin hasta parsiyel nébetlerle basvurdu. Oykiisiinde
2 aylikken 2 kez gecirilmis febril nobet ve 2.5 yasinda
baslayan parsiyel nobetler tanimlanmaktaydi.
Hastanin norolojik muayenesinde sol hemiparezi, sol
fasial asimetri mevcuttu. EEG sinde sag hemisferde
yavaslama ve bu zeminde ortaya cikan keskin ve
diken dalga aktiviteleri dikkati ¢ekti. Kranial MR
gorintilemede sag serebral hemiatrofi gozlenen
hastanin mental retardasyonu (IQ:62) mevcuttu.
Hastaya mevcut klinik bulgular ve goérintiileme
bulgulariyla Dyke-Davidoff-Masson sendromu tanisi
konuldu. Nadir goriilmekle birlikte hemiparezi ve
epilepsi birlikteligi ile giden durumlarda ayirici tanida
dislinilmesi gerektigini vurgulamak amaciyla bu
vakay! paylastik.

PB-45 DYKE- DAVIDOFF MASSON
SENDROMUNA BAGLI DIRENGLI EPILEPSi OLGU
SUNUMU

TOMRIS UGUR EGERCIOGLU 2, ABiDIiN ERDAL 2
GULNIHAL KUTLU 3

1 BASKENT UNIVERSITESI KONYA UYGULAMA VE
ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, KONYA

2 BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, ZONGULDAK

37.C.5.B. ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
NOROLOJI KLINIGI, ANTALYA
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Amag:

Giris: Dyke Davidoff Mason Sendromu (DDMS);
direngli konvilziyon, serebral hemiatrofi,
kontralateral hemiparezi, fasial asimetri, sinlislerde
hiperpnomatizasyon, ipsilateral osseoz hipertrofi ile
karakterize ender gorilen bir sendromdur. Hemipleji,
mental retardasyon ve 6grenme gilicligu ve epileptik
nobetler klinik triadi olusturur. Bu olgu sunumunda,
direncli epileptik nobetlere eslik eden fasial asimetri,
hemiparezi, mental retardasyon, hemiatrofi bulgulari
ile Dyke-Davidoff- Masson sendromu sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

Olgu Sunumu: 19 yasindaki kadin hasta, sik nobet
gecirme sikayeti ile poliklinigimize bagvurdu.

Bulgular:

Olgu Sunumu: Basvuru aninda levetirasetam (LEV)
1000 mg / gln ve valproik asit (VPA) 500 mg /
gln kullanmaktaydi. Hasta glinde 6-8 adet ndbet
gecirmekteydi. Norolojik muayenesinde, orta
diizeyde zihinsel gerilik (1Q: 43), sag taraf spastisite ve
piramidal sendrom klinigi mevcuttu. Kranial manyetik
rezonans gorintiileme incelemesinde; sol serebral
hemisferde gri ve beyaz cevher volimiinde belirgin
azalma, hemisferik kortikal sulkuslarda derinlesme,
sol lateral ventrikiilde belirgin asimetrik genisleme
izlendi. N6bet kontrolii agisindan karbamazepin (CBZ)
yavas titrasyonla baslandi ve 1200 mg /gline kadar
cikildi. VPA kesildi. Nobet kontroll saglayabilmek igin
LEV 3000mg /guin’e cikilip, zonisamid 200 mg /gin
eklenerek nobetsizlik saglandi.

Sonug:

Sonug: Dyke-Davidoff Mason Sendromu ilk kez 1933
yilinda Dyke ve ark. tarafindan bildirilmis, kraniyal
malformasyonunda eslik ettigi bir sendromdur. Biz
bu vakayla, Dyke-Davidoff-Masson Sendromunun
direncli epilepsinin ayirici tanisinda nadir olmasina
ragmen unutulmamasi gereken bir sendrom
oldugunu vurgulamak istedik.

PB-46 BABADAN OGULA: SICAK SU EPILEPSISi...

AYTUL MUTLU %, OZLEM COKAR %, BELGIN PETEK BALCI
SEFER GUNAYDIN %, HURTAN ACAR %, FERIHA OZER 2

1 HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINIGI, ISTANBUL

2 ORDU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM
DALI, ORDU

Olgu:

Refleks epilepsiler tim epilepsilerin % 6’si oraninda
olup herhangi bir duysal dis uyarana bagl olarak
gelisen  epileptik  nobetleri  tanimlamaktadir.
Refleks epilepsi sendromlari arasinda yer alan
sicak su epilepsisi genellikle sicak su (40-50 C) ile
yikanma sirasinda ortaya cikan epileptik ndbetlerle
karakterizedir. Olgularin yarisinda ndbetler yasamin
ilk on yilinda baslamakta olup erkeklerde daha sik
goriilmektedir. Sicak suyun tetikledigi ndbetler siklikla
basit (80%) ya da kompleks parsiyel nobetlerdir
ancak olgularin %25’inde jeneralizasyon olabilir.
Yaklasik olarak olgularin yarisinda ise refleks nobetler
basladiktan 1-6 yil sonra spontan ndbetler de ortaya
cikmaktadir. Ulkemizde sik goriilen sicak su epilepsisi
ya da diger bir degisle banyo epilepsisi olan baba-
ogul 2 olgunun klinik 6zellikleri sunulmustur. Olgular:
Baba, 42 vyasinda: Ozgecmisinde 6zellik olmayan
hastanin yaklasik 13-14 yaslarinda baslayan, banyoda
yikanirken ya da banyo sonrasi uyudugunda ortaya
¢ikan nobetleri mevcut. Eger banyoda uzun sire
kalirsa, sicak suyla yikanirsa veya sonrasinda 2 saat
icinde uyursa hemen hemen her seferinde ndbet
geciriyor. Bir kez spontan ndbeti olan hastanin nébet
sirasinda rengi degisiyor, tlklriyor ya da tukarik
salgisi artiyor, ellerinde stereotipik hareketler
gozleniyor.

Eger nobetleri uzun slrerse sekonder jeneralize
tonik-klonik sekle dontsliyor. Seyrek olarak banyo
sonrasi uyku sirasinda bagirma ile baglayan jeneralize
tonik-klonik noébetleri oluyor. Banyoda iken ya da
sonrasinda slrekli konusursa, dikkati dagitilirsa ve
banyo sonrasi uyumazsa nobetler baskilanabiliyor.
Levetiresetam 1000mg/glin tedavisi altinda en son
nobeti bir yil 6nce olan hastanin tekrarlayan rutin
EEG incelemeleri normal bulundu. Ogul, 16 yasinda:
5-6 yaslarinda baslayan, banyoda sicak su altinda
renk degisikligi, bas donmesi, riiyada gibi hissetme,
tuklrtuk salgisinda artis, tikirme hissi yasama
seklinde kisa sureli ndbetleri oluyor. Bir kez 9 yasinda
iken, tamamen kendinden gectigi elleriyle stereotipik
hareketlerin de eslik ettigi uzun kompleks parsiyel
ndbet tanimlaniyor. Yaklasik 7 aydir kendi istegiyle
antiepileptik tedavisini kesen hastanin en son nobeti
1 ay 6nce olup rutin EEG incelemelerinde bir kez sag
sentro-parietal bolgede epileptik odak saptandi. Belli
cografyalarda gorilmesi nedeniyle kilttrel 6zellikler
yaninda genetik gecisin de etkili oldugu disinilen
sicak su epilepsisinin son yillarda otozomal dominant
gecisli ailesel tipleri gosterilmistir. Benzer ndbet tipleri
ve ailesel ozellikleri olmasi nedeniyle baba-ogul 2
olgu literatlir esliginde tartisilmak tizere sunulmustur.



PB-47 SICAK SU EPILEPSILI iKi KARDES

ASLI ECE CILLILER , HAYAT GUVEN
SELIM SELCUK COMOGLU

ANKARA DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITiM VE
ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, ANKARA

Olgu:

Refleks epilepsiler 6zgln uyaranlarla tetiklenen
nobetlerle seyreder ve tim epilepsilerin %6’sini
olustururlar. Sicak su ile yikanmanin uyardigi sicak
su epilepsisi refleks epilepsilerin nadir bir formudur.
Spesifiktermalkutanézuyariyigerektirenbuepilepside
basta kompleks parsiyel nébetler olmak lzere hem
parsiyel hem de jeneralize nébetler gorilebilir.
Farkl tiplerde nobetlerin varligi, bu ndbetlere ortak
afferent yol etkileniminin neden olduguna isaret
eder. Patogenez net olmamakla birlikte, olgulardaki
ailesel kiimelenme hastaligin gelismesinde genetik
faktorlerin  rol oynadigini  distndlrmektedir.
Yapilan calismalarda 10. kromozomda hastaliga
ait genetik lokus tanimlanmistir. Hastaligin tanisi
oykiiye dayanilarak konulur. interiktal EEG ve
norogoriintiileme incelemeleri genellikle normaldir.
Bu yazida; 35 yasinda erkek ve 39 yasinda kadin iki
kardes hasta sunulmustur. Olgularin her ikisinde de
cocukluk caginda baslayan, banyo sirasinda sicak su
temasi ile tetiklenen kompleks parsiyel tipte nobetler
tanimlaniyordu. EEG ve beyin MRG incelemeleri her iki
hastada da normal olarak bulundu. Sicak su epilepsisi
tanisi konulan bu olgular esliginde literatliriin gbzden
gecirilmesi amaclanmistir.

PB-48 “OTO-IMMUN EPILEPSi:OKSIPITAL
LOB EPILEPSI VE DOKUTRANSGLUTAMINAZ
ANTIKOR SIKLIGI”

ALPER IBRAHIM DAI

GAZIANTEP UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI
ANABILIM DALI, GAZIANTEP

Amag:

Amag: Colyak hastaligi genetik yatkinhgl olan
bireylerde tahil ve tahil Urinlerinde bulunan
glutene karsi asiri duyarlilik sonucu gelisen, immiun
mekanizmalarin eslik ettigi ince barsak mukozasinda
ve submukozasinda inflamasyon ile karekterize
siklikla malabsorbsiyon ile seyreden ve glutenin
diyetten uzaklastiriimasiyla klinik bulgulari diizelen
multisistemik bir hastaliktir. Hastalik nérolojik
bulgulari da iceren barsak disi bulgularla seyredebilir.

Ataksi, epilepsi ve periferik néropatiler basta olmak
Uzere c¢oOlyak hastaliginin norolojik bulgularinin
dagihmi oldukga genistir. Oksipital lob epilepsisinde
artmis Colyak hastaligi sikligr bildirilmistir. Bu
arastirmanin amaci epilepsi tanisiyla takip edilen ve
en az bir EEG (elektroensefalografi) incelemesinde
oksipital lobda epileptik aktivite saptanan ¢cocuklarda
Colyak Hastaligi sikhiginin arastiriimasidir.

Gereg ve Yontem:

Gere¢ ve Yontem: Calismaya vaka grubu olarak
oksipital lobda epileptik aktivite saptanan epilepsi
tanili 90 ¢ocuk, kontrol grubu olarak 100 saglam
cocuk alindi. Vaka grubu segiminde, ¢6lyak hastalig
olan hastalar calisma disinda birakildu.

Bulgular:

Bulgular: Kontrol grubundaki 100 saglkh cocukta

Colyak hastaligi taramasinin  higbirisinde DTG
(dokutransglutaminaz  antikoru) pozitif degeri
saptanmadi. Oksipital lobda epileptik aktivite

saptanan grupta 90 hastanin ikisinde DTG pozitif
olarak saptandi. Bu grupta seroprevalans 1/45°ti. Bu
iki hastaya yapilan endoskopik duedenum biyopsi
islemiyle Colyak hastahigi tanisi konuldu. Bu grupta
Golyak hastaligi prevalansi normal poptlasyona gore
daha yuksek olarak gorilda.

Sonug:

Sonug: Colyak ve buna bagli epilepsi tanisi alan
hastarin, anti-epileptik tedaviye vyanitlari diger
oksipital epilepsilere oranla daha direncli olmaktadir.
Her iki hastanin ndbetlerimonoterapiile kontrol altina
alinamadi. Oksipital lob epilesi hastalarda, ¢olyak
sikligl, normal topluma goére daha fazla bulunmustur.

PB-49 POTASYUM KANAL ANTIKOR
POZITIiFLIGININ ESLIK ETTiGi NON
PARANEOPLASTIK OTOIMMUN LiMBIK
ENSEFALIT OLGUSU

FIRDEVS EZGi UCAN, GiZEM OZDEMIR, ERTAN KARACAY
GULNIHAL KUTLU, YASEMIN BiCER GOMCELI

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ANTALYA

Amag:

Limbik ensefalit paraneoplastik ya da
nonparaneoplastik  olarak  ortaya ¢ikabilen
otoimmun bir hastaliktirYakin  bellek kaybi,

epileptik nobet,davranis degisiklikleri, depresyon,
haltisinasyon ve psikoz gibi semptomlar gorilebilir.
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Gereg ve Yontem:

Biz de 57 yasinda tekrarlayan otoimmun limbik
ensefalit olgusunu paylasmak istedik.

Bulgular:

57 yasinda erkek hasta konflizyonel tablo ve epileptik
nobet ile basvurdu.Cekilen kranial MR Inda ponsta
ve bilateral mezial temporal yapilarda hiperintensite
gozlendi. Limbik ve paraneoplastik antikorlar
negatif idi. IVIG tedavisi verilen hasta tedaviden
fayda gordi. 1 ay sonra aglama ataklari ve epileptik
nobet ile basvuran hastanin cekilen Kranial MR inda
serebellum,pons,hipokampus,talamusta kontrast
tutan lezyonlar saptandi. Tekrar génderilen limbik ve
paraneoplastik antikorlarda potasyum kanal antikoru
pozitif saptandi. IVIG tedavisine yanit alinan hastaya
prednol idame tedavisi verildi.

Sonug:

Limbik ensefalitinensiksebebiherpesensefalitiolsada
otoimmun ensefalit malignitelerin de artmasiyla
giderek ©6nem kazanmaktadir.Otoimmun limbik
ensefalit ensefalitin tedavi edilebilen nedenlerinden
biri olup mutlaka ayrici tanida diistintlmeli,hastaligin
tekrarlayabilecegi ve antikorlar negatif saptansa
bile tekrarlanarak pozitiflik gorilebilecegi akildan
¢ctkmamalidir.

PB-50 REFRAKTER EPIiLEPSi TEDAVISINDE
LAKOZAMID TEDAVISININ ETKINLIK,
GUVENILIRLIK VE TOLEREBILITESI

FIRDEVS EZGi UCAN, GiZEM OZDEMIR
YASEMIN AYDEMIR, YASEMIN BIiCER GOMCELI
GULNIHAL KUTLU

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIiGI, ANTALYA

Amag:

Lakozamid parsiyel baslangicli epilepsi hastalarinda
kullanilan linner farmokokinetik ile %100 oral
absorbsiyona sahip, proteine disik baglanimi
olan(<%19), 13 saatlik yari dmiirle 1-2 saat icerisinde
pik kan konsantrasyonu olan , yliksek oranda bobrek
atilimi olup diisiik hepatik metabolizmaya sahip yeni
bir antiepileptik ilactir. Biz Antalya egitim ve arastirma
hastanesi epilepsi polikliniginde takipli hastalardaki
Lakozamid deneyimimizi paylagsmak istedik.

Gereg ve Yontem:

Agustos 2011 ile Subat 2014 tarihleri arasinda takipli
760 hasta tarandi. Hastalar yas, cinsiyet,n6bet tipi,
yan etkilerjilag kesilme ve sebepleri, nobetsizlik
surelerine gore gruplandirildi.

Bulgular:

760 hasta tarandi. 14 tane lakozamid kullanan
hasta belirlendi. 8 i erkek 5 i kadin idi. Lazkozamid
100 mg/g baslanip maksimum 400 mg/g e kadar
ylkseltildi. 9 hastada nébet sikligi azalirken 1 hastada
ylksek dozlara ¢ikinca nébet artisi izlendi. 4 hastada
ise etkisiz bulundu.4 hastada yan etki gozlendi. 1
hastada ciddi yan etki nedeniyle, 1 hastada etkisizlik
nedeniyle ilac kesildi.

Sonug:

Parsiyel ve jeneralize epilepsilerde lakozamid uygun
kombinasyonlarla kullanildiginda guivenli efektif bir
ilac olabilir.

PB-51 LAKOZAMID’iN EK TEDAVIDEKi YERI

GURAY KOC Z, ERDAL EROGLU 2, SEMiH ALAY 3
M. TAYFUN KASIKCI 4, GAZI YOZGATLI %, ZEKi GOKGIL ¢

1 TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZI, NOROLOJI
KLINIGI, ANKARA

2 OZEL TOBB ETU HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, ANKARA
3 GATA NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA

* CANAKKALE ASKER HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,
CANAKKALE

5 ESKISEHIR ASKER HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,
ESKISEHIR

§ GATA NOROLOJi ANABILIM DALI, EMEKLI OGRETIM
UYESI, ANKARA

Amag:

Lakozamid cift etki mekanizmasi olan yeni bir
antiepileptik ilagtir. Hizh ve tam olarak absorbe
edilmesi, uzun vyari 6mri, distk ilag etkilesimi
potansiyeli ve renal atiimi ile tercih edilen bir
farmakokinetik profili vardir. Plasebo kontrolll klinik
calismalarda parsiyel baslangich kontrol altinda
olmayan epilepsilerde ek tedavi olarak nobet
sayisinin azaltilmasinda etkili oldugu bulunmustur.
Bu calismada klinik pratikte lakozamid baslanan
hastalarin verilerinin incelenmesi amacglanmistr.



Gereg ve Yontem:

Nobetleri kontrol altinda olmayan parsiyel baslangigli
nobetleri olan, ek tedavi olarak lakozamid baslanan
ve en az 6 aylik takip siresi olan 18 hastanin verileri
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

Hastalarin 10’u kadin 8’i erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 35,77+ 13,14 olarak bulundu. Hastalarin
ortalama 21,50+8,00 yildir nébetleri vardi. Aylik
gecirdikleri ndbet sayisi ortancasi 10 (1-120) olarak
bulundu. Hastalar lakozamid kullanmaya baslamadan
once kullandiklari antiepileptik ilag sayisi ortalama
olarak 3 (1-5) olarak bulundu. Hastalarin kullandigi
lakozamid dozu ortancasi 200 mg/gun (50-400 mg/
gin) olarak bulundu. Lakozamid kullanim siiresi
ortalama olarak 6,94 (6-18) ay olarak bulundu. ilk
bir ayda hastalarin %66,7 si nobet sikhginda azalma
oldugunu belirtirken daha sonraki kontrollerde
hastalarin  %50’si bu azalmanin devam ettigini
belirtti. N6bet sikligindaki azalma ortalama olarak
%34,72+33,36 bulundu. Bir hastanin ¢ift gérme
yakinmasi, bir hastanin da gastrointestinal (ishal)
yakinmasi oldu.

Sonug:

Yapilan c¢alismalarda lakozamid kullanimi ile ilk
28 ginde nobet sikhginda %33’lik bir azalma
bulunmustur. Bizim verilerimizde bu oran daha ylksek
citkmistir. Fakat bu etkinin ilk ay sonrasinda azaldigi
ve hastalarin bir kisminda eski nébet sikliklarina geri
donis oldugu gortlmustir. Lakozamidin ek tedavideki
yerini daha iyi belirleyebilmek i¢cin ¢cok merkezli, genis
hasta sayisinin dahil edildigi, plasebo kontrolli, cift
kor prospektif calismalara ihtiyag vardir.

PB-52 EPILEPTIK NOBETLE PREZENTE OLAN
MULTIPL SKLEROZ: OLGU SUNUMU

BELGIN PETEK BALCI, SEFER GUNAYDIN, AYTUL MUTLU
BIRGUL BASTAN, OZLEM COKAR

HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, [STANBUL

Multipl skleroz (MS) seyri sirasinda epileptik ndbetler
gorulebilmektedir ve MS hastalarinda epilepsi sikhgi
genel populasyondan daha fazladir. MS hastaliginin
nobetle ortaya ¢ikmasi ise olduk¢ca nadirdir. Burada
nadir gorilmesi nedeniyle ndbetle prezente olan bir
MS hastasi sunulmaktadir.

26 yasinda, kadin hasta acil poliklinigimize jeneralize
tonik klonik nébetle basvurdu. Fizik muayenede bir
Ozellik yoktu. Norolojik muayenede ise kas glici
solda tam, sagda 4/5 dizeyinde idi, derin tendon
refleksleri +++/+++ idi, taban cildi refleksi sol lakayt,
sag dorsal kagakll idi. Romberg +/-, tandem 2-3
adimda bozuluyordu.

Hastanin 6z ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Rutin kan
ve idrar tetkikleri, akciger grafisi normaldi. Kranial BT
normal idi. Kranial kontrash MRG’de periventrikiler
yerlesimli, cok sayida lezyon (T2 ve FLAIR kesitlerde
hiperintens) ile sol sentrum semiovaleden kortekse
uzanan 45x27mm capli T2 ve FLAIR kesitlerde
hiperintens, kontrastli kesitlerde yarim halka seklinde
kontrast tutan lezyon izlendi. BOS proteini artmis
idi, hiicre yoktu, Ig G indeksi 1,12, oligoklonal band
(+) idi. Vaskulit markerlari ve paterji testi negatif
idi. Hasta gorintileme ve laboratuar bulgular
ile MS tanisi aldi. 10 giin pulse kortikosteroid ile
tedavi edildi. EEG’de sol hemisfer fronto-temporal
bolgede belirgin olmakla birlikte yaygin epileptiform
aktiviteler gozlendi. Takipte ikinci kez benzer nébeti
olan hastaya antiepileptik tedavi baslandi.

Nobetle seyreden MS olgulari incelendiginde,
epilepsi MS birlikteligi %3-5 oraninda bildirilmistir.
Nobetle prezente olan MS olgulari oldukca nadir
gorildiginden bu olguyu sunmaya deger bulduk
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9. ULUSAL EPILEPSIi KONGRESI’NE SAGLAMIS OLDUGUNUZ KATKILARDAN

DOLAYI TESEKKUR EDERIz

ABDI iBRAHIM
ALi RAIF
PFIZER
SANOFi
SANOVEL

ucs

*Firma isimleri alfabetik olarak siralanmustir.
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