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EP-1 HIPOKAMPAL SKLEROZLU HASTALARDA EEG’DE TIRDA VARLIGININ KLiNiK
BULGULAR VE PROGNOZ iLE iLiSKiSi

GULSEN YUNISOVA 1, EBRU NUR VANLI YAVUZ 2, NERSES BEBEK 2, CANDAN GURSES 4,
BETUL BAYKAN !

1JSTANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTES], NOROLOJI ABD
2KOC UNIVERSITESI HASTANESI, NOROLOJi BOLUMU

Amag:

Hipokampal skleroz (HS) medikal tedaviye genellikle direncgli seyreden, mezyal
temporal lop epilepsisinin (MTLE) altinda yatan en sik etyolojik nedendir. MTLE-HS
tablosunda temporal intermittan ritmik delta aktivitesi (TIRDA) sik goriilen ancak
klinik, elektrofizyolojk baglantilari ve prognozla iliskisi net olarak bilinmeyen bir EEG
bulgusudur. Amacimiz MTLE-HS’li olgularda TIRDA varhginin klinik 6zelliklerle iliskisini
ve ameliyat sonrasi prognoza etkisi olup olmadigini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem:

2001-2016 yillarinda istanbul Tip Fakiiltesi Epilepsi Polikliniginden MTLE-HS tanisi ile
takipli ve EEG’lerinde TIRDA saptanan 34 hastanin klinik, elektrofizyolojik bulgulari ve
operasyon sonrasl uzun donem takip Ozellikleri, TIRDA saptanmayan 77 MTLE-HS’si
olan olgu ile istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular:

MTLE-HS ve TIRDA’si olan olgularin 20’si kadindi, ortalama yas 38,4£8,4 yil olup,
ortalama takip sliresi 101,1+82,6 ay idi. Hastalardan 15’i sag, 13’l sol, 6’si bilateral
HS tanisi ile izlenmekte olup, ortalama ndbet baslangi¢ yasi 14,5+8,97 idi. Bu veriler
kontrol grubundaki olgulardan farkh degildi. TIRDA grubunda 33 hastada ilaca direngli
epilepsi, 32 hastada interiktal epileptik odak, 23 hastada frontal intermittan ritmik
delta aktivitesi (FIRDA), 18 hastada otomatizma varligl, 13 hastada ise oral otomatizma
varligi istatistiksel olarak ki-kare testiyle anlamli farkliydi. Febril nébet/status epileptikus
oykisu ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da TIRDA grubunda belirgin olarak daha
sikti. Hastalardan 24’ ameliyat edilmis olup kontrol grubuyla karsilastirildiginda Engel
siniflamalarinda istatistiksel fark yoktu.

Sonuglar:

TIRDA saptanan MTLE-HS olgularina FIRDA eslik etmesi bu iki ritmik aktivitenin benzer
ndéronal baglantilarla iliskili oldugunu daslindirmdstir. Ayni zamanda direngli epilepsi,
febril nébet ve interiktal epileptik odak varligi TIRDA grubunda anlamli sik goriilse de
TIRDA varhginin epilepsi cerrahisi sonrasi prognozu etkilemedigi gérilmustir
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EP-2 IDIOPATiIK GENERALIZE EPILEPSi HASTALARINDA LEVETRICETAM TEDAVISININ
OTONOMIK FONKSIYONLAR UZERINE ETKILERi

DEMET iLHAN ALGIN , OGUZ OSMAN ERDINC , NAZLI DURMAZ CELIK

ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTES], NOROLOJI
Amag:

idiopatik Generalize Epilepsi ( IGE) tanisi ile takip edilen levetirasetam monoterapisi
alan hastalarda otonomik fonksiyonlari degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Bu calismaya IGE tanisi ile takip edilen en az 6 ay levetirasetam monotrepasi alan 25
hasta alindi. Kontrol grubu, epilepsisi olmayan, saghkl ve génilli 30 kisiden segcildi.
Otonom sinir sistemini etkileyen hastaligi olan ve ilag kullanan bireyler ¢alismaya
alinmadi. Hasta ve saglikli gruplara otonom sinir sistemi (OSS) fonksiyonlarini
degerlendirmek igin sempatik deri yaniti (SDY), istirahatte ve derin solunum sirasinda
R-R interval degiskenligi (RRIV) uygulandi.

Bulgular:

Hasta grubunun yas ortalamasi 29,3, kontrol grubunun yas ortalamasi 32,4 idi. Gruplar
arasinda yas ve cinsiyet agisindan farkhlik yoktu. Calismada SDY amplitidd, latansi,
istirahatte ve hiperventilasyon sonrasi RRIV’de istatiksel olarak anlamh degisiklik
saptanmadi (p>0.05).

Sonuglar:

Epilepsi hastalarinda gorilen o6limlerin %7.5-17'si ani beklenmedik o6lumler
olusturmaktadir. Epilepside Ani Beklenmedik Olim (Sudden Unexpected Death in
Epilepsy - SUDEP) epilepsi hastasi olmayanlara gére 20 kat daha fazla gozlendigi
bildirilmistir. Etyolojik neden tam bilinememekle birlikte nobetin tetikledigi
hipoventilasyon veya kardiyak aritmi tzerinde durulmaktadir. Diger olasi bir neden
ise otonomik fonksiyon bozuklugudur. Antiepileptik ilag (AEi)'lardan karbamazepin ve
fenitoinin otonom sinir sitemi tzerinde etkileri ile literatlirde ¢alismalar bulunmaktadir.
Bizim calismamiz LEV’in monoterapide kullaniminin otonomik fonksiyonlar Gzerinde
etkisinin olmadigini géstermis olup, bu dnemli bir bulgudur. Bu konu ile ilgili olarak
hasta sayisinin artirildigi daha ¢ok calismalara gerek duyulmaktadir.
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EP-3 iLK MANIFESTASYONU EPILEPTiIK NOBET OLAN BiR MULTiPL SKLEROZ VAKASI
ORHAN DENiZ %, GONUL VURAL %, HESNA BEKTAS 2, SADIYE GUMUSYAYLA *

1 YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2 ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Multipl Skleroz (MS) hastalarinda epileptik nébetlerin normal popilasyondan daha
stk oldugu bilinmekle birlikte, beklenti bu nébetlerin hastaligin ileri donemlerinde ve
lezyon yiikii fazla olan hastalarda ortaya ¢ikmasi yonindedir.

Gereg ve Yontem:
ilk semptomu epileptik nébet olan bir multipl skleroz vakasini sunuyoruz.
Bulgular:

Ondokuz yasinda kadin hasta uykuda nébet gegirmesi lizerine acil servise getirildiginde
bir kez daha jeneralize tonik klonik nébeti gorildu. Epilepsi hastaligi yoktu; ilk nébetiydi.
Postiktal peryod sonrasi norolojik muayenesi normaldi. Kranyal MR incelemesinde
bilateral sentrum semiovalede sinirlari silik, zayif kontrastlanan hiperintens lezyonlari
gorildi. EEG si normal olan, nébeti tekrarlamayan hasta takibe alindi. U¢ ay sonra
bulanik gorme yakinmasiyla tekrar basvurdugunda kranyal MR incelemesinde
periventrikiiler hiperintensitelerin yanisira optik radyasyonda da kontrast tutan
hiperintens lezyonlari gorildi. Uyarilmis potansiyel incelemeleri normaldi. Pulse
steroid tedavi ile gérme alani defektinde tam duizelme oldu. Nérolojik muayenesi
normaldi. 1 yil sonra paraparezi klinigiyle basvurdugunda kranyal lezyon yiikiinde artig
oldugu, kontrast tutan torakal plaklarinin varligi gérulda. VEP ve SEP incelemeleri ileti
gecikmesini ortaya koydu. Norolojik muayenesinde bilateral babinski miisbet, DTR’ler
hiperaktif ve bilateral alt ekstremite kas glct 4/5 idi, her iki alt ekstremitede derin
duyu kaybi ve eklem pozisyon duyusu kaybi vardi. Hastaya pulse steroid tedavi verildi.
Multipl Skleroz teshisiyle immiinmodiilatuar tedavi baslandi.

Sonuglar:

Burada takdim ettigimiz hasta bize gosterdi ki epileptik nobetler hentiz MS tanisi
konulmamisken ve hastanin klinikoradyolojik bulgulart MS tanisi  kriterlerini
karsilamazken de ortaya cikabilir. Dahasi kontrast tutan lezyonlarla da birlikteyse bir
klinik izole sendrom olarak kabul edilerek hasta yakin takibe alinmali ve uygun zamanda
tedavi planlanmalidir.
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EP-4 OLGU SUNUMU: STATUS EPILEPTiKUS iLE BASVURAN HASTANIN ETYOLOJiSi
iLKER OZTURK

NUMUNE EGITIM ARASTIRMA HASTANESI
Amag:

Epilepsi merkezi sinir sisteminde belirli bir islevi olan néron toplulugunun ani, anormal
ve hipersenkron desarji olarak tanimlanir. Status epileptikus giinimizde bes dakika
veya daha fazla klinik ve/veya elektrografik n6bet aktivitesinin devam etmesi veya
iki nébet arasinda bilincin agilmamasi olarak tariflenmistir. Status epileptikusun en
stk nedenini antiepileptik ilacin kesilmesidir. Diger nedenler ise serebrovaskiler
hastaliklar, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, tiimor ve travmalardir. Bu olguyu sunma
amacimiz acile status epileptikus ile basvuran hastalarda etyolojide akut dissemine
ensefalomiyelitinde olabilecegini hatirlatmakt.

Gereg ve Yontem:

Adana numune egitim arastirma hastanesi aciline basvuran status epileptikusu olan
hasta sunulmustur.

Bulgular:

Otuz iki yasinda kadin hasta tekrarlayan jeneralize tonik klonik nébetlerinin olmasi
ve bilincinde agilma olmamasi lizerine acil servise getirildi. Oykiisiinden 3 ay énce sol
tibia king gelistigi, opere oldugu ve 1 ay dnce ayni bacakta selilit gelistigi 6grenildi.
Onbes giin dnce sol bacakta periferik arter hastaligi ve yumusak doku enfeksiyonu
gelistigi 6grenildi. Son bir haftadir evde ara ara bir noktaya bos bos bakma, odada
yurime ve bir seyler ariyor gibi sag eliyle aranma hareketerinin oldugu bu nedenle
psikyatriye goturildugu ve antipsikotik tedavi baslandigi 6grenildi. Acilde hasta
gorilduginde entiibeydi ve sedasyon(midazolam inflizyonu) baslanmisti. Hasta yogun
bakimda takibe alindi.BBT de bilateral peiventrikiler hipodens alanlar saptanmasi
Uzerine kontrasth serebral MR da periventrikiler alanda es zamanh kontrast tutan
multiple demiyelinizan lezyon saptandi.lV metiylprednizolon 1gram/giin basland.
Ayrica tedaviye karbamazepine 200mg/Gun eklendi.Extibasyon sonrasi EEG ¢ekildi
multifokal epileptik aktivite saptandi. Tedavi sonrasi hasta stabilize oldu. Poliklinik
takiplerine alindi.

Sonuglar:

Akut dissemine ensefalomiyelit, bir dokintili hastalik veya infeksiyon hastaliginin
ya da asilanmanin ardindan ortaya c¢ikan merkezi sinir sisteminin multifokal
tutulumuyla seyreden nérolojik bulgularla birlikte beyin ve spinal korda multifokal
lezyonlarla karakterize demyelinizan bir hastalikirADEM kliniginde en sik biling
durumu degisiklikleri goriilsede bir cok norolojik tabloylada karsimiza cikabilmektedir.
Olgumuzda Status epileptikus ile basvurmus olup SE hastalarinda etyolojisinde altta
yatan bircok sekonder nedenden biri olan ADEM’inde yer alabilecegi vurgulanmak
istenmigtir.
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EP-5 iYi NOBET SEYiRLi TUBEROSKLEROZLU BiR OLGUDA iNTRAKRANYAL HEMORAIJi

DILCAN KOTAN %, MUSTAFA KARABACAK 2, MUSTAFA ERCAN GUNEL 3, ASLI AKSOY
GUNDOGDU 2

1 SAKARYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, SAKARYA

25B SAKARYA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI,
SAKARYA

3SB SAKARYA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ACiL KLINIGI, SAKARYA

Amag:

Tuberoskleroz; zeka geriligi, epilepsi ve adenoma sebaseum triadi ile karakterize
norolojik bozukluktur. Tiberosklerozda siklikla antiepileptik tedaviye direncli, her tir
epileptik nobet gorilebilir. Burada; uzun yillar zeka geriligi olarak bilinen, iyi seyirli
ndbetli ileri yasta tani alan tuberosklerozlu bir olgu sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

50 yasindaki kadin hasta, yakinlari tarafindan uyandirilamama sikayeti ile acil servise
basvurdu. Antesedanindan bir yasindan beri nébetlerinin var oldugu ve ilkokul yillarinda
zeka geriliginin farkedildigi 6grenildi. Uzun zamandir epilepsi nedeniyle Tegretol 400
mg 3X1 kullanan hastanin nobetleri yilda birka¢ defa oluyormus. Fizik muayenesinde;
inspeksiyonla burun ¢evresinde adenoma sebaseum, nérolojik muayenesinde; suur
uykuya meyilli, sol friist merkezi fasyal paralizi, sol hafif hemiparezi mevcuttu. Rutin
labaratuvar incelemeleri normaldi. BBT'de sagda bazal gangliyonda, lateral ve dordiinci
ventrikillere uzanan hiperdens kanama ile gériiniim ve yaygin kortikal atrofi ve birkag
adet tuber formasyonu mevcuttu.

Bulgular:

Tuberoskleroz tanisi da alan hasta, kanama yoniinden takibinde rezorpsiyonu
izlenmesi Uzerine eksterne edildi.

Sonuglar:

Tuberosklerozda en sik nérolojik bulgu %80-90 epilepsi ve %50-55 mental geriliktir.
Olgumuz, ileri yasta olmasi ve klasik bulgusu olan epileptik nébetlerin uzun yillar
gozlenmemesi ve kanama ile koinsidental olmasi nedeniyle sunulmaya deger
bulunmustur.
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EP-6 UC OLGU SUNUMUYLA NONKONVULSIF STATUS EPILEPTIKUS

SULE AYDIN TURKOGLU , MUHAMMED NUR OGUN , MERVE ONERLI , EDiP GULTEKIN
, MELEK ARIK , MUZEYYEN KARAKULLUKCU , NEBIL YILDIZ

ABANT [ZZET BAYSAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD
Olgu:

Nonkonvdlsif status epileptikus (NKSE), Surekli epileptiform EEG desarjlariyla iliskili
davranis ve / veya zihinsel stireclerin degisimiyle karakterize bir epileptik bozukluktur.
Biz burada davranis ve zihinsel bozukluklar ile klinigimizde takip edilen 3 olgudan
bahsedecegiz.1. olgu, 33 yasinda erkek hasta, 5 yasindan beri toplamda 5 sefer olan,
kafa karisikligi, dalginlik, etrafindakileri taniyamama, ajitasyon, anlamsiz sesler ¢ikarma,
biling bulanikhg ile basvuruyor. EEG de bihemisferal, yiiksek amplitidli yaygin delta
aktivitesi goéruldi. Yapilan Diazepam enjeksiyonu ve baslanan valproikasit 1000 mg/
gilin sonrasinda yapilan EEG de teta frekansinda postiktal yavaslamasi gorildi. Klinigi
tamamen diizeldi. 2. olgu, 39 yasinda kadin hasta, 25 yildir epilepsi tanisiyla valproikasit
1000 mg/giin, levetirasetam1000 mg/glin, klonozapem 1 gr/giin kullaniyor. Son 1
haftadir nébet sikhginda artma, biling bulanikligi olan hastanin son 2 yildir ylrtytsinin
bozuldugu, yataga baglandig1 6grenildi. EEG’de bihemisferal siirekli yiiksek amplittidla
epileptik desajlari mevcut. Yapilan diazepam enjeksiyonu sonrasinda EEG normale
dondi. Nobetlerinde tekrarlama olmadi. 3. olgu, 59 yasinda kadin, epilepsi tanisiyla
difenilhidantoin 300 mg/gtin ile takipli olan hastanin son 2 saattir, arada 10 dakikalik
aciimalarinin oldugu JTK seklinde nobetleri nedeniyle basvuruyor. Acil polikliniginde
dormicum ile kontrol altina alinamiyor. Levetrasetam 1000 mg ytiklenip, 3000 mg/
giin ile idame tedavisi devam ediliyor. EEG’de yiksek ampliditli bihemisferal strekli
teta frekansinda epileptik desarjlari status epileptikus olarak degerlendirildi. Diazepam
enjeksiyonu ile EEG dizeldi, klinik nobet tekrari olmadi. Her 3 olgunun basvuru
sirasindaki kan degerlerinde D vitamini diizeyinin distklGgi dikkati cekmis olup harici
degerlerde 6zellik yoktu. Biling bulanikhigi, uykuya meyil, davranis degisikligi, zihinsel
bozukluk gibi klinik 6zelliklerle karsimiza ¢gikan NKSE ¢ogu zaman akla gelmemekte ve
atlanabilmektedir. NKSE, epilepsi tanisiyla takipli hastalarda gorilebildigi gibi daha 6nce
epilepsi tanisi almamis kisilerde de gorilebilmektedir. Kullanilan antiepileptiklerin yan
etkisi olarak ta goriilebilen D vitamini disiklugi NKSE gelismesinde kolaylastirici rol
oynayabilirbu konuda daha kapsamli arastirmalara ihtiyag vardir.
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EP-7 DiSTONiK KASILMALARI VE EPILEPTiIK NOBETLERi OLAN BiR OLGU SUNUMU
OMER KARADAS , GURAY KOG

GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
Olgu:

Giris: Morvan sendromu (MS), kramplar, gli¢stizliik ,néromiyotoni ve limbik ensefalit
gibi santral sinir sistemi disfonksiyonu ile ortaya ¢ikan ayrica hafiza kaybi, oryantasyon
bozuklugu, uykusuzluk ve epileptik nébetlerin de eslik ettigi nadir gorilen bir
sendromdur. Bu sendromda temelinde otoimmiin olaylar suglanmakta, myastenia
gravis ve timoma gibi otoimmun hastaliklar ile sik birlikteligi bunu desteklemektedir.
Olgu Sunumu: 28 yasinda kadin hasta, ilk defa miracaatindan 45 giin 6nce baslayan
halsizlik, distonik kasiimalar ve JTK nobet 6ykisu ile klinigimize milracaat etti. Hastanin
anamnezinde uyku bozuklugu saptanmis olup, yapilan tetkiklerde hiponatremisi tespit
edildi. N6beti olan hastanin EEG kaydinda jeneralize yavas (teta) dalga aktivitesi izlendi.
Voltaja duyarl potasyum kanal (voltage-gated potassium channel; VGKC) antikoru
pozitif olarak geldi. Hastaya pulse steroid tedavisi verildi. Hasta tedaviden fayda
gordu. Kasilmalari ve epileptik nébetleri nébetleri durdu. Toraks BT normal olarak
bulundu. Sonug: Morvan sendromunun patofizyolojisi tam olarak belirlenememistir.
VGKC antikoru pozitifligi ve semptomlarin immiin modulatuar tedaviye yanit vermesi
otoimmin hipotezi desteklemektedir. Cok nadir gorilen bir olgu olmasi nedeni ile
hastamizin bulgularini tartismak istedik.
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EP-8 DOGU KARADENIiZ BOLGESI UZUN SURELi ViIDEO-EEG MONITORiZASYON
VERILERIMIZ

MELTEM KORUCUK , AHMET YILDIRIM , SiBEL GAZIOGLU , SIBEL VELIOGLU

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI (KTUTF) NOROLOJI ANABILIM DALI
KLINIK NOROFIZYOLOJI BILIM DALI

Amag:

Uzun sireli Video EEG monitorizasyonu (VEM) nobet tipi ve epilepsi sendromu
siniflamasinda, ndébet odaginin belirlenmesinde, ve epileptik non-epileptik paroksisimal
olaylarin ayirici tanisinda kullanilan ¢ok énemli bir tani aracidir. Calismamizin amaci
Uzun sireli video EEG monitorizasyonunun sonuglerini ve yararhligini arastirmakdir.

Gereg ve Yontem:

2006-2016 vyillari arasinda Karadeniz Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi Video-EEG
Monitdrizasyon Unitesinde yatan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin
demografik verileri, Kranial MR bulgulari, yatis icin gonderilme nedenleri, VEM de yatis
suresi, paroksismal atak tipi, epileptik nébet tipi, epileptik odagin lokalizasyonu ve
cerrahi agidan uygunlugu incelendi.

Bulgular:

: 2006-2016 yillari arasinda VEM Unitesinde yatan toplam 302 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Yatan hastalarin median yas ortalamasi 30,8 olup 182’si kadin 120’si erkekti.
Hastalarin %46,7’si epileptik ndbet tipi, %37,7’si paroksismal atak ayirici tanisi ve %15,6
epilepsi cerrahisi uygunlugunun aragtiriimasi igin gonderilmisti. Ortalama VEM’de
yatis suresi 121 saat olarak hesaplandi. Hastalarin %77,8’i yatisi suresince en az 1
paroksismal atak gegirmisti. Bunlardan %53’U epileptik ndbet, %17,2’si nonepileptik-
psikojen nébet , %2,6’s1 nonepileptik-psikojen nobet+ epileptik ndbet idi. Epilepsi
cerrahisi uygunlugunun arastiriimasi igin yatisi yapilan 47 hastanin 30’unun (%63.8)
cerrahi agisindan uygun olarak saptanmis olup epilepsi cerrahisi yapilan ileri bir
merkeze yonlendirilmistir.

Sonuglar:

Sik paroksismal atak geciren hastalarda VEM (niteleri tanisal agidan kritik 6neme
sahiptir. ilaca direncli epilepsi olgularinda sonraki tedavi seceneklerinden olan epilepsi
cerrahisine uygunlugu degerlendirmede de ilk ve en 6nemli basamagi olusturmaktadir.
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EP-9 NOROBRUSELLOZA BAGLI NON-KONVULZIF STATUS EPILEPTiIKUS OLGUSU
OZDEN KAMISLI , MEHMET TECELLIOGLU

INONU UNIVERSITESI TIP FAK, NOROLOJI AD, MALATYA
Amag:

Nonkonvilzif status epileptikus (NKSE); davranis, biling ve mental durumda
aciklanamayan degisiklik, elektroensefalografide ise (EEG) devamli epileptik aktivitenin
eslik ettigi klinik tablodur. Tedavide status epileptikus tedavisi uygulanmaktadir.

Gereg ve Yontem:

Merkezi sinir sistemi (MSS) hastaliklari, inme basta olmak lizere, toksik ve metabolik
nedenler, sistemik ilaglar, timorler, travmalar, MSS enfeksiyonlari ve sistemik
enfeksiyonlar NKSE tablosunu tetikleyebilir.

Bulgular:

50 yasinda erkek hasta biling degisikligi nedeniyle acil servisimize basvurdu. Norolojik
muayenesinde biling uykuya egilimli, sdzel uyaranlara kisa cevaplar veriyor, agril
uyarani lateralize ediyordu. Motor muayenesi normaldi. Patolojik refleksi yoktu.
Yapilan etyolojik incelemelerde beyin MR normal, tam kan sayimi, kan glukoz duzeyi,
elektrolitler, karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri normal olarak degerlendirildi. EEG
cekildi. EEG de siirekli jeneralize diken dalga aktivitesi izlendi ve bu aktivite iV diazepam
uygulamasi ile suprese oldu. Hasta NKSE 6n tanisiyla klinigimize yatirildi. IV valproat
yuklemesi sonrasi hastanin bilinci agildi. Hastanin son 1 aydir siddetli basagrisi oldugunu
soylemesi lizerine LP yapildi. BOS incelemesinde BOS proteini yiksek bulundu ve 10
I6kosit/mm3 de izlendi. BOS kulturiinde Greme olmadi. BOS PCR incelemesi Brusella
pozitif olarak geldi. Enfeksiyon hastaliklari ile gorlsildi. Kanda Brusella tetkikleri
negatif geldi. Norobruselloz diisiiniilen hastaya 3’li Brusella tedavisi baglandi.

Sonuglar:

Daha 6nce epilepsi 6ykisl olmayan ve biling degisikligi ile gelen 50 yas erkek hastada
NKSE dusindlip etyolojik incelemede BOS da brusella PCR pozitif ¢ikan hasta, NKSE
klinigi ile nérobruselloz tanisi almasi nadir goriilen bir durum oldugundan sunuma
deger bulundu.
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EP-10 iLACA DIRENGLI EPILEPSi HASTALARINDA VAGUS SiNiR STIMULASYONU
ETKINLiGi; ON CALISMA SONUGLARI

KEZBAN ASLAN 2, DERVIS MANSURI YILMAZ 2, SONER GAKMAK 3, HACER BOZDEMIR *

TCUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD
2CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROSIRURJI ABD
3 CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PSIKiYATRI ABD

Amag:

Epilepsi, kronik bir hastalik olup, hastalarin % 20-30’da ilaca karsi direngli olduklari
bilinmektedir. Vagus sinir stimiilasyonu (VSS) ilaca direngli kronik epilepsi hastalari igin
ek bir tedavi yéntemlerinden biridir.

Gereg ve Yontem:

Bu ¢alismada VSS takilan yas ortalamasi 32.1 £ 5.9 (21 -40) yil olan 14 ( 7 kadin) hasta
dahil edilmistir. Hastalar pil takildiktan sonra dizenli araliklar ile kontrol muayeneleri
yapilmis, VSS ile nébet kontrolleri irdelenmistir.

Bulgular:

Bu hastalarin nobetleri ortalama 6 + 5.5 (0-16) yasinda baslamis ve 26.2 + 7.9 (5-
35) yildir epilepsi tanisi ile takip edildikleri belirlenmistir. TUm hastalarin nobetleri
kompleks parsiyel ( n:4, 28.6 %) ya da sekonder jeneralize (n:10, 71.4 %) 6zellikteydi.
Nobet etyolojileri igcinde kafa travmasi (2), zor dogum (3), febril konviilzion (3), santral
sinir sistemi enfeksiyonu (2), kriptojenik (3), tliberoskleroz (1) vardi. Hastalar VSS
takildiktan sonra ortalama 23 + 52. 5 (2-240) ay takip edildi. Hastalarin VSS 6ncesi
ortalama ayda 39.2 + 47.6 (3-180) kez, VSS sonrasi ise ayda 15.5 + 28.9 (0-111) kez
nobet gecirdigi belirlendi. Hastalardan 2’sinde ndbetler tam olarak kontrol altina alindi.
No6bet sikliginda azalma orani % 64.7 + 28.3 ( 20-100) oraninda oldugu saptandi.

Sonuglar:

Bizim sonuglarimiz, ilaca direncgli epilepsi hastalarinda VSS ek tedavisinin glvenli
ve etkin oldugu gorilmektedir. Cerrahi yapilamayacak, uygun hastalarda ek tedavi
yontemi olarak dnerilebilecegi gérilmektedir.
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EP-11 iLERI YASTA PERiIYODIK LATERALIZE EPILEPTIFORM DESARILAR iLE TANI
KONULAN BiR EPILEPSi OLGUSU

SELDA KESKIN GULER , BURCU GOKCE COKAL , NALAN GUNES , MEHMET iLKER YON ,
CEYLA ATAC UCAR , TAHIR YOLDAS

ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI
Amag:

Giris: Periyodik Lateralize Epileptiform Desarjlar (PLEDler) tipik olarak diken yavas dalga
ya da keskin yavas dalga komplekslerinden olusur ve frekanslari 1-2 Hz arasindadir.
Akut enfarkt, hemoraji, travma ve enfeksiyonlar gibi hemisferik lezyonlar PLEDIere
sebep olabilir. Mental durum degisikligi nedeni ile getirilen 77-yasinda-erkek
hasta, serebrovaskiler hastaliga baglh ge¢ dénemde ortaya ¢ikan PLEDIler nedeni ile
sunulmaktadir.

Gereg ve Yontem:

Olgu sunumu: Yetmis yedi yasinda erkek hasta acil servise yanitsizlik, suurunun bulanik
olmasi yakinmasi ile getirildi. Acile basvurusundan birkag¢ saat 6dnce nébet gegirmis.
Nobet sirasinda 6nce basi ve gozleri saga deviye olmus, ardindan jeneralize tonik-
klonik nobet gecirmis. Ayni giin icinde iki kez nobet gecirmesi lzerine acil servise
getirilmis. Ozgecmisinden 1 yil 6nce sag hemiparezi ve afazinin sekel olarak kaldigi bir
serebrovaskiiler olay gecirdigi 6grenildi. O donem noébeti olunca Levetirasetam (LEV)
1000 mg/gilin baslanmis. Hasta antiepileptik ilacini diizenli kullaniyor, nébet gecirmiyor,
tek destekle mobilize olabiliyor ve glinlik islerini yapabiliyormus. Acil hekimi tarafindan
once basinin saga deviye oldugu ardindan jeneralize olan bir nébeti daha izlenmis.

Bulgular:

Norolojik muayenesinde suuru uykuya meyilliydi. Motor afazi ve sag tarafinda spastik
hemiparezisi (Ust 1/5, alt 4/5) vardi. Bilgisayarli beyin tomografisinde sag MCA alaninda
kronik enfakt ve elektroensefalogramda (EEG) sol frontal bolgede karsi hemisfer
homolog alanlarina da yansiyan periyodik keskin dalga aktivitesi (PLED) izlendi.
Hastanin LEV dozu 1500 mg/glne ¢ikildi. Takibinde EEG bulgulari ve klinigi diizelen
hasta onerilerle taburcu edildi.

Sonuglar:

Tartisma: PLEDIer genellikle akut veya subakut bir serebral lezyon varliginda ortaya ¢ikar.
Ancak ozellikle ileri yaslarda PLEDIlerin serebrovaskiiler hastaligin ge¢c komplikasyonu
olarak ortaya ¢ikabilecegi akilda bulunmalidir.
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EP-12 VALPROIK ASIT KULLANIMINA BAGLI HIPERAMONYEMIiK ENSEFALOPATI
OLGUSU

DUYGU ARAS SEYIT %, MUSTAFA CETINER 2, OZGE TEMEL 2, SIBEL CANBAZ KABAY 2

1DPU EVLIYA CELEBI EGITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2DUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD

Olgu:

Giris-Amac: Valproik asit(VA) genis spektrumlu bir antiepileptiktir. Terapotik
serum konsantrasyonu 50-100 mcg/ml arasindadir.Serum konsantrasyonu >100
mcg/ml olduginda noébet sikhiginda artma, konflzyon, letarji, koma, pansitopeni,
tremor, metabolik asidoz ve hiperamonyemi tablosu gorilebilirTablo 6limciil
seyredebileceginden, erken tani ve tedavi dnemli olup bu yazida VA’'nin neden oldugu
hiperamonyemik ensefalopati olgusu tartisilacaktir. Olgu: 45 yas kadin hasta, 6 aydir
var olan uykuya meyil, ellerde titreme, sa¢ dokilmesi nedeniyle klinigimize basvurdu.
Epileptik nobetlerinde artis olmasi nedeniyle yaklasik 6 ay 6nce VA'nin tedaviye
eklendigi, 1500 mg/giin dozuna cikildig &grenildi. Ozgecmisinde serebral palsi, mental
retardasyon ve epilepsi olan hastanin norolojik muayenesinde biling hafif uykuya
mevyilli, oryantasyon bozuklugu, meningeal irritasyon bulgulari negatif, primer bakis
pozisyonunda hizh fazi saga vuran horizontal nistagmus , sol sekel spastik hemiparezi
ve bilateral postural-aksiyonel tremor saptandi. Vital bulgulari stabil olup, laboratuar
incelemelerinde serum VA diizeyi:188mcg/ml, trombosit: 24.000, AST: 67 U/L, kan
amonyak duzeyi : 170 mcg/dl saptandi. Elektroensefalografi (EEG)de sol fronto santral
bolgede epileptiform anormallik ve zemin ritminde yavaslama gorildi. Cekilen beyin
Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG)de akut patoloji saptanmadi. Klinik, laboratuar
ve EEG bulgulariyla hastada VA'ya bagl ensefalopati diisinilmis olup VA tedavisi
kesildi. Takiplerde bilinci ve tremoru diizelen hastanin kan amonyak dizeyi normale
dondi. Kontrol EEG si normaldi. Sonug: Valproik aside baglh ensefalopati tablosu
olimcil seyredebileceginden, erken tani ve tedavi bu anlamda 6nem tasimaktadir.
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EP-13 YENi BASLANGIGLI SUPER DIRENGLi STATUS EPILEPTIKUS - OLGU SUNUMU

OMER KARADAS , GURAY KOC , NURIYE KAYALI , 3ZGUR BOYRAZ , MUSA TEMEL ,
EMRAH AGDERE

GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
Amag:

Status epileptikus (SE) yaygin olarak goriilen ve genellikle yikici bir norolojik acildir.
Genellikle vakalarin cogunda etyoloji bilinirken kigik bir kisminda ayrintili incelemeye
ragmen altta yatan etyoloji bulunamamaktadir. Bu kriptojenik SE vakalari arasinda
anlasilmasi en giic olani ise yeni baslangicli stiper direncli status epileptikus vakalaridir.

Gereg ve Yontem:

Yeni baslangich stper direngli status epileptikusu olan bir olgumuzun bulgularn
tartisilacaktr.

Bulgular:

22 yasinda kadin hasta hayatinda ilk defa 3 kez arka arkaya JTK nébet gegirmesi lizerine
noroloji klinigi yogun bakim Unitesine yatirilarak status tedavisine baglanildi. Hastanin
nobetleri kontrol altina alinamadig igin antiepileptik ila¢ tedavisine ek olarak hizla
anestezi konsultasyonu alinarak anestezik madde baglandi. Enfeksiyon hastaliklari
konsultasyonu ile ampirik olarak antibakteriyel ve antiviral tedavi baslandi. Etyolojiye
yonelik BOS ve serum o&rnekleri toksikolojik, immunolojik, mikrobiyolojik, metabolik
olarak incelendi. EEG kaydinda burst-supresyon paterni gorildi. Gelis beyin MR
gorintulemesi normal olan hastanin kontoliinde bilateral mesial temporal alanlarda
FLAIR sekanslarda hiperintensite izlendi. Kontrol EEG’lerinde solda periyodik lateralize
desarjlar ve sag frontal iktal aktivite izlendi. Hasta nébetleri kontrol altina alinamadigi
icin potansiyel immun aracili etyoloji nedeni ile steroid ve IVIG tedavisi yapildi. Yatak
bagi stirekli EEG monitdrizasyonuna alindi. Klinik olarak ndbeti olmamasina ragmen
EEG kaydinda periyodik olarak iktal aktivite izlendi. Stiper direngli SE olan hastada
tedavilere yanit alinamadigi igin iki glin elektrokonvulsif tedavi uygulandi. Strekli EEG
monitdrizasyonunda burst-supresyon aktivitesinde burstlerin amplitidinin azaldig
gorildi ve devaminda yaygin supresyon izlendi. Kontrol beyin MR goriintiilemesinde
sag posteriorda 6dem ile uyumlu lezyon izlendi. Hastanin klinigi tedavilere yanit
vermedi ve statusunun 19. giiniinde eksitus ile sonuglandi.

Sonuglar:

SE morbidite ve mortalitesi siireye, etiyolojiye, yasa ve komorbiditeye baghdir .
Yeni baslangicli siper direngli SE olgularinda immiin etyoloji akla gelmeli ve immin
tedaviler denenmelidir. Stiper direngli SE, yogun bakim Unitesinde mimkinse surekli
EEG monitorizasyon esliginde izlenmelidir.
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EP-14 SODYUM VALPROATIN EPILEPTiK HASTALARDA GORSEL UYARILMIS
POTANSIYELLER UZERINE ETKiSi

ORHAN DENiz %, GONUL VURAL %, SADIYE GUMUSYAYLA %, HESNA BEKTAS 2

1YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2 ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Uyarilmis potansiyeller duysal yollardaki fonksiyonel bozukluklari tespit etmede
kullanilan elektrofizyolojik yontemlerdir. Néroradyolojinin sinir sisteminin fonksiyonel
anatomisini gostermede yetersiz kaldigi durumlarda antiepileptik ilaglarin hiicresel
diizeyde yaptiklari degisiklikleri tespit etmede faydal olabilirler.

Gereg ve Yontem:

Sodyum valproatin gérme yollarina olumsuz etkisinin olup olmadigini belirlemek
amaciyla halihazirda sodyum valproat tedavisi almakta olan hastalara ve yeni tedavi
baslanmasi planlanan hastalara tedaviye baslarken ve tedaviden 6 ay sonra VEP (gorsel
uyarilmis potansiyel) testi uygulandi. Kontrol grubuyla karsilastirildi.

Bulgular:

Valproat tedavisine yeni baslanan 12 hastanin tedavi 6ncesi ve 500-1000 mg (ortalama
700 mg/gun) arasinda degisen valproat tedavisi sonrasi 6. ayda bakilan VEP amplitud
ve latanslarinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi; normal sinirlarda ve kontrol
grubuyla da benzerdi. Halihazirda valproat tedavisi almakta olan 28 hastanin 18 inde
VEP latansinda gecikme tespit edildi. Bu 18 hastanin ortalama valproat tedavisi altinda
gecirdigi stire 5-12 yil (ortalama 7,3 yil), glinliik alinan valproat dozu 1000-3000 mg/
guin (ortalama 1560 mg/giin) arasinda degismekteydi. Kalan 10 hastanin VEP degerleri
normal sinirlarda idi. Bu hastalarin ortalama valproat tedavisi altinda gegirdigi stre 1-3
yil (ortalama 1,4 yil), giinllik alinan valproat dozu 500-1500 mg/giin (ortalama 900 mg/
giin) arasinda degismekteydi.

Sonuglar:

Antikonvilzan ilaglarin sinir iletimini yavaslatabildikleri, néronal fonksiyonlari deprese
edebildiklerine dair kanitlar vardir. Sinir sistemine olan etkileri uyarilmis potansiyel
incelemeleriile gosterilebilir; VEP oldukca duyarlidir. Valproat tedavisinin VEP latansinda
gecikmeye yol actigi daha 6nce yapilmis calismalarda gosterilmistir. Biz calismamizda
valproat tedavisinin uyarilmis potansiyel tGzerine olumsuz etkisinin uzun yillar ve daha
yuksek dozlarda kullanildiginda ortaya ciktigini gordiik.
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EP-15 BiR OLGU SUNUMU: EPILEPSi TANILI BiR GEBE HASTANIN BEBEGiNDEKi
SORUNLAR

AYGUL TANTIK PAK, iLKER OZTURK %, HACER BOZDEMIR 2

INUMUNE EGITIM ARASTIRMA HASTANESI
2CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKLTESI

Amag:

Epilepsi tanili hastalarin, gebelik siirecinde yonetimi zordur. Yiksek oranda saglikh
(% 92-96) cocuk dogurmalarina ragmen, prematir dogum, disik dogum agirhig,
fetal ve neonatal 6lum riski, konjenital malformasyonlar ve gelisme geriligi oranlari
normal popilasyona gore artis gostermektedir. Bu olgu sunumunda epilepsi tanili
karbamazepine kullanan bir gebenin bebeginde direngli hiponatremi saptanmis olup bir
cok tetkik yapilmasina ragmen karbamazepine disinda etyolojik neden bulumamamistir.

Gereg ve Yontem:

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi néroloji polikliniginde takip edilen epilepsi tanili
hastanin gebelik siireci ve sonrasinda bebegin alti aylik takibi yapilmistir.

Bulgular:

Olgu:24 yasinda kadin hasta,17 yasinda epilepsi tanisi aldigi nébetlerinin sekonder
jeneralize oldugu, ikinci gebeligi oldugu ve bu gebelik boyunca tek nébet gegcirdigi, bu
stirecte karbamazepine 800mg/giin ve valproik asit 1250 mg/gin kullandigi 6grenildi.
Serebral MR incelemesi normaldi.EEG de sag temporosantral alandan orjin alip
sekonder jeneralize 6zellik kazanan epileptik aktivite bozuklugu saptandi. Gebelikte
yapilan ikili testi, usg incelemeleri normaldi.Miadinda genel anestezi altinda sezeryanla
dogum yapti. Bebek kilo, boy, agirlik dlciimleri normaldi ancak bebegin solunum sikintisi
ve sekundum ASD si mevcuttu. 10 giin yenidogan yogun bakimda yath. Stabilizasyon
sonrasl taburcu oldu ancak hiponatremisi diizelmedi. Etyolojik arastirmalar tamamland.
Genetik inceleme yapildi ancak etyolojik neden bulunamadi. Hastanin karbamazepini
kesildi. Ancak bebekteki hiponatremi 6. Ayda hala devam ediyordu.

Sonuglar:

Sonuc¢ olarak: Gebelik déneminde takipleri zor olan epilepsi tanilhi hastalarin
bebeklerinde AEi’a bagl malformasyonlar sik olarak bildirilmis olup bizim olgumuzda
literatlirde saptanmayan karbamazepin kullanan annenin bebeginde gelisen direncli
hiponatreminin farkh oldugu dastinilerek sunulmaya uygun goriimuastar.



4. Epilepsi Sempozyumu 17

EP-16 EPILEPSI HASTALARINDA VERTIGO iLE PREZENTASYON: “VERTIGINOZ
EPiLEPSi”

INCi SAHIN , NERSES BEBEK , RABIA CANDAN GURSES , BETUL BAYKAN

ISTANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI
Amag:

Vertigo; sliresi degisken olabilen, rotasyonel hareket illizyonu olarak tanimlanir.
Santral/periferik cesitli nedenlerden kaynaklanabilir. Fokal epileptik nébetlere eslik
edebildigi gibi, aura olarak da gorilebilmektedir. Aura sekline, epileptik nébetin klinik
ozellikleri eslik edebilir. Vertigindz nobetler genellikle parieto-temporal lob iliskili
olup, ¢alismalar sinirhdir. Bu ¢alismanin amaci vertiginoz epilepside hastalarin nébet
ozelliklerini incelemek, EEG, MRG ve tedaviye yaniti degerlendirmektir

Gereg ve Yontem:

i. U. istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji ABD Epilepsi polikliniginde, 183 epilepsi hastasindan
secilen 6 vertigindz epilepsili olgunun (5K, 1E) ndbet semiyolojileri, tim EEG ve
MRG’leri incelendi, antiepileptik tedaviye yanitlari degerlendirildi.

Bulgular:

Nobetlerin ortalama baslangi¢ yasi 24,5+22,8 (min-maks:41-62 yas) idi. Olgularin
ikisinde oral otomatizma gorulirken, doérdinde jeneralize nébetler de izlenmisti.
Birinde mideden yiikselen his seklinde aura, digerinde deja vu ve depersonalizasyon
hissi, bir hastada derealizasyon dikkati cekti. Olgularin birinde EEG normaldi, ikisinde iki
tarafli yaygin/temporal loba ait epileptiform/nonspesifik bulgular, ikisinde sol temporal
bolgede kuskulu epileptiform bulgular, sonuncuda sol hemisferde epileptiform anomali
dikkati ¢ekti. MRG’lerin birinde sol mezyal temporal skleroz, birinde sag hemisferde
yaygin posttravmatik ensefalomalazik degisiklikler, digerinde iki yanli parietooksipital
bolgelerde sekel bulgular, iki olguda nonspesifik degisiklikler vardi ve birinde MRG
normaldi. Hastalardan ikisi antiepileptik ilaglarla remisyondaydi, ikisinin ndbetleri
azalmist, bir hastanin nébetleri direngliydi. Uyumsuzluk nedeniyle son hastanin yaniti
degerlendirilemedi.

Sonuglar:

Calismamizda vertiginéz nodbetlerin = %2,14 siklhiginda gorlldigl, tanisinda
zorlanilabildigi ve diger temporal loba ait semiyolojik bulgularin eklenebildigi dikkati
cekmektedir. EEG/MRG normal olabilirken, en azindan birinde temporal bdélge
gosterilmektedir. Calismamizda literatlre benzer, daha ¢ok temporal bolge iliskili ve
ilaca yanith vertigin6z nobetler gérilmustar.
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EP-17 TEMPORAL LOB EPILEPSiSi iLE BASVURAN NADIR GORULEN BiR
NOROSARKOIDOZ OLGUSU

DENiZ VARLIK KUMUS , CAVID BABAYEV , AHMET ALi GENC , BARIS BAKLAN

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI NOROLOJI AD
Amag:

GIRIS: Sarkoidoz akciger, lenf nodlari, deri ve géz tutulumu gibi bircok sistemi etkileyen
inflamatuvar multisistem bir hastaliktir. Sinir sistemi tutulumu, sarkoidozlu hastalarin
% 5-15’inde gorillir. Nobetler nérosarkoidozun nadir belirtileridir. Norosarkoidozlu
hastalarda her tir nobet gorilebilmek ile birlikte jeneralize tonik klonik nébetler daha
stk goralar.

Gereg ve Yontem:
Olgu sunumu
Bulgular:

OLGU: Kirk yedi yasinda kadin hasta, ndbet klinigi ile hastanemize basvurdu. Nobeti,
uykuda iken 6ncesinde ¢iglik atmalar ile baslayan, bir saat kadar stiren amnezi seklinde
postiktal konfiizyonun eslik ettigi jeneralize tonik klonik karakterdeydi. Oykiisiinde iki
ay 6nce burnuna farkl bir koku gelmesi ardindan gérme alaninda anlk yesil renkler
gérme seklinde bir nébeti daha mevcuttu. Ozgecmisinde 2013 yilinda mediastinal
LAP saptanarak sarkoidoz agisindan tetkik edildigi, ancak herhangi bir tedavi almadigi
ogrenildi. Norolojik muayenesinde sol goz dibi degerlendirmesinde temporal solukluk
disinda patolojik bulgu mevcut degildi. Fizik muayenede alin, sag goz alti ve sag omuz
bolgesinde eritema nodosum benzeri lezyonlar oldugu gorildu. Beyin manyetik
rezonans goriintiilemesinde sol temporal lob anterior bdlgesinde yer yer kontrast
tutulumu da gosteren hiperintens lezyonlar mevcuttu. Bu bulgular isi§inda hastada
norosarkoidoz distinilerek antiepileptik(LEV) tedavi baslandi. Baska merkezde yapilan
toraks bilgisayarli tomografisi, brons lavaj 6rneklemesi ve biyopsi sonuglari; Romatoloji
bollimi ve Gogus hastaliklari bélimlerinin de gorusleri alinarak degerlendirildiginde
hastada sarkoidozun cilt, beyin ve pulmoner tutulumu distinlldi. Hastaya 3 giin siire
ile 250 mg intravendz metilprednizolon(MP) uygulandi. Nobetleri kontrol altina alindi,
cilt lezyonlarinda gerileme gozlendi. 1 mg/kg/glin oral MP baslanarak poliklinik takibi
Onerileri ile taburcu edildi.

Sonuglar:

Temporal lob epilepsisi basvuran nérosarkoidoz tanisi konulan bu olgu, nadir goriilen
norolojik bir tablo olmasi nedeni ile tartisiimaya deger bulunmustur.
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EP-18 NADIR GORULEN BiR iKTAL VOKALIZASYON : BiR OLGU iLE “iKTAL BARKING”
DILEK AKYUZ , HATICE SABIHA TURE , GALIP AKHAN

IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
Olgu:

Nobetlerin  uzun sireli video-EEG (elektroensefalografi) monitorizasyonu ile
incelenmesi semptom ve bulgularin daha iyi anlasilmasini saglamistir. Video-EEG'lerde
¢iglik atma, homurdanma, ses c¢ikarma-bagirma, ugultu-vizildama-mirildanma gibi
konusma disi iktal vokalizasyonlar tanimlanmistir. Nobet sirasinda anlamsiz sesler
cikarma seklindeki iktal vokalizasyonlarin en ilging olanlarindan biri iktal havlamadir.ilk
kez 9 yasinda gece uykuda jeneralize tonik klonik (JTK) nobetleri baslayan hastaya 20
yaslarinda ilk kez karbamazepin (KBZ) tedavisi baslanmis. Daha sonra gesitli merkezlerde
tedaviye lamotirigin (LMT), valproik asit (VPA) ve topiramat (TPM) eklenmis. Nobetleri
Ozellikle geceleri ayda 1-2 sikhginda halen devam eden hasta VPA 2000 mg/giin ,LMT
400 mg/gtin, TPM 400 mg/gun, lakozamid (LKZ) 200 mg/gtin seklinde kullaniyor.
Poliklinigimize basvurdugu sirada sik nébet geciren hasta ndbet tipinin belirlenmesi,
psikojen nobet ve parasomni ayrimi amagl video EEG monitorisazyona yatirildi.
Ozgecmisinde 8 yasindayken yiiksekten diisme 6ykiisii mevcuttu. Febril konvulsiyon
tanimlanmadi. Soygecmisinde 6zellik yoktu. Epilepsi protokoli ile cekilen kranial
manyetik rezonans gorintilemesi normal degerlendirildi. Video-EEG’sinde ¢ekim
boyunca interiktal donemde bilateral frontosentral boélgelerde diken, keskin dalga
bosalimlari izlendi. 14 gin boyunca yapilan ¢ekimde bes adet klinik nébet gozlendi.
Tim nébetlerde iktal havlama seklindeki iktal vokalizasyon dikkat ¢ekici bulguydu. iktal
EEG’de lokalize/lateralize bulgu izlenmedi. N6bet sirasinda anlamsiz sesler ¢ikarma
seklindeki vokalizasyonlarin lateralizasyon ve lokalizasyon degeri sinirhdir. Konusma
disi iktal vokalizasyonlar siklikla dominant hemisfer baslangicli ve tipik olarak frontal
veya temporal lob ile iliskili bulunmustur. Nobet sirasindaki epileptik desarjlarin
vokalizasyondan sorumlu Broca alani, ek motor alan ve anterior singulat girus gibi
alanlara yayiliminin altta yatan olasi mekanizma oldugu 6ne strilmustlr. Hastamiz
frontal lob kaynakli nadir goriilen konusma disi iktal vokalizasyonlardan biri olan iktal
havlama goriilmesi nedeniyle paylasiimistir. Olgu video-EEG'leri esliginde tartisilacaktr.
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EP-19 NOKTURNAL OLAYLARIN AYIRICI TANISI
PINAR OZCELIK , AYSEGUL OZER CELIK , IBRAHIM OZTURA , BARIS BAKLAN

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Uykuda vyasanan basit veya kompleks motor hareketlerin nokturnal frontal
lob epilepsisi,nokturnal paroksismal distoni ve parasomi ayirici tanisinda
zorluklar yasanmaktadirBu nedenle video polisomnografi(PSG) kayitlarina
elektroensefalografi(EEG) kayitlarinin eklenilmesiyle bu epizodik hareketlerin ayirici
tanisi amaglanmaktadir.Diger taraftan obstruktif uyku apne sendromu(OSAS) tanili
epilepsi hastalarinda nokturnal nobetlerin ve inter iktal desarjlarin bu solunumsal
olayin tedavisiyle gerileme gosterdigi gorilmustir.

Gereg ve Yontem:

Dokuz Eyliil Universitesi Néroloji bélimi epilepsi ve uyku polikliniginde takiplli hasta
kayitlari Ocak 2014-Subat 2017 tarihleri arasinda parasomni,nokturnal nébet veya
OSAS 6n tanilariyla EEG montajli PSG ¢ekimiyapilan 18 hastanin sonuglari incelenmistir.

Bulgular:

18 hastanin verilerilerinin degerlendirilmesi sonucu; 5 hastada OSAS saptandi ve
bu hastalarindan 1 hastanin EEG’sinde epileptiform anormallik mevcuttu.4 hastanin
EEG’sinde epileptiform anormallik mevcuttu,parasomni veya OSAS saptanmadi.3
hastada NREM parasomni mevcuttu.6 hastanin PSG’si tamamen normaldi.

Sonuglar:

Epilepsi hastalarinda nokturnal olaylarin ayirici tanisi veya sadece nokturnal epizodlarla
basvuran hastalarin uyku bozuklugu,epilepsi ayirici tanisi veya birlikteliginin gosterilmesi
amacli EEG kayidi da igeren PSG kullanimi yol gosterici olmaktadir.
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EP-20 OKSIPiTAL LOB KAYNAKLI VERSIF NOBET
SEHLA GOYUSOVA , GULIN SUNTER , NURHAK DEMIR , iPEK MiDi , KADRIYE AGAN

MARMARA UNIVERSITESI HASTANESI NOROLOJI AD
Amag:

Bas ve/veya goz deviasyonu epileptik ndbetler sirasinda sikga gorilen ve lateralizan
ve lokalizan 6zellikleri tartismali olan bir konudur. Oksipital lob ndbetlerinde siklikla
gorilen bir bulgu olup iktal desarjlarin frontal gérme alanina yayilmasi sonucu ortaya
¢ciktig1 distinldlmektedir.

Gereg ve Yontem:
E-posterde video EEG ve goruntilemleri sunulacaktr.
Bulgular:

Otuz sekiz yasinda erkek hasta, 12 yasinda gegirdigi kafa travmasi sonrasi sol gérme
alaninda tanimlayamadigi bir his sonrasi basin ve gozlerin sola deviye oldugu, bazi
nobetlerde oroalimentar otomatizmanin eklendigi nadiren sekonder jeneralizasyonla
sonlanan nobetleri oldugu 6grenildi. Coklu antiepileptik tedaviye (Karbamazepine,
valproik asid, topiramat) ragmen bu noébetlerinin devam etmesi lizerine gorilda.
Hastanin goruntlilemelerinde sagda belirgin bilateral oksipital kortekste lezyonlari
saptandi. Video EEG kayitlarinda interiktal desarjlarin sol temporooksipitalden iktal
baslangicin ise sag temporooksipital bolgeden kaynaklandigi tespit edildi. Gérme
alanina koopere olamadigi ve rezeksiyona uygun lezyon yerlesimi olmadigl igin cerrahi
diisiiniilmedi. ilag tedavisi diizenlenerek takibe alindi.

Sonuglar:

Oksipital lob nébetlerinin tanimlanmasi hemen her zaman kolay olmaz ve yayilim
yerlerine bagh olarak temporal lobe ve/veya frontal lob epilepsi klinigi ile karsimiza
¢ikabilir. Sonug olarak versif ndbetler oksipital lob kaynakli ise kontralateral epileptojen
odagi gosteren onemli bir lateralizan bulgudur.
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EP-21 DIRENGCLI EPILEPSi HASTALARINDA EKLEME TEDAViSINDE KLOBAZAM
KULLANIMI : GERIYE DONUK KLiNiK VERILERIMiz

DAMLA CETINKAYA , SEHER NAZ YENI

CERRAHPASA TIP FAKULTESI
Amag:

Direncli fokal veya jeneralize epilepsi hastalari epilepsi pratiginde tedavi ve politerapi
gerekliligi, ilaglarin yan etki profili ve nobet kontroliindeki zorluklar agisindan 6nemli bir
yer olusturmaktadir. Diger benzodiazepinlere gére daha az sedatif etkisi olan klobazam
farkli tlkelerde sik¢a kullanilmaktadir. Biz de bu galisma ile klinigimizde takipli olan ve
takibimizde iken klobazam baslanmis hastalarin demografik 6zellikleri, ilag yan etkisi,
tedavi etkinligi ile ilgili sonuglari sunmayi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Cerrahpasa Tip Fakiltesi epilepsi polikliniginde takip edilmekte olan tarafimizca
klobazam baslanmis hastalar retrospektif olarak tarandi. Cinsiyet, nébet baslama yasi,
epilepsi siliresi, nobet tipi, kullanim siresi, klobazam 6ncesi ve sonrasi nébet sikligi,
ilag yan etkisi arastirildi. Nobet sikligindaki azalma galismanin geriye donik olmasi
nedeniyle bazi hastalarda kantitatif olarak degerlendirilemedi. Bu nedenle nébetsizlik
ve ailenin verdigi bilgilere, dosya verilerine gore nébet sikliginda anlamh azalma olarak
iki grup tanimlandi.

Bulgular:

Epilepsi polikliniginde takip edilmekte olan ve klobazam baslanmis olan 41 hasta
incelendi. 26 erkek 15 kadin hastanin yas ortalamasi 30,30 idi. Ortalama epilepsi siresi
20,4 yil idi. 16 hastanin ya hig¢ nébetsiz ya da araya giren nadir-hafif nébetler ile izlendigi
saptandi. 9 hastada ndbet sikliginda belirgin azalma oldugu saptandi. 1 hastada bas
agrisi 2 hastada ise sedasyon, sersemlik yan etki olarak gozlendi.

Sonuglar:

Klobazam 6zellikle Lennox Gastaut sendromunda ekleme tedavideki yerinden dolayi
onerilmektedir. Bu calismada fokal/jeneralize , idyopatik/kriptojenik degisik hasta
gruplarinda % 39 hastada ndbetsizlik elde edildi. 12,2 ay ortalama takip siiresi boyunca
bu etkinin kaybolmadigi dikkati ¢ekti. Retrospektif niteligi nedeniyle bu verinin
degeri azalsa da, klobazamin fokal/jeneralize epilepsilerde ekleme tedavisindeki yeri
onemlidir.
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EP-22 PARKINSON VE EPILEPSi BiRLIKTELiGi OLAN BABA-KIZ
MELEK OZARSLAN

MEHMET AKIF ERSOY G.K.D.CE.A.H
Amag:
Gereg ve Yontem:

iki hasta da kurumumuzda takip edildi. ikisinde de de, PD ve epilepsi de dahil, kisisel
veya aile dykisiinde 6zellik yoktu. ikisinde de de derin beyin stimiilasyonu, intrakraniyal
kanama, serebral vaskiler kaza veya diger beyin hasarlari 6ykisi mevcut degildi ve
hastalara MR goriintiileme ve EEG dahil kapsamli bir ¢alisma yapildi.

Bulgular:

HASTA 1: 73 Y erkek hasta mimar emekli (baba) ilk defa 08.10. 2012 tarihinde ellerde
titreme 2 defa JTK nobet ile poliklinigimize basvurdu. Yaklasik 5 yildir nébetleri olan
hasta sodyum valproik asit 2x500 mg kullaniyordu. Norolojik muayenesinde ; solda
belirgin bilateral parkinsoniyen tremor, bradikinezi, bradimimi vardi. Ve ki¢lik adimlarla
yiriyordu. Kranial Mr inda ; yaygin lakiiner infarktlar ve diffiiz serebral atrofi mevcuttu.
EEG si normaldi . Hastanin KFT yiksek oldugu ve valproik asit nébetleri durdurmada
yetersiz oldugu icin levetirasetam 500mg 2x500, tremoru on planda olan parkinson
hastalig icin piramipeksol 2x1 baglandi. 1 ay sonra kontrole geldiginde nobetleri %
50 azalmis , tremorunda minimal bir azalma oldugu saptandi. Levetirasetam 2x1000 ,
piramipeksol 3 x1 dozuna gegcildi. 3 ay sonraki kontroliinde nébetleri tamamen durmus,
tremoru da % 80 azalmisti. HASTA 2: 40 Y bayan hasta mimar calisiyor (kizi) ilk defa
10.11. 2012 tarihinde ellerde titreme ve ayda 4 defa JTK nébet ile poliklinigimize
basvurdu. Yaklasik 7 yildir nébetleri olan hasta sodyum valproik asit 2x500 mg
kullaniyordu . Norolojik muayenesinde ; solda belirgin bilateral parkinsoniyen tremor,
bradikinezi, bradimimi mevcuttu. Svh 6ykusi yok. Sigara ,dm ,ht yoktu. Kranial Mr inda
= Yaygin laktiner infarktlar mevcuttu. EEG si normaldi .Hastanin sa¢ dékilmesi oldugu
ve valproik asit nobetleri durdurmada yetersiz oldugu ve migren tanisi da oldugu
icin lamotrigine 2x100 titre edilerek baslandi , tremoru 6n planda olan parkinson
hastalig icin piramipeksol 2x1 baglandi. 1 ay sonra kontrole geldiginde nébetlerinde
degisiklik olmamis , tremorunda minimal bir azalma oldugu saptanmisti. Bunun Uzerine
Levetirasetam 2x500 , piramipeksol 3 x1 dozuna gegildi. 3 ay sonraki kontroliinde
nobetleri tamamen durmus , tremoru tama yakin dizelmisti. Ancak sinirlilik yaptigi
gerekgesi ile levetirasetam | kesmesi lizerine 2 ciddi nébet lzerine ilag tekrar baslandi.
Sosyal agidan stresérlerinin artmasi ve kilo almasi Gzerine nébetleri durmayinca tedrici
olarak 2x1000 mg acikildi ve nébetleri tamamen durdu.

Sonuglar:

Sonug olarak, bizim hastalarimiz gibi birgok hastada PD ve epilepsi basitge tesadiften
birlikte olabilirken, bu vakalarda, iki hastalig bir arada yasamanin, paroksismal nérolojik
ataklarin dogasini teshis etme veya dogru bir sekilde yorumlama zorlugu ve PD ile
epilepsinin birbirleri tizerinde olabilecek muhtemel bir degistirici etkisi de dahil olmak
lzere benzersiz klinik zorluklar olusturabilecegi konusunda bir farkindalk yaratmak
istenmigstir.
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EP-23 SAGLIKLI BIREYLERDE FONKSIYONEL NOROGORUNTULEME iLE BELLEK
LATERALIZASYONUNUN TESPIT EDIiLMESi

MERVE CEBI %, BARIS METIN %, BERNIS SUTCUBASI KAYA %, CIGDEM OZKARA 2

1 JSKUDAR UNIVERSITESI
2[STANBUL UNIVERSITESI

Amag:

Epilepsi hastalarinin ¢ogu anteriyor temporal lobektomi (ATL) sonrasi bellek
performansinda diisis yasamaktadir. ATL sonrasi goérilen bellek kaybini arastiran
calismalar, cerrahi sonrasi bellek bozuklugunun cerrahi 6ncesinde bellek lateralizasyonu
ile yordanabilecegini gostermektedir. Glincel ¢alismalar, beyinde bellegi lokalize etmek ve
bdylece operasyon sonrasi bellek performansini yordamada noninvasif ve yinelenebilir
bir yéntem olarak fonksiyonel MR gorintilemenin (fmri) invasif ve riskli bir operasyon
olan WADA testinin yerine kullanilabilecegini gdstermektedir. Bu g¢alismada epilepsi
cerrahisi oncesi bellek lateralizasyonunu fmri yontemiyle belirlemek igin gelistirilen
bellek paradigmasinin saglikli kontrollerde standardize edilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calisma sag el dominansi olan 10 saglkli kontrol katilimci ile gergeklestirilmistir. El
dominansi, Edinburgh el dominans skalasi ile 6lgilmustir. Katilimcilara fonksiyonel MR
cekimi esnasinda; 20 dakika boyunca toplam 96 verbal (kelimeler) ve 96 nonverbal (ev
resimleri) uyarandan olusan bir bellek paradigmasi blok desen olarak uygulanmistir.
Uyaranlarinyarisi (46sar uyaran) yeni, diger yarisiise (46sar uyaran) daha énce gosterilmis
eski uyaranlardan olusmaktadir. Her uyaran ekranda 3,5 saniye kalmistir. Fonksiyonel
MR analizleri SMP8 ile gerceklestirilmistir. Her hasta icin lateralizasyon indeksleri mezial
temporal lob maskesi kullanilarak bootstrap yontemiyle hesaplanmistir.

Bulgular:

LI hesaplari sonrasinda katiimcilarin verbal bellek ortalamasi + 0.31 (sol) olarak,
nonverbal bellek ortalamasi ise - .11 (sag) belirlenmistir. 10 katihmcinin 8 tanesinde sol,
2 tanesinde sag hemisfer verbal bellek lateralizasyonu; 6 tanesinde sol, 4 tanesinde sag
hemisfer nonverbal bellek lateralizasyonu gosterilmistir.

Sonuglar:

Literatiire gore verbal bellek cogunlukla sol, nonverbal bellek ise sag temporal bolge ile
iliskilendirilmektedir. Ancak glincel galismalar bu paternin tam tersini sergileyen olgular
da ortaya koymustur. Saglikh kontrollerde goriilen atipik bellek lateralizasyonunun
epilepsi hastalarinda goriilmesi de bir hayli olasidir. Ozellikle sol temporal lob epilepsi
hastalarinda erken yasta baslayan ataklara bagl interhemisferik reorganizasyon gelistigi
cesitli calismalarla ortaya konmustur. Bu galismada verbal bellek igin olgularin %20
’sinde, nonverbal bellek igin olgularin %40’inda gosterilen atipik hemisferik bellek
dominansi; epilepsi cerrahisi dncesi bellek lateralizasyonunun 6nemini bir kez daha
ortaya koymaktadir. Sonug olarak, fmri ile bellek lateralizasyonunun; noninvasif, glivenilir
ve tekrar edilebilir bir yéntem olarak epilepsi cerrahisinde invasif yontemlere alternatif
olarak gelecekte daha yaygin sekilde kullanilacagi 6ngérilmektedir.
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EP-24 NADIR BiR HASTALIK;VANISHING WHITE MATTER OLGUSU

SIBEL CANBAZ KABAY %, GONUL AKDAG 2, MUSTAFA CETINER ?, DUYGU ARAS SEYIT ?,
OZGE TEMEL %, BANU ANLAR 3

IDUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD
2ppU EVLIYA CELEBI EGITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
3 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJISI BD

Olgu:

Giris: ‘Vanishing White Matter’ hastaligi (Kaybolan Beyaz Cevher Hastaligi) 6karyotik
translasyon baslatici faktor elF2B’yi etkileyen mutasyonlar sonucu ortaya ¢ikan, diffliz
beyaz cevher tutulumu gosteren, minor kafa travmasi ve enfeksiyon ile tetiklenen
ataklarla klinik kotiilesme gosteren, kronik progresif agir norolojik bir hastaliktr.
Klinikte erken ¢ocukluk déneminde kronik nérolojik bozulma ve serebellar ataksi dikkat
cekicidir ayrica optik atrofi ve epileptik nébetler de gozlenebilir. Olgu: 5 yasinda erkek
hasta 3 yil 6nce poliklinigimizde ilk kez gorildi. Basvuru nedeni 3 aydir olan yiirime
ve konusma gicliigu idi. Hastanin norolojik muayenesinde biling agik, kismen koopere
oluyor, goz temasi kuruyor, ileri dizartrik tek kelimeli cevaplar veriyordu. Kranial alan
intakt, alt ekstremitede spastisite mevcuttu ve yiriylsi ataksik, destekle mobilize
oluyordu. Ozgecmisinde; prenatal-antenatal-postnatal 6zellik yoktu. 8. ayda katarakt
fark edilmis, bu nedenle cerrahi operasyon gecirmisti. Onbesinci ayda ylrimustd.
Soygecmisinde; anne-baba birinci dereceden akraba idi. Ailenin ilk kiz cocugu 2 yasinda
travma sonrasi baslayan motor ve mental gerilik ile 9 yasinda kaybedilmisti. Ailenin
ikinci cocugu kiz saglkli, Gglinci ¢cocugu ise hastamizdi. Kuzeni ise 9 aylikken baslayan
motor ve mental gerilik nedeniyle 1,5 yasinda kaybedilmisti. Hastanin Beyin Manyetik
Rezonans Goriintilemesinde(MRG) bilateral serebral-serebellar beyaz cevherde
subkortikal U liflerini de etkileyen T2 agirlikli gériintllerde diffliz intensite artislar
izlendi. Hastanin metabolik dis-hipo-demiyelinizan hastaliklar agisindan ayirici tanilari
yapildi. Hastanin klinigine ndbetlerin eklenmesi tzerine valproik asit 10-15 mg/kg/
gin baslandi. Genetik analizde elF2B2 geninde homozigot cC128T/pP4271 varyasyonu
saptanmasi lizerine Vanishing White Matter hastalig tanisi konuldu. Hastamiz su anda
valproik asit, levetirasetam, klonazepam, baklofen tedavisi altindadir. Sonug: Mutasyon
analizi ile taninin kesinlestirilmesi, aileye genetik danismanlik verilmesi ve tetikleyen
faktorlerden uzak durulmasi agisindan 6nemlidir.
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EP-25 POSTSTROKE EPILEPSi iLE TAKiP EDILIRKEN FAHR SENDROMU TANISI ALAN
BiR OLGU

YESIM GUZEY ARAS %, SIDIKA SINEM GUL ?, BELMA DOGAN GUNGEN 2, MURAT
ALEMDAR !

1SAKARYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINIGI

2RUMELI UNIVERSITESI REYAP HASTANESI

Amag:

OZET: Fahr Hastaligi bazal ganglionlar, serebellar dentat niikleus ve beyaz cevherde
bilateral ve hemen daima simetrik olarak kalsiyum ve diger minerallerin depolandigi
nadir bir hastaliktir. Klinik bulgular siklikla parkinsonizm, distoni, tremor, kore,nébet,
ataksi ve psikiyatrik bulgularla karakterizedir. Kalsiyum metabolizmasi bozukluklari,
sistemik hastaliklar, radyasyon anoksi, toksinler, ensefalitler gibi bir takim bozukluklarin
bu hastaliga neden olabilecegi ileri siiriimistlr. Burada poststroke epilepsi tanili olup
acil servise kasiima

Gereg ve Yontem:

sikayeti ile basvuran ve Beyin BT»>de yaygin kalsifikasyon ile hipokalsemi saptanan
Fahr Sendromu tanisi alan bir olgu sunulmustur.OLGU: 67 yasinda bayan hasta acil
servise ylizde kasilma ¢abuk yorulma goz kapaklarinda disukliik sikayeti ile basvurdu.
Ozgecmisinden 10 yildir HT, 4 yil 6nce gegirilmis treidektomi operasyonu, 3 yil énce
gecirilmis inme, 3 yilda 3 kez ortaya ¢ikan epileptik ndbet, poststroke epilepsi tanisi ile
takip edildigi ve valproik asit 1000mg/gun kullandigi 6grenildi.

Bulgular:

Norolojik Muayenesinde bilateral hafif pitoz ve sol sekel hemiparezi (3/5,3/5) disinda
ozellik saptanmadi. Cekilen Beyin BT’de sag mca sulama alaninda kronik ensefalomalazik
alan, bilateral serebellumda, bazal ganglionlarda yaygin kalsifikasyonlar gozlendi.
Biyokimyasal parametrelerde CA:7mg/dl PTH:5,6 pg/ml saptandi. Bu bulgularla
hastada Fahr Sendromu disunildi. Hastaya kalsiyum replasmani yapildi. Poliklinik
takibine alindi. TARTISMA: Fahr sendromunun etyolojisi kesin olarak bilinmemektir. Bu
sendroma

Sonuglar:

hipoparatiroidizm, psddohipoparatiroidizm veya hiperparatiroidizm neden olabilir.
Bu olgu, poststroke epilepsi tanisi ile takip edilirken ylzde kasilma goz kapaklarinda
disuklik sikayeti ile basvurdugu acil serviste hipokalsemi ve hipoparatroidi saptanmasi
ve Beyin BT'de yaygin kalsifikasyonlar goézlenmesi sonucu Fahr Sendromu tanisi
almasi nedeni ile epileptik nébet distnilen hastalarda kalsiyum seviyesinin mutlaka
bakilmasini vurgulamak icin sunulmustur.
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EP-26 EPILEPTIK NOBET VE GECIiCi iSKEMiK ATAK BENZERi BULGULAR iLE PREZENTE
OLAN SEREBRAL AMILOID ANJiIOPATi OLGUSU

SIBEL GULER

TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
Olgu:

Sporadik serebral amiloid anjiyopati (CAA), serebral korteks ve (st leptomeninglerin
kiicik ve orta buyuklikteki arterleri, arteriolleri ve kilcal damarlari duvarinda
ilerleyici yasa bagli amiloid-B (AB) birikimi ile karakterize serebral kii¢clik damarlarin
yaygin bir hastaligidir Gegici fokal nérolojik ataklar (TFNE’ler) gorilebilir Ayrica gegici
olaylarin diger tirleri de tanimlanmistir: kismi motor nébet benzeri olaylar ve gérme
bozukluklarn(6zellikle migrenz auralara benzer pozitif gérsel semptomlar) gozlenebilir.
86 yasinda kadin hasta sol kol ve bacakta hissizlik ve gli¢siizlik yanisira konusma
bozuklugu sikayetleri ile basvurdu Hastanin 3 ay once miyokard infarktisl gegirdigi
ve asetilsalisilik asit 100 mg kullandigi ve 10 giin 6nce ve 4 gilin 6nce sol kol ve bacakta
uyusma, zayiflik ve dizartri sikayetleri oldugu ve 30 dakika strdiGgl 6grenildi.Kranial
MRG’de; Sag orta santral sulkusta kontrastlanma, FLAIR sekansta yogunluk goriintisi
artisi, santral sulkusta obliterasyon ve kontrast goriintilerde hafif kontrast tutulumu
tespit edildi.EEG’de sag frontal bélgede paroksismal bozukluk tespit edilen hastaya
1000mg/giin Levetirasetam tedavisi dlizenlendi. Tedavi sonrasinda klinik bulgularda
remisyon izlendi. Serebral amiloid anjiopatide(SAA) nobet benzeri gecici iskemik
epizodlarin %14 oraninda gorilebildigi bildirilmistir. Olgumuzda EEG bulgulan goéz
onlinde bulundurularak epileptik nébet disiinilen ve antiepileptik tedaviye belirgin
yanit edilen SAA olgusu olmasi dolayisiyla ilgi cekicidir.
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EP-27 BASIT PARSIYEL NOBET SONRASI GELISEN BELL PALSY
YESIM GUZEY ARAS 7, SIDIKA SINEM GUL %, BELMA DOGAN GUNGEN ?

1SAKARYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINIGI

2 RUMELI UNIVERSITESI REYAP HASTANESI

Amag:

OZET: Epilepsi; beyindeki sinir hiicrelerinin artmis uyarilabilirliginden (néronal
hiperekstabilite) kaynaklanan klinik bir durumdur.Epilepsi ndbeti; gri maddedeki
artmis, hizh ve yerel elektriksel bosalimlardan kéken alir ve klinikte belli bir sireye
sinirh olarak, biling, davranis, duygu, hareket veya algilama fonksiyonlarinda ani
baslayan, kisa stireli ve gecici stereotipik degisiklik durumu goézlenir.Periferik fasiyal
paralizi idiyopatik genellikle yiiziin bir tarafini tutan yiizde kismi yada tam felce yol acan
bir hastaliktir. Burada epileptik n6bet sonrasi ortaya ¢ikan periferik fasiyal paralizili bir
olgu sunulmustur.

Gereg ve Yontem:

OLGU: 22 yasinda bayan hasta acil servise 2 dakika sliren sag yiiz yariminda kasiima
gozlerde saga deviasyon sikayeti ile getirildi. Ozgecmisinde 15 yildir epilepsi hastasi
oldugu, 3-6 ayda bir ylzde baslayip boyun kaslarina yayilan 2 dakika siren ndbet
gecirdigi, levetirasetam 1000mg/giin kullandigi 6grenildi.Norolojik muayenesinde
ozellik yoktu. Rutin biyokimyasal parametrelerinde, Beyin BT ve Kranial MRI'da 6zellik
saptanmadi. Hastada basit parsiyel nobet disinildi epilepsi poliklinige yonlendirildi.

Bulgular:

Hasta 1 glin sonra acil serviste agizda sola kayma,Todd paralizisi 6n tanisi ile tekrar
goruldu. Norolojik muayenesinde sagda totale yakin periferik fasiyal paralizi disinda
Ozellik saptanmadi. Hasta KBB poliklinigine sevk edildi. Bell palsy tanisi ile tedavi
baslandi.

Sonuglar:

TARTISMA: Basit parsiyel ndbet biling kaybinin eslik etmedigi beynin tutulan bélgesine
gore degiskenlik gosteren motor, somatosensoriyal yada psisik bulgularla seyreden
bir tablodur. Todd paralizi uzamis motor ndbet sonrasi ortaya c¢ikan ayni taraf
ekstremitelerde gecici motor kayip ile seyreden bir durumdur. Burada basit parsiyel
nébet sonrasi 24 saat icinde ayni taraf yliz yariminda gli¢stizliik gelisen ve Bell Palsy
tanisi alan bir olguda her iki klinik tablonun insidental olarak gelisebilecegine dikkat
¢ekmek icin sunulmustur.
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EP-28 GERSTMANN SENDROMLU BiR OLGU
ASLI AKSOY GUNDOGDU <, DILCAN KOTAN 2

5B SAKARYA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2SAKARYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI ANABILIM DALI

Olgu:

Giris: Gerstmann sendromu, dominant hemisferin temporal ve inferior parietal lob
bolgesinde, anguler ve supramarginal girus lezyonuna bagl gelisen parmak agnozisi,
akalkuli, agrafi, sag-sol ayrim bozuklugu semptomlarindan olusan néropsikolojik bir
kompleks olarak tanimlanmistir. Travmatik hasarla, kitle, iskemik veya hemorajik inme
nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Burada iskemik inme nedeniyle Gerstmann sendromu ortaya
¢ikan, sag hemisfer dominant bir olguyu sunmaktayiz. Olgu: 36 yasinda sol elli kadin
hasta, bir glin 6nce aniden ortaya c¢ikan cep telefonunu taniyamama, parmaklarini
istedigi gibi kullanamama ve tuslamak istedigi rakamlari bulamama sikayetleri ile
klinigimize basvurdu. Oz ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Vital bulgulari, hematolojik
ve biyokimyasal laboratuvar bulgulari normal sinirlardaydi. Norolojik muayenesinde
sol friist hemiparezi, sol hemihipoestezi, parmak agnozisi, sag-sol ayrim bozuklugu
ve agrafi mevcuttu. Kraniyal manyetik rezonans goriintilemede (MRG) sag temporal
watershed alanda, sag parietal bolgede kortekse uzanan iskemik infarkt alani gézlendi.
Sag perirolandik alanda presantral girusta orta inferior frontal sulkus boyunca
sulkuslar 6demli gériinimdeydi. Geng inme nedeniyle inceleme yapildi. Herhangi
bir etiyolojik neden tespit edilemedi. Birinci ayda yapilan poliklinik kontroliinde tim
norolojik bulgularinin diizeldigi gézlendi. Tartisma: Gerstmann sendromu, ilk kez Josef
Gerstmann tarafindan 1924 yilinda klinik bulgulariyla tanimlanmistir. Fonksiyonel
noérogorintileme yontemleri ve diflizyon traktografi calismalari ile parietal kortekste
ozellikle anguler girusta bazi kortikal-subkortikal bolgelerde beyaz cevher alaninin
veya frontal ve parietal lob arasindaki baglanti liflerinin hasarlanmasi ile de ortaya
cikabildigi gosterilmistir. Sag parietal lob iskemik infarkt neticesinde olusan Gerstmann
sendromu, sol elli olgumuzda sag hemisferin dominant oldugunu disindirdi. Nadir
gorilen bir klinik antite olmasi nedeniyle, nérolojik muayenenin ve dominant hemisfer
tespitinin 6nemine dikkat cekmek amaciyla bu olguyu sunduk.
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EP-29 SiDDETLI BRUKSiZMi OLAN EPILEPSi HASTASINDA BOTULINUM TOKSIN
UYGULAMASININ ETKILERi: VAKA SUNUMU

TUGBA UYAR %, iPEK GUNGOR DOGAN 2, PINAR TULA TOPRAK Z, OMER LUTFi
GUNDOGDU *

1RIZE UNIVERSITESI
2 [STANBUL DARICA DEVLET HASTANESI

Amag:

Bruksizm dis gicirdatma ve sikmasi ile karakterize bir hareket bozuklugudur.
Botulinum toksin (BTX) tedavisi ¢cenede; kaslarin asiri aktivitesine yonelik uygulanarak
temporomandibular eklemdeki ileri derecedeki basincin azaltilmasini saglamak amaci
ile kullanilmaktadir. Bildirecegimiz vaka ile bruksizme yonelik BTX tedavisi ile epileptik
atak sikliginda azalma gozlemledigimiz hastamizi sunarak bu iki durum arasindaki
iliskiyi irdelemek istiyoruz.

Gereg ve Yontem:

Hastamiza, kronik ve siddetli bruksizmine yonelik BTX tedavisi uyguladigimiz fokal
nobetleri nedeni ile poliknigimizden takipli serebral palsi nedeni ile mental retarde
idi. Otuzalti yasinda olan kadin hasta bakim kurumunda kaliyordu. Ayda 10-12 nébet
oykusi olan hasta ¢oklu antiepileptik kullaniyordu. Cok siddetli dereced bruksizme
bagh dis kayiplari ve siirekli dis gicirdatmasi olan hastaya bilateral masseter kaslarina
BTX tip-A enjeksiyonu uygulandi. Diger bruksizm tedavileri hasta kooperasyonunun az
olmasi nedeni ile uygulanamamisti.

Bulgular:

BTX tedavisi sonrasi kontroliinde hastanin bruksizminde belirgin derecede azalma
gozlendi. Herhangi bir ilag yan etkisi gozlenmedi. Bu tedaviden sonra hastanin
antiepileptik tedavisinde degisiklik olmaksizin yapilan ndbet takiplerinde aylik nobet
siklig1 3-4 olarak gozlendi.

Sonuglar:

BTX tip-A 6zel hastaliklari ve kooperasyon azligi olan hastalarda bruksizmin kontroliinde
kullanilmaya baslanan alternatif bir tedavi yontemidir. Bu vakadan yola cikilarak,
siddetli bruksizmin epileptik nébetlerde tetikletici bir rolt veya bu iki durumun santral
sinir sisteminde ortak bir jenerator yolagi kullanimini tartismaya sunmak istiyoruz.
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EP-30 PSODONGBETLER SONUCU KAYBEDILEN OLGU SUNUMU
NEVIN PAZARCI, iNCi ERTAS , DILEK NECIOGLU

SISLi HAMIDIYE ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI
Amag:

Klinigimizde ndbet/psddontbet nedeniyle takip edildigi sirada kendini 3. katta olan
servisimizin penceresinden asagi atan 18 yasindaki hastamizi sunmayi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Nobet/Psédondbet tanilariyla klinigimiz dahil birgok merkezde yatirnlarak tetkik ve
takip edilen, defalarca durdurulamayan nobetleri nedeniyle entlibe edilen, pek ¢ok
kez aspirasyon pnomonisi gelisen hasta psikiyatri klinigi tarafindan minchausen
tanisi almisti. Hastanin klinigimizde yatisi ve takipleri siiresince hig¢ epileptik nobet
gbzlenmemis, kaydedilmemis olup bu nedenle hastanin klinigindeki biyik payin
psodondbetlere ait oldugu disliniilmusta.

Bulgular:

Hasta 9 Temmuz 2016’da benzer tabloyla servisimiz ara yogun bakim Unitesine yatirildi,
takiplerinde ndbeti olmayan hasta yogun bakimdan normal servis odasina alinmak
istendiginde bana inanmiyorsunuz, yalan yaptigimi diistinliyorsunuz seklinde ajitasyon
gosterdi, zor sakinlestirilen hasta tamam iyiyim ¢ok yoruldum dinlenmek istiyorum
diyerek yatagina uzanarak, hemsirenin diger hastayla ilgilenmesini firsat bilip kendini
pencereden asagl atti. Acil serviste midahale edildi. Yogun bakim Unitesinde takip
edildi. Ortopedik operasyonlar gegirdi. Sonrasinda fizyoterapi programina alinarak
taburcu edilen hastanin yine benzer nébetlerle 6zel bir hastaneye basvurdugu, yine
entlibe edildigi, takiplerinde aspirasyon pnomonisiyle kaybedildigi 6grenildi.

Sonuglar:

Hastanin suisid girisimi ve sonrasinda klinikce yasanan yasal siire¢ ve hasta yakinlari
tarafindan sergilenen ciddi tehditkar davranislar, gencecik bir insanin hayatini kaybetmis
olmasinin verdigi Gzlintl neticesinde kendine zarar verme potansiyeli olan hastalarin
korunakli kapali servislerde takip edilmesi, nébet sartlari dahi olsa 6ncelikle psikiyatri
klinigi tarafindan degerlendirilmesi gerektigini diisinmekteyiz.
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EP-31 EPILEPSi VE SENKOP AYIRICI TANISINDA GASTROIZEFAGEAL REFLU
FIGEN BAYDAN , MiRAY KARAKOYUN

BiLiM UNIVERSITESI iZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
Amag:

Senkop ve epilepsi tanisi koyulurken ayrintili bir 6yki almak cok 6nemlidir. Olgularimizda
bir olguda futbol oynarken fenalasma hissi ve bayillma ve diger olguda icine fenalasma
hissi gelme, bayilma ve tiim viicutta kasiima gastroozefageal refliiniin diger semptomlari
belirtiimeden soylendigi icin tani gecikmistir. Ayirici tanida gastroozefageal refliiye
dikkat cekmek icin olgular sunulmustur.

Gereg ve Yontem:
Bulgular:

11 yasinda erkek hasta daha o6nceden epilepsi tanisi ile izlenmekte iken futbol
oynarken igine fenalasma hissi gelmesi ve bayilma yakinmalari ile bagvurdu. Eegsinde
sol temporal fokus olan hastanin ataklari daha 6nce karbamazepin ile kontrol altinda
idi. Her futbol oynayisinda gégstinde sikisma hissinin ardindan fenalagsma ve kendinden
gecme yakinmmalari baslamisti. Kardiyolojik inclemeleri normal olan hasta, agzina
eksi sularin gelmesi ve epigastriumda agri olmasi nedeni ile gastroenterolojiye
yonlendirildi, gastroozefageal reflii tanisi alan hastanin sagaltimdan sonra yakinmalari
diizeldi. ikinci olgu 13 yasinda kiz hasta anne ve babasi tartisirken annesinin babasini
bicakla yaralamasi ardindan cezaevine gitmesinde sonra igine gelen fenalik hissi ile
bayilip kasilma yakinmasi ile basvurdu. Once gégsiine bir sikinti gelmesinin ardindan
diisup kendinden gegme yakinmasi vardi. Hasta bayillmadan 6nce etraftan séylenenleri
duyuyor, sonra bilinci kayboluyor ve kasiliyordu, olay sirasinda agzindan su veya kopik
geliyordu. Bu yakinmalarin haftada 1 kez olmaya baslamasi lizerine basvurmustu. Eeg
ve kranial mrg normal, psikiatri konsiiltasyonu normal bulundu. Sorgulamada hasta ara
ara agzina eksi sularin geldigini ve epigastriumda agri oldugunu belirtti. Uglincii olgu, 10
yasinda erkek hasta birden bayilip kendinden gegme ataklariile basvurdu. eeg ve kranial
mrg incelemeleri ve kardiyolojik incelemeleri normaldi. Hasta bu sirada siddetli bogaz
agnisi ile kulak bogaz burun poliklinigine basvurdugunda indirekt laringoskopide kord
vokalleri dahil olmak izere tiim lariksin 6demli oldugu goérildi. hasta gastroozefageal
refli tedavisi ile iyilesti.

Sonuglar:

Gogslinde fenalik hissi ve bayilma, kasilma. epigastriumda agri yakinmalari ile
basvuran hastalarda gastroozefageal reflii de sogulanmalidir.
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EP-32 OLGU BAZINDA L2-HiDROKSIGLUTARIK ASiDURi- TUMOR BIiRLIKTELiGi VE
EPILEPSI

FURKAN ASAN %, TANER TANRIVERDI 2, NiL COMUNOGLU USTUNDAG ?, AYSiM BUGE
0z 3, SEHER NAZ YENi *

1 CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROSIRURJI ANABILIM DALI
3 CERRAHPASA TIP FAKULTESI PATOLOJI ANABILIM DALI

Olgu:

L2-Hidroksigluarik asidiiri (L-2 HGA) genellikle ¢cocukluk yaslarinda baslayan, yavas
progrese olan mental retardasyon, epileptik nébetler, piramidal ve serebellar bulgular
ile seyreden bir organik asidopatidir. Oldukga yavas olan seyri nedeniyle tani eriskin
yaslarda da konulabilmektedir. Ayrica L-2 HGA hastalarinda beyin timori riskinde
de artis bildirilmektedir. Olgumuz 28 yasinda erkek hastaydi. 21 yasinda baslayan ve
ortalama ayda bir kere olan epileptik nébetler nedeniyle tarafimiza basvurmustu.
Nobetleri aura tariflenmeyen, tim ekstremitelerde yaygin kasilmalar ile giden ataklar
seklinde tariflenmekteydi. Yapilan EEG’sinde yaygin organizasyon bozuklugu disinda
patoloji saptanmadi. St. Binet 1Q testinde 1Q: 40 olarak sonuglandi. Kranial MR’inda
bilateral,simetrik, sentripedal yayilim gosteren ve bazal ganglia tutulumunun da eslik
ettigi yaygin I6koensefalopati saptandi. L2-HGA siiphesi ile yapilan idrarda organik asit
analizi sonucunda tani kesin olarak konuldu. Okskarbazepin tedavisi altinda ortalama 1/
ay nobet sikligi olan hasta takiplerine 4 yil boyunca gelmedi. 32 yasinda ise acil servise
son 1-2 ayda giderek artis gosteren iletisim kuramama, sag tarafli gligstizlik sikayetleri
nedeniyle basvurdu. EEG’sinde sol hemisferin posteriorunda belirgin yaygin biyoelektrik
yavaslama ve bilateral frontal diken keskin dalga aktiviteleri saptandi. Cekilen Kranial
MR’Inda ise daha 6nceki I6koensefalopati alanlarina ek olarak sol hemisferde kitle
etkisi olan fakat sinirlari net olarak ayirt edilemeyen temporo-paryetal lezyon saptanan
hastaya MR-Spektroskopi cekildi. MR-S sonucunda sol temporo-paryetal lezyonda kolin
artisi saptanmasi (izerine yapilan beyin biyopsisi Grade Il Astrositom olarak sonuglandi.
Sonug olarak L2-HGA hastalarinda; epileptik nébetler genellikle tedaviye ciddi direng
olusturmazken, beyin timori riskindeki artis nedeniyle dikkatli olunmali ve hastaligin
yavas olan seyrinin disinda gelisen hizli norolojik defisit tablolarinda beyin tiimorlerine
yonelik uygun tetkikler planlanmalidir.
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EP-33 BAS AGRISI iLE BASVURAN COCUKLUK CAGI OKSIPITAL EPILEPSi OLGUSU
OSMAN KORUCU , DENiZ YILMAZ

KECIOREN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI|
Olgu:

Cocukluk cagi selim parsiyel epilepsileri psikomotor gelisimi normal olan ¢ocuklarda
ortaya cikan, iyi seyirli, idiyopatik sendromlardir. Bu sendromlar yasla iliskili
olup adodlesan dénemde kendiliginden sonlanma egilimindedir. Laboratuar ve
noérogoriintileme incelemeleri normaldir. EEG’de uykuda artan 6zel morfolojili lokalize
dikenler, diken- dalgalar gozlenir. En sik gorilen formlari sirasiyla sentro-temporal
dikenli selim ¢ocukluk ¢agi epilepsisi, Panayiotopoulos sendromu(PS) ve Gastaut tipi
oksipital paroksizmli idiyopatik ¢cocukluk c¢agi epilepsisidir(OPCE-G) . 11 yasinda kiz
hasta 4 yildir goz cevresinde bigak saplanir tarzda yada gozi yerinden cikacak gibi
oldugunu tarifledigi bas agrisi nedenli poliklinigimize basvurdu. Ayda 2-3 kez olan ve
2-3 saat siren bas agrisi gbz cevresine bastirinca, masajla azaliyordu. Vizuel analag
skala(VAS) agn siddeti yediydi. Bas agrisi parasetamol ile 1 saatte geciyordu. Fotofobi
var, bulanti-kusma ve fonofobi yoktu. Baba 1 kez olan jeneralize tonik-klonik nébet
nedenli anti epileptik tedavi aliyordu. Hastanin nérolojik muayenesi, Beyin MR ve kan
tetkikleri normaldi. Hastanin gekilen EEG sinde bilateral oksipital diken ve diken dalga
bosalimlari izlendi. Hastanin gorsel yakinmasi, motor nébetleri ve otonomik bulgusu
yoktu. Hastanin 6ykisu, klinik bulgulari, yasi, nérogérintiilemesi ve EEG bulgulari ile
hastada 6n planda OPCE-G tanisi distinildi ve antiepileptik tedavisi baslandi. Hastaya
karbamazepin baslandive 800 mg/giin dozuna cikildi. OPCE-G da iktal veya postiktal bas
agrisi vakalarin % 30-50 sinde gorallr ve klasik migrene benzerlik gésterir. Hastalarda
EEG disindaki tiim incelemeler normaldir. 1 yillik takipte hastanin 2 ayda 1 atagi izlendi
ve VAS agri siddeti birdi. Cocukluk ¢agi migren benzeri bas agrisi ile basvuran ve klasik
bas agrisi tedavilerinden fayda gérmeyen hastalarda OPCE-G akilda tutulmalidir.



4. Epilepsi Sempozyumu 35

EP-34 PARAZITER BEYiN ABSESi; NADIR BiR EPILEPSi OLGUSU
GONUL AKDAG 2, MUSTAFA CETINER 2, SIBEL CANBAZ KABAY ?

1DPU EVLIYA CELEBI EGITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2DUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD

Olgu:

GIRIS: Beynin bilinen bir lezyonu ya da bir hastaligina sekonder gelisen epilepsiler
semptomatik epilepsi olarak tanimlanmaktadir. Santral sinir  sistemi(SSS)
enfeksiyonlari(viral, bakteriyel, paraziter..) da bir semptomatik epilepsi sebebidir.
Paraziter enfeksiyonlarin semptomlari, santral sinir sistemindeki lezyon lokalizasyonuna
ve boyutuna bagli olarak degismekte ve bas agrisi, bulanti, kusma, hemiparezi, epileptik
ndbetler gibi bulgular ortaya ¢ikarmaktadir. Santral sinir sistemi tutulumu yapan tim
bu paraziter hastaliklarda cerrahi tedavi ile birlikte antihelmintik ilaglar(albendazol/
mebendazol) kullaniimaktadir. OLGU: 14 yasinda kadin hasta 5 hafta 6nce ve 3 gin
once olan sol tarafta garip bir hisle baslayip, sol tarafta kasilmanin eklendigi, biling kaybi
ile giden 3-4 dk slren bayilma nedeniyle epilepsi poliklinigine basvurdu. Vital bulgulari
stabil, nérolojik muayenesi normaldi. Ozgecmisinde ve soygecmisinde 6zellik yoktu.
Hastanin Elektroensefalografisinde(EEG) sag frontoparyetal bdlgede organizasyon
bozuklugu saptandi. Hastaya levetirasetam 500 2x1 baslandi. Beyin gorintiilemesinde
sag frontal lobda, heterojen kontrast tutan, cevresel édemin izlendigi, flair ve T2
sekanslarda hiperintens, T1 sekansta hafif hipointens o6zellikte nodiler goriinim
saptandi. Etyolojiye yonelik yapilan kan tetkiklerinde (enfeksiyoz, vaskiilit, malignite)
ozellik saptanmadi. Hastaya beyin cerrahisi tarafindan biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu
paraziter abse olarak sonuglanmasi lzerine hastaya albendazol 2x400 mg baslandi,
10 ay kullanmasi 6nerildi. Hastanin tedavi sonrasinda nobeti olmadi. Antiepileptik
tedavisi kademeli olarak kesildi. Hasta su an antiepileptik ilag almamakta ve nébetsiz
olarak takip edilmektedir. SONUC: Semptomatik epilepsilerde kesin tani amagli biyopsi,
tedaviyi yonlendirmek acgisindan 6nemli ve hayat kurtaricidir.
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EP-35 NOROLOJi PRATiIGINDE ENSEFALOPATiI TANISINDA MANYETiK REZONANS
GORUNTULEME (MRG) VE ELEKTROENSEFALOGRAFiNIN (EEG) ONEMI

DUYGU ARAS SEYIT %, GONUL AKDAG , MUSTAFA GETINER 2, SIBEL CANBAZ KABAY 2

1DPU EVLIYA CELEBI EGITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2DUMLUPINAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD

Olgu:

GIRIS: Karaciger sirozu; sistemik bulgularla karsimiza cikabildigi gibi, bazi hastalarda
norolojik ve psikiyatrik semptomlarla da ortaya ¢ikabilir. Beyin Manyetik Rezonans
Goruntlilemesinde(MRG) T1agirliklikesitlerdebilateralbazalganglionlardakihiperintens
goriniminin ayirict tanisinda hepatik ensefalopati gibi metabolik bozukluklar
bulunmaktadir. Ayrica Elektroensefalografide (EEG) trifazik dalgalarin gorilmesi de
hepatik ensefalopatilerin énemli bir bulgusudur. .Bu yazida ensefalopati tablosu ile
basvuran, beyin MRG’de T1 kesitlerde bilateral bazal ganglionlarda hiperintensite ve
EEG de trifazik dalgalarin eslik ettigi, beraberinde kan amonyak diizeyinde yiikselmenin
oldugu, karaciger siroz tanisi konulan hepatik ensefalopati olgusu tartisilacaktir. OLGU:
69 yasinda kadin hasta, ani baslayan biling bulanikhgi, yakinlariile iletisim kurma zorlugu
nedeniyle acil servise getirildi. Norolojik muayenesinde kooperasyon-oryantasyon
bozuklugu disinda 6zellik yoktu. Vitalleri stabil olan hastanin, beyin tomografisi ve
difizyon MRG’de 0zellik saptanmadi. Kan tetkiklerinde trombosit dislkligi disinda
patoloji gorilmeyen hasta ensefalopati etyolojisi arastirilmak Gizere servisimize yatirildi.
Beyin MRG’de yaygin iskemik gliotik alanlar ve T1 agirlikli kesitlerde bilateral lentiform
nikleuslarda intensite artisi gérilen, EEG’de trifazik dalgalar saptanan hastada hepatik
ensefalopati duslinildi. Kan amonyak diizeyi 166 mcg/dl (45-80 mcg/dl) olmasi
Uzerine gastroenteroloji bolimince degerlendirilen hastaya kriptojenik karaciger siroz
tanisi konularak sebebe yonelik tedavi baslandi. Klinigi dizelen, kontrol EEG’sinde
patoloji saptanmayan ve kan amonyak diizeyi normal olan hasta gastroenteroloji
boélimince takibe alindi. SONUC: Biling bozuklugu ile basvuran hastalarda sistemik
hastaliklarin ayirici tanisinda goriintileme ve elektrofizyolojik tetkikler destekleyici
olup bizim olgumuzda da beyin MRG T1 agirlikh kesitlerde bilateral bazal ganglionlarda
hiperintensite ve EEG’de trifazik dalgalar izlenmis olup diger nedenler dislandiktan
sonra karaciger sirozu tanisi konmasi sebebiyle sunuma deger bulunmustur.
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EP-36 ABSANS NOBETLERI iLE SEYREDEN iDiYOPATiK JENERALIZE EPiLEPSILERDE
JENERALIZE DiKEN DALGA DESARJLARININ OZELLIKLERi, EPiLEPSi SENDROMU,
UYANIKLIK, UYKU DURUMU VE AKTiVASYON (HiPERVENTILASYON, FOTiK
STIMULASYON) YONTEMLERINiN EEG BULGULARINA ETKiSi

DOGA COSKUN , TERRANE ABBASLI , DEMET KINAY

OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
Amag:

Bu calismada absans nobetleriile seyreden idiyopatik jeneralize epilepsilerde jeneralize
diken dalga desarjlarinin 6zellikleri, epilepsi sendromu, uyanikhk, uyku durumu ve
aktivasyon (hiperventilasyon, fotik stimulasyon) yontemlerinin EEG bulgularina etkisi
incelenmistir.

Gereg ve Yontem:

Tipik absans nobetleri olan, heniiz tedavi baslanmamis veya diizensiz tedavi kullanan
40 hastaya 4 saatlik video-EEG incelemesi yapilmistir. Spesifik epilepsi sendromlarinda,
uyaniklik durumu ve aktivasyon yontemleri (hiperventilasyon ve fotik stimulasyon)
dikkate alinarak jeneralize diken dalga desarjlari fragmanlari ve absans nobetlerinin
ozellikleri degerlendirilmistir.

Bulgular:

Tipik absans nobetleri ile seyreden idiyopatik jeneralize epilepsili 40 hasta
degerlendirilmistir. Cocukluk ¢agi absans epilepsisi 12 hasta, juvenil absans epilepsisi 8
hasta, juvenil miyoklonik epilepsi 14 hasta, absansh goz kapagi miyoklonisi 6 hastada
saptanmistir. Jeneralize diken dalga desarjlarin fragmanlari igindeki g¢oklu diken
desarijlari, juvenil miyoklonik epilepsili ve absansli goz kapagi miyoklonili hastalarda,
uyaniklik, uykuda, hiperventilasyon ve fotik stimulasyon sirasinda goérulirken, ¢ocukluk
¢agl absans epilepsisinde sadece uyku sirasinda gorlir. Absans nébeti sirasinda iktal
desar;j siiresi, juvenil miyoklonik epilepsili ve absansl gbz kapagi miyoklonili hastalarda,
diger sendromlara goére daha kisadir. Juvenil miyoklonik epilepsili hastalarda, ¢oklu
diken dalga goriilme orani, gocukluk ¢agi absans epilepsisi ve juvenil absans epilepsisine
gore daha fazladir. Fotik stimulasyon sirasinda absans ndbeti olan hastalarda ¢oklu
diken dalga gorilme orani uyaniklk, uyku ve hiperventilasyon ile karsilastirilinca
anlamli élglide fazladir. Disorganize desarjlar, en sik olarak uykuda ve fotik stimulasyon
sirasinda gorilmustir. Absansli gbz kapagi miyoklonisinde tim durumlarda desarjlarin
disorganize oldugu dikkati ¢ekmistir. Juvenil miyoklonik epilepside desarjlar, cocukluk
¢agl ve juvenil absans nobetlerine gore daha disorganizedir.

Sonuglar:

Tipik absans nobetlerinin EEG bulgulari, epilepsi sendromu, hastanin uyanikhk durumu,
hiperventilasyon ve fotik stimulasyon gibi aktivasyon yontemlerinden etkilenir. Juvenil
miyoklonik epilepsi ve absansli géz kapagi miyoklonisi en sik olarak ¢oklu diken ve
disorganize desarijlar icerir.
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EP-37 SENKOPLARDA ELEKTROENSEFALOGRAFi iNCELEMESININ YERI
MECBURE NALBANTOGLU %, OZLEM OZTURK TAN 2

1 [STANBUL BiLiM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
2 ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Senkop, serebral hipoperflizyon sonucu meydana gelen, kisa sireli, gecici biling
kaybi olarak tanimlanmaktadir. Senkoplarin siniflandirilmasi altta yatan patofizyolojik
mekanizmaya gore kardiyak, ortostatik, refleks seklinde olmaktadir. Senkoplarda
anamnez ve fizik muayene tanida temel basamaklar olsa da, elektroensefalografi (EEG)
incelemesi ayirici tanida 6nemli bir yere sahiptir. Calismamizda, senkop ile basvuran
hastalarda EEG’nin tanidaki degerini arastirmak amaclanmustir.

Gereg ve Yontem:

Calismamizda, Ocak 2014-Ocak 2016 tarihleri arasinda Cankiri Devlet Hastanesi EEG
Laboratuvari’'na senkop tanisi ile refere edilen 288 hastanin rutin skalp EEG kayitlari
retrospektif olarak incelenmistir. Temel aktivite amplitidleri, frekanslari, anormal EEG
patern ve desarjlari degerlendirilmistir. Demografik 6zellikler ve senkop etyolojileri
kaydedilmistir. Vazovagal olmayan refleks senkoplar, psikojenik psédosenkoplar ve
eksik veriler dislanma kriterleri olarak belirlenmistir. EEG bulgulari; normal, jeneralize
yavaslama, epileptiform anomaliler, fokal yavaslamalar, hemisfer asimetrileri, distk
amplitidli EEG trase incelemeleri seklinde alti gruba ayrilmistir. Bu incelemeler, yas
ve cinsiyete gore de istatistiksel analiz ile degerlendirilmistir.

Bulgular:

Calismaya 148'i kadin (%51.4), 140"1 erkek (%48.6)olmak Uzere toplam 288 kisi dahil
edilmistir. Yas ortalamasi 42.28 (+ 1.32) (12-91 yas arasi)olarak hesaplanmistir.
Hastalar yas gruplarina gore alti gruba ayrilmistir: Grup 1- 12-18 yas, Grup2- 18-30
yas, Grup3- 30-45 yas, Grup4- 45-60 yas, Grup5- 60-75 yas, Grup6- 75 yas ve Ustd.
Elektroensefalografi bulgulari 203 kisi (%70.5) normal, 47 kisi (%16.3) disiik amplitadla
trase incelemesi, 13 kisi (%4.5) epileptiform anomali varligi, 10 kisi (%3.5), hemisfer
asimetrisi, 8 kisi (%2.8) jeneralize yavaslama, 7 kisi (%2.4) fokal yavaslama seklinde
degerlendirilmistir. EEG bulgular cinsiyet (p=0.2) ve yas gruplarina (p=0.3) gore
degerlendirildiginde anlamli farklilik izlenmemistir.

Sonuglar:

Noninvaziv bir tani yontemi olan EEG’nin senkoplarin ayirici tanisindaki yeri
tartismasizdir. Ancak patolojik EEG bulgulari, klinik bulgularla beraber oldugunda anlam
kazanmaktadir. Bu baglamda, rutin EEG incelemelerinde patolojik bulgu saptanan
atipik vakalarin takiplerinde bu tetkikin dnem kazandigini disiinmekteyiz.
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EP-38 EPILEPSI ETiYOLOJiSINDE KORPUS KALLOSUM DiSGENEZiSi: OLGU SUNUMU
ASLI AKSOY GUNDOGDU , DILCAN KOTAN

SB SAKARYA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NGROLOJI KLINIGI
Amag:

Korpus kallosum, serebral hemisferleri birlestiren, korteksten kéken alan uyaranlari
kontrlateral hemisfere baglayarak beynin motor, duyusal ve kognitif iletimini
saglayan bir yapidir. Gebeligin 8 ile 20. haftalar arasinda gelismektedir. Genellikle
tanisi néroradyolojik incelemeler ile konulur. Konjenital metabolik hastaliklar ve
kromozomal bozukluklar ve beyin anomalileri eslik edebilir. Refraktil nébetler veya
mental retardasyon ortaya ¢ikabilir. Burada gecirdigi epileptik nébetin ardindan yapilan
incelemede manyetik rezonans gorintileme (MRG) ile korpus kallosum disgenezisi
tespit edilen bir olguyu sunmaktayiz.

Gereg ve Yontem:

15yasinda erkek hasta, ilk kez yasadigl uykusunda ortaya ¢ikan titreme ve kasiimanin
ardindan inkontinansin eslik ettigi nobet gecirme sikayeti ile klinigimize basvurdu.
Ozgecmisinde atrial septal defekt (ASD) nedeniyle operasyon &ykiisii vardi. Vital
bulgulari, hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar sonuglari normal sinirlardaydi.
Sistemik ve norolojik muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi. Kranial MRG
Elektroensefalografi (EEG)'de patolojik bulgu saptanmadi. Antiepileptik ilag
planlanmadi. Takibe alinan hasta tekrar nébet gecirmedi.

Bulgular:

Yetiskine benzer goriinime 9 aylikken ulasan korpus kallosum, sirasiyla posterior genu,
korpus, anterior genu, splenium ve rostrum béliimlerinden olusmaktadir. Myelinizasyon
spleniumdan anteriora dogrudur. Maternal hormonlar, nutrisyonel bozukluklar,
hipoksi, kromozomal defektler, radyasyon, enfeksiydz ve kimyasal ajanlar korpus
kallozumun defektine yol agabilir. Korpus kallosum disgenezisi; agenezis, hipogenezis-
parsiyel agenezis ve hipoplazi olarak siniflandiriimistir. Klinik olarak gelisme geriligi,
mental retardasyon ve konviilziyon varliginda hasta korpus kallozum disgenezisi ve
eslik edebilen beyin anomalileri agisindan arastirilmalidir. MRG, gebelik ve postnatal
doénemde kranial anomali ve patolojileri saptamada en duyarli yéntemdir.

Sonuglar:

Epileptik nébet etiyolojisinde korpus kallosum disgenezisine dikkati cekmek amaciyla
bu olguyu sunduk.
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EP-39 SPORADIK CREUTZFELDT-JACOB HASTALIGI: iKi OLGU SUNUMU
AYLIN REYHANI , NIMET DORTCAN , EREN GOZKE

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI FATIH SULTAN MEHMET EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI

Amag:

Sporadik Creutzfeldt-Jacob hastaligi (sCJH) fatal seyirli nadir bir norodejeneratif
hastaliktir. Progresif kognitif yikim, myokloniler, serebellar, piramidal, ekstrapiramidal
ve vizuel bulgular gorilar. Klinik bulgular cgesitli oldugundan; tanida EEG, MR ve BOS’ta
14-3-3 proteini 6nemlidir.

Gereg ve Yontem:
Klinik inceleme ve laboratuar bulgulariyla sCJH tanisi konulan 2 olgu sunulmustur.
Bulgular:

Olgu 1: 75 yasinda kadin hasta, 2 ay 6nce baglayan unutkanlik, uyku hali, yiriimede
bozulma yakinmalari ile klinigimize yatirildi. Norolojik muayenede, hasta letarjik
ve konflizeydi, artmis derin tendon refleksleri, sagda dismetri, sag kolda myoklonus
ve trunkal ataksi saptandi. ilk EEG cekiminde yaygin organizasyon bozuklugu, takip
eden EEG ¢ekiminde ise bu zeminde sik tekrarlayan trifazik periyodik keskin dalga
aktivitesi saptandi. Difuzyon MR’da solda kortikal gri maddede, sagda oksipital bolgede
hiperintensite goruldi. BOS'ta protein 14-3-3 pozitif bulundu. Olasi sCJH tanisiyla
izlenen hasta solunum sikintisi gelismesi nedeniyle eksitus oldu. Olgu 2 : 76 yasinda
erkek hasta, 1 ay 6nce baslayan unutkanhk ve 6zbakiminda azalma yakinmalari ile
basvurdu. Nérolojik muayenede konusmada perseverasyon ve ataksi saptand. ilk EEG
¢ekiminde yaygin organizasyon bozuklugu, takip eden cekiminde ise, biyoelektirik
aksama zemininde sik tekrarlayan trifazik periyodik keskin dalga aktivitesi izlendi.
Kranyal MR’da kortikal seritlenme seklinde diflizyon kisitlamasi saptandi. BOS'ta
protein 14-3-3 negatif geldi. Olasi sCJH tanisiyla izlenen hasta enfeksiyon gelismesi
nedeniyle, dis merkez yogun bakim Unitesine sevk edildi.

Sonuglar:

Hizli ilerleyen demans ile basvuran olgularda sCJH akla gelmelidir. Kesin tani biyopsi
veya otopsi ile konulur. Hizli ilerleyen klinik 6yki, EEG’de periyodik keskin ve yavas
dalgalarin varligi, Kranyal MRI goérintileri, BOS’ta protein 14-3-3 pozitifligi tanida
onem tasir. Baslangicta 6zgiil olmayan degisiklikler saptanabildiginden, tetkiklerin
tekrarlanmasi dnemlidir.
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EP-40 NOROLOJi YOGUN BAKIM’ DA STATUSEPILEPTIKUS SIKLIGI VE
STATUSEPILEPTiIKUS HASTALARININ KLiNiK OZELLIKLERINiN DEGERLENDIRILMESi

M.TAYLAN PEKOZ , TURGAY DEMIR , KEZBAN ASLAN , SEBNEM BICAKCI , HACER
BOZDEMIR

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Status epileptikus(SE) hizli tani ve tedavi edilmesi gereken, ciddi mortalite ve
morbiditesi olan tibbi norolojik bir acildir. Bu ¢calismada merkezimizde néroloji yogun
bakim Unitesinde yatan hasta dosyalarinin taranip SE tani sikligi ve bu hastalarin klinik
ozelliklerinin incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem:

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi noroloji yogun bakim {nitesine 01.01.2013-
31.12.2016 tarihleri arasinda yatirilan tim hastalar retrospektif olarak tarandi ve SE
tanisi alan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri kayit edildi.

Bulgular:

Toplamda 613 yatan hastanin %6,03 (n:37)’Unlin SE tanisi ile tedavi aldig belirlendi.
SE tanisi alan hastalarin %54,1 (n:20)’ini yas ortalamasi 38.8 + 23.5 ( 16-79) olan kadin
ve 32,8 + 14.8 (17-59) erkek toplam 37 hasta olusturmaktaydi. Bu hastalarin ortalama
yats siiresi 13.4 £ 11.5 (2-58) glin olarak bulundu. Olgularinin %10.8(n:4) nonkonvulzif
status epileptikus (NKSE), %5,4 (n: 2) basit parsiyel, % 16.2(n:6) kompleks parsiyel, %
40,5(n:15) sekonder jeneralize ve %27’sinin(n:10) primer jeneralize ndbetleri vardi.
SE etyolojisinde; hastalarin % 59.5’inde (n: 22) diizensiz antiepileptik ilag kullanimi,
% 27’'sinde(n: 10) sistemik enfeksiyon, % 2.7’sinde (n: 1) metabolik, % 10.8’inde (n:
4) serebrovaskiiler hastalik belirlendi. SE evresine gore hastalarin %5,4’i(n:2) evre 1,
%48,6's1(n:18) evre 2, % 35,1'i (n:13) refrakter SE ve %10,8'i(n:4) stper refrakter SE
olarak takip edildi. Mortalite orani %10,8 (n:4) idi. Mortalite ile sonuglanan olgularin
ikisinin refrakter SE, diger iki olgunun da sliper refrakter SE olduklari dikkati gekti.

Sonuglar:

Noroloji yogun bakimda yatis nedenleri icinde SE 6nemli bir orani kapsamaktadir. SE
evreleri ile mortalite arasinda istatistiksel yonden anlamli korelasyon (p: 0.028) varken,
yatis siresi ile mortalite ve SE evresi arasinda iliski olmadigi (p: 0.11, 0.08 sirasi ile)
belirlendi.
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NOTLAR










