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SOZEL BILDIRILER

S-1 SARS-COV-2 ENFEKSIYONUYLA YATAN HASTALARDA NOBET SIKLIGI VE PROGNOSTIK
BiYOBELIRTEGLER

PINAR BENGI BOZ ?, KEZBAN ASLAN KARA 2, ZEYNEP SELCAN SANLI Z, MEHMET TAYLAN PEKOZ 2,
DILEK ACAR ?, HACER BOZDEMIR ?,

1SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ADANA TIP FAKULTESI ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI NGROLOJI KLINIGi

2 CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BALCALI HASTANESI NGROLOJI ABD

Amag:
SARS-CoV-2 hastaligi sirasinda ndbet gegiren hastalarda nébet prevalansini, risk faktorlerini ve
prognozu degerlendirmek, prognoz igin 6ngoéricl laboratuvar test/testlerini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem:

Adana ilindeki iki Gniversite hastanesine 11.03.2020-31.01 2021 tarihleri arasinda basvuran
17.806 SARS-CoV-2 hasta kohortu retrospektif olarak incelendi. Demografik 6zellikler, sistemik ve
norolojik klinik semptomlar, yatis glinli ve nébetin tespit edildigi glin laboratuvar incelemelerinin
verileri analiz edildi.

Bulgular:

Hastaneye yatirilan 17.806 olgunun 877sinde noérolojik bulgular tespit edildi ve 45inde (%0,25)
nobet saptandi, status epileptikus (SE) orani ise %8,9 (4/45) idi. N6bet gozlenen hastalarin yas
ortalamasi 55.3 (dagilim 17-88) yil, %57.8i erkekti. 18-44 (%24.4) ve > 65 (%44.4) yas grubunda
ve birden fazla komorbid hastaligi olanlarda nébet/nébetler daha sik gorildi. Genel SARS-Cov-
2de nobet gozlenenlerde vaka 6liim orani % 0,135 (95% Cl, 80.86-188.71) idi. Komorbid epilepsili
hastalarin (Patient with epilepsy, PWE) higbiri SARS-CoV-2 nedeniyle 6lmedi. Bazal degerlere
gbre nobetin gelistigi glindeki yliksek nétrofil, trombosit ve ferritin degerleri ile disik lenfosit
ve kalsiyum degerleri (sirasiyla p degeri; 0,004; 0,008; 0,028; 0003; 0,002) yiksek mortalite ile
iliskilendirildi.

Sonug: SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda ndbetler nadir degildir ve daha yiksek inflamatuar
marker ile ileri yaslarda mortalite riski daha yuksektir.



S-2 PEDIATRiK POPULASYONDA KLOBAZAM TEDAVISINiN ETKINLiGi VE TOLERE EDILEBILIRLiGi:
COK MERKEZLi KOHORT GALISMA

TULAY KAMASAK ?, ESRA SERDAROGLU 2, OZLEM YILMAZ 3, BETUL AYDIN KILIC ¢, BURGIN
GONULLU POLAT 5, IRMAK ERDOGAN ¢, ARIFE DERDA YUCEL SEN 7, NALAN OZEN ?, BETUL
DILER DURGUT ¢, NiHAL YILDIZ %, PINAR OZKAN KART %, BERIL DILBER *, ELiF ACAR ARSLAN ?,
SEVIM SAHIN %, HEPSEN MINE SERIN %, SEMRA HIZ ¢, KURSAT BORA CARMAN 7, NiHAL OLGAG
DUNDAR ¢, CETIN OKUYAZ %, KURSAD AYDIN ¢, AYSE SERDAROGLU 2, HASAN TEKGUL 3, ALi
CANSU 4,

1 KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NOROLOJI BOLUMU
2GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NOROLOJI BOLUMU

3 EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NGROLOJI BOLUMU

4[STANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI COCUK NOROLOJI

S MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NOROLOJI

§ ZMIR SBU TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI COCUK NGROLOJI BGLUMU

7 OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BOLUMU

8 GIRESUN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NOROLOJi BOLUMU

9 DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK NOROLJI BOLUMU

Amag:

Pediatrik poptlasyonda klobazam tedavisinin etkinligini ve tolere edilebilirligini nobet
semiyolojisi, epileptik sendromlar ve etiyolojik alt gruplar agisindan degerlendirmek.Yontem: Bu
amagla sekiz merkezden epilepsi nedeni ile takip edilmekte olan toplam 1710 ¢ocuk galismaya
alindi. En az bir yil stre ile clobazam tedavisi alan hastalar bu retrospektif kohort galismaya
dahil edildi. Klobazam tedavisine erken yanit lg¢ aylk tedaviden sonra alinan yanit seklinde
degerlendirildi. ilacin uzun dénem etkinligi ve tolerans gelisimi 12 aylik tedavi ile degerlendirildi.
Tolerans gelisimi igin ilk olumlu cevabin negatif yonde degistigi tim hastalar demografik 6zellikleri
ve klinik bulgulariile degerlendirildi.

Bulgular:

Klobazam tedavisinin ilk ti¢ ayinin sonunda ilk etkinlik su sekildeydi: 320 (%18.7) hasta ndbetsizdi,
683 (%39.9) hastada nobetlerde >%50 oranda azalma ve 297 (%17.4) hastada <%50 oraninda
azalma izlendi. Fokal baslangigh (%62.3) ve jeneralize baslangigli (%57.4) nobetler igin pozitif
yanit (ndbetsiz ve >%50 oraninda nébetlerde azalma gésteren hastalar) belirlendi. infantil spazm
sendromu (West sendromu) olan hastalar epileptik sendromlar arasinda en ytiksek pozitif yanit
oranini (%64.6) sergiledi ve bunu Lennox-Gastaut sendromu (%49.6) izledi. Manyetik Rezonans
Goruntlleme, kohortun %25.8inde yapisal bir etiyolojik tani ortaya koydu. Manyetik Rezonans
Gorlintileme ile intrakranial sekel lezyonu olan hastalarda, konjenital lezyonu olanlara goére
daha yuksek bir pozitif yanit orani gézlendi. Genetik bozuklugu olan hasta grubunda, birden fazla
nébet tipi olanlarda, Ug¢ ve daha fazla nébet 6nleyici ilag kullananlarda ve EEGde diizelme orani
%50nin altinda olanlarda ndbet tekrarlama orani daha yiiksekti.

Tartisma:

Bu ¢ok merkezli kohort ¢alisma, pediatrik popilasyonda klobazamin yiiksek ndbetsizlik orani
(%18.7) ve 6nemli bir oranda nobetlerde azaltma (%57.3) ile etkili ve iyi tolere edilebilir bir ilag
olduguna dair ek kanit saglamistir. Kohortun %12.7sinde 6nemli 6lglide geri donusumli fayda
(ilag toleransi) belirlenmistir.



S-3 IDIOPATIK TiPIK ABSANSLI EPILEPSi SENDROMLARINDA SOMATOSENSORIYEL
UYANDIRILMIS POTANSIYELLERIN iINCELENMESI

MERVE ASIKOVALI TOPCU, REYHAN SURMELI , DESTINA YALGIN
UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

ilk kez 1705 yilinda Poupart tarafindan tanimlan farkindaligin ortadan kalktigl, hareketlerde
duraklamanin gézlendigi ve biling kaybi ile karakterize olan absans nébetlerinin patofizyolojisi
net olarak aydinlatilamamistir. Biz bu ¢alismada, EEG incelemelerinde 3 Hz frekansli jeneralize
diken yavas dalga aktiviteleri gézlenen idiopatik Tipik Absansli Epilepsi Sendromu (ITAES) tanili
hastalarda Somatosensoriyel Uyandiriimis Potansiyel (SUP) bulgulariile Merkezi Sinir Sistemi’nin
(MSS) etkilenme diizeyinin objektif olarak gosterilmesini amagladik.

Materyal ve Metod:

Bu calismaya ITAES tanili 20 hasta ve 20 saglikli géniillii birey dahil edilmistir. Tim katiimcilarin,
sag ve sol median sinir uyarimiile SUP yanitlari kayit edildi. Yanitlarin amplitiid ve latans degerleri
karsilagtirildi.

Bulgular:

ITAES grubunda iki yanl P25-N35 ve N20-P25 amplitiid élciimleri kontrol grubuna gére anlamli
yiksek bulundu. Ancak ITAES grubunda iki yanli P25 ve N20 latans degerleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. ITAES grubunda ilag kullanima ve nébet
tipine gore amplitlid ve latans degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Sonug:
Bizim calismamizdaki bu bulgular, iTAES hastalarinda gézlenen amplitiid artisinin kortikal asiri
uyarilabilirligin bir gdstergesi oldugunu dusiundirmektedir.



S-4 JUVENIL MiYOKLONIK EPILEPSi HASTALARINDA KORPUS KALLOZUMUN MORFOMETRIK
OLCUMLERI VE HASTALIK SEYRINDE PROGNOSTIK DEGERI

UMMUHANI EGILMEZ , SELDA KESKIiN GULER,
ANKARA EAH

Giris ve Amag:

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) yasla ilintili idiyopatik jeneralize epilepsi sendromudur. Korpus
kallozum (CC) her iki serebral hemisferi birbirine baglayan en buytk komissural yoldur. Epilepsi
hastalarinda bu yolda yapisal degisiklikler oldugu bildirilmistir. Ancak JME hastalarinda CC’nin
morfometrik incelemesi ve hastalik ile iligkisi hakkinda ¢ok sayida galisma bulunmamaktadir. Bu
galismada JME hastalarinda CC’nin morfometrik élglimleri ile bolgesel farkhliklar olup olmadigini
ve hastalik seyrinde prognostik degerinin olup olmadigini incelemek amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: S.B.U. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi Epilepsi
Polikliniginde takipli JME tanili hastalar randomize olarak segilmis ve herhangi bir zamanda
istenmis olan Manyetik Rezonans Gorlintiileme (MRG) gorintileri Uzerinden retrospektif
olarak veriler toplanmistir. Kontrol grubunda ise herhangi bir nérolojik hastalik tanisi olmayip
cesitli nedenlerle (bas agrisi vb.) istenen MRG goriintileri kullanilmistir. CC gelisimi tam olarak
tamamlanmadigindan 20 yas altindakiler calismaya dahil edilmedi. Olgiimler rutin beyin MRG
protokoliinde CC’nin en iyi goruntilendigi T1 sekansi orta sagittal kesitlerden yapildi. CC’nin
en yuksek uzunlugu (A-P ¢api) 6lglldi. CC 3 bollime ayrilarak (genu, turunkus, splenium) uzun
aksina dik olarak gizilen gizgi lizerinde CC yiiksekligi manuel gizimle dlgild.

Bulgular:

Calismamiz, S.B.U. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Epilepsi Poliklinigi’nce takip edilen JME
tanili hastalar arasindan randomize olarak segilen 40 kisilik hasta grubu ve saglkl bireylerden
olusan 20 kisilik kontrol grubu olmak tizere toplam 60 olgu tizerinde yapilmistir. Hasta grubunda
yaslar 21 ile 47 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 33,1 idi. Hastalarin 28’i (%70) kadin ve
12’si (%30) erkekti. Kontrol grubunda ise yaslari 20 ile 50 arasinda degisen ve yas ortalamasi 34,1
olan; 13'l (%65) kadin, 7 si (%35) erkek 20 kisi galismaya alindi. CC genu, turunkus, splenium ve
A-P Olgtimleri sirasiyla erkeklerde; 11,1 + 1,7 mm, 5,7 £ 1,0 mm, 10,2 £ 1,0 mm, 69,0 £4,1 mm;
kadinlarda 11,1+ 1,6 mm, 5,8 £ 0,9 mm, 10,1 + 1,6 mm, 65,6 +4,9 mm olarak 6l¢tilmstir. CC A-P
¢ap! kadinlarda daha ince saptandi (p=0,01). CC morfometrik 6l¢iim degerleri yasa bagl olarak
incelendiginde yas ile CC genu, turunkus, splenium 6lgtimleri arasinda fark gézlenmezken, yas ile
CC A-P gapinda artma olmustur (p=0,016). CC genu, turunkus, splenium, A-P dlgtimleri sirasiyla
hasta grubunda; 10,6 £1,4 mm, 5,7 £1,8 mm, 9,9 +1,5 mm, 66,6 +5,1 mm, kontrol grubunda;
11,941,6 mm, 5,8 +0,8 mm, 10,6 £1,2 mm, 66,5 +4,5 mm olarak olglilmustir. CC genu ¢api hasta
grubunda daha incedir (p=0,002). Calismamizda CC boélimlerinin morfolojik 6lgiim degerleri
ile hastalik stiresi, baglangi¢ yasi, ndbet tipi, nobet sikligi ve EEG bulgulari arasinda istatistiksel
olarak anlam iliski bulunmamistir.



Tartigma:

Calismamizda JME hastalarinda CC genu 6lglimlerinde azalma saptanmistir. Bu durum nébetler
sirasinda epileptik aktivite yayihminin beyaz cevherde olusturdugu yapisal degisikliklerin bir
belirteci olabilir. N6bet olusum mekanizmasi ve ndbetin dogrudan etkisi aksonal kayip ile
iliskilendirilebilir. idiyopatik jeneralize epilepsilerden olan JME hastalarinda bu voliimetrik kayip,
ortak genetik faktorlerin bir sonucu da olabilir. Ayrica JME hastalarinda CC genu bolgesi epileptik
aktivitenin interhemisferik yayiliminda kritik bir baglanti gérevi gériyor olabilir. Anormal néronal
sebekenin varligini isaret eden bir bulgu olabilir. Bu hipotezin desteklenmesi igin daha ileri
goriintileme teknikleri ile daha genig hasta populasyonunda yapilan ¢alismalara ihtiyag vardir.
Sonug: JME hastalarinda kontrol grubuna gére CC genu kisminin daha ince oldugu saptandi.
Galismamiz MRG olgiimlerinin subjektif olmasi géz dniine alinarak ileriki ¢alismalarda farkli
objektif inceleme yontemleri kullanilarak, daha genis popilasyonlarda, genetik testler ve
noropsikolojik testlerle desteklenerek gelistirebilir. Arastirmalar sonucunda elde edilen bulgular
hastaligin seyrini 6ngérme, 6zellikle direngli ndbetleri olan hastalarda uygun tedavi segenegini
belirleme, hastaligin genetik alt yapisina iliskin verilerle gorilebilecek ek patolojiler hakkinda
fikir edinilmesine ve belki de semptomlarin olusmadigi donemde tani konulabilmesine katki
saglayabilir.



S-5 JME HASTALARINDA EFHC1 GEN MUTASYON SIKLIGI VE HASTALIK GELiSTIRME RiSKi

KEZBAN ASLAN-KARA %, EBRU DUNDAR-YENILMEZ 2, ELCIN ATES ?, MUSTAFA MUHLIS
ALPARSLAN 2, TAYLAN PEKOZ ¢, HACER BOZDEMIR %, ABDULLAH TULI 2,

1CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ADANA
2CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI BiYOKIMYA ANABILIM DALI, ADANA

Girig: Juvenil Myoklonik Epilepsi (JME) sik gorilen ve genetik yuklalugin oldugu jeneralize
epilepsi tirlerinden biridir. Bu ¢alismanin amaci Turkiye’deki JME hastalarinda EFHC1 gen
mutasyonunun sikhigi, hastalik gelisimindeki roltini arastirmaktir.

Metod: Tirkiyenin glineyinden yas ortalamasi 31,76 + 9,9 (20-65) olan 72 hasta ve yas ortalamasi
29,11+ 7,6 (17-50) olan 35 kontrol olgusunu direk sekans analizleri kullanarak taradik.

Bulgular: Kohort analiz calismasinda EFCH1’in 72 JME hastasinin 24’linde (% 33.3)'de Ekson 3
ve Ekson 11’ bolgesinde en az bir tek niikleotid polymorphizmi (SNP) ve kontrol grubunda olan
27 (%77.1) olguda en az 1 SNP belirledi. Kontrol grubunda 3 olguda, hasta grubunda belirlenen
SNP’lerden bulundugunu saptadik. JME hastalarindaki major mutasyon R182H ve kontrol
grubundakilerde 3’UTR (sirasiyla p: 0,010, <0,001) idi. R182H mutasyonu JME riskini 9.7 kat
arttirirken (OR: 1,232-76,580, 95% Cl: p= 0,031), 3’"UTR mutasyonunun hastaliga karsi 50 kat
koruyucu oldugunu (OR: 13,89-166,67, 95% Cl: p<0,001) bulduk.

Sonug: Calismamiz, EFHC1 gen mutasyonunun Tirk JME hastalarinda yliksek risk tegkil ettigini,
3’UTR’nin hastaliga karsi koruyucu rolde oldugunu gostermistir.

Bu ¢alisma CUTF BAP koordinatorliigii tarafindan desteklenmistir.



S-6 MESIAL TEMPORAL LOB EPILEPSi HASTALARINDA OPERASYON ONCESi VE SONRASI KARAR
VERME DAVRANISI: BiR iZLEME CALISMASI

SERRA SANDOR *, SELIN YAGCI 2, BENGI GUL ALPASLAN TURK 2, SAKIR DELIL 2, TANER
TANRIVERDI 2, SEHER NAZ YENi ¢,

1 [STANBUL MEDENIYET UNIVERSITES]

2 [STANBUL UNIVERSITESI

Amag:

Somatik Isaret Hipotezi belirsiz durumlarda karar vermeyi gerektiren durumlarda, értiik olarak
Ogrenilen uyaranlar arasi iliskiler ve bu 6grenmelerle iligkili somatik tepkilerin etkili oldugunu
One siren bir hipotezdir. Bu somatik tepkiler, amigdala tarafindan baslatilir ve galvanik deri yanit
olarak 6lgulebilirler. Amigdala lezyonlari olan hastalarda bu somatik yanitlarin olusmamasi, karar
verme davranigini bozmaktadir. Bu calismanin amaci, mesial temporal lob tanisi almig hastalarin,
operasyon Oncesi ve sonrasi karar verme testi performanslarini ve iliskili deri iletkenlik yanitlarini
karsilastirmak ve hastalarin karar verme davranislarini somatik isaretlerin olusumu baglaminda
aciklamaktir.

Yontem:

Calismanin  orneklemi, epilepsi hastalarinda karar verme davranisini incelemek (izere
yurutiilen genis bir projeye dahil edilmis opere mesial temporal lob epilepsi hastalari arasindan
belirlenmistir. S6z konusu projede, preop grubu olusturan 32 hasta arasindan opere olmus 21
hastaya ulasiimis ancak bes tanesine karar verme davranigini 6lgmek lizere lowa Kumar Testi
uygulanmig ve es zamanli olarak deri iletkenlik yanitlari kaydedilmistir. Bu veriler hastalarin
operasyon éncesi Ol¢timleri ile ve sosyodemografik 6zellikler bakimindan denk bir saglikli kontrol
grubunun verileri ile karsilastinimistir.

Sonug:

Uygulanan non-parametrik analizler, hastalarin operasyon sonrasinda riskli segimlerden 6nce
deri iletkenlik yanitlari gelistirdiklerini gostermistir (z=-2.02; p < .05). Ayrica bes hasta igerisinde
dort hastanin lowa Kumar Testi puanlarinin, operasyon éncesi puandan yiiksek olmasina ragmen
bu fark istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Grup, test boyunca farkli bloklar arasinda, avantajl
destelerden segimlerini arttirmistir (x*= 11.57; p< .05).

Yorum:

Onceki galismalarin sonuglari ile tutarli olarak, mesial temporal lob epilepsi grubunun operasyon
sonrasinda hasarli olan amigdalanin ¢ikarilmasi ile somatik isaretleri olusturabildiklerini ancak bu
durumun lowa Kumar Testi performansina yansimadigini géstermistir. Bulgular mesial temporal
lob yapilarinin karar verme davranisina katkilarini ve belirsiz durumlarda karar verme davranisi
ile iligkili olan limbik ve prefrontal yapilar arasindaki baglantilarin dnemini destekler niteliktedir.



S-7 PASIF TRANSFER SICAN OTOIMMUN ENSEFALIT MODELINDE iINTRASEREBROVENTRIKULER
NMDAR ANTIKORU UYGULAMASI SONRASINDA ARTAN NOBET DUYARLILIGI VE BOZULMUS
BiLiSSEL PERFORMANS

HANDE YUCEER ?, SURA AKAT PiSKiN 2, CANAN ULUSOY %, ZERRIN KARAASLAN ?, SELEN GIRAK ?,
NiHAN CARGAK YILMAZ 2, CEM iSMAIL KUCUKALI %, FiLiZ ONAT 3, ERDEM TUZUN ?,

1 SiNIRBILIM ANABILIM DALI, AZiZ SANCAR DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU, iSTANBUL
UNIVERSITESI, ISTANBUL, TURKIYE

2 FARMAKOLOJi ANABILIM DALI, ECZACILIK FAKULTESI, ISTANBUL UNIVERSITESI, iSTANBUL,
TURKIYE

3TIBBI FARMAKOLOJi ANABILIM DALI, TIP FAKULTESI, ACIBADEM MEHMET ALi AYDINLAR
UNIVERSITESI, ISTANBUL, TURKIYE

Amag:

N-Metil-D-Aspartat (NMDAR) reseptor antikoru ensefaliti, nébetler ve bilissel problemler
ile iliskili néroimmiinolojik bir bozukluktur. NMDAR antikoru pozitif otoimmiin ensefalit
gelisiminden sorumlu molekiiler ve néral mekanizmalar heniiz aydinlatilamamistir. Bu ¢alismada,
NMDAR antikoru pozitif ensefalit hasta serum imminoglobiilin G (1gG)’lerinin epileptik olmayan
Wistar siganlarina pasif olarak aktarildigi in-vivo, antikor aracili otoimmiin ensefalit sigan modeli
gelistirilmesi amaglanmigtir.

Yéntem:

NMDAR antikoru pozitif hastalarin ve saglkli deneklerin serumlarindan elde edilen total IgG,
11 giin boyunca siganlarin lateral ventrikiillerine kronik olarak uygulanmistir. Spontan ndbet
gelisimi, inflizyon uygulamasindan sonra kortikal elektroensefalografi (EEG) kaydi yapilarak takip
edilmistir. Hayvanlara antikor inflizyonlari baslamadan 6nce ve inflizyonlar sonunda Y labirent
testi, acik alan testi ve Rotarod davranis testleri uygulanmistir. Nobet yatkinhgindaki olasi
degisiklikleri saptamak igin ise pentilentetrazol (PTZ) konviilsif dozda (45 mg/kg) intraperitoneal
olarak uygulanmis ve akut olarak indiiklenen diken-ve-yavas dalga desarjlarin (DDD) olusumu
EEG’de incelenmistir.

Sonug: Kronik olarak uygulanan antikor inflzyonlari sirasinda ve sonrasinda kortikal EEGde
spontan aktivite gdzlenmemistir. PTZ ile indiiklenen ndbet evresi ise kontrol grubuna kiyasla
NMDAR antikor grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Ayrica Y-labirent
testinde spontan alternasyon yuzdesi ve kollara giris sayisi NMDAR antikor grubunda anlamli
olarak azalmistir (p<0.05). Rotarod sonuglari da ortalama latans stiresinin NMDAR grubunda
saglikh kontrollere kiyasla anlamli derecede daha distik oldugunu goéstermistir (p<0.05).

Yorum:

Bu bulgular, NMDAR antikor uygulamasinin nébet duyarliligini arttirdigina ve bilissel performans,
lokomotor aktivite ile motor performansi olumsuz etkiledigine dair kanit saglamaktadir. Mevcut
calismada gelistirilen antikor aracili otoimmin ensefalit modelinin, ileri anti-NMDAR ensefaliti
arastirmalari igin gegerli bir in-vivo model oldugu dustunilmektedir.

Anahtar Kelimeler:
Otoimmiin ensefalit, NMDAR, antikor, epilepsi, Wistar, PTZ



S-8 EPIDEMIOLOGY AND RISK FACTORS OF STATUS EPILEPTICUS PATIENTS ADMITTED IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT OF TERTIARY HOSPITAL IN MOGADISHU, SOMALIA

MOHAMED SHEIKH HASSAN , ALPER GOKGUL , NOR OSMAN SiDOW ,
SOMALIA TURKEY TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL

Background:

Status epilepticus (SE) is a medical emergency associated with significant morbidity and
mortality. It is one of the common neurologic admissions in the Emergency department. SE is a
Neurologic emergency that requires aggressive management to prevent neuronal damage and
systemic complications. The underlying cause of SE varies between patients with epilepsy and
those presenting with SE for the first time in the ER. The aim of this study was to evaluate
epidemiology and risk factors of patients presented with status epilepticus in the emergency
department of tertiary hospital in Mogadishu, Somalia.

Methods:

This was a prospective study conducted at Mogadishu-Somali Turkish Training and Research
Hospital, between July 2021 and March 2022. All patients (of all ages) who came to the emergency
department with status epilepticus who were eligible to the inclusion criteria were evaluated.
The Study included both patients with epilepsy and those without epilepsy presenting to the ER
with status epilepticus. Risk factors and underlying etiologies were evaluated from the patients.
Clinical history, neurologic examinations, neuroimaging, electroencephalography (EEG) findings
and laboratory investigations were all evaluated by a team of neurologists and pediatricians.

Results:

0f the 80 patients included in this study 40 were adults and the other 40 were less than 18
years. 41(51%) of patients were male while 39(49%) were female. 32(40%) of the subjects had
associated co-morbidity. 28(35%) of the subjects had previous history of epilepsy while 52
(65%) presented to the emergency room with status epilepticus for the first time in their lives.
69(86%) of the patients had generalized seizure while 11(24%) had focal seizure. 26(32.5%)
had neurologic deficit on examination, while 54(67.5%) had normal neurologic examination.
34 (42.5%) had abnormal brain imaging while 46(57.5%) had normal brain imaging. Regarding
EEG findings, focal and generalized epileptiform discharges were the most common pathologic
findings (21.3%, 36.3% respectively), 4(5%) had focal slowing, 3(3.8%) had generalized slowing,
while 22(33.8%) had normal EEG findings. Poor AED compliance, cerebrovascular disorders,
electrolyte imbalance, metabolic conditions, and drug abuse were the most common underlying
etiology of status epilepticus in patients older than 18 years. Febrile seizure, meningitis,
encephalitis, systemic infection and structural brain abnormality were the most common
underlying etiologies of status epilepticus in patients younger than 18 years.

Among 80 patients admitted, 16(20%) died during hospitalization while 64(80%) were discharged
from the hospital following successful management. 3% of the subjects became refractory status
epileptics.

Conclusion:

In our study majority of patients presented with first time seizure. Among these, CNS infections,
cerebrovascular diseases, metabolic/electrolyte disorders were the most common etiology. Poor
AED compliance was the most common etiology of status epilepticus in patient with known
epilepsy. 20% mortality was observed in this study.
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S-9 DENEYSEL EPILEPSi MODELINDE BEYiN SAPI, AKCIGER VE KALPTE NF-kB P65 iFADESI
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Giris:

Epilepsi, tekrarlayan noébetlerle karakterize yaygin norolojik bir hastaliktir. Nobetler, beyin
sapindaki otonom kontrol merkezlerini etkileyerek solunumsal/kardiyovaskiiler islevi bozmakta
ve epilepside ani beklenmedik 6liime (SUDEP) yol agabilmektedir. Epilepsi vakalarinin
goriuntileme verileri, nobet odaginda inflamasyonun arttigina isaret etmektedir. Nikleer faktor-
kappa B (NF-kB) p65, inflamasyonla iliskili genlerin ifadesini diizenleyen transkripsiyon faktori
alt birimidir. Mevcut veriler, beyinde NF-kB p65 Uretiminin nobetlere bagh olarak arttigini
gostermektedir. Yiksek NF-kB p65 diizeyinin, hilicresel hasara yol agarak kalbin kasilmasini
azaltabilecegi bildirilmistir.

Amag:
Bu galismada, ndbetlere eslik eden akciger ve kalp bozukluklarinin inflamasyon iligkili molekiiler
temelinin NF-kB p65 acgisindan ¢éziimlenmesi hedeflenmistir.

Yontem:

Wistar albino erkek siganlar (250-300 g), kontrol (n=10) ve pentilentetrazol (PTZ)-tutusma (n=10)
gruplarina ayrilmigtir. PTZ kimyasalinin (35 mg/kg; 2 giinde 1 kez) bir ay boyunca intraperitonal
enjeksiyonuyla epilepsi modeli olusturulmustur. Racine skorlamayla nobetler davranissal olarak
derecelendirilmistir. Siganlarin beyin sapi, akciger ve kalp dokulari gikarilip elde edilen 6rneklerde
NF-kB p65 ifadesi immiinohistokimyasal boyamayla kantitatif olarak incelenmistir.

Bulgular:

Kronik PTZ uygulanmasini takiben siganlarda jeneralize tonik-klonik nébetler gozlemlenmistir.
NF-kB p65 immiinreaktivitesinin epileptik nobetlerin gorildigi siganlarin beyin sapi, akciger ve
kalp dokularinda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak arttigi belirlenmistir (p<0.05).

Tartisma ve Sonug:

Bu calismada, epileptik nébetlerin otonom merkez ve organlarda NF-kB p65 ifadesini artirarak
inflamasyon ve doku hasarini siddetlendirebilecegi ileri suriilmektedir. Beyin sapindaki yuksek
NF-kB p65 boyamasinin kalp ve akcigerin bozulmus otonom kontrollyle iliskili olabilecegi
ongorulmektedir. NF-kB p65 aracili artmisg inflamasyonun organlarin islevini etkileyerek
nobetlere bagh solunumsal ve kardiyak patolojileri tetikleyebilecegi distiniilmektedir. Bu
baglamda, nobetlere eslik eden otonom problemlerin inflamasyon aracili mekanizmasina NF-kB
p65 cinsinden yeni bir yaklasim sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler:
PTZ, inflamasyon, otonom sistem, ndbet, uyarilabilirlik

Ek: Bu calisma, 2209-A Universite Ogrencileri Arastirma Projeleri Destekleme Programi
kapsaminda Tiirkiye Bilimsel ve Teknolojik Arastirma Kurumu (TUBITAK) tarafindan desteklenen
1919B012005658 numarali projenin verisiyle hazirlanmistir.
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GENETIK ABSANS EPILEPSiLi SICANLARDA GORULEN DiKEN-VE-DALGA DESARJLARI UZERINE
ETKiSi
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Amag:

Oreksin, oreksin-1 ve oreksin-2 reseptorlerine baglanan; sadece lateral hipotalamustaki
noéronlardan saliverilen sirkadyen donguyt duzenleyen bir noropeptidtir (1, 2). Oreksin
reseptorleri, kemirgen beyninde kortikal 6b tabakasi néronlarindan eksprese edilir ve bu
néronlarin bir kismi intrakortikal ve talamik projeksiyonlara sahiptir. Sirkadyen ritm ile ilgili
galismalarda laboratuvar ortaminda gelistirilen YNT-185, non-peptid oreksin tip-2 reseptor
agonistidir. Bu ¢alismada; YNT-185’in intraserebroventrikiler (ISV) enjeksiyonu ile Strasbourg
orijinli Genetik Absans Epilepsili Siganlarda (GAERS) gorilen diken-ve-dalga desarjlarinin
(DDD) uzerindeki etkisini test ettik.

Yontemler:

Bu ¢alismada, ketamin (100 mg/kg, i.p) ve ksilazin (10 mg/kg, i.p) anestezisi altinda stereotaksik
cerrahi uygulanarak ISV rehber kandl ile (AP:-1,0;ML:1,4;V:4,1mm) bilateral elektroensefalografi
(EEG) kayit elektrodlari GAERS (n=23) kafatasina yerlestirildi. Bir haftalik derlenme sonrasi
hayvanlardan 3 saatlik bazal EEG kaydi alindi. Sonraki gtin 100 nmol/10uL (n=9), 300 nmol/10uL
(n=7) veya 600 nmol/10uL (n=7) ISV YNT-185 enjeksiyonundan sonra 3 saat EEG kaydi alindi. EEG
sinyalleri Powerlab-8S-EEG kayit sistemi ile kaydedildi ve LabChart-8.0 programi ile analiz edildi.
Two-way-Anova-testi kullanildi (p<0,05 anlamli olarak kabul edildi).

Bulgular:
YNT-185’in farkh dozlardaki tiim enjeksiyonlari sonrasi DDD’lerin kiimulatif siiresinde istatistiksel
olarak azalma gorulmustir (p<0,05).

Tartigma:

Bulgular, YNT-185’in GAERS'lerde goriilen DDD olusumunda bazal EEG kaydina gore azalmaya yol
actigini ortaya koymustur. Oreksinin, GAERS'lerde goriilen DDDler tizerindeki baskilayici etkisinin
ve noropeptiderjik sistemin absans nobetleri lizerinde modile edici aktivitesinin olabilecegini
gostermistir. Bu etkinin kortikal veya subkortikal diizeyde daha iyi anlasiimasi icin ileri
galismalara ihtiyag vardir. YNT-185’in DDD olugsumuna etkisini iyi anlayabilmek igin ¢alismamiz
kapsamlandirmayi hedeflemekteyiz.



S-11 YENi JENERASYON ANTIEPILEPTIK KULLANIMININ PREPUBERTAL RATLARDA
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Amag:

Topiramat (TPM), lamotrijin (LTG), levetirasetam (LEV), lakozamid (LCM), klobazam (CLB) ve
zonisamidin (ZNS) sican kemigi tizerindeki histolojik etkilerini tanimlamayi amagladik.
Yontemler: Yetmis erkek wistar sigani (21-24 glnlik ve 46.4 ile 55.3 g arasinda) esit olarak 7
deney grubuna ayrildi, bunlara musluk suyu (kontrol grubu), 40 mg/kg/giin TPM, 10 mg/kg
uygulandi. 90 giin boyunca gavaj yoluyla /giin LTG, 200 mg/kg mg/kg/glin LEV, 30 mg/kg/gln
LCM, 50 mg/kg/giin CLB ve 100 mg/kg/giin ZNS. imminohistokimyasal ve apoptoz (TUNEL)
boyama protokolleri uygulandi.

Sonuglar:

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, TPM, LTG, LEV, LCM, CLB ve ZNS ile tedavi edilen gruplarda
osteoblast ve femur kompakt kemik kalinligi 6lgimi sayisi dnemli 6lglide azaldi. Osteoblastlarda
TPM, LEV ve LCM grubunda lokal atrofi varken, LTG, CLB ve ZNS grubunda yogun atrofi gézlendi.
TPM, LTG, LEV, LCM, CLB ve ZNS gruplarinda Havers ve Wolkman kanallarinda anormal derecede
belirgin genislemeler vardi. Tum ilag gruplarinda TUNEL pozitif hiicre sayisi artti, ayrica bu artig
CLB ve ZNS gruplari icin istatistiksel olarak anlamliydi (p < 0.0001). immiin etiketleme HSCORE,
C3, C9 ve BAX lekeleri i¢in hesaplandi. HSCORE, boyama igin immuinohistokimyasal C3, C9 ve BAX
boyama igin (p <0.0001), kontrol grubu ile karsilastirildiginda TPM, LTG, LEV, LCM, CLB ve ZNS
gruplarinda (p <0.0001) anlamli olarak artti.

Onem:
TPM, LTG, LEV, LCM, CLB ve ZNS ile ergenlik dncesinden yetiskinlige kadar uzun sireli tedavi,
sigan kemiklerinde apoptoza ve kemik yapisinin olumsuz etkisine neden olur.



S-12 ANTIEPILEPTIK iLACLARIN ELEKTROKARDIYOGRAM VE ARTERIYEL TANSIYON UZERiNE
ETKILERi
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Giris ve Amag:

Epilepside ani beklenmedik o6lim; kardiyak disritmiler, kalp hizi degisiklikleri, bradikardi
ve kullanilan antiepileptik ilaglar (AEi) ile iliskilendirilmektedir. Bu c¢alismada AEilarin
elektrokardiyogram (EKG), kalp ritmi ve arteriyel tansiyon (TA) lizerine etkisinin olup olmadiginin
arastirilmasi amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Calismaya Eyliil 2021-Subat 2022 tarihleri arasinda Acil serviste ya da Néroloji polikliniginde AEi
baslanan, 18 yas ve Uzeri epilepsi hastalari alindi. Hastalara ilk bagvurusu sirasinda ve birinci ayin
sonunda EKG ve TA 8l¢limii yapildi. EKG’lerde QT ve PR mesafeleri 8lgiildi. ilk basvuru sirasinda
demografik veriler, nébet tipi, etyoloji, varsa kullanilan ilaglar, eslik eden hastaliklar, AEI
baslama gerekgeleri kaydedildi. Veriler SPSS paket programina girilerek istatistiksel incelemeler
tamamlandi. ilk 8l¢iim ile birinci ayin sonunda EKG’de QT mesafesinde, PR mesafesinde, nabizda
ve ortalama kan basincinda (MBP) degisiklik olup olmadigi incelendi.

Bulgular:

Calimaya 60 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 44,2 (+18) di. Ortalama 8,8 (+8,9) yildir epilepsi
tanilari vardi ve baslangi¢ yasi ortalama 35,4 (+21) olarak saptandi. Hastalarin %55i (n=33)
kadindi. Hastalarin %73,3’l fokal, % 26,7’si jeneralize nobet tipine sahipti. Hastalarin %20’si akut
semptomatik, %46,7’si ge¢ semptomatik, %4’U epilepsi sendromu ile iligkili ve %25’i idyopatik
etyolojide nobetler gegirmekteydi. %48,3’linde eslik eden en az bir hastalik vardi. %48,3'l regete
edildigi sirada baska bir AEi kullanmiyordu. AEi baslama endikasyonlari yeni tani (%48,3), 6nceki
tedavide basarisizlik (%23,4), ilag yan etkisi nedeniyle degisim (%10) ve ilaci kesimi sonrasi niiks
(%20) olarak saptandi. Hastalara baslanan AEilar levetirasetam, valproik asit, karbamazepin,
lakozamid, lamotrijin, topiramat, zonisamid, klobazam ve pregabalindi. ilk 6lcim ile birinci ay
kontrollerinde bakilan MBP, QT ve PR mesafeleri agisindan anlamli fark yoktu (p>0.05). Nabzin
ise dustligu saptandi (p<0,05). Bradikardik hasta olmadi, ancak ortalama 9 atim/dk kadar nabiz
diisiisti izlendi. ilaglar ayri ayri degerlendirildiginde Levetirasetam kullanan hastalarda kontrolde
TA yuksekligi saptandi (p<0,05). Hepatik enzim indiiksiyonu yapan ve yapmayan ilaglar olarak
gruplanip bakildiginda EKG degisiklikleri agisindan (Nabiz, QT ve PR mesafeleri) fark saptanmadi
(p>0.05). Enzim indiiksiyonu yapmayan AEi kullananlarda MBP degisikliginin daha fazla oldugu
saptandi (p<0.05).

Tartigma:

Calismamizda AEi’larin QT ve PR mesafelerinde degisiklik yapmadan nabizda diisiise neden
oldugu saptanmistir. Bu durum AEi’larin atrium ve ventrikil depolarizasyon ve repolarizasyon
surelerine etki etmeksizin kalp atim hizinda diisiise neden olduklarini diislindirmektedir.
Calismamizda enzim indiiksiyonu yapmayan AEilarda TA degerlerinde yiikselme saptanmistir.
Bu konunun daha genis hasta gruplarinda daha uzun sireli izlem metodlari ile incelenmesine
ihtiyag vardir.



5-13 TEDAVIYE DIiRENGLI EPILEPSi HASTALARINDA LAKOZAMID iLE KLiNiK DENEYiMDE OZEL
NOKTALAR
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Amag:

Yeni anti-ndbet ilaglarin (ANi) secimine rehberlik edecek calismalardan elde edilen kanitlar halen
yetersizdir. Calismamizda epilepsi tanisiyla lakozamid tedavisi alan hastalarin demografik ve
klinik verilerini inceleyerek ipuglarini degerlendirmeyi amagladik.

Metot:

Epilepsi poliklinigi, konsiltasyon ve acil servisinde izlenen, uygun endikasyonla lakozamid
baslanan hastalarin demografik, klinik verileri, sendrom tanilari retrospektif olarak incelenerek
tedavide >%50 yanithliklari degerlendirildi.

Sonug:

Toplam 7300 hastadan, izlem sirecinde lakozamid kullanmis 63’U (%53,8) kadin, ortalama yasi
40+£13,2 olan 117 hasta degerlendirildi. Hastalarin 104’tGnln (%89) nedeni belirlenemeyen veya
yapisal fokal, 5’inin idiyopatik/genetik jeneralize, 4’intin siniflandirilamayan epilepsi ve 4’lnin
epileptik ensefalopati tanisi mevcuttu. Lakozamid sadece 4 hastada birinci, 7 hastada ikinci ek
ilag olarak baslanmis, diger hastalarda Uglinci sirada veya daha sonra eklenmisti. Lakozamid
monoterapisine gegilebilen 5 hastanin ikisi 1 yildir remisyondaydi. Fokal epilepsilerde (66/97),
jeneralize epilepsilere (2/9) gbre daha yiiksek oranda hastada, ndbet sayisi en az %50 azalma
gOstermisti (p<0,05).

Yan etkiler sadece 33 olguda en sik bas donmesi ve gift gorme olarak tariflenmisti, ciddi yan etki
gbzlenmemisti.

Ayrica acil yaklasimda diger tedavilere yanitsizlik nedeniyle status epileptikus (SE) tanili ortalama
yasi 53,8420,8 olan 17 hastaya oral lakozamid baslanmisti. Alti hasta sik fokal motor ndbet, 3
hasta ‘epilepsia parsiyalis continua’, 4 hasta jeneralize konvulzif SE, 4 hasta nonkonvulsif SE
taniliydi. Lakozamid ortanca yiukleme dozu 300 mg idi. Fokal SE olan grupta 11 hastanin 6’si
tedaviye yanitli iken, jeneralize SE grubunda 6 hastanin sadece 2'si yanithydi (p>0,05).

Yorum:

Hasta grubumuzda lakozamidin ozellikle fokal epilepsilerde ikinciden ge¢ secenek olarak
eklenmesine ragmen etkin olabildigi, fokal status epileptikus tablosunda belirgin yarar sagladigi
dikkati cekmistir.
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Amag:

Epilepsi tanisi ile izlenen tedaviye direngli veya karbamazepine (CBZ) bagh yan etkisi gorilen
hastalarda lakozamid (LCM) tedavisine hizl gegisin etkilerini arastirmayi amagladik.

Yéntem: Kog¢ Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD, Epilepsi polikliniginde degerlendirilen
hastalarin 16’ bu galismaya dahil edildi. Uluslar arasi Epilepsi ile Savas Lig’ine (ILAE) kriterlerine
gore ilaca direngli olan ve CBZ kullanan ve yan etki gelistirmis hastalar ¢calismaya alindi. CBZ 200
mg karsihginda LCM 100 mg olarak hizli gegis yapilmistir.

Bulgular:

23-82yasaraliginda11erkekve 5’ikadinidi. CBZ'den LCM’e hizli gegiste yan etkiveya komplikasyon
gortlmedi. Onbir direngli epilepsisi olan hastanin; altisinda farkindaligin kayboldugu fokal ve
5’inde genetik gegisli jeneralize epilepsi vardi. Ortalama 3 tane nobet 6nleyici ilag kullandiklari
belirlendi. Diger bes hastadan 3’linde hiponatremi, birinde deri doklntiisii ve sonuncusunda
cinsel islev bozuklugu saptanmistir.

Fokal epilepsisi olan 6 hastadan 3’lnde 3-18 aydir nébetsiz ve 3 hastada %50’den fazla nobet
azalmasi izlenmistir. Genetik gegisli epilepsisi olan 5 hastadan 4’linde ndbetsizlik ve birinde
nébetlerde artma olmustur. Yan etki gelisen hastalarin dordiinde yan etkiler tamamen
kaybolmustur. Cinsel islev bozuklugu olan hastada yakinmasinin %50’i azaldigi belirlenmistir.

Sonug:
Sodyum kanal blokérii olan bu iki ilag arasinda hizli gegisle yan etki ve komplikasyon goriilmemis
ve hizlayan etkilerin kayboldugu ve ilaca direngli epilepsilerde LCM ile etkinligin arttigi izlenmistir.
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Amag:

Bir sodyum kanal blokeri olan lamotrijin, ndbet dnleyici ilaglar arasinda dusik yan etki profili
ile komorbiditeleri olan epilepsili bireylerde ilk seceneklerden biridir. Ocak 2020°de Amerikan
Gida ve ilag dairesinin lamotrijinin kardiyak etkileri hakkinda giivenlik uyarisinda bulunmasi
ile kardiyak guvenilirligi tarismaya agilmistir. Burada, lamotrijin tedavisi altindaki hastalarda
elektrokardiyografik  degisikliklerin  degerlendirilmesinin  hedeflendigi ¢alismamizin  6n
sonuglarinin paylasilmasi amaglanmistir.

Yontem:

Cerrahpasa Tip Fakdltesi Noroloji anabilim dali epilepsi poliklinigince takipli olan hastalar
retrospektif olarak taranmistir. Lamotrijin tedavisi altinda olan 29 hastaya elektrokardiyografi
(EKG) gekilmis ve sonuglar bir kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmistir. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, n6bet baglangig yasi, tanisi, mono ya da politerapide olmalari kaydedilmistir. Ailede ani
kardiyak 6lim veya nedeni belirsiz ani 6lum varligi sorgulanmigtir.

Sonug:

Yirmi dokuz hasta (25 Kadin, 4 Erkek) galismaya dahil edildi. Ortalama yas 31.59, ortalama nobet
baslangi¢ yasi 15.30'dur. 16 hasta genetik jeneralize epilepsi taniliyken,13 hasta fokal epilepsi
taniliydi. 18 hasta lamotrijin monoterapisi altindayken 11 hasta kombinasyon tedavisi alindaydi.
Ug hastada ailede ani kardiyak &6liim hikayesi mevcuttu. Hastalarin ortalama kalp hizi 82,28
olarak dlguldu. P-R mesafesi, QRS genisligi ve Q-T uzunluklari normal sinirlar iginde tespit edildi.
iki hastada ST degisikligi tespit edildi ancak bu bulgu anlamli olarak degerlendiriimedi.

Yorum:

Yapilan galismalarda lamotrijinin saglkl bireylerde kardiyak sodyum kanallari inhibisyonu ile
ventrikiiler ileti yavaglamasi (ORS genislemesi)’na sebep olmadigi gdsterilmis. Ote yandan yapisal
kalp hastaligi veya miyokard iskemisi gegirmis bireylerde ‘genis QRS’ bildirilmistir. Calismamizin 6n
sonuglarinda ventrikiler ileti bozuklugu tespit edilmemis olsa da daha genis hasta poplilasyonu
ile elektrokardiyografik degisikliklerin takip edilmesi gerekmektedir.



S-16 EPILEPSi NEDENIYLE TAKiP EDILEN HASTALARDA SEREBRAL KAVERNOM VE ARTERIOVENOZ
MALFORMASYONLAR

MUGE OZCAN, iREM iLGEZDi KAYA , OZGUN YETKIN , NERMiN GORKEM SIRIiN , BETUL BAYKAN
BAYKAL , NERSES BEBEK ,

[STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NGROLOJI ANABILIM DALI KLINIK
NOROFiZYOLOJI BILIM DALI

Amag:
Goruntilemelerinde kavernom ve arteriovenéz malformasyon (AVM) saptanan epilepsi
hastalarinin klinik 6zelliklerinin ve cerrahi tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yéntem:

i.0. ITF Néroloji Anabilim Dali Epilepsi poliklinigine 1995-2022 tarihleri arasinda bagvuran,
noérogorintileme bulgulariyla kavernom veya AVM tanisi alan 38 hastanin Kklinik,
elektroensefalografi (EEG), goruntlleme ve tedavi 6zellikleri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

Hastalarin (18K,20E) 32’sinde kavernom, 6’sinda AVM saptandi. Hastalarin yas ortalamasi
50.2+16.6, epilepsi baglangi¢ yasi 29.0£13.8, takip siiresi 5.1+5.4 yildi. AVM veya kavernomlar,
12 hastada temporal (%31.6), 13’Unde frontal (%34.2), 3’linde(%7.9) parietal ve 1’inde (%2.6)
oksipital bolgedeydi. Dort hastada (%13.2) derin yapilar (talamus, unkus, globus pallidus)
yerlesimliydi, 4’inde ise birden fazla lokalizasyondaydi. Otuz-yedi hastada fokal epilepsi
sendromu mevcutken, sol frontal bélgede kavernomu olan bir hastada juvenil absans epilepsi
sendromu (JAE) vardi. Hastalarin 28'inde (%73.7) 6zge¢mis 6zelligi vardi. Kavernomlu hastalarin
15’inde (%39.5) kafa travmasi 6ykiisii en sik gorulen ozellikti. Ailesinde epilepsi 6ykisi olan
7(%18.4) hasta vardi (2AVM,5kavernom). EEG incelemelerinde hastalarin 19’unda epileptiform
anomali, 8’inde yalnizca organizasyon bozuklugu JAE’li hastada jeneralize epileptiform anomali
saptandi. Hastalarin 19’unun EEG bulgulari lezyon lokalizasyonu ile uyumluydu. Hastalarin 21'i
medikal tedaviye direngliydi. Cerrahi tedavi 20, gamma-knife 4 ve embolizasyon bir hastaya
uygulanmisti, yedi hastada cerrahi komplikasyon gozlenmisti. Cerrahi sonrasi takibi olan 22
hastanin 7’si (%31.8) postop donemde ndbetsizdi. AVM ve kavernom olan hastalar tedaviye
direng, epileptiform aktivite varligi ve post-op prognoz agisindan istatistiksel olarak farkli
degildi.

Yorum:

Epilepsi hastalarinda AVM ve kavernomlar 6nemli bir etiyolojik &zellik olarak dikkati
cekmektedir. Farkl lokalizasyonlarda gorulebilmekte ve medikal tedaviye direngli olmakta
ve postop prognoz kotii seyredebilmektedir. Cerrahi tedavinin zamani ve kriterleri hastalarin
takibinde 6nem tagimaktadir.



5-17 D VITAMINiNiN NOBETE BAGLI HIPOKAMPAL ENFLAMASYON UZERINE KORUYUCU ETKiSi
SEVIM SAHIN *, ELIF SAHIN 2, SEREN GULSEN GURGEN 2, AHMET ALVER 2, ALi CANSU ?,

! KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJISI
2 KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI BIYOKIMYA
3 MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI HISTOLOJI

Amag:

Epilepsili hastalar ve eksitotoksik maddelerle ndbet olusturulan hayvanlarda hipokampus
etkilenmektedir. D vitamininin nobet iliskili hipokampal apopitozu engelledigi, ©6nceki
galismamizda saptanmisti. Hipokampal enflamasyon Uzerine etkisi bilinmediginden, bunun
aydinlatilmasi amaglanmigtir.

Yontem:

Ortalama 5,5 haftalik, 48 adet Sprague Dawley erkek si¢an, randomize olarak alt gruba ayrild::
kontrol, D vitamini, pentilentetrazol (PTZ), kainik asit (KA), PTZ+D vitamini, KA+D vitamini. D
vitamini gruplarina, 500 1U/kg/glin oral D vitamini, 2 hafta verildi. Bu siirenin sonunda, PTZ ve KA
ile ndbet olusturuldu. Nobetin 24 saat sonrasinda, hayvanlarin hipokampusunda, enflamasyonla
iliskili mikroglia ve astrosit aktivitesi CD11b ve GFAP boyamayla; proenflamatuar etkili IL-1B,
TNF-a, antienflamatuar IL-10 sitokinleri, enflamasyon sinyalizasyonunda rol alan TLR4, JNK1 ve
olasi iliskisi agisindan VDR gen ekspresyonu RT-PCR ile degerlendirildi.

Bulgular:

PTZ ve KA uygulanan hayvanlarin hipokampusunda mikroglial (CD11b) ve astrosit (GFAP)
aktivasyonuda artis, IL-1B, TNF-a, JNK1, TLR4 ekspresyonunda artig (hepsinde p=0.001), IL-10
ekspresyonunda azalma (p=0.001) saptandi. VDR ekspresyonu anlamli fark géstermedi. D vitamini
verilmesi, CD11b ve GFAP aktivasyonunu (p<0.001), IL-13, TLR4 ekspresyonunu (p=0.001) azaltt.
PTZ 6ncesinde D vitamini verilmesi, JINK1 (p=0.005) ve TNF-a (p=0.002) ekspresyonunu azaltt.

Sonug:

D vitamini, siganlarda nébetin yol agtigi hipokampal enflamasyona karsi koruyucu etki gostermistir.
Calismamiz, epilepsili hastalarin D vitamin diizeylerinin normal sinirlarda tutulmasinin 6nemine
dikkat gekmektedir.



5-18 iLACA DIRENGLI EPILEPSiLi COCUKLARDA LAKOZAMIDIN ETKiNLiGi VE TOLERABILITESINiN
DEGERLENDIRILMESi: COK MERKEZLi RETROSPEKTIF BiR CALISMA

PINAR OZKAN KART ?, ESRA SERDAROGLU 2, NiHAL YILDIZ %, MEHPARE SARI 3, SULEYMAN
SAHIN *, GURSEL SEN ¢, PAKIZE KARAOGLU *, PINAR GENCPINAR ¢, BETUL KILIC 7, SELCAN
OZTURK ¢, ELiF PERIHAN ONCEL %, CELIL YILMAZ °, ARIFE DERDA YUCEL SEN %, OZLEM ERSOY 2,
CETIN OKUYAZ %2, KURSAD BORA CARMAN *, MUZAFFER POLAT %, iLKNUR EROL ¢, KURSAT
AYDIN 7, HUSEYIN PER &, NiHAL OLGAC DUNDAR ¢, AYCAN UNALP 5, HASAN TEKGUL ¢, BULENT
UNAY 2, SERAP TEBER %, SENAY HASPOLAT ?, AYSE SERDAROGLU 2, ALi CANSU ?,

! KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BiLiM DALI

2GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

3 AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

4 EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

SSAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI iZMIR DR BEHCET UZ COCUK HASTANESI COCUK NOROLOJI
BILIM DALI

§ [ZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

7 [STANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI OCUK NGROLOJI BiLiM DALI

8 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

9 ADANA BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILiM DALI

10 CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILiM DALI

1 ESKSEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

2 MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJI BiLiM DALI

B SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GULHANE TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJI BILiM DALI

1 ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJI BiLiM DALI

Amag: Lakozamid, ilaca direngli fokal epilepsili eriskinlerde guivenli ve iyi tolere edilebilen ndbet
onleyici ilagtir. Fakat gocuklarda kullanimi, glivenligi ve etkinligine dair veriler oldukga sinirlidir.
Pediyatrik populasyonda fokal ve jeneralize ilaca direngli epilepside ek lakozamid tedavisinin
etkinligini ve tolere edilebilirligini degerlendirmeyi amacliyoruz.

Metot:

Calismaya 2015-2021 tarihleri arasinda toplam 14 merkezden tedaviye basglangi¢ yasl 1 ay-
18 yas arasinda degisen 289 hasta alindi. Direngli ndbetlerin tedavisi igin bir ile Gg eszamanh
antindbet ilaca eklenen oral lakosamidin guivenligi, tolere edilebilirligi, yan etki oranlari, nobet
sikhgl ve elektroensefalografik bulgular tizerine olan etkinligi degerlendirildi.

Bulgular:

Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 13,52 + 0.51 (1-24) idi. Hastalarin % 52.9’u (n: 153)
erkek cinsiyetti. Lakosamid baslama yasi ortalama: 10,41 yas + 4.73 (1-18) idi (Tablo-1). Baslangi¢
dozu ortalama 2.63 mg/kg/g iken tedavi slresi boyunca gunliik ortalama etkin doz 6.87 mg/
kg/guin (2.3-12) idi. Lakosamidin oral tablet formunun kullanim kolayligi ve tolere edilebilirligi
% 88,9 (n: 257) idi. Ek lakosamid tedavisinin 3. ayinda nébet sikliginda énemli derece azalma
bulundu (p<0.001, Tablo-2). Tedaviyle ortaya ¢ikan advers olaylar (TEAE) orani ise %23,9 (n:69)
olup, en sik gorilen TEAE somnolans %10,4 (n: 30) idi (Tablo-3). Elektroensefalografik olarak
%62,6'sinda (n:181) degisiklik saptanmazken, % 3,5'da (n:10) %50°den fazla diizelme, % 3,8'de
(n:11) tamamen diizelme oldu. Olgularin %67,8'i (n: 196) tedaviye devam ederken, %19,7’sinde
(n:57) nobet sikliginda herhangi bir degisiklik olmamasi nedeniyle tedavisi kesildi.

Sonug: Bulgularimiz direngli epilepsili cocuklarda yardimci lakosamidin 12 mg/kg/gtine kadar
olan dozlarda etkin, gtivenli ve tolere edilebilir oldugunu desteklemektedir.



5-19 DRAVET SENDROMLU COCUKLARDA GENETIK FAKTORLERIN ELEKTROKLINIK VE TEDAVi
ETKiNLIGINDEKI YERIi: COK MERKEZLi RETROSPEKTIF BiR CALISMA

PINAR OZKAN KART ?, ESRA SERDAROGLU 2, NiHAL YILDIZ %, SEDA KANMAZ %, OZLEM ERSOY *,
PINAR GENCPINAR 5, CETIN OKUYAZ ¢, NiHAL OLGAC DUNDAR %, HASAN TEKGUL ?, AYSE
SERDAROGLU 2, ALi CANSU ¢,

! KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BiLiM DALI

2GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

3 EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILIM DALI

4 MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NGROLOJI BILiM DALI

5 [ZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI COCUK NGROLOJI BiLiM DALI

Amag:

Dravet sendromu (DS), ilaca direngli gelisimsel epileptik ensefalopatilerin prototipidir. Genetik
mutasyonlu olgularda elektroklinik 6zellikleri ve norogelisimsel komorbiditeleri ve birinci ve
ikinci kugak anti-ndbet ilaglarinin (ASM) tedavi basarisindaki etkinligini belirlemeyi amagladik.
Yontemler: Calismaya 5 merkezden yaslari 1 ay ile 18 yil arasinda degisen toplam 70 hasta dahil
edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, nromotor gelisim evreleri, nérolojik muayene bulgulari,
komorbiditeler, ndbet semiyolojisi, elektroensefalografi ve manyetik rezonans bulgulari, genetik
mutasyonlar, anti-nobet ilaglari, genetik mutasyon ile tedavi yaniti arasindaki iliski, nobet
serbestligi ve SUDEP oranlari incelendi.

Bulgular:

Olgularin yas ortalamasi 13.52 + 0.51 (1-24) olup, hastalarin %58.6s! (n:41) kadindi (Tablo 1).
Ortalama takip suresi 42 ay olup 3 ile 190 ay arasinda degismekteydi. Klinik evreleme Evre 1
%22,9(n:16), Evre 2 %22,9 (n:16), Evre 3 %54.3 (n:38) idi. 48 olgunun (%68.6) ilk basvuru nérolojik
muayenesi normaldi. Ortalama ilk nébet siiresi 9.2 ay, atesli nébet 6ykisi %95.7 (n:67) idi. En sik
kullanilan ASM %70 (n:49) klobazamdi (Tablo 2-3). En sik goriilen mutasyon %82.6 (n:66) SCN1A
iken, en az goriilen mutasyonlar HCN1, GABRA1, PCDH19 ve STXBP1 idi.

Sonug:
SCN1A mutasyonlu olgularda baslayan ASMlerin nobet sikligini azaltmadig goériildii. DSde
gelistirilecek yeni ilaglara ve yeni tedavi modalitelerine ihtiyag vardir.



5-20 iKi YANLI UST EKSTREMITE OTOMATiZMASI OLAN HASTALARDA CERRAHi BASARISININ
DEGERLENDIRILMESi

OZGUN YETKIN , ATAKAN AYDOGAN , GORKEM SiRiN iNAN , BETUL BAYKAN , NERSES BEBEK ,
[STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Semiyolojik olarak nobet bulgulari lateralizasyon ve lokalizasyon agisindan onemli bilgiler
saglamaktadir. Bu galismada iki yanli Ust ekstremite otomatizmasi olan hastalarda lateralizasyon
acisindan semiyolojik bulgularin varligini ve cerrahi sonrasi nobetsizlik Uzerine etkisinin
degerlendirilmesini amagladik.

Yéntem:

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi N&roloji Klinigimizde takip edilen, Video
elektroensefalografi (EEG) monitorizasyon (VEM) Unitesinde Mayis 2009-Kasim 2021 tarihleri
arasinda nobetleri kaydedilen 710 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Nébetleri sirasinda
Ust ekstremitelerinde es zamanli otomatizmasi saptanan 31 hastanin demografik 6zellikleri,
ve bu hastalarin toplam 140 nébetinin iktal ve interiktal EEG bulgulari ve cerrahi uygulanan
hastalardaki prognoz 6zellikleri incelendi.

Sonug:

Galismaya dahil edilen 31 hastanin (15E) yas ortalamasi 39,1+13,3; epilepsi baslangi¢ yasi
14,148,2; takip stresi 8,9+7,7 yildi. Hastalarin 26’si temporal lob epilepsisi (TLE), 3 ‘U frontal,
1'i oksipital, bir digeri ise temporooksipital lob epilepsisiydi. TLE hastalarinin 15’inde manyetik
rezonans gérintilemede (MRG), hipokampal skleroz (HS) saptandi. Dokuz hastanin incelenen
tim nobetlerinde iki yanli Ust ekstremite otomatizmasi disinda lateralize veya lokalize edici
semiyolojik bir bulgu saptanmadi. Bu 9 hastanin Ulgli opere edilmisti ve post op 1. yillarinda
nobetsizlerdi, bu hastalarin hepsinin MRG’de HS mevcuttu, iktal ve interiktal bulgulari HS tarafi
ile uyumluydu. Opere edilmeyen 6 hastanin 3’0 nedeni belirlenemeyen ekstratemporal lob
epilepsisiydi, kalan 3 TLE hastasinin epilepsi etyolojisi birinde HS, digerinde kavernomdu ve bir
digeri ise nedeni belirlenemeyen TLE'ydi.

Tartisma:

iki yanli st ekstremite otomatizmasi TLE ve HS varliginda izlenebilir. Semiyolojik olarak
bunun disinda ek bir bulgu olmadiginda, olan hastalara benzer sekilde, HS ile interiktal ve iktal
EEG bulgularinin uyumlu oldugu durumda cerrahi sonrasi iyi prognoz gorilebilir.



S-21 EPILEPSi HASTALARI VE NORMAL KONTROLLERDE YUZEYEL EEG’ DE YUKSEK FREKANSLI
OSSILASYON ~ ANALIZLERININ  KARSILASTIRILMASIEPILEPSI HASTALARI VE NORMAL
KONTROLLERDE YUZEYEL EEG’ DE YUKSEK FREKANSLI OSSILASYON ANALIZLERININ
KARSILASTIRILMASI

iIREM FATMA ULUDAG ¢, MEHMET EMRE CEK 2, ZELIHA YUCEL %, TUGBA DEMIR OZEN ?, UFUK
SENER?,

1SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI iZMIR TIP FAKULTESI NGROLOJI ABD

2DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI MUHENDISLIK FAKULTESI ELEKTRIK - ELEKTRONIK MUHENDISLIGI
BOLUMU

Bilimsel Zemin:

invaziv EEG kayitlarinda, 100-500 Hz frekans araligindaki yiiksek frekansl ossilasyonlarin (HFO)
epileptojenik korteks ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ripple frekans bandinda (100-250) yer alan
HFQ’ larin, ylzeyel skalp EEG’ lerinde de saptanabilecegi bildirilmektedir.

Amag:

Bu ¢alismanin amaci, epilepsi hastalari ile normal kontrolleri, ylizeyel EEG kayitlarinda ripple
bandindaki ossilasyonlarin varligi agisindan karsilastirararak, invaziv EEG kayitlarinda elde edilen
bulgularin ylzeyel EEG’ lere yansiyip yansimadigini ortaya koymakdr.

Yontem:

Calismaya 10 epilepsi hastasi ve 10 normal kontrol alinmistir. Hastalarin 600 saniyelik EEG
kayitlari alinmis ve bipolar montajli 6 EEG kanalindan, 1 saniyelik ekran genisliginde, 1-500 Hz
filtre araliginda Power Spectral Density analizleri elde edilmistir. Bu veriler hem goérsel hem
otomatik HFO analiz yontemleri ile incelenmistir.

Sonuglar:

Epilepsi hastalarin 6’ si kadin, 4’ U erkek, normal kontrollerin 5’ i kadin, 5’ i erkek olup yas
ortalamalari sirasiyla 44.2 ve 38.6’ dir. Epilepsi hastalarinda normal kontrollere gére daha fazla
ripple ossilasyonu saptanmis olup, ripple ossilasyonlari en fazla olarak frontal ve pariyetal
elektrod yerlesim bolgelerinde gérilmustur.

Tartisma:
HFO analizlerinin epilepsi hastalarinin tani ve izleminde yol gosterici olabilecegi dlisintlmustir.



$-22 AKUT iNME HASTALARINDA TROMBOLITIK VE/VEYA TROMBEKTOMi SONRASI ERKEN
DONEMDE EPILEPTIK NOBET GELiSiMi iGiN RiSK FAKTORLERININ ARASTIRILMASI

ASLI ACIL , BURCU YUKSEL , SERAP RUKEN TEKER , AYSUN SOYSAL , AYTEN CEYHAN DIRICAN,
AYSU SEN , DILEK ATAKLI ,

BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

inmenin akut veya ge¢ déneminde epileptik nébetler gériilebilir. Farkli calismalarda inme sonrasi
gorilen nobet insidanslari farkli olup intravenoz doku plazminojen aktivatori (iv-tPA) tedavisi ve
trombektomi sonrasi nébet gelisimi iliskisi hakkinda yeterli calisma bulunmamaktadir.

Metod:

Calismamizda Ocak 2020 ve Mart 2022 tarihleri arasinda inme merkezimize basvuran iv-tPA ve/
veya trombektomi uygulanan 234 akut inme hastasinda erken dénemde (tedavi sonrasi ilk 24
saat veya 1-7 giin iginde) epileptik ndbet gelisimi arastirilmistir. Hastalar yas, cinsiyet, enfarkt
alani, hemorajik transformasyon (HT), NIHSS, antiagregan veya antikoagtlan ilag kullanimi,
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon (AF), diyabet, hiperlipidemi agisindan tarandi. inme siddeti
NIHSS skoruna gére; minér (0-4), orta derecede (5-15) ve major inme (216) olarak gruplandirildi.

Sonug:

234 hastanin 123 (%52.6)'1 kadin, 111’i (%47.4)erkekti. iv-tPA tedavisi uygulanan 105 hastanin
5’inde(%4.7), trombektomi uygulanan 94 hastanin 4’inde(%4.2) ve iv-tPA ve trombektomi
beraber uygulanan 35 hastanin 1’'inde (%2.8) nobet gelistigi goruldu. Bes hastaya antiepileptik
ilag (AEi) baslandi. Antiagregan veya antikoagiilan ilag kullanmayan hasta grubunda HT ile nébet
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski (p= 0.015) bulundu. 66 hastada HT oldugu ve bes
hastanin (%7.5) erken dénemde ndbet gegcirdigi, bu hastalarin 4’tinde AF oldugu gérildi. Nobet
ile HT ve AF arasinda anlaml bir iliski (p=0.012) bulundu. Orta derecede ve major inme gegiren
198 hastanin 9'unda (%4.5) nobet gelistigi gortld.

Tartisma: Bu calismada, akut inme hastalarinda iv-tPA ve/veya trombektomi sonrasi erken
dénemde nobet gelisimi agisindan risk faktorleri hemorajik transformasyon ve AF olarak
saptanmisti. Amacimiz inme hastalarinda epilepsi gelisimine dair riskli gruplari belirleyerek
prognoza ve AEi tedavisine ydnelik ortak bir yaklasim ortaya koyabilmektir.



S-23 DIRENGLI EPILEPSI HASTALARINA KARSI KONTROLLU EPILEPSi HASTALARINDA
INFLAMATUAR PARAMETRELERIN ARASTIRILMASI

TULIN GESOGLU DEMIR , OZLEM ETHEMOGLU , DILEK AGIRCAN ,
HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Epilepsi hastaliginin etiyolojisinde inflamasyonun 6nemli bir rol aldigi bilinmektedir. Biz bu
calismada, inflamasyonun bir gostergesi olarak kabul edilen CRP/albliimin, nétrofil-lenfosit orani
(NLO), platelet-lenfosit orani (PLO) ve ortalama trombosit hacmi (MPV) degerlerini epilepsi
hastalarinda ve saglikli bireylerde karsilastirmayi ve bu degerlerin hastalik siirecindeki roliini
ortaya koymayi amagladik.

Metod:

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Polikliniginde takipli 107 Epilepsi hastasi ile benzer
yas ve cinsiyette 68 saglikli birey ¢alismaya alindi. Hasta grubu, tedaviye direngli epilepsili 43
hasta ve iyi kontrollii 64 hastadan olusuyordu. Epilepsi hastalari, kullandiklari ilag sayisina gore
monoterapi ve politerapi grubu, nébet tipine gore fokal ve jeneralize epilepsi grubu olarak
siniflandirildi.

Bulgular:

Epilepsili hastalarin timinde saglikli kontrol grubuna gére ortalama serum CRP diizeyi, CRP/
albimin orani anlamli olarak daha yiiksekti ve ortalama serum MPV degeri anlamli olarak daha
dusiktu. Tedaviye direngli epilepsi hastalarinda, saglikl kontrol grubuna ve iyi kontrolli epilepsi
grubuna gore serum CRP/albimin orani, CRP degerleri anlaml olarak daha yiiksekken, MPV
degeri anlamli olarak daha disiik saptandi. Epilepsi hastalarinin nébet sikligl ve hastalik suresi,
CRP ve CRP/albumin orani arasinda pozitif korelasyon ve albiimin seviyesi ile negatif korelasyon
saptandi.

Sonug:

Epilepsi hastalarinda, saglikli bireylere gore ve direngli hasta grubunda, saglikli kontrol grubuna
ve iyi kontrolli epilepsi grubuna gére CRP, CRP/albiimin orani daha yiiksek ve MPV degeri
ise daha diisik saptanmistir. Bu durum artmis inflamatuar aktiviteyle iliskilidir. Ayrica bu
inflamatuar aktivite ndbet sikhgi arttikga ve hastalik stiresi uzadikga artmaktadir. Bu bulgular
artan inflamatuar yanitin hastanin prognozunu etkileyebilecegini gostermektedir. Antiepileptik
tedavinin basarisiz oldugu epilepsi hastalarinda inflamatuar yaniti dizenlemek igin yeni tedavi
hedefleri gelistirilmelidir.



S-24 RETT SENDROMLU COCUKLARDA NOBET SEMiYOLOJiSi, GENETiK, MANYETiK REZONANS
GORUNTULEME VE ELEKTROENSEFELOGRAM BULGULARININ DEGERLENDIRILMESi : COK
MERKEZLi RETROSPEKTIF BiR CALISMA

NiHAL YILDIZ *, ESRA SERDAROGLU 2, PINAR OZKAN KART %, SEYDA BESEN 2, SEDA KANMAZ ¢,
DILARA ECE TOPRAL #, BETUL KILIC 5, OZLEM ERSOY 6, PINAR GENGPINAR 7, NiHAL OLGAC
DUNDAR 7, GETIN OKUYAZ 6, AYSE SERDAROGLU 2, KURSAT BORA CARMAN &, COSKUN YARAR ¢,
BARIS EKICi ¢, BURAK TATLI %, iILKNUR EROL ?, KURSAD AYDIN %, HASAN TEKGUL 4 ALi CANSU ?,
! KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITES]

2GAZI UNIVERSITESI

3 BASKENT UNIVERSITESI

4EGE UNIVERSITESI

S MEDIPOL UNIVERSITESI

$ MERSIN UNIVERSITESI

7KATIP CELEBI UNIVERSITESI

8 ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI

9 [STANBUL PEDIATRIK NGROLOJi MERKEZI

Amag:
Rett sendromunda nobet semiyolojisi, elektroensefalogram (EEG), manyetik rezonans
gorintuleme (MRG) ve genetik bulgularin ve tedavi segeneklerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontemler:
Genetik mutasyonla Rett sendromu (RTT) tanisi alan 120 olgu, dokuz merkezden veri toplanarak
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

Calismaya alinan olgularin %93,30 kadindi. Vakalarin %70inde tipik RTT saptandi. Genetik
etiyolojide MECP2, FOXG1 ve CDKL5 tespit edildi (sirasiyla; %93,8, %2,7 ve %1,8) Erkek olgularin
%50sinde atipik RTT klinigi goruldu. Atipik RTT olgularinda ilk EEG normal bulundu (p=0,01).
Nobet semiyolojisinde en sik jeneralize tonik-klonik ve miyoklonik epilepsi goriiliirken, absans ve
fokal epilepsi daha nadirdi. En sik kullanilan antindbet ilaglar valproat, levetirasetam, lamotrijin ve
klobazam idi. Bu ilaglarin nébetlerin siddetine ve sikligina olan etkileri nemli derecede ylksekti
(sirasiyla, p=0,015, p=<0,001, p=0,022 ve p=<0,001). EEG bulgularinda anlamli bir farkhhk yoktu.
Antindbet ilaglara baglangic 6ncesi ve baslangictan 3 ay sonraki verilerin karsilastirilmasi Tablo-
1de, nébet sikligindaki degisim Tablo-2’de verilmistir. Ketojenik diyet ve vagal sinir stimilasyonu
(VNS) bilissel iyilesmeyi %50 ve Uzerine, steroid tedavisi ise biligsel iyilesmeyi %60 ve Uzerine
¢ikardi. VNS uygulamasi sonrasinda nébetlerin biiyiik oranda azaldig gézlemlendi.

Sonug:

Genetik taninin 6nemini aragtirmak igin klinik tani alan RTT olgularina ihtiyag vardir. Bu sonuglar
bir 6n ¢alismanin sonuglaridir ve klinik olarak teshis edilen RTT olgulari ¢alismamiza dahil
edilecektir.

Anahtar kelimeler:
Cocuk, genetik varyantlar, Rett sendromu, epilepsi



5-25 MIS-C NEDEN iLE TAKiPLi COCUK HASTALARIN DEMOGRAFiK, KLiNiK OZELLIKLERi VE EEG
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESi

NiHAL YILDIZ , ZEYNEP GOKGE GAYRETLI AYDIN , PINAR OZKAN KART , TULAY KAMASAK , ELIF
ACAR ARSLAN , OSMAN YESILBAS , GULNUR ESENULKU , SEVIM SAHIN , EMBIYA DiLBER , ALi
CANSU,,

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI

Amag:

Cocuklarda multisistem inflamatuar sendrom (MIS-C), COVID-19 pandemisi sonucu ortaya
¢tkmis ve birgok farkli semptoma neden oldugu bildirilmistir (1,2). Bu ¢alismada, MIS-C tanisi ile
takipli pediatrik hastalarin nérolojik semptom ve bulgularinin yani sira elektroansefalografi (EEG)
bulgularinin da degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem:

Calismaya Mart 2020 tarihinden glinimuze kadar MIS-C tanisi almis olan 1 ay-18 yas arasi
cocuklar dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru semptomlari, ve takip esnasinda
cekilen EEG bulgulari kaydedildi.

Bulgular:

Calismayayas ortalamasi 108 (6-205) ay olan, 31 (%60,2) erkek toplam 51 hasta dahil edildi. MIS-C
siddetine gore siniflandinldi (n:26 (%51) hafif, n:22 (%43) orta, n:3 (%6) agir). Norolojik
semptomlarla 27 (%52,9) hasta basvurdu. Gelis sikayetleri tablo-1 de gosterilmistir. Tum hastalara
EEG kaydi uyku ve uyaniklik olmak tizere yapildi. EEG anormalligi 7 (%13,7) hastada (n:2 jeneralize,
n:5 fokal paroksizmal aktivite) saptandi. Anormal EEG saptanan hastalara goriintileme ve alti
hafta sonrasinda kontrol EEG gekimi yapildi. Sadece 1 hastada EEG de jeneralize epileptiform
karakterde aktivitenin devam ettigi gorildl, ancak hastanin kraniyal manyetik rezonans
gorlntulemesi normal, norolojik defisiti yoktu. Bu 7 hastadan 4’G asemptomatik, 3’linde bas
agrisi yakinmasi mevcuttu.

Sonug:

MIS-C nérolojik tutulumlari degiskendir. Biz bu ¢alismada COVID-19 ve MIS-C sendromunun
nérolojik bulgularini vurguladik. Asemptomatik hastalarda dahi EEG bozuklugu hastaligin erken
déneminde gorulebilmektedir.

Anahtar kelimeler:
MIS-C, norolojik tutulum, EEG



5-26 JUVENIL MiYOKLONIK EPILEPSIDE ANATOMiK VE FONKSIYONEL DEGiSIKLIKLER: VOKSEL
TABANLI MORFOMETRI VE DINLENME DURUMU FONKSIYONEL MRG CALISMASI

EMEL UR OZCELIK %, ULAS AY 2, ELIF KURT 2, NERMIN GORKEM SiRiN %, NERSES BEBEK , TAMER
DEMIRALP 3, BETUL BAYKAN 7,

1 [STANBUL UNIVERSITES], ISTANBUL TIP FAKULTES], NGROLOJI VE KLINIK NOROFiZYOLOJI
ANABILIM DAL, [STANBUL, TURKIYE

2 [STANBUL UNIVERSITES],HULUSI BEHCET YASAMBILIMLERi LABORATUARI,
NOROGORUNTULEME DEPARTMANI,ISTANBUL, TURKIYE

3 [STANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, FiZYOLOJi ANABILIM DALI, [STANBUL,
TURKIYE

Amag:
Fotosensitivitesi olan juvenil miyoklonik epilepsi (JME) hastalarinda yapisal ve fonksiyonel beyin
anormalliklerini arastirmayi amagladik.

Yontem:

Galismaya 15i (%50) 1siga duyarh (JME-FS) olmak lizere 30 JME hastasi ve 32 saglkl kontrol
(SK) dahil edildi. Voksel bazli morfometri (VBM) analizi igin yliksek ¢ozundrlukla T1 agirlikhh MRG
verileri ve fonksiyonel baglanti (FC) analizi igin dinlenme durumu fonksiyonel MRG verileri alindi.
VBM analizlerinde 6nemli farkliliklar gésteren bolgeler, FS ve 1siga duyarl olmayan (NFS) JME
alt gruplarindan olugan tiim JME grubu ile SKler arasindaki karsilagtirmalar i¢in FC analizinde
ilgi alani olarak kullanildi. Anlamli yerel grup farkliliklarinin gikarimi, kiime diizeyinde ailevi hata
orani (ing., Family-wise error, FWE) diizeltmesi yapilarak p<0,05 olarak kabul edildi.

Sonuglar:

Sol postsentral girusun bilateral orta singulat girus, bilateral suplementer motor alan ve sag
superior frontal girus ile olan baglantisalliginda JME-FS’lerde SK’lere goére azalma saptandi.
Sol serebellum krus 1’in sag serebellum lobil IX ve dorsal pons ile olan baglantisalliginda JME-
FS’lerde SK’lere gore azalma saptandi (sirasiyla pFWE-corr= 0.0014, pFWE-corr= 0.0436). Sol
orta temporal girusun bilateral superior frontal girus ile olan baglantisalliginda JME-FSlerde JME-
NFSye kiyasla azalma izlendi (pFWE-corr= 0.0016). Sol presentral girusun i) sol superior frontal
girus ile olan baglantisalliginda JME-NFSlerde SK’lere kiyasla artma (pFWE-corr= 0.0015), ii) sag
baskin bilateral kalkarin fisstir ve oksipital kutup ile olan baglantisalliginda ise JME-NFSye kiyasla
JME-FSde azalma (pFWE-corr) = 0.0103).

Yorum:

Bu calisma, frontal alanlarin yani sira serebellum, temporal girus ve parietal lobun yapisal
anormalliklerini ve fotosensitivitenin patogenezi igin anahtar yapilara sahip bu alanlarin FC
anormalliklerini ortaya ¢ikardi. Sonuglarimiz, JMEde fonksiyonel-anatomik iktojenik aglarin
varligini ve sistem epilepsileri kavramini gliglendirmektedir.
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Amag:

Demansta epileptik ndbet prevalansi saghkl bireylere kiyasla daha yiiksek olup, Alzheimer
Hastalig'nda nobet gorilme orani %10-22 arasindadir. Cesitli ndrodejeneratif ve psikiyatrik
hastaligi bulunan olgularin dahil edildigi bu tanimlayici aragtirmada, hastalarda epilepsi tanisi ve
nobet dykusuniin varligl incelenmistir.

Yontem:

Galismaya 3369 katiimcinin verileri dahil edilmistir. Veriler, Ulusal Yaslanma Enstitusi tarafindan
desteklenen ve 29 Alzheimer Hastaligi merkezinden toplanan Amerikan Ulusal Alzheimer
Koordinasyon Merkezi Veri Seti'nden elde edilmistir. istatistiksel analizler SPSS-24 programinda
ki-kare ile ve ileri analizler z-testi ve Bonferroni dizeltmesi kullanilarak yapilmistir. Analizlere
Olas Etiyolojik Tani-Epilepsi (Var, Yok), Primer Etiyolojik Tani (Alzheimer Hastaligi (AH), Lewy
Cisimlikli Demans, Multisistem Atrofi, Progresif Supranikleer Palsi, Kortikobazal Dejenerasyon,
Frontotemporal Lobar Dejenerasyon (FTLD), Vaskiler Demans, Prion Hastaligi, Travmatik Beyin
Hasari, Normal Basingli-Hidrosefali, Depresyon, Bipolar Bozukluk, Sizofreni, Anksiyete Bozuklugu,
Travma Sonrasi Stres Bozuklugu) ve Nobet (Yok, Aktif, Remote) degiskenleri dahil edilmistir.
Noérodejeneratif hastalik tanisi sirasinda nébet 6ykusi sorgulanarak, son bir yil iginde tedavi
gerektiren nébet 6yklsu olan olgular aktif, son bir yil icinde nébeti olmayan ancak éncesinde
tedavi gerektiren ndbet dykisu olan olgular remote nobet olarak kaydedilmistir. Olgularin uzun
klinik izlem sonrasi postmortem néropatolojik inceleme sonuglari belirtilmistir.

Sonug:

Ki-kare analizlerinde AH [X2(2’2236J:568,337, p<.001], FTLD [X2(2‘325,:140,156, p<.001] ve Depresyon
[X2(2,90)221’742’ p<.001] olgularinda gruplar arasi istatistiksel agidan anlamli fark oldugu
gorulmustdr. lleri analizlerde AH olgularinin %97.9’unda demans 6ncesi epilepsi tanisi ve ndbet
bulunmamaktadir. Aktif nébeti olan AH olgularinin %66.7’sinin, remote ndbeti olan olgularin
%93.5’inin epilepsi tanisi bulunmadigi gérulmustir. FTLD tanisi alan olgularin %96’sinda epilepsi
tanisi ve ndbet bulunmamakla birlikte, aktif nébeti olan olgularin %50’sinde ve remote ndbeti
olan olgularin %80’inde epilepsi tanisi bulunmamaktadir. Depresyon olgularinda %91.1 oraninda
nobet ve epilepsi tanisi bulunmazken, aktif nobet gorilen olgularin %75’inde ve remote nébet
goriilen olgularin tamaminda epilepsi tanisi bulunmamaktadir.

Yorum:

Primer tanilari AH, FTLD ve depresyon olan olgularda, nérodejeneratif hastalik agisindan
degerlendirildikleri sirada epilepsi tanisi olmadigi halde, tani 6ncesi bir yil icinde tedavi gerektiren
ndbetlerin oldugu veya bir yil dncesine kadar ndbet dykiisti olup bir yildir nébetsizligin saglandig
dikkat cekmistir. Verilerimiz, literatliri destekler sekilde, nérodejeneratif hastalik tanisi alan
olgularda epilepsi tanisinin varligina bakilmaksizin nébet dykiisiinin sorgulanmasi gerektigini
gostermistir.



S-28 EPILEPSi HASTALARINDA AGRI HASSASIYETiNiIN DEGERLENDIRILMESi

AYSE GUL KARAMAN , SIBEL K. VELIOGLU ,
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI NOROLOJI A.B.D

Giris:

Epilepsi ile migren, fibromyalji ve benzeri kronik agrili sendromlarin birlikteligi sik
gorilmektedir. Tedavi yaklagiminda ise her iki durumda da ndronal hipereksitabiliteyi
azaltacak ajanlarin kullanilmasibu durumun uygunsuz spontan noronal aktivite sonucu veya
fizyolojik uyaranlara karsi asiri néronal yanitla karakterize olduklarini diisindirmektedir. Bu
galismanin amaci klinik dlgekler ve kantitatif duyu testleri araciliglyla santral sensitizasyonun
degerlendirilmesi degerlendirilmesi ve epilepsi hastalarinda degismis agri duyarliligi agisindan
analiz edilmesidir.

Yontem:

Bu prospektif galismaya, kriterler gz 6niine alinarak, Haziran 2019 ve Mart 2021 tarihleri
arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi néroloji poliklinigine basvurmus 35 epilepsi
hastasi ve hasta grubu ile benzer demografik 6zelliklere sahip 35 saglkli birey dahil edildi. Hasta
ve kontrol gruplarina basing agri esigi (BAE — PPT: Pressure Pain Threshold), temporal sumasyon
(TS) ve kosullu agri modilasyonundan (KAM — CPM: Contitioned Pain Modulation) olusan
kantitatif duyu testi (KDT — QST: Quantitative Sensory Testing) protokoll uygulandi. Klinik 6lgek
olarak santral sensitizasyon envanteri (SSE — CSI: Central Sensitization Invantary) ve agri duyarlilik
anketi (ADA — PSQ: Pain Sensitivity Questionnare) yapildi. Santral sensitizasyon ile iliskili oldugu
bilinen depresyon, uyku bozuklugu ve kronik yorgunluk semptomlarinin degerlendirilmesi
amaciyla Beck depresyon dlgegi (BDO — BDI: Beck Depression Invantary), yorgunluk siddet 6lgegi
(YSO — FSS: Fatique Severe Scale) ve Pittsburgh uyku kalite indeksi (PUKI — PSQI:Pittsburgh Sleep
Quality Index) uygulandi. Kosullu agri modulasyonu sonuglarina gore epilepsi hastalari santral
sensitizasyonu olan (SaS+) ve olmayan (SaS-) olarak gruplandirldi. Gruplarin KDT ve o6lgek
sonuglari karsilagtirildi.

Bulgular:

Calismaya 35 epilepsi hastasi ve 35 saglikli kontrol alindi. Epilepsi hastalari ve saglikli gruplar
arasinda yas (p=0,865), cinsiyet (p=1,000), egitim (p=0,332), sigara kullanimi (p=0,332) ve viicut
kitle indeksleri (p=0,155) arasinda anlamli fark izlenmedi. Kosullu agri modilasyonu hastalarinin
17’sinde (%48,6) <1 olacak sekilde saglikli kontrollere gére (N=3 (%8,6)) istatistiksel olarak
anlamh farkhlik gosterecek sekilde santral sensitizasyon varligini gosterdi. Kantitatif duyusal test
sonuglari hasta ve kontrol gruplari igin karsilastirildiginda hasta grubunda BAE degerleri diisiik
(p=0,029) saptanirken, TS degerleri arasinda fark belirlenmedi. Klinik 6lgek sonuglari SaS+ ve
SaS- epilepsi hastalari ile kontrol gruplari igin karsilastirildiginda SSE, ADA-moderate ve ADA-
total degerleri (p degerleri sirasiyla 0,001, 0,016, 0,039) arasinda anlamli farklilik izlendi. Gruplar
arasinda BDO dagilimlari arasinda anlamli farklilik (p=0,001) izlendi ve SaS+ epilepsi hastalarinin
%35,3iinde, SaS- epilepsi hastalarinin %11,91inde hafif depresyon saptanirken saghkh grupta
depresyon izlenmedi.

Sonug:

Epilepsi ve agrili semptomlar en sik birliktelik gosteren komorbiditelerdir. Bu durum her iki
hastaligin patofizyolojisinde santral sensitizasyon mekanizmalarinin rol oynamasi ile agiklanabilir.
Bu tez galismasi ile epilepsi hastalarinda kontrollere oranla agri duyarliliginin istatiksel olarak
anlamh sekilde artmis oldugu hem agri esigindeki ve hem de santral sensitizasyondaki farklilikla
gosterilmistir. Santral sensitizasyonun varligi ayni zamanda epilepsi hastalarinda semptom
olmadigi halde, klinik 6lgekle saptanan hafif depresyonla da iliskilendirilmistir. Bu bilgiler isiginda
epilepsi hastalarinin takip ve tedavi siirecinde bu durum géz 6niinde bulundurulmahdir.
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Amag:

Bu c¢alismada epilepsi hastalarinda COVID-19 pandemisi ve bu nedenle alinan onlemler
kapsaminda gergeklestirilen sokaga cikma yasaginin hastalarda yarathgl stres, depresyon
ve anksiyete gibi bulgularin varligi ve bunlarin nobet sikligi Uzerine etkisinin arastiriimasi
amaglanmistir.

Yontem:

Kesitsel tipteki bu arastirmaya, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Néroloji klinigine
bagvuran 6-... yas araliginda 200 epilepsi hastasi dahil edildi. Veriler yapilandiriimis
bir anket formu araciligiyla yiiz ylize goriisme seklinde toplandi. Anket formlari sosyodemografik
ve klinik ozellikleri sorgulayan veri formu, beck depresyon, beck anksiyete ve g¢ocuklarda
depresyon dlgeginden olusmaktaydi. Kategorik verilerin karsilagtirmalarinda Pearson x? ve Fisher
kesin x2testleri, nicel degiskenlerde iki grup karsilastirmalarinda Student t testi, ikiden fazla grup
karsilastirmalarinda ise tek yonlii varyans analizi kullanildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak belirlendi.

Sonug:

Sokaga c¢ikma yasagl, pandemiden oOnce ayda birden az nobeti olan veya nobetsizlik
kriterini karsilayan eriskin hastalarda nobet sikligini artirdi(p<0.001). Pandemi déneminde
nobetleri artan ¢ocuklarda bu artisin sokaga cikma yasagl doneminde oldugu bildirdi
p<0.001). Cocuklarda sokaga g¢ikma yasagi slrecinde nobet sikligi artanlarda Beck depresyon
Olcegi skorlari nobet sikhig degismeyenlere gore ylksek elde edildi (p=0.013). Sokaga
¢tkma yasagindan dolayr 6zellikle ekonomik nedenli stres yasayan erigkinlerin pandemi
déneminde nébet sikliginin daha belirgin arthigr gorildi (p=0.035).Cocuklarda ise enfeksiyon
kapma korkusuna bagl olarak olusan stresin ndbet sikligini arttirdigl ve depresyona yatkinhk
sagladig gorildi (sirastyla p=0.021, p=0.033).

Yorum:

Tedbirler kapsaminda uygulanan sokaga c¢ikma vyasagl epilepsi hastalarinda evde
kalma siliresinde artisa ve hastalarin farkli nedenlerden kaynakli strese maruz kalmalarina
yol acabilmekte ve bu durum hem nobet sikliginin artmasina hem de depresyona ve
anksiyeteye neden olabilmektedir.



S-30 TUM GECE EEG’NiN iED SAPTAMAYA KATKISI

iNCi SULE OZER , CANSU SOYLEMEZ , iBRAHIM OZTURA , BARIS BAKLAN ,
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, KLINiK NGROFizYOLOJI
BILIM DALI

Amag:

Epilepsi tanisi ve siniflandiriimasinda interiktal epileptiform (iED) desarjlar siklikla kullanilir. Rutin
elektroensefalogram (EEG) incelemelerinde iED saptama orani %12-53 arasinda degismektedir.
interiktal epileptiform desarj yakalamak icin kullanilan diger yol ise tiim geceyi iceren uzun EEG
cekimidir.

Yontem:

Bu galismada Subat 2019-Subat2022 tarihleri arasinda video EEG monitorizasyon merkezimizde
bir saatten uzun (>1 sa) ve/veya tiim gece(ortalama 12 sa) EEG gekilen 257 hastayi retrospektif
olarak inceledik. Bu hastalarin bir saatten kisa (<1 sa) giindiiz EEG’lerinde iED olup olmadigini
kontrol ettik. iED varsa fokal veya jenaralize olusu, fokalse IED’nin lokalizasyonunu not ettik.

Sonug:

Tum gece EEG gekilen 127 hasta, bir saatten uzun EEG gekilen 104 hasta ve hem bir saatten uzun
hem tiim gece EEG’si olan 26 hasta vard. interiktal epileptiform desarj, <1 sa giindiiz EEG'de
81(%32,5), >1sa EEG’de 46(%35,1), tim gece EEG'de 75( %49) hastada izlendi. Tim gece EEG
ile <1 sa glindiiz EEG arasinda IED saptanma agisindan istatiksel anlamli fark bulundu (p<0,001).
Hem >1 sa hem tiim gece EEG cekimi olan 26 hasta degerlendirildiginde, tiim gece EEG’de IED
daha fazla saptanmasina ragmen istatiksel anlaml fark bulunmadi (p=0,97).

Yorum: Calismamizda IED’yi yakalamada, tiim gece EEG cekiminin <1 sa EEG cekimlerine gére
daha Ustin oldugunu bulduk. Tim gece EEG siresinin daha uzun olmasinin yani sira, uykunun
IED’leri ortaya cikarici etkisi g6z éniine alindiginda, hastanin uyku periyodunu icerdigi icin
IED’leri saptama olasiligl rutin EEG’lere gére daha yiiksektir.



S-31 FOKAL EPIiLEPSIDE iNTERLOKIN-1 VE INTERLOKIN-6 DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESi:
iLERIYE DONUK BiR CALISMA

ASUMAN ORHAN VAROGLU , AYSENUR AVARISLI , HAVVA KESKIN , HAYRIYE ERMAN ,

ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI

Amag:

Epilepsinin, uyarici ve engelleyici yolaklar arasindaki dengenin bozulmasindan kaynaklandigi
dustnulmektedir. Epilepsi dengesinde interlokin-1 (IL-1) ve interldkin-6nin (IL-6) Gnemi
anlasiimistir. Sadece bir hemisfere lateralize nébetleri olan fokal epilepsi hastalarinda klinik ve
demografik verileri bu interl6kin seviyeleri ile karsilastirmayi amagliyoruz.

Yontem:

18-86 yaslari arasinda, sadece bir hemisfere lateralize olan 60 fokal epilepsi hastasi dahil edildi.
Galisma 32 saglikli kontrol grubunu olusturdu. Hastalardan ve kontrollerden klinik ve demografik
veriler toplandi ve hem IL-1 hem de IL-6 seviyeleri de 6lgulda.

Bulgular:

On dokuz hasta (%31.7) sag hemisfere, 41 hasta (%68.3) sola lateralize idi (p<0.001). Kontrol
grubunda 39.6(19.8-74.7) ng/Lye kiyasla tim epilepsi hastalarinin 13,8(10,3-42,4) ng/L IL-1i
vardi (p<0,001). Tum epilepsi hastalarinin IL-6 seviyeleri 15(10.2-59.1) ng/L iken kontrol grubu
48.4(15,5-80,8) ng/L idi (p<0,001). Sag lateral epilepside IL-1 duzeyi 13.1(11.1-41.7) ng/L,
sol lateralize epilepside IL-1 dizeyi 10,9(9,5-14,1) ng/ idi. L, (p=0.097). Sag lateral epilepside
IL-6 diizeyi 12(8.5-65.5) ng/L, sol lateral epilepside 12.5(8.4-16), (p=0.441) idi. Sol lateralize
epilepside IL-1in epilepsi suresi, epilepsi baslangi¢ yasi ve dogum oncesi risk ile iliskili oldugu
bulundu (sirasiyla p=0,006; p=0,050; p=0,028).

Sonug: Tim hastalarda IL-1 ve IL-6 seviyeleri kontrollere gére daha dusukti ancak lateralize
hemisferler arasinda fark yoktu. IL-1in 6zellikle sol yarimkiirede epilepsi gelisiminde bir iglevi
olmasi da mimkiin gézikmektedir



S-32 EPILEPSi HASTALARINDA STIGMA VE UYKU KALITESINiN DEGERLENDIRILMESI

FIGEN YAVLAL ,
MEDICANA INTERNATIONAL [STANBUL HASTANESI

Amag:

Epilepsi ile iliskili toplumsal stigma (damgalanma) birgcok noropsikiyatrik bozukluk ile birliktedir.
Uyku, nobetleri etkileyen 6nemli bir unsurdur. Bu galismada epileptik hastalarda algilanan
stigma, uyku bozuklugu ve bunlarla iliskili faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismaya Noroloji Poliklinigine basvuran 45 epilepsi olgusu alindi. Hastalara gegerlilik ve
giivenilirlik galismasi daha &nce yapilmis olan Stigma Olgegi (Cronbach alpha 0,915) ve Pittsburgh
Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) uygulandh.

Bulgular:

21(%46) kadin ve 24 (%53) erkek hastanin yas ortalamasi 36,77+10,2 idi. Epilepsi Stigma Olcegine
gore hastalarin, %35’inde hafif, %15’inde orta, %48’inde ise stigma dlizeyinin agir oldugu tespit
edildi. Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi ortalamasi 10.22+5.29 idi. Stigma duzeyi yiiksek olanlarda
uyku latansi belirgin uzamis, uyku etkinligi ve giindiiz fonksiyonlari bozulmustu (p= 0.016,
p=0.005). Coklu ilag kullanan, hastalik siiresi 5 yilin Gstiinde olan ve nébet sikligi ayda 1'den
fazla olan hastalarda stigma diizeyi anlamli yiiksek bulunurken (p=0.017), hastanin yasi, cinsiyeti
ve nobet tipi ile stigma dizeyleri arasinda anlaml bir iliski yoktu (p=0.3, p=0.35, p=0,5). Stigma
diizeyindeki artisa paralel olarak PUKI puanindaki artis istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001).
Egitim seviyesinin, gelir dlizeyinin, is sahibi olmanin, stigma puanini dolayisiyla da uyku kalitesini
etkileyen 6nemli faktorler oldugu belirlendi.

Sonug: Epilepsi klinik 6zellikleri yaninda psikososyal 6zellikleri de sik olan bir hastaliktir. Bu
galismanin sonuglarina gére olgularimizda 6nemli oranda toplumsal stigma varli§i saptanmis,
ndbet sikligl, coklu antiepileptik kullanimi, diisiik egitim ve dusuk gelir diizeyi stigmayi artirdikga,
uyku bozuklugunun da arthigi anlasilmistir. Epilepsi hastalarinda uyku bozuklugunun stigma ile
iliskili olabilecegi unutulmamalidir.



S-33 PATOLOJIK EEG’DE ANTINOBET TEDAVi SONLANDIRILABILIR Mi?

DESTINA YALCIN , REYHAN SURMELI, UMIT SAYLIK,
SBU UMRANIYE EAH NOROLOJI KLINIGI

Ozet:

Elektroensefalografi (EEG) epilepsi tanisinin konmasinda, ndbet tipinin belirlenmesinde, antino-
bet ilag tedavisinin segciminde, hastalarin izleminde ve tedavinin sonlandiriimasinda vazgegilmez
bir inceleme yontemidir. Birgok epilepsi yasam boyu sirer, ancak remisyona giren epilepsilerde
de ilagi azaltip kesmek glindeme gelir. Birgok ¢alismada bu asamada EEG’nin normal olmasi 6n
kosul olarak kabul edilmektedir.

Materyal ve Metod:

Bu c¢alismada antindbet ilag tedavisi kesildikten sonra en kisa bes yil boyunca izlenen ve yine-
lenen EEG’lerinde epileptiform patoloji saptanan ancak nobeti olmayan ve ilag kullanmayan 14
hasta klinik ve EEG 6zellikleriyle sunulmustur.

Bulgular: Hastalarimizin 13 tanesi kadin bir tanesi erkek idi. Su andaki yaslari 17-38 arasinda
degismekteydi. Dokuz tanesi Cocukluk Cagi Absans Epilepsisinden (CCAE) ikisi Juvenil Absans
Epilepsi, bir tanesi Juvenil Miyoklonik Epilepsi tanilariyla izlenmisti, iki hasta ise baslangicini anla-
madig! jeneralize konvilsiyon tanimlamaktaydi. Bes hastanin aile dykiisiinde epilepsi mevcuttu.
Tim hastalarin MR incelemeleri normaldi. Yinelenen EEG’lerinde jeneralize diken-yavas dalga
veya ¢oklu diken-yavas dalga paroksizmleri saptandi. Tum hastalarde EEG’de zemin aktivitesi nor-
maldi. Sekiz hastada bu paroksizmlerin g6z kapamaya duyarli oldugu ve halen strdigu belirlendi.

Tartigma ve Sonug:

Yapilan galismalar EEG’lerinde ilag kesme asamasinda ve sonrasinda epileptiform patoloji sapta-
nan hastalarda nobetlerin yineleme oraninin gok yiiksek oldugunu vurgulamakta ve bu durumun
bir risk olarak degerlendirilmesini gerektigini belirtmektedir. Dokuz hasta absanslarin baslama
yasl, klinik ve EEG 6zellikleriyle CCAE olarak degerlendirildi. Bu epilepsi sendromunun kendi ken-
dini sinirlayan epilepsiler grubunda yer aldigi ve jeneralize konviilsiyonlarin klinik tabloya eklen-
medigi olgularda absanslarin da bittigi ve tedavinin sonlandirildigi bilinmektedir. Ancak tedavi
kesildikten sonra EEG’deki epileptiform patolojinin ne kadar devam ettigine degin bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Hastalarimizin sekiz tanesinde saptanan goz kapamaya duyarli desarjlarin
varligi da iyi prognoz belirtisi olarak yorumlanmistir. Sunulan 14 olgunun 6zelinde az da olsa ilag
azaltilp kesilirken EEG’nin epileptiform patoloji gosterebilecegine dikkat ¢ekilmesi amaglanmig
ve antiepileptik tedavi sonlandirma kararinin bireysel olmasi gerektigi vurgulanmistir.



S-34 EPILEPSILi COCUKLAR VE AILELERINDE DAMGALANMA - NOBET OZ YETERLILIGIN YASAM
KALITESINE ETKiSi

SEREN AYDIN , GOKCEN OZ TUNCER , GULBAHAR KURT BAYIR , AYSE AKSOY ,
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI AD, COCUK
NOROLOJI BD

Amag:

Epilepsili ¢ocuklara yaklasim, hastaligin fiziksel sorunlarinin yani sira sosyal, davranissal ve
psikolojik boyutlarini da igermelidir. Bu ¢alismada epilepsili cocuklarin ve ailelerinin damgalanma
ve nobet 6z yeterliliginin, yasam kalitesi Gzerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Yontemler:

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi Hastaliklari AD, Cocuk Néroloji poliklinigine
basvuran epilepsi tanili gocuk ve ebeveynler calismaya davet edilmis, kabul eden katiimcilar ile
bireysel gortismeler yapilmis olup sosyodemografik-klinik 6zellikler kaydedilmistir. Yasam kalitesi
(Cocuk igin Yasam Kalitesi Olgegi), damgalanma (Epilepsi Stigma Olgegi) ve 6z yeterliligi (N6bet
Oz Yeterlilik Olgegi) degerlendirmek icin yapilandiriimis élgekler kullaniimistir. Yasam kalitesini
etkileyen ana faktorleri belirlemek i¢in asamali goklu regresyon analizi uygulanmigtir.

Bulgular:

151 gocuk (%49 kiz, %51 erkek; ortalamayas 12,612,9 yil) ve ebeveynleri galismaya dahil edilmistir.
Yasam kalitesi; damgalanma algisi, anti-nébet ilaglarinin sayisi ve ilag yan etkileri ile ters orantili
bulunmustur. Nébet Oz Yeterlilik Olgegi ile cocuk ve ebeveyn yasam kalitesi arasinda pozitif iligki
saptanmistir. Cocuklarin yasam kalitesi arttikca ebeveyn yasam kalitesi de artmaktadir.

Sonug: Epilepsili gocuklarin yasam kalitesi, damgalanma algisi ve nobetle bas etme konusunda
yetersizlik hissi ile bozulmaktadir. Bu sorunlar etkin epilepsi yonetiminin nébet kontroliinden
daha fazlasini gerektirdigini gostermektedir. Yasam kalitesini iyilestirmek igin ailelere epilepsi
ve ndbet bas etme yontemleri hakkinda gerekli bilgilendirme yapilmasinin ve sosyal hayata
katilimin tegvik edilmesinin 6nemli oldugunu disiinmekteyiz.



5-35 KIRSAL VE KENTSEL YASANTININ, EPILEPSiLi HASTALARIN YASAM KALITESi, 6Z YETERLILIGi
VE NOBETSIZLIK UZERINE ETKiSi

MIiRAY ATACAN YASGUCLUKAL,
GIRESUN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Epilepsi hastalarinda, kirsal bolgede yasama ile ndbet kontroliiniin saglanamamasi arasinda
iliskili oldugu bildirilmistir. Ayni zamanda kirsal bdlgede yasayan epilepsi hastalarinin ilag
uyumunun daha az oldugu ifade edilmistir. Bu ¢alismada, kentsel veya kirsal yasantinin epilepsili
hastalarin yasam kalitesi, 6z-yeterlilik ve ndbetsizlik Gzerine etkisinin olup olmadigini arastiriimasi
amaglanmistir.

Yontem:

En az 1 yildir dogrulanmis epilepsi teshisi olan, 18 yas ve Uzeri epilepsi hastalarinin; yas,
cinsiyet, egitim durumu, ikametgah adresi gibi demografik 6zellikleri, son bir yil igcinde gegirip
gecirmedikleri, son bir yil iginde epilepsi nedeniyle acil servis ve néroloji poliklinik basvuru
sayilari not edildi. Hastalara Epilepsili Hastalarda Yasam Kalitesi Olgegi (QOLIE-10) ve Epilepsi Oz-
Yeterlik Olgegi (EOYO) uygulandi. Hastalar ikamet adreslerine gére; kdyde ikamet edenler kirsal,
il ve ilge merkezlerinde ikamet edenler ise kentsel yerlesme olmak tzere ikiye ayrildi.

Sonug:

Anket uygulanan 62 epilepsi hastasinin 28’i erkek, 34’t kadindi. Hastalarin 30°u (%48) kirsal
bolgede ikamet ediyordu. Hastalarin yas ortalamasi 29°du (minimum-maksimum:19-60, ss:
8.2). Kentsel ve kirsal bélgede yasayan epilepsi hastalarinin QOLIE-10 ve EQYO anket ve alt
Olcek degerleri karsilastirildiginda anlaml farklilik saptanmadi (p >0.05). Acil servis bagvurulari
arasinda anlaml farkhlk saptanmazken, kentsel bolgede yasayan epilepsi hastalarinin kirsal
bolgede yasayanlara gore, noroloji poliklinik basvurulari anlamli olarak fazla saptandi (p=0.48).
istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmamakla birlikte, kentsel bélgede yasayanlarin
%59.4’Unde son 1 yilda nobet gozlenirken, bu oran kirsal bdlgede yasayanlarda %80 olarak
saptandi (p >0.05).

Yorum:

Kentsel bolgede yasayan epilepsi hastalarinin néroloji poliklinik basvurusu daha fazla
olmakla birlikte, kentsel veya kirsal bélgede yasan hastalarin; epilepsi 6z-yeterliligi,
yasam kalitesi ve nobetsizlik oranlarinda farkhilik bulunmamaktadir.



5-36 EPILEPSI VE PSIKOJEN NON-EPIiLEPTIK NOBET GECIREN HASTALARIN BiLiSSEL CARPITMA
VE RUMINASYON DUZEYiNiN ANKSIYETE VE DEPRESYON BAGLANTISI

YAREN BOZKURT , FUSUN FERDA ERDOGAN,
ERCIYES UNIVERSITESI

Amag:

Epilepsi hastalarinda psikiyatrik komorbite sik gérilen bir durumdur. Bu arastirmanin amaci
epileptik nébet (EN) ve psikojen non-epileptik ndbet (PNEN) gegiren hastalarda gorilen
anksiyete ve depresyon durumlari ile biligsel ¢arpitma ve ruminasyon duzeyleri arasindaki
iliskinin belirlenmesi ve gruplar arasi olasi bilissel farklarin tespit edilmesidir.

Yéntem:

Arastirmamiz, 2021 Kasim - 2022 Mart kesitinde vyiritilen girisimsel olmayan klinik bir
arastirmadir. Arastirma 6rneklemi, Erciyes Universitesi Gevher Nesibe Tip Fakiiltesi Hastanesi
Noroloji Anabilim Dal’'na bagvuran 300 gonulliyl kapsamakta. Aragstirmanin veri toplama
stirecinde Kisisel Bilgi Formu (KBF), Beck Depresyon Envanteri (BDE), Beck Anksiyete Olgegi (BAO),
Ruminatif Diisiince Bigcimi Olgegi (RDBO) ve Bilissel Carpitmalar Olgegi (BCO) kullanildi. Verilerin
TURCOSA istatistik yazihminda analiz edildi. Anlamhlik dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Gruplar
arasi 6lgek puanlarinin ortalama farklari bagimsiz iki 6rneklem t testi ve tek yonlii varyans analizi
ile degerlendirilen dlgekler arasi iliski Pearson korelasyon analiziyle degerlendirildi.

Sonug:

Anksiyete, depresyon, bilissel carpitma ve ruminasyon diizeyleri gruplar arasinda anlamli farklilik
gosterdi. Anksiyete, depresyon, bilissel garpitma ve ruminasyon diizeylerinin en duisiik degerleri
kontrol grubuna aitken, en yiliksek degerleri epileptik n6bet gegiren gruba aitti. Epileptik ndbet ve
psikojen non-epileptik nébet gegiren grup arasinda depresyon diizeyi anlamli bir farka sahipken
anksiyete, ruminasyon ve biligsel garpitma diizeyleri benzer 6zellik gosterdi.

Yorum: Sonuglar epileptik ve psikojen non-epileptik ndbet gegiren bireylerin tedavi siireglerine
norofarmakolojik tedaviye ek olarak psikofarmakolojik tedavi ve psikoterapinin dahil edilmesinin
onemini vurgular niteliktedir.



S-37 YAVAS UYKUDA ELEKTRIKSEL STATUS EPILEPTIKUS SENDROMU (ESES) TANISI iLE iZLENEN
OLGULARDA TiYOL/DiSULFiD DENGESINiN DEGERLENDIRILMESIi

NESRIN CEYLAN ?, HALIL GELIK 2, FATIH MEHMET AKiF OZDEMIR 2, ULKUHAN OZTOPRAK 2,
SALIM NESELIOGLU %, OZCAN EREL?,

1 ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI, TIP FAKULTES], COCUK NGROLJI BOL.
25BU, DR. SAMI ULUS EGITiM ARASTIRMA HASTANESI, PEDIATRIK NGROLOJI KLINIGI
3 ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, BIYOKIMYA A.D.

Amag:

Uykuda elektriksel status epileptikus (ESES/CSWS), cocukluk ¢agina 6zgu, idiyopatik ya da
semptomatik etiyolojiye sahip, nébet, davranis/kognitif fonksiyon bozuklugu, motor nérolojik
semptomlardan olusan ¢ok genis bir klinik spektrumu barindiran bir epileptik sendromdur. Bu
calismada, elektriksel status epileptikus sendromlu (ESES) hastalarda standardize ve otomatize
olarak 6lgulebilen Tiyol/disllfid dengesinin belirlenmesi ve 6zellikle elektroensefalografi (EEG)
tetkikine ihtiyag duymadan ESES’li hastalarinin klinik ve elektrofizyolojik bulgularinin takibinde
kullanilabilir olup olmayacagini degerlendirmektir.

Materyal ve Metot:

SBU, Dr. Sami Ulus Egitim Arastrma Hastanesi, Pediatrik N&roloji Klinigi'nde yavas dalga
uykusunda elektriksel status epileptikus sendromu (ESES/CSWS) tanisi alan 2-18 yas grubundaki
30 hasta ile kontrol grubunu olusturacak 30 saglikli kisi calisma materyalini olusturmustur. Her
iki grupta da toplam tiyol (umol/L), nativ tiyol (umol/L) ve disulfid diizeyleri 6lgtldi ve distilfid/
dogal tiyol, IMA (ABSU) oranlari hesaplandi.

Bulgular:

Hasta ve kontrol gruplarinda toplam tiyol (umol/L), dogal tiyol (umol/L), disulfid diizeyleri ve
distlfid/dogal tiyol, IMA (ABSU) oranlar 6lguldi. ESES grubunda, toplam tiyol duzeyi kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli (p<0,001) daha dusuktii. Dogal tiyol, ESES grubunda
kontrol grubuna gére anlamli derecede dislkti (p<0.001). ESES grubunda disilfit duizeyi ve
distlfid/dogal tiyol ve distlfid/toplam tiyol oranlar kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek, dogal tiyol/toplam tiyol orani ise daha dustikta.

Sonug:

Tiyol/disulfit dengesinin standardize ve otomatize olarak &lgulebilmesi nedeniyle oksidatif
dengenin belirlenerek ESES'li hastalarda klinik agidan takipte tercih edilebilecegi, EEG ¢ekiminden
daha kolay bir sekilde takipte kullanilabilecegi diistinilmektedir.



S-38 EPILEPSi HASTALARINDA PSIiKiYATRIK BELIRTILERIN VE KOMORBIDITELERIN YASAM
KALITESi VE STIGMATIZASYON iLE iLi$Kisi

TURAL TALIBOV %, SIBEL ELMAS 2, EMIRALP BUYUKTOPGU 2, IRMAK POLAT 2, MiNE OZKAN 2,
GORKEM SiRIN ?, BETUL BAYKAN ?, NERSES BEBEK ?,

1[STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

2 [STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM
DALI

Amag:

Epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklarin sikligi, nébetlerin yol agtigi psikososyal sonuglar
ve stigmatizasyonun aragtirilmasi, hastalarin hayat kalitesinin artirlmasi ve nébet sikliginin
kontrol altina alinmasi agisindan 6nemlidir. Calismamizda epilepsi tanili hastalarda komorbid
psikiyatrik hastaliklarin ve stigmatizasyonun degerlendirilmesi, bunlarin hastalarin klinik ve
sosyodemografik verileriyle iliskisinin arastirilmasi, hastalarin hayat kalitesine ve hissedilen
stigma Uzerine etkisinin belirlenmesi amaglanmaktadir.

Yontem:

istanbul Tip Fakiltesi Klinik Nérofizyoloji Bilim Dal’nda takipli, Kasim 2020-Ekim 2021 tarihleri
arasinda Epilepsi poliklinigine bagvuran 18-65 yas araligindaki epilepsi tanili, okuma yazma bilen,
mental retardasyonu olmayan 300 hasta degerlendirildi. Hastalarin demografik, klinik, radyolojik
ve elektrofizyolojik 6zellikleri sorgulandi. Epilepsi ve nébet siniflamasi igin International League
Against Epilepsy (ILAE)'nin 2017 siniflamasi kullanildi. Tim hastalara SCL90-R Psikolojik Belirti
Tarama testi, Epilepside Yasam Kalitesi Olgegi (QOLIE-10) ve Hissedilen Stigma Olgegi uygulandi.
SCL90-R genel semptom indeksi (GSI) 1 ve Uzerinde olan hastalar Ruh Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali’'nda Mini Uluslararasi Néropsikiyatrik Gértisme (MINI) ile degerlendirildi. Psikiyatrik
komorbiditelerin sikligi, komorbid psikiyatrik hastaliklarin epilepsi hastalarinda yagam kalitesi ve
stigmatizasyon ile iliskisi degerlendirildi.

Sonug:

En sik duygudurum (%18,7) ve anksiyete bozuklugu (%10,4) olmak Uzere epilepsi hastalarinin
%24’Unde komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Psikiyatrik komorbiditeler; nébet siklig,
antiepileptik sayisi, epilepsi cerrahisi ve psikiyatrik hastalik dykisiiniin olmasi, Hissedilen Stigma
ve QOLIE-10 skoru yiiksekligiyle orantili bulundu.

Yorum:

Calismamizda epilepsi hastalarindaki psikiyatrik komorbiditelerin en 6nemli 6n gdstergesinin
psikiyatrik hastalik dykistniin olmasi, kotl hayat kalitesi ve yiiksek hissedilen stigma skorlarinin
oldugu saptandi. Yasam kalitesinin ve stigmatizasyonun psikososyal ve ekonomik etkilerinin
azaltilmasi icin epilepsi poliklinigindeki hastalarin komorbid psikyatrik hastaliklar agisindan
taranmasi ve psikiyatri klinigi ile yakin isbirligi kurulmasinin 6nemli oldugu sonucuna varildi.



S-39 SUDEP RiSKiNi BELIRLEMEDE OTONOM TESTLERIN KATKISI

HAZAL CEREN MANAZOGLU %, SiBEL USTUN OZEK 2, SERAP UCLER YAMAN 2,
1BEYSEHIR DEVLET HASTANESI
25.8.U. ISTANBUL PROF. DR. CEMIL TASCIOGLU SEHIR HASTANESI

Amag:

Epilepsi nébetleri ve anti nébet ilaglar (ANi) otonom disfonksiyona neden olabilir. Otonom
disfonksiyon, ani beklenmedik 8liim (SUDEP) gelisiminde rol oynayabilir. Calismamizda, ANi’nin
otonom disfonksiyona etkisini ve otonom testlerin SUDEP riskini belirlemek igin biyobelirteg
olarak kullanilabilirligini belirlemeyi amagladik.

Yontem:

Calismaya epilepsi polikliniginde en az 6 aydir takip edilen ILAE 2017 siniflamasina goére epilepsi
tanil monoterapi/politerapi alan 85 hasta dahil edildi. 22 politerapi, 22 levetirasetam, 22 valproik
asit, 14 karbamazepin ve 5 lamotrijin kullanan hasta vardi. Demografik 6zellikler ve kullanilan
ANI’lar kaydedildi. SUDEP-7 envanteri ve otonomik disfonksiyon anketi uygulandi. Sempatik deri
yaniti (SDY) ve R-R aralik degiskenligi (RRAD) testleri galisildi, 31 saglikh goniilli kontrol grubuyla
karsilagtirildi.

Sonug:

Hasta grubunun elde (p=0,002) ve ayakta (p=0,000) SDY latans ortalamalari kontrolden anlamh
dlzeyde uzundu. Hastalarin valsalva orani(p=0,002), hiperventilasyondaki (HV) RRAD (p=0,005),
istirahatteki(i)RRAD (p=0,000), RMSSD-hv(root-mean square differences of successive R-R
intervals) (p=0,016), RMSSD-i (p=0,016), HRV TI-i (p=0,000) ortalamalari kontrollerden
anlamli diizeyde dusiktii. ANV’lar birbiriyle ve politerapiyle karsilastirildiginda, politerapinin
monoterapiyle kiyaslamasinda SDY ve RRAD sonuglari arasinda istatiksel olarak anlaml fark
yoktu. Lamotrijin ve karbamazepinin RRAD analiz sonuglari kontrol grubundan anlamli diizeyde
duguktti. SUDEP-7 envanter puani ve otonomik disfonksiyon anket sonuglariyla SDY ve RRAD
sonuglari arasinda anlamli korelasyon yoktu. SUDEP-7 envanter puanlari hastalik siiresiyle ayni
yonde (pearson r: 0,545 p=0,000), hastalik baslangig yasiyla ters yonde korelasyon (pearson r:-
0,356 p:0,001) gostermekteydi.

Yorum: Epilepsi hastalarinin SDY latanslari uzun ve RRAD analiz sonuglari daha diisiiktii. ANi’ler
arasinda fark olmamakla birlikte lamotrijin ve karbamazepin kullananlarda RRAD sonuglari
daha dusuktd. Uzamis SDY latanslari ve disik RRAD paramatreleri, SUDEP’e neden olan
mekanizmalarin bir bileseni olup epilepsi hastalarinda SUDEP’i 6n gérmede ek bilgi saglayabilir.



S-40 EPILEPSiSi OLAN HASTALARDA KiSiLiK OZELLIKLERININ YASAM KALITESi VE iNTiIHAR
DUSUNCESI iLE iLiSKiSi

ZAHIDE MAIL GURKAN ?, AYGUL TANTIK PAK %, TUGCE GUVEN EKiZ %, YILDIZHAN SENGUL?,
1 GAZIOSMANPASA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
2 CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag:

Epilepsi, hastalari psikolojik yonden etkileyen ve sosyal yagamda zorluklara neden bir durumdur.
Epilepsisi olan hastalarin spesifik kisilik 6zelliklerinin oldugu dustunilmektedir. Bu ¢alismada
Eysenck Kisilik Anketi uygulanan hastalarda belirlenen kisilik 6zelliklerinin yasam kalitesi Gzerine
etkileri, ve intihar distincesi ile iligkisinin aragtirilmasi planlanmistir.

METHOD: Bu galismaya Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma hastanesi Noroloji polikliniginden
takipli 18 yasinin Ustiinde 52 epilepsisi olan hasta ve 37 saglikli kontrol dahil edilmistir.
Konvansiyonel Kr. MR’ inda epileptojenik lezyonu olan, komorbid norolojik, psikiyatrik ya da
kronik hastaligi olup ilag kullanan hastalar ¢alismadan dislanmistir. Epilepsisi olan hastalarin
demografik verileri, nébet tipi, ndbet siklig, ndbet baslangig yasi, aile anamnezi, risk faktorleri,
kullandigi ilaglar kaydedilmistir. Hastalarin nobet tipleri ILAE’'nin 2017 siniflamasina gore
belirlenmistir. Hastalara ve saglikli kontrollere Yasam Kalitesi Olcegi(QOILE-31), Eysenck Kisilik
Anketi, intihar Disiincesi Olcegi, BECK Depresyon ve BECK Anksiyete &lcekleri doldurulmustur.

Bulgular:

Calismaya alinan epilepsisi olan hastalarin yas ortalamalar 31,25+11,34, saglikli kontrollerin
ise 33,62+7,25'tur. Epilepsi baslangi¢ yasi ortalamasi 18,38+9,86, hastalik siresi ortalamasi
12,9349,96'dir. Epilepsisi olan hastalarda norotisizm kisilik 6zelliklerinin saglikli kontrollere
gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla, disa donukluk kisilik 6zelliklerinin ise daha
az goruldigl bulunmustur (p=0,005, p=0,009). Yasam kalitesinin epilepsisi olan hastalarda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde kétii oldugu gdriilmistiir(p<0,001). intihar disiincesinin
epilepsisi olan hastalarda daha fazla oldugu(p=0,001), hastalarin depresyon ve anksiyete
duzeyleri arttikga yasam kalitelerinin daha da koétiilestigi ve intihar distincesinin arttig (p<0,001,
r=-0,53; p<0,001, r=0,72- p<0,001, r=-0,56; p<0,001, r=0,56) dikkati gekmistir. Nobet sikhginin
intihar duistincesi Uzerine etkisi oldugu gortlmistir (p=0,01, #=-1,33). Epilepsisi olan hastalarda
norotisizm kisilik 6zellikleri ile yasam kalitesinin ters orantili, disa doniiklik kisilik 6zellikleri
ile dogru orantili oldugu bulunmustur(p<0,001, r=-0,50; p=0,01, r=0,33). Ayrica nérotisizm
kisilik ozellikleri tasiyan hastalarda intihar dislincesinin daha fazla, disa donuklik 6zellikleri
taslyanlarda ise daha az oldugu gosterilmistir(p<0,001, r=0,53; p=0,01, r=-0,35).

Sonug:

Bu calismada epilepsi hastalarinin kisilik 6zelliklerinin farkhliklar gosterdigi, yasam kalitesi
ve intihar dislincesine etkisi oldugu gorilmustir. Epilepsisi olan kisilerin psikolojik ve kisilik
ozellikleri agisindan degerlendirilmelerinin yasam kalitesi Uzerine 6nemli katki saglayacagi
disinulmusgtir.



S-41 EPILEPSi HASTALARINDA COViD-19’A KARSI ASILANMA ORANLARI, ASILARIN YAN ETKi VE
TOLERABILITESI

FIRDEVS EZGi UCAN TOKUC ?, FATMA GENG ?, YASEMIN BIiCER GOMCELI 2,
1 ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|
2 ANTALYA MEMORIAL HASTANESI

Giris:

Epilepsi hastalari arasinda Covid-19’a karsi asilanma oranlari, asilanan hastalarda olusan yan
etkiler, asinin nobetler lzerine etkisi ve asilanmayan hastalarin asi yaptirmama nedenlerini
arastirmayl ve asilama oranlarini arttirabilmek igin neler yapilabilecegini arastirmayi
amaglayarak epilepsi hastalarina yonelik bir anket ¢alismasi gergeklestirdik.

Yontem:
Ekim- Kasim 2021 tarihleri arasinda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi epilepsi polikliniginde
takipli 18 yas Ustu 219 epilepsi hastasi ¢alismaya dahil edilmis olup rutin poliklinik takipleri
esnasinda hazirlanan anketler lzerinden agilanma durumu ve yan etkileri hakkinda sorular
soruldu.

Bulgular:

Calismaya dahil edilen 219 epilepsi hastasinin olup 112 ‘si (%51.1) kadin, 107’si (%48.8)
erkekti. Hastalarin %82.1’i en az 1 kere asilanmisti. Hastalarin tercih ettigi asi tipleri agisindan
degerlendirildiginde %75 hasta 2 doz Biontech, %9.4 hasta 2 doz Sinovac , %6.1 hasta 3 doz
Sinovac ve %9,4 hasta Sinovac ve Biontec asisi tercih etmisti. Asilanan hastalarin yan etki
oranlarina bakildiginda hastalarin %42.7’si asi sonrasi yan etki yasadigini bildirdi. En sik izlenen
yan etki asi bolgesinde agri hassasiyet iken (%39.4), %1.6 oraninda asi bolgesinde sisme, %0.5 asi
boélgesinde kizarikhk, %12.7 asi sonrasi halsizlik, %6.1 miyalji, %6.6 ates, %1.6 artralji, %0.5 burun
akintisi, %0.5 diare, %1.1 bogaz agrisi idi. Uygulanan asi tipi ile yan etkiler en sik 2 doz Biontec
uygulanan hastalarda gozlendi.

Sonug:

Calismamiz Covid-19 asilarinin epilepsi hastalarinda iyi tolere edilebilir ve ndbetler agisindan
guvenli oldugunu gostermektedir. Bu veriler esliginde epilepsi hastalarinin agilanmasinin
desteklenmesi gerektigini ve asilanmayi arttirmak adina ozellikle hekimler arasinda yogun
calismalar yapilmasin gerektigini dislinmekteyiz



S-42 TOPIRAMATIN ERITROSIT OZMOTIK FRAJILITE VE TAM KAN ViSKOZITESI UZERINE ETKISi

AYSE MELTEM SEVGILi 2, PELIN ASLAN 2, SEVTAP KILING 2, ZEYNEP YIGMAN 3, HAMIT OZYUREK ?,
1 ANKARA SEHIR HASTANESI, COCUK NOROLOJI KLINIGI

2GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FizYOLOJi ABD

3GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HISTOLOJI VE EMBRIYOLOJi ABD

Giris:

Topiramat (TPM), karbonik anhidraz (CA) inhibitor etkisi olan bir antiepileptik ilagtir. Periferik
parestezi, asetazolamid, TPM ve zonisamid gibi CA inhibitorlerinin sik gorilen bir yan etkisi
olup patogenezi tam ortaya konamamistir. Karbonik anhidraz eritrosit fizyolojisi igin gok 6nemli
bir enzimdir ve hiicre zar iskelet proteinleri ile ilgilidir. Eritrosit deformabilite yeteneginin
belirleyicilerinden biri, hiicre zarinin viskoelastisitesidir ve bu da zarin molekiiler yapisina baghdir.

Amag:

Topiramatin farkl dozlarda karbonik anhidraz enzim inhibisyonu ile eritrositlerin deformabilite
yetenegi bunun da mikrosirkiilasyon lzerine olasi olumsuz etkisi ozmotik frajilite ve tam kan
vizkositesi ¢alisilarak parestezi patogenezi belirlenmeye galisilacaktr.

Metod:

Yetiskin erkek wistar albino sicanlar TPM ve kontrol grubu olmak lizere 4 gruba ayrildi.

Grup | (n:6): TPM (50mg / kg / glin 21 guin, oral)

Grup Il (n:6): TPM (100mg / kg / glin 21 giin, oral)

Grup lll (n:6) : TPM (200 mg / kg / giin 21 giin, oral)

Grup IV (n:6) : Kontrol 21 glin boyunca placebo verilen

Hayvanlarda 22. glinde kardiyak kan kaybi ile 6tenazi yapildi, hematokrit diizeyi, eritrosit ozmotik
frajilite, tam kan ve plazma viskozitesi belirlendi. istatistiksel analiz Jamovi Yazilimi kullanilarak
yapildi ve P<0.05 oldugunda anlamlilik kabul edildi.

Sonuglar:

50 mg/kg TPM uygulanan grupta eritrosit ozmotik frajilitenin istatiksel olarak arttigi géruldu
(P=0.03). Ozmotik frajilitedeki artis hematokrit seviyelerine yansimis gibi goriinmekle beraber
fark anlamli degildi. Ote yandan 100 mg/kg TPM kontrol grubuna gére tam kan viskozitesini
duslrurken (cPoise, kontrol: 4.5+0.7; 100TPM: 3.9+0.3, n=6, P=0.04) plazma viskozitesi anlamli
olarak etkilenmedi.

Tartisma:
Topiramatin ozmotik frajilite ve kan vizkositesi tizerine etkisinin oldugu gosterilirken muhtemelen
bunu da birden fazla mekanizma ile yaptigi distunulda.



S-43 TUBEROZ SKLEROZ KOMPLEKSI VE EPILEPSI

SERAP RUKEN TEKER , ALPEREN CAPAN , MiNA UZULMEZ YILDIZ , ELiF BENGISU BILGIN , FULYA
EREN , ZEYNEP BASTUG GUL , AYTEN DIiRICAN , GUNAY GUL , HAYRUNNISA DiLEK ATAKLI,

T.C. SAGLIK BAKANLIGI ISTANBUL BAKIRKGY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR
HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Tuberoskleroz kompleksi (TSK), bir cok sistemi etkileyen, otozomal dominant nadir goriilen
norogenetik bir hastaliktir. Pek ¢ok sistemde hamartomlar ile karakterizedir. Epileptik nobetler
yaklasik %80 oraninda gorilerek tuberosklerozun en yaygin norolojik belirtisidir.

Bu ¢alismada tuberosklerozlu olgularimizin klinik ve laboratuvar bulgularini gézden gegirerek
literatiir ile karsilastirmak amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Hastanemiz epilepsi polikliniginden TSK tanisi ile takip edilen 13 olgunun klinik ve laboratuvar
Ozellikleri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas, cins, ndbet baslama yasi, nébet tipi,
nobet sikligi, aile oykusd, interiktal elektroensefalografileri (EEG), beyin Manyetik Rezonans(MR)
bulgulari degerlendirildi. Tani, klinik ve gériintiileme bulgularina dayanilarak koyuldu.

Bulgular:

Calismaya alinan 13 hastanin 7’si erkek, 6’si kadindi ve ortalama yas 36,1(16-59)'t1.3 olgunun
ndbetlerinin hangi yasta basladigina ulagilamamakla birlikte diger 10 olgunun 7’sinde ilk dekatta
nébet 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin ortalama nébet sikliklari 3.77/ay (0-16) olarak tespit edildi.
En sik goriilen nébet tipi 13 hastanin 9’unda goriilen JTKN’ydi. N6betsiz takip edilen 5 hastanin
2’sine vagal sinir stimulasyonu , 1’ine cerrahi rezeksiyon uygulanmisti. Nébetsiz izlenen hastalar
dahil 13 hastanin 9’u politerapi almaktaydi. interiktal EEG incelemeleri 1 olgu disinda epileptiform
aktivite gostermekteydi. Kranial MR’larinda patolojik sinyal artislari izlendi.13 hastanin 6’sinda
multipl hamartomlar, 4’tinde supependimal nodiiller, 3’tinde de kortikal-subkortikal tuberomlar
saptandi.

Tartigma:

TSK’da ndbetlerin bu ¢alismada oldugu gibi yasamin ilk yillarinda basladigi ve hastalarin sadece
1/3'U nobetsizlige ulasabildigi bilinmektedir.Hastalarin %60indan fazlasinda nébetler ilaca
direnglidir. Bu galismada bu bilgiler ile uyumlu olarak hastalarin biiyik bir kisminda nébetler
medikal tedaviye ragmen devam etmekte sadece %38.4’(i ndbetsiz olarak izlenmektedir.Direngli
nobetlerin tedavisinde bu g¢alismadaki iki hastada oldugu gibi rezektif yada palyatif cerrahi
yontemler de dusunilmelidir.



S-44 EPILEPSILi BIREYLERDE VALPROAT TEDAVISINDE DEGISiKLIK SONRASI NOBET SIKLIGININ
DEGERLENDIRILMESi

BENGI GUL TURK ,RUMEYSA UNKUN, SAKIR DELIL, CIGDEM OZKARA, NAZ YENI
[STANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Gebelikte valproik asit (VPA) kullanimi, konjenital malformasyon veya gelisimsel bozukluga
yol agma riskini tagimaktadir. Tanimlanan bu teratojenite nedeniyle gebelik planlayan bireyler
basta olmak Uzere kadin epilepsi hastalarinda kullaniminin sadece diger tedaviler etkisiz ise
veya tolere edilemedigi durumlar seklinde kisitlanmasi énerilmistir. Calismamizda, bu oneriler
dogrultusunda VPA tedavisinden baska bir nobet dnleyici ilag tedavisine gegen hastalarin nébet
sikliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem:

Cerrahpasa Tip Fakdiltesi Noroloji anabilim dali epilepsi poliklinigince takipli olan hastalar
retrospektif olarak taranmistir. Galismaya katilmaya uygun bulunun, VPA kullanan ve mevcut
tedavisi degistirilen 22 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, ndbet baslangic yasi,
tanisi, VPA kullanim siiresi kaydedilmistir. Hastalarin tedavi degisikliginden sonraki 1. yil izleminde

" u

nobet sikhigi degerlendirilerek “artmis”, “ayni” ve “azalmis” olarak kategorize edilmistir.

Sonug:

22 hasta (21 kadin, 1 erkek) galismaya dahil edilmistir. Ortalama yas 28.90, ortalama nébet
baslangi¢ yasi 12.90°dir. 17 hasta genetik jeneralize epilepsi taniliyken, 4 hasta nedeni bilinmeyen
fokal epilepsi, 1 hasta fotosensitif refleks epilepsi taniliydi. 15 hasta VPA monoterapisi alindayken
7 hasta kombinasyon tedavisi altindaydi. 6 hastada gebelik istegi nedeniyle, 12 hastada
kilavuz onerisiyle, 4 hastada ise yan etki nedeniyle tedavi degistirilmistir. Degisiklik sonucunda
10 hastada nobet siklig artmis, 10 hastada degisiklik olmamig ve 2 hastada azalmistir. Nobet
sikliginda artis ile yas, ndbet baglangi¢ yasi, mono ya da politerapide olmak, VPA kullanim suresi
ve tedavide gegilen ajan tipi ile arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. N6bet sikliginda artis,
genetik jeneralize epilepsili grupta, fokal epilepsili gruba oranla anlamli olarak daha yiiksek tespit
edilmistir (p:0,23).

Yorum:

Calismamiz VPA tedavisinde degisiklik yapilmasi ile ©zellikle genetik jeneralize epilepsili
hastalarda nobet sikliginda artis olabilecegini gostermektedir. Bu artis VPA kullanim siiresi,
hastalik suresi ve hastanin yasindan bagimsizdir. Genetik jeneralize epilepsili hastalarin tedavi
degisikligi sirecinde ndbet artisi agisindan yakin takibi dnerilmektedir.



S-45 EPILEPSi HASTALARINDA YASAM KALITESINiN DEPRESYON VE UYKU iLE iLiSKiSi

iLKNUR GUCLU ALTUN , AHMET YILDIRIM ,
KARTAL DR. LUTFi KIRDAR SEHIR HASTANESI

Amag:

Epilepsi hastalari glinlik hayatlarinda yasam kalitelerini etkileyen ¢ok sayida sorunla miicadele
ettikleri igin yasam kalitelerini daha disiik olarak degerlendirirler. Calismamizda epilepsi
hastalarinda klinik ve demografik verilerin, depresyon ve uyku kalitesinin yasam kalitesi tGizerine
etkisini arastirmayi amagladik.

Yontem:

Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi Epilepsi polikliniginde takip edilen 34 hastanin
sosyodemografik verileri, nébet tipleri, nébet sikhigi ve antiepileptik ilag sayisi kaydedildi.
Hastalardan QOLIE-31 anketi, Beck depresyon o&lgegi, Pittsburgh uyku kalitesi 6lcegi ve mini
mental test uygulandi.

Sonug:

Galismaya 17’si kadin 17’si erkek toplam 34 hasta alindi. Hastalarin 16’si evli, 18’i bekard..
Hastalarin yas ortalamasi 25,11+6,79’du. Hastalik sliresi ortalamasi 10,2+8,48'di. Hastalarin
10’u fokal 24’0 jeneralize epilepsi ile takipliydi. 27 hasta monoterapi alirken, 7 hasta politerapi
aliyordu. Hastalarin nébet sikligi ortalamasi 8,2+12,32/yil olarak saptandi.Erkeklerde nébete
iliskin kaygl duzeyi (p=0,01) ve biligssel fonksiyon (p=0,04) kadinlara goére anlamh yiksek
saptandi. Fokal ve jeneralize nobetlerle yasam kalitesi dlgegindeki degerler arasinda anlamli
fark saptanmadi. Nobet sikligi ile toplam yasam kalitesi (p=0,21), sosyal fonksiyon (p=0,007)
ve genel saglik durumu (p=0,04) arasinda anlamli fark saptandi. Antiepileptik ilag sayisi ile mini
mental test sonuglari arasinda anlamli fark saptandi. (p=0,017). Beck depresyon 6lgegi sonuglari
ile tiim gruplar, pittsburgh uyku kalitesi sonuglari ve mini mental test sonuglari arasinda belirgin
iliski vardi. Pittsburgh uyku kalitesi 6lgegi ile nobete iliskin kaygi, ilag etkisi ve mini mental test
sonuglari disinda tim gruplarla anlamli fark saptandi.

Yorum:

Bu ¢alismada depresyonun ve koti uyku kalitesinin ¢arpici olarak yasam kalitesinin nerdeyse tim
alt gruplarini etkiledigi gorildi. Epilepsi hastalarinda nébet sikliginin ve siddetinin azalmasinin
yaninda depresyon tedavisi ve iyi uyku kalitesi ile yagam kalitesinde belirgin artig olacagini
disiinmekteyiz.



S-46 COVID-19 ENFEKSIYONUNUN VE ASILARININ EPILEPSi HASTALARI UZERINDEKi ETKILERi

OZGE OCEK, PINAR ORTAN ,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI iZMIR BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Epilepsi hastalarinda korona virls enfeksiyonunun seyri ve asilarinin komplikasyonlari ile ilgili
literatir bilgileri ginimduzde sinirhdir. Calismamizin amaci epilepsi hastalarinda COVID-19
enfeksiyonunun ve agilarinin etkilerini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizin epilepsi 6zel dal polikliniginde diizenli takip edilen 225 epilepsi hastasinin
demografik verileri, klinik &zellikleri, ilaglari, COVID-19 enfeksiyonu gecirme durumlari ve
as! bilgileri kayit altina alindi. COVID-19 enfeksiyonu ile karsilagstiklari ve/veya asi olduklari
tarihlerin dncesindeki ve sonrasindaki 6 aylik dénemde nobet sikliklari, tird ve siddetindeki
farkliliklar, yasadiklari komplikasyonlar, yan etkiler, status tablosunun gelisimi, kullandiklari
ilaglarin dozlarindaki degisimler ya da farkli ilaca gegme veya yeni ilag eklenme gereksinimi,
hastanede ve yogun bakimda yatma durumlari takip edildi. Hastalarin takipleri yiiz yiize veya
telekonferans yontemi ile yapildi.

Bulgular:

Calismaya 107(47.6%)’si kadin, 118(52.4%)’i erkek yas ortalamasi 41.8.£14.4 olan 225 epilepsi
hastasi dahil edildi. Bu hastalarin 66(29.3%)’s1 pandemi siireci boyunca COVID-19 tanisi alirken,
bunlarin da 8(12.1%)’inde akciger tutulumu goézlendi, 6(9.09%)’sI ise hastanede yatirilarak
takip edildi. Hastalarin 24(36,3%)’Giniin COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle nébet sikliginda artig
gorilurken, higbirinin yogun bakim ihtiyaci olmadi. Hastalarimizin 83(36.9%)’U en az iki doz mRNA
BNT162b2(BioNTech) ve/veya inaktif Sinovac(CoronaVac)-Turkovac asisi olurken (¢ doz ve Uzeri
asilama orani %58.7 olarak saptandi. BioNTech sonrasinda 38(20.5%) hastanin, CoronaVac
sonrasinda 6(16.2%) hastanin nobet sikliginda veya siddetinde artis gézlendi. Turkovac olan 2
hastanin nobet sikliginda artis gozlenmedi. 1(0.4%) hastada BioNTech uygulamasi sonrasinda
status epileptikus gdzlendi. COVID-19 asisi disinda 21(9,3%) hastanin diger agilardan da oldugu
égrenildi. influenza(3.6%) ve tetanoz(3.6%) asilari hastalara en sik uygulanan diger asilarken, bu
asilarin da nobet sikhigini %14.2 oraninda arttirdiklari bulundu.

Sonug:
Calismamizda COVID-19 enfeksiyonunun ve asilarinin epilepsi hastalarinda nobet sikligini hafifce
arttirdigi gozlenirken, asilar arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir.



S-47 EPILEPSi HASTALIGINDA iNFLAMATUAR YANITLAR VE SUDEP RiSKi

GULSUM COMRUK , OZCAN DEMETGUL , HAVA OZLEM DEDE , ULAS GICEK,
HATAY EGITIM ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Epilepsi hastaliginda inflamatuar silregler ve klinik etkileri dikkat ¢eken konulardandir. Son
yillarda monosit/HDL oraninin (MHO) inflamasyonun rol oynadigi bir cok hastalikta prognoz ve
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmis. Bu galismada sistemik inflamatuar parametrelerin epilepsi
hastalarinda klinik 6zellikleri ve epilepside ani beklenmedik 6liim (SUDEP) risk artisiyla iligkisi
arastinlimistir.

Yontem:

Epilepsi polikliniginde takipli 50 epilepsi hastasi; demografik 6zellikleri, epilepsi klinik bulgulari,
SUDEP 7 envanter sonuglari ve 30 saglikli gonillinin HDL duzeyi, notrofil, lenfosit, monosit
verileri degerlendirildi.

Bulgular:

Kontrol grubu ile epilepsi grubu arasinda lenfosit, nétrofil, monosit, HDL, MHO, nétrofil lenfosit
orani (NLO) degerleri bakiminda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

NLO ile SUDEP 7 skoru degeri arasinda istatistiksel olarak ters yénde anlamli iligki vardi (r=-0,298
p=0,035) (p<0,05)

Hastalarinin nébet sikligina gére HDL, lenfosit, n6trofil ve NLO sonuglari bakimindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunamadi (p>0,05)

Epilepsi hastalarinin son nobet durumuna gére monosit degeri bakimindan istatistiksel olarak
anlamh fark vardi (p<0,05). Son nébeti 24 saat iginde olan hastalarin ortalama monosit degeri
0,54210,16 (orttss), 1glin-1 hafta arasi olanlarin 0,4492+0,18 (orttss), 1 hafta- 1 ay arasi
olanlarin 0,547+0,159 (orttss), en son ndbeti 1 aydan 6nce olanlarin 0,644+0,1849 (orttss)
olarak hesaplandi. En son ndbetini gegireli 1 aydan fazla olan hastalarin ortalama monosit degeri
daha yuksek hesaplandi.

Sonug:

Calismada epilepsi grubu ile kontrol grubu arasinda laboratuvar parametreleri agisindan fark
izlenmezken epilepsi grubunda son nébet zamanina gore dalgali seyreden monosit degeri ndbet
patofizyolojisinde inflamatuar stireglerin degisken oldugu sonucunu olugturmustur. SUDEP risk
artigi ile inflamatuar yanit arasinda tahmin edilebilir bir iliski saptamadik. Epilepsi hastalig ve
inflamatuar suregler Gzerinde ileri calisiimalari hak eden bir basliktir.



S-48 PEDIATRIK YAS GRUPLARINDA FOKAL VE JENERALIZE NOBETLERDE LAKOZAMID, ETKINLIK
VE TOLERE EDILEBILIRLIK

SERAP BILGE,,
DIYARBAKIR ¢OCUK HASTANESI

Amag:

Lakozamid, fokal ve ilaca direngli epilepsi i¢in onaylanmis yeni anti-ndbet ilaglardan biridir.
Bununla birlikte, glvenligi icin artan kanitlar var. Bu ¢alismada, yaygin ilaca direngli epilepsi,
jeneralize ve fokal nobetlerde pediatrik popilasyonda Lakozamidin etkinligini ve tolere
edilebilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem:

Diyarbakir bolge gocuk hastanesi cocuk norolojisi bolimiine 1 Kasim 2021 ile 1 Nisan 2022
tarihleri arasinda basvuran fokal, jeneralize veya direngli nébetleri olan 6 hastaya lakozamid
tedavisi uygulandi. En az 6 aylik takip siiresi olan hastalar calismaya dahil edildi.

Sonuglar:

Calismaya alinan 6 hastanin yas ortalamasi 14+2,2 (5 kiz, 1 erkek) olup, hastalarda fokal ve
jeneralize nobetler gozlendi. Nobetler ve Guacher hastaligl, Lennox-Gastaut sendromu( LGS),
tliberoskleroz (TSC), karaciger Levetirasetama karsl siddetli ajitasyon ile seyreden durumlar,
hastalarimizda en 6nemli kullanim nedeni olmustur. Tim hastalarin EEGlerinde epileptik aktivite
izlendi. Lakozamid maksimum 300mg/kg/giin, kademeli haftalik artislarla kullanildi. ilk hasta
olan Guacher hastasinda fokal tonik-klonik nobetler saptandi. Levetirasetam kullanildi ancak
etkili olmadi. Nobetleri devam etti. Lakozamid sonrasi ndbetler tamamen kontrol altina alindi.
Karaciger hastaligi olan hasta sik jeneralize ndbetler gegiriyordu. Levetirasetam sonrasi hastada
ciddi bir ajitasyon tablosu gelisti, baska ndbet 6nleyici ilaglar baslandi ancak bu ilaglar karaciger
enzimlerinde ciddi ylikselme sonrasi kesilerek lakozamid baslandi ve nébet sikligi yaklasik %80
azaldi. 2 LGS ve 2 TSC hastamizda fokal tonik nobet gorildi, lakozamid sonrasi %50 azalma oldu
ve nobet siiresi oldukga kisaldi. Hastalarda bulanti ve sersemlik disinda herhangi bir yan etki
gorulmedi ve bu yan etkiler zamanla dizeldi.

Sonug:

Lakozamid pediatrik yas gruplarinda fokal , jeneralize ve direngli nobetlerde etkili ve glivenli bir
ilactir.

Anhtar kelimeler: Lakozamid, Anti-nobet, Pediatrik populasyon, Glivenli



S-49 GAZi UTF NOROLOJi ABD OTOIMMUN ENSEFALIT DENEYiMi

EMINE ALTIN 7, iLKER ARSLAN %, HALIL CAN ALAYDIN %, YUSUF SAVRUN 2, GOKHAN PEK 3, TUGBA
ERDOGAN %, GAGRI CANSU %, ASLI AKYOL GURSES Z, NiGAR ESRA ERKOG ATAOGLU %, iREM
YILDIRIM ?,

1GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, DAHIILI TIP BILIMLERI, NOROLOJI ANA BILiM DALI
2KIZILCAHAMAM DEVLET HASTANESI, ANKARA

3GUVEN HASTANESI, ANKARA

Amag:

Otoimmun ensefalitler(OE) hiicre yilzeyi antijenlerine karsi gelisen otoantikorlar
araciligiyla olusan SSS inflamasyonu ile karakterizedir. Yeni antikorlar tanimlanmasi ile sikliginin
arthgi gorilmektedir. Klinigimizde takip edilen kesin OE tanisi alan hastalarin klinik, radyolojik,
elektrofizyolojik ve laboratuvar bulgulariyla degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem:

Gazi UTF Néroloji AD’da 2016-2021 yillari arasinda takip edilen kesin OE tanisi koyulmus 5 olgu
incelenmistir. Tim olgularin epileptik nébetleri mevcut olup ilk prezentasyonlari nérospsikiyatrik
bulgular, bilissel etkilenim veya ndbet olarak tespit edilmistir. Bu olgular klinik, radyolojik,
elektrofizyolojik ve laboratuvar bulgulariyla degerlendirilmistir.

Sonug:

incelenen 5 hastanin 2’sinde anti-NMDAR antikoru, 2’sinde LGI-1 antikoru ve 1 hastada da
GABA-B R antikoru pozitif olarak saptanmistir. Anti-NMDAR antikoru saptanan vakalardan
ikisinde over teratomu saptanmistir. Hastalarin ilk semptomlari ile tani almalari arasindaki siire 3
hafta ile 1 ay arasinda saptanmistir. Ug olguda malignite tanisi OE sonrasi arastirmalari sirasinda
saptanmistir. Hastalarin nérogoriintilemelerinde mezial temporal, kaudat bagi siklikla tutulumun
izlendigi alanlardir. Hastalarin hepsine streoid tedavisi ve uygun AEi tedavileri verilmistir. Bir
NMDA-R antikoru ensefaliti vakasi ise rituksimab tedavisinden belirgin fayda gérmustiir. GABA-B
antikoru iligkili olan kiiglik huicreli akciger karsinomu saptanmis olup hasta tanidan 3 yil sonra
primer hastaligl nedeniyle kaybedilmistir. Her iki LGI-1 ensefaliti olan hasta da IVIg tedavisinden
fayda gérmistir, bu vakalardan biri idame IVIg tedavisi almaya devam etmektedir.

Tartisma:

Otoimmiin ensefalitler son yillarda daha ¢ok taninmaktadir. Olgularimizda da oldugu gibi
néropsikiyatrik semptomlar ve epileptik ndbetler en &nemli klinik bulgularidir. Ozellikle
immiinmodiilatér ve AEi tedavilerine iyi yanit alinmasi, eslik eden malignitenin erken tespiti ve
tedavisi ile 5nemi glin gegtikge artmaktadir.



5-50 EPILEPSi HASTALARINDA HIT-6 iLE BAS AGRISI DEGERLENDIRMESi

SENNUR DELIBAS KATI, FIRDEVS EZGi UCAN TOKUC,

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|

Amag:

Bag agrisi ve epilepsi oldukga sik gérilen iki nérolojik hastaliktir. Birliktelikleri sik goriilmekte olup
altta yatan patfoizyolojik mekanizmalar hala belirsizligini korumaktadir.Biz de bu ¢alisma epilepsi
hastalarinda bas agrisi sikhgive nébetler ile iligkisi ile bag agrisinin yasam kalitesi lzerine etkini
degerlendirmeyi amagladik.

Yéntem:

Epilepsi Poliklinigimizde takip edilen hastalara rutin muayeneleri esnasinda bas agrisi varligini
sorgulamak amagl anketler dagitildi. Bas agrisi olan hastalara ayrica HIT-6, SF-36 ve LANSS agri
skalasi testleri uygulandi.

Bulgular:

Galismaya 85 hasta dahil edilmis olup hastalarin 23(%27)'inde bas agrisi mevcut idi. Bas agrisi
olan hastalarin 1(%4)inde hipertansif basagrisi izlenmis olup 6 (%24)’sinda migren 18(%72)’sinde
ise gerilim tipi bas agrisi mevcut idi. 2 hastada preiktal, 3 hastada postiktal bas agrisi izlenmistir.
Bag agrilarinin yasam kalitesi lizerine etikelerini aragtirmak adina yapilan HIT6 testine gore 8
hastada bag agrisinin yasam kalitesi Gzerine bir etkisi olmadig saptanirken 2 hafta hafif, 1 hasta
orta, 12 hastada ise siddetli etki orani saptandi.

Sonug:

Epilepsi hastalarinda bas agrisi birlikteligi sik gorilmektedir. Halihazirda nobetlere bagh olarak
yasam kalitesi diisiik olan epilepsi hastalarin bas agrilarina bagli olarak yagam kalitelerinin daha
da etkilendigi asikardir. Calismamiz epilepsi hastalarinda HIT 6 ile bas agrisi degerlendirmesi
agisindan ilk olup daha buyiik randomize kontrolli galismalara ihtiyag bulunmaktadir.



S-51 PANDEMININ iKINCi YILININ EPILEPSi BASVURULARINA YANSIMASI: RETROSPEKTIF
KESITSEL BiR ANALiZ

TUBA EKMEKYAPAR ?, iREM TASCI 2,
1 MALATYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NGROLOJI KLINIGI
2 MALATYA TURGUT OZAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTES], NOROLOJI A.B.D

Giris:

COVID-19 pandemisi Gglincu yilinda devam ederken saglik kurumlari igin hala ciddi bir is yuki
olusturmaya devam etmektedir. Bu ddnemde tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi epilepsi tanisi
olan hastalarin saglk hizmetine ulagmalari kisitlanmistir. Bu ¢alismada 2021 yilinda Malatya
Egitim Arastirma Hastanesi (MEAH) elektrondrofizyoloji laboratuvarina epilepsi veya epileptik
nébet nedeniyle bagvuran hastalari klinik ve elektronérofizyolojik agidan degerlendirerek
ilimizde pandeminin ikinci yilinda pandemi siddetinin epilepsi takibine yansimalarini incelemeyi
amagladik.

Metod:

2021 yilina ait elektronoérofizyoloji laboratuvarimiza basvuran hastalarin EEG ¢ekimleri incelendi.
Bu doneme ait EEG’de epileptik anormalligi olan hastalarin demografik verileri, basvuru bilgileri,
epilepsi tanisi olup olmadigi, EEG bulgulari ve kullandiklari antiepileptik ilaglari incelendi. 2021
yilinda hastanemiz COVID poliklinige bagvuran vaka sayilari géz 6niine alinarak U aylik periyotlara
gore 2021 yili Ocak-Mart, Nisan-Haziran, Temmuz-Eyliil ve Ekim-Aralik olmak Uzere doért gruba
ayrildi. Bu gruplar yukarida bahsedilen parametreler agisindan istatistiksel olarak kiyaslandi.

Bulgular:

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet arasinda anlamli farlihk olmadigi gérildu. Ortalama hasta
yasl 36.04+17.37 idi. 50 kadin hasta, 40 erkek hastada EEG patolojisi saptanmisti. ilk nobet
ve tekrarlayan nobet basvurusu agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 1). Bu
hastalardan daha 6nce epilepsi tanisi olan hastalarin ilag kullanimlari incelendiginde 25’inin
levetirasetam, 12'sinin valproik asit, 7’sinin karbamazepin, 3’linlin topiramat, 2’sinin lakozamid,
1'inin lamotrijin ve 1’inin de klonazepam kullandigi izlendi. Hastalarin en sik kullanildigi
antiepileptik ilag levetirasetamdi. Dort grup EEG bulgularina gére kiyaslandiginda primer
jeneralize epileptik aktivitenin Ocak-Mart, doneminde Temmuz-Eyliil ve Ekim-Aralik donemlerine
gore istatistiksel olarak anlamli daha az oldugu izlendi. Fokal epileptik aktivitenin ise; Ocak-Mart
déneminde Temmuz-Eylil ve Ekim-Aralik donemlerine kiyasla anlamli oranda yiiksek oldugu
goruldi. Sekonder jeneralize epileptik aktivitede donemler arasinda istatistiksel agidan anlamli
farkhhk saptanmadi (Tablo 2).

Sonug:

Malatya ilinde COVID-19 vaka sayisinin en az oldugu Ocak-Mart déneminde parsiyel ndbeti olan
hastalarin, vaka sayilarinin bu gruba gore daha yiiksek oldugu Temmuz-Eylil ve Ekim-Aralk
dénemlerinde ise jeneralize epilepsisi olan hastalarin hastaneye daha sik basvurduklar tespit
edilmistir. Vaka sayisinin en ylksek oldugu Nisan-Haziran doneminde basvurular agisindan nébet
tlrlerine gore farklilik izlenmemekle birlikte toplam basvuru sayisinda istatistiksel bir anlamlilik
olusturmayan sayisal azalma izlenmistir.



S-52 COViD PANDEMi DONEMINDE EPILEPSi HASTALARINDA PROGNOZ

TUBA EKMEKYAPAR ?, SIBEL CIPLAK 2, AHMET ADIGUZEL 3,

1 \MALATYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES), NGROLOJI KLINIGI,TURKIYE

2 MALATYA TURGUT OZAL UNIVERSITES], NGROLOJI ANABILIM DALI, MALATYA, TURKIYE
3 iINONU UNIVERSITESI TURGUT OZAL TIP MERKEZI, NGROLOJI ANABILIM DALI, TURKIYE

Giris: C

oronaviris hastaligi (SARS-COV-2), 2019 yilindan itibaren bitin diinyada pandemiye neden
olan, basta solunum yetmezligi olmak lizere pek gok belirtilerle seyreden ciddi bulasici viral bir
enfeksiyondur. Epilepsi, provake edilmemis nébetlerden olusan, tekrarlayan, anormal kortikal
ndronal aktivitenin neden oldugu ani, gegici biling kaybidir.

Bizim ¢alismamizda amacimiz klinigimizdeki Covid-19 enfeksiyonu gegiren epilepsi hastalarinin
prognozu Uzerine etkilerini incelemektir.

Materyal ve Metod:

Bu ¢alismamizda 2020-2021 yilinda hastanemize bagvuran Covid-19 enfeksiyonu gegiren 20-50
yas grubu epilepsi tanili 151 hasta ile randomize olarak belirledigimiz sadece covid gegiren 110
kontrol grubu hastalarin anamnez ve tetkiklerini kayitlarimizdan retrospektif olarak inceledik.

Bulgular:

Epilepsi hastalarimizin kadin/erkek orani 53/101 iken kontrol grubunda 49/61 seklindeydi.
Epilepsi hastalarinin 3’0 klinikte 4’G yogun bakimda olmak lizere 7’si (%20,6) yatarak tedavi
goriirken 147’si (%63,9) ayaktan tedavi edildi. Kontrol grubu olarak alinan covid enfeksiyonu
geciren 34 hastanin 24’0 (%88,9)klinik 10’u (%71,4) yogun bakimda yatirilarak tedavi edilirken 76
hasta ise ayaktan takip edildi. Epilepsi hastalarinin 24’tinde (24/154) (%38,1); kontrol grubunun
ise 39’unda (39/110) (%61,9) pnémoni tesbit edildi.

Sonug:

Epilepsi hastalarinin Covid-19 enfeksiyonu incelendiginde gesitli stresor faktorler veya karantina
nedeniyle saglk hizmetlerine ulasmada giigluklerle karsilasmasina ragmen Covid-19 enfeksiyon
siddeti agisindan genel popllasyondaki covid enfeksiyonundan farkli olmadigi sonucuna
varilmistir.

Anahtar kelimeler:
Covid-19, epilepsi, nobet



5-53 HEMORAJIK iNME GEGIREN HASTALARDA POSTSTROKE EPILEPSi GELiSIMINDE ROL
OYNAYAN FAKTORLER

CELAL ILKER BASARIR , GENCER GENC, SERPIL BULUT,
SISLI HAMIDIYE ETFAL EAH

Ozet:

inme, farkli nedenlerle erken ve ge¢ dénemde hastanin nébet gecirmesine neden olabilir.
Hemorajik serebrovaskiler hastaliklarda (HSVH) nobet gelisimine neden olan faktorler
konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Calismamizda, HSVH sonrasi poststroke epilepsi (PSE)
gelismesinde etkili olabilecek faktorlerin saptanmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismamizda Ocak 2017 — Ocak 2021 tarihlerinde Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi'nde HSVH tanisiyla izlenen hastalarin kayitlari retrospektif olarak
incelendi. Demografik 6zellikler (cinsiyet ve yas) ile eslik eden hastaliklar kayit edildi. Hematom
lokalizasyonlari derin supratentoriyal (putamen, talamus ve diger bazal cekirdekler dahil),
lober (subkortikal, tek lob ile sinirli), masif (kortiko-subkortikal uzanimh, birden fazla lobun
etkilendigi), serebellum ve beyin sapi olarak siniflandirildi. Hastalarin acil servise bagvurusundaki
Glasgow Koma Skoru (GKS) puani, basvuru ve basvurudan 1 hafta sonra yapilan bilgisayarli
beyin tomografisi veya kraniyal manyetik rezonans incelemelerinde saptanan hematom hacmi,
rezorbsiyon hizi (ml/hafta), basvuru esnasindaki 6dem kalinligi ve hematomun ventikiile agilmis
olmasi ile cerrahi islem gereksinimi olup olmadig kaydedildi. Miteakiben hastalar acil servis,
yatis donemi ve taburculuk sonrasi takiplerinde nobet varligi ve var ise nobetin tipi, antiepileptik
ilag (AEI) kullanim durumu ve status epileptikus (SE) tablosunun gelisimi agisindan degerlendirildi.
Olayin baslangicindan 2 hafta sonra ya da daha ge¢ dénemde olusan / devam eden nébetler PSE
olarak kabul edildi.

Bulgular:

Hemorajik serebrovaskiler hastalik tanisiyla izlenen 307 hastanin %30’una (n=92) PSE tanisi
konmus olup, %70’inde (n=215) PSE gelismemistir. PSE gelisen hastalarin acil servis basvurusu
sirasindaki ortalama GKS puaninin, PSE gelismeyen hastalardan daha disiuk oldugu tespit
edilmistir (p=0,0001). Akut semptomatik nobet ile acil servise basvuran hastalarda PSE gelisim
risk 18 kat, hematom sebebiyle cerrahi gegiren hastalarda ise 5 kat artmistir (sirasiyla OR:18,58,
p=0,004 ve x

OR:5,27, p=0,001). Kortikal uzanim gosteren hematomlarin ve masif hacimde hematomlarin
takibinde epilepsi gelisimi anlamli derecede yiiksek iken, derin yerlesimli hematomlarda duisiik
tespit edilmistir (p=0,001). Hematom rezorbsiyon hizi (ml/hafta), PSE olan grupta daha yliksek
saptanmistir (p=0,034). Basvuru esnasindaki 6dem kalinhiginin ve hematomun ventikiile agiimis
olmasinin, PSE gelisimine anlamli etkisi olmadigl bulunmustur. PSE tanisi alan hastalarin %88’
jeneralize, %12’si fokal baslangigh motor nébetler gegirmis olup, hastalarin %2,3’tinde SE
gelismistir. En sik kullanilan AEi rejimi PSE hastalarinin %78,3’tinde tercih edilen levetirasetam
monoterapisidir.

Sonug:

Calismamizda; acil servis basvurusunda ndébet gecirme, basvuru GKS degerinin diisiik olmasi,
masif ve kortikal uzanimli bir hematomun varligl, hematomun hizli rezorbsiyonu, cerrahi
gecirmis olma faktorlerinin PSE gelisme riskini artirdigi tespit edilmistir. Klinisyenlerin bu klinik
ve radyolojik 6zellikleri PSE gelisimi agisindan dngoriicl olarak dikkate alarak HSVH hastalarini
yakin takip etmesi uygun bir yaklasim olacaktir.



S-54 SUDEP HASTALAR TARAFINDAN NE KADAR BILINiYOR?

FIRDEVS EZGi UCAN TOKUC , ECEM AGDAK , FATMA GENC,
ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Epilepside beklenmeyen ani 6lim (SUDEP) belirlenebilir herhangi bir nedene bagli olmayan
ancak siklikla iligkili bir nébet kaniti bulunan epilepsili bir hastada 6lim olarak tanimlanir
ve epilepsili hastalarda epilepsi ile iliskili en yaygin 6lim sebebidir. Bu konuda hasta ve hasta
yakinlarina verilen egitimler ve bilgilendirmeler kritik 6neme sahiptir. Biz de epilepsi tanisiyla
takipli hastalarimiza SUDEP ve nobetlerle ilgili bilgilerini degerlendirmeyi amagladik.

Yéntem:

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Epilepsi Polikliniginde takipli epilepsi hastalarimiza rutin
poliklinik muayenesi sirasinda anketler tGzerinden SUDEP ve nobetler ile ilgili sorular soruldu.
Calismaya 18 yas st mental retardasyonu olmayan 80 hasta dahil edilmistir.

Bulgular:

Calismaya dahil edilen 80 epilepsi hastasinin 45’i kadin (%56,2), 35’i erkek (%44,8) idi. 25 (31,2)
hasta daha 6nce epilepsi ve riskleri hakkinda bilgi almadigini belirtirken tiim hastalar daha fazla
bilgi sahibi olmak istedigini bildirdi. Sadece 9 (11.2) hasta SUDEP’i duydugunu, 2’si yakinlarinin
basina geldigini 7’si ise internetten 6grendigini belirtti. Tum hastalar epilepsi hastalarinin mutlaka
bu konuda bilgilendirilmesi gerektigini diiginmekteydi.

Sonug:

Bulgularimiz epilepsi hastalari arasinda SUDEP hakkinda bilgi diizeyinin oldukga duisik olduguna
dikkat cekmistir. Dolayisiyla epilepsi hastalarinin epilepsi ve riskleri hakkinda bilgi sahibi olmasi
icin daha ¢ok ¢aba sarf edilmelidir.



BASILI POSTERLER

BP-1 TEDAVIYE DIRENGLI EPIiLEPTiIK NOBETLERiI NEDENI iLE BASVURAN HETEROTOPILi TURNER
SENDROM OLGUSU

NEBAHAT TASDEMIR ?, SALIH HATTAPOGLU 2,
1DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI AD, DIYARBAKIR
2DfCLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJI AD, DIYARBAKIR

Amag:

Tedaviye direngli epilepsilerin basinda noéronal migrasyon bozukluklari ve periventrikiler
nodiler heterotopiler gelmektedir. Kortikal gelisim anomalileri kortikal displaziler ve nodiiler
heterotopi epileptojenik Ozellikte olup, cerrahi de tedaviye olumsuz yanit verirler. Nodiler
heterotopiler siklikla bilateraldir ve diger beyin malformasyonlari ile birliktelik gosterirler. Erigkin
epilepsili hastalarin %20 de kortikal displazi goriliirken, %2 sinde nodiler heterotopiler oldugu
saptanmistir.

Materyal ve Metot:

Anne ve babasi akraba ,29 yasinda kadin, 6gretmen hasta 2003 yilindan beri ndbet gegirdigini
belirtiyordu. Hastamiz 9 yil dnce Turner Sendrom tanisi almigti. Turner Sendromu ile uyumlu
klinik degisiklikler gosteriyordu ve menstruasyon gormiyordu. Coklu anti-epileptik tedaviye
ragmen her yerde nobet geciriyordu. Suur kaybi ani gelisiyor, jeneralize tonik klonik nobetine
oral otomatizimlerde eslik ediyordu. Nérolojik muayenesi normal olarak degerlendirildi. Kranial
MRG de; retroserebellar bolgede tiim sekanslarda BOS ile izointens 2x2x2.5 cm boyutlarinda
araknoid kist ile uyumlu gorinim izlendi. Bilateral subependimal bolgelerde heterotopi ile
uyumlu olabilecek diffiiz nodiler lezyonlari mevcuttu ve sag amigdala volimiinde sola oranla
hafif artig izlenmekteydi. EEG de sol temporal bélgede 1-2 kez teta yavas dalga aktivitesi ve diken
dalga aktiviteleri paroksizmalar halinde izlenmekteydi.

Sonug:
Turner Sendromu ile periventrikiiler nodiler heterotopi ile birlikteligi olan hastamizi
tedaviye direngli epileptik nobetleri eslig§inde sunmayi amagladik.

Referanslar:

1.Aghakhani Y. Kinay D. Gorman J, et al. The role of periventricular nodular heterotopia in
epileptogenesis. Brain 2005 2005; 128:641-51

2. Sisodiya SM. Surgery for malformations of cortical development causing epilepsy. Brain 2000;
123:1075-91



BP-2 YASLI HASTADA BiLING BULANIKLIGI NEDENi OLARAK HIiPONATREMi: OLGU SUNUMU

VEYSI TABAK
KEPEZ DEVLET HASTANESI, ANTALYA

Giris:

Su hemostazisindeki bozukluklar klinisyenlerin sik karsilastigi bir durumdur. Kronik hastalklar
yash hastalarda ki su metabolizmasinin bozulmasina siklikla eslik eder

Saglikh yashlarin yaklagik % 7’sinde serum Na < 137 mEq/Ldir Hiponatremi semptomlari Na
seviyesi akut veya kronik gelismesine gére degisir. Hiponatremi serum Na duzeyinin 137 mEq/L
altinda olmasidir.Plazma Na 125-130 mEq/L seviyelerinde iken bulanti, ve istahsizlik, halsizlik
erken bulgulardir.Plazma Na 115-120 mEq/L oldugunda basagrisi, kas kramplari, letarji, nébet,
koma ve respiratuar arrest gelisebilir.

Acil servise biling bulanikligi ve epileptik ndbet ile basvuran yasl hastalarda serebrovaskiiler olay
ile ayiric tanida hiponatreminin diistinilmesi gerektigi igin bu olguyu sunduk.

Olgu Sunumu:

81 vyasinda erkek hasta 1 saat Once baglayan konusma bozuklugu ile acil
servise getiriliyor. .Anamnezde sol yiz yarisinda yaklagik 2 dakika siiren kasilma oldugu
belirtildi. Bir haftadir giderek artan bas agrisi, halsizlik, bulanti, istahsizlik, uykuya meyil oldugu
yakinlari tarafindan anlatiliyor. Ozgegmisinde; uzun siiredir hipertansiyon tanisinin bulundugu,
tuzsuz diyet uyguladig ve ilag olarak ACEi-Hidroklorotiazid kullandigi 6greniliyor.

Hastanin FM’de TA:100/70 mmHg Nabiz:100/dk. ritmik idi.Ates tespit edilmiyor.Enfeksiyon
bulgusuna rastlanmazken, cilt turgor ve tonusiiniin azalmis, dilinin kuru oldugu goriliyor.
Norolojik muayenesinde; biling konflize,konusma dizartrik idi. Lateralizan bulgu saptanmadi.
Babinski bilateral negatif idi. Diger sistem muayeneleri normal saptandi. Takip sirasinda nobet
tekrariizlenmedi. Laboratuar tetkiklerinde; kan sekeri 119mg/dl,Ure :81 mg/dl,Kreatinin;1,8 mg/
dl, Na;118 mmol/L (normal:130-150 mmol/L ) K;3,9 mmol/L (normal:3,5-5,2 mmol/L) saptandi.
Tam kan sayimi ve diger biyokimya degerlerinde 6zellik yoktu. Cekilen beyin tomografisinde
kronik iskemik degisiklikler ve atrofi disinda patoloji saptanmadi.

Hasta hipovolemik, kronik hiponatremi dusiinilerek yatirildi. Tedavide, volim agigiyla birlikte
hiponatremi oldugu igin izotonik NaCl soliisyonu verildi.Dért saatte bir Na diizeyine bakildi.
Replasmandan sonra 18 saat iginde sodyum diizeyi normale geldi. Konflizyon ve dizartrisinde
diizelme goriildi,vital bulgular stabil seyretti. Takiplerde sodyum diizeyi normal izlendi. Hasta
yatisinin 6.glinlinde taburcu edildi.

Tartisma:

Hiponatremiyi degerlendirmek igin dikkatli bir anamnez ve fizik muayene gereklidir.Bu hastanin
hipo, hiper veya euvolemik olup olmadigini belirlemede yardimci olurYashda renal kaynakh
voliim kayiplarinin sebebi genellikle ditiretik kullanimina baglidir. Ornegin tuzsuz diyet uygulayan
yaslida dilretik tedavisi ile (6zellikle thiazid) ciddi hiponatremi gelisebilir.

Semptomlarin ciddiyeti serum sodyumunun diisme hizi ile koreledir. Serum Na’u 120 mmol/
L'nun altina indiginde semptomlar daha ciddidir.(konflizyon,koma,nébet) Ciddi kronik
hiponatremisi olan yagslilar zaman iginde osmolalitedeki bu degisiklikleri kompanse edebilirler.
Kronik hiponatremisi olan hastalar osmolalitedeki degisikliklere adapte oldugundan tedavide
serum Na’u yavas artirlmalidir. Olgumuzdan yola gikarak acil servise letarji, nobet, konugsma
bozuklugu ile basvuran yash hastalarda elektrolit denge bozukluklari 6zellikle hiponatremi
mutlaka ayirici tanida diistinilmelidir. Mevcut tablo sodyum diizeyinin diizeltiimesi ile tamamen
diizeltilebildiginden ayrica 6nem tasimaktadir.



BP-3 GECICi EPILEPTIK AMNEZi OLGUSU

SERKAN KIRBAS ?, DILEK YANOGLU 2,
1 GZEL SAR HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, RiZE
2 KACKAR DEVLET HASTANESI NGROLOJI KLINIGI,RiZE

Giris:

Gegici epileptik amnezi (GEA; Transient Epileptic Amnesia) tekrarlayan amnezi nébetleri ile
karakterizedir. Genellikle 50-60 yaslar arasinda gériilmektedir. Hastalarda anterograd ve/veya
retrograd amnezi ataklari olmakta ve bu ataklar 1 saate kadar siurebilmektedir. Mevcut klinik
belirtilerin ileri yasta gorilmesi ve hafiza ile ilgili olmasi ilk planda gegici global amnezi veya hafif
kognitif bozukluk gibi dustinllerek tani gecikmesine neden olabilmektedir. Burada GEA tanisi ile
takip ve tedavi edilen erigkin bir hasta sunulmaktadir.

Olgu:

Ozgecmisinde hipertansiyonu olan 63 yasindaki bayan hasta zaman zaman olan gegici hafiza
bozuklugu sikayetiyle poliklinigimize miracaat etti. Hafiza bozuklugu olarak tarif ettigi durum,
bulundugu ortami veya kisileri tanimama, gittige yere nasil geldigini bilememe, aligveristen
¢iktiktan sonra nereye gidecegini karistirma gibi seylerdi. Bu durum 3-30 dk arasinda stirmekteydi.
Sikayetleri 2 yil 6nce baglamist ve ayda 1-2 kez veya 3-4 ay aralarla olmaktaydi. Asetilsalisilik
asit kullanmasina ragmen sikayetleri devam etmekteydi. Tarafimizca tekrarlanan Beyin MRG'si
ve kardiyolojik konsultasyonu normaldi. Rutin EEG’sinde irregiller zeminde, temporo-oksipital
boélgelerde belirgin, bilateral keskin-dalga aktivitelerinin yer aldigi paroksizmal bir bozukluga
rastlanildi (resim 1). Mevcut tablo gegici epileptik amnezi olarak degerlendirildi. Tedavi olarak
levetiracetam 250mg baslandi ve bir ay sonunda 1000mg/giine ulasildi. Ug ay sonraki kontrolde
herhangi bir amnestik nébet tarif etmedi. Yaklasik 6 aylik takibinde halen nobetsizdi.

Tartisma ve Sonug:

Gegici epileptik amnezi, mezial temporal lob epilepsisinin bir alt tipidir ve tani kriterleri
mevcuttur. Hastalarin néropsikolojik degerlendirmeleri normaldir. Ancak vakalarin %70inde
otobiyografik bellek bozuklugu ve %44iinde hizlanmis uzun streli unutma mevcuttur. Dolayisiyla
hafiza bozuklugundan sikayet eden biri, beraberinde amnezik epizodik ataklar tarif ediyorsa
bunun GEA olabilecegi akilda tutulmalidir.



BP-4 RUTIN EEG INCELEMESINDE NE SIKLIKLA NON-KONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS
TANINMAKTA?

UMIT SATILMIS ?, METIN BALDUZ 2, KEZBAN ASLAN KARA ?, HACER BOZDEMIR ?, TAYLAN

PEKOZ ¢,

1 CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD

2SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ADANA SEHIR EGITiM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI ABD

Giris:

Non-konvulsif status epileptikus (NKSE) prevelansi yilda 1,5-18,3/100.000, yogun bakimda takip
edilmekte olan hastalada 25- 48%, acil gekilen kisa sureli EEG'de %33, rutin EEG kayitlamasinda
ise % 3.1-6.3 oraninda bildirilmistir. Akut-subakut biling degisikligi gelisen hastalarda ilk
dislanmasi gereken hayati tehlikesi olan nérolojik hastaliklardan biridir.

Amag:
Rutin EEG laboratuvarinda, kisa sireli yapilan EEG kayitlamalarinda NKSE sikhginin ve hasta
prognozunun belirlenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem:
01.01.2015 /18.03.2022 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji ABD,
EEG Laboratuvarinda, toplam 22.076 hastanin EEG rapor sonuglari retrospektif olarak incelendi,
Salzburg Non-Konvulsive status epileptikus kriterlerine gére EEG tanimlamasi yapildi ve hastalarin
dosyalari irdelendi.

Bulgular:

Yedi yil stre ile rutin EEG’de NKSE sikhigi %0,3 idi. Yas ortalamasi 57.1+22.6 (min-max: 15-90),
%56,9 (n:37)’i kadin (K/E: 37/28) olan toplam 65 hasta belirlendi. Bu hastalarin % 37.8 (n:
25)'inde epilepsi tanisi mevcuttu. En sik basvuru nedeni biling bulanikhgi %50.8 (n33), %10.7
(n:7)'sinde psikiyatrik hastalik, %20(n:13)’sinde sistemik enfeksiyon, %4.6 (n:3)’sinda santral
sinir sistemi enfeksiyonu, %3 (n:2)’tinde hipoksik anoksik beyin hasari, %1.5 (n:1)’inde yavas
virus enfeksiyonu, % 6.2 (n:4)’'sinde fokal serebral lezyon saptandi. EEG g¢ekim sirasinda
hastalarin %3 (n:2)’G antidepresan, %6.2 (n:4)’si antipsikotik, %4.6 (n:3)’si antibiyotik, %3(n:2)’l
antidepresan+antipsikotik, %1.5 (n:1)’'i ise antipsikotik+antibiyotik kullaniyordu. NKSE tanisi
konulup yatirilarak tedavi edilenlerde olgularin %13.6( n.9) 6lim ile sonuglandi.

Sonug:

Galismamizda rutin EEG’lerde NKSE sikhigi1 % 0,3 olarak belirlendi. Hastalarin buylik cogunlugunda
epilepsi oykisi ve siklikla akut biling bozuklugu yakinmasiile yapilan inceleme sonucu tanimlama
yapilmisti. Rutin EEG incelemesinde 6zellikle spesifik hastalik ve muayene bulgulari olan hastanin
EEG’leri degerlendirirken NKSE goz 6nlinde bulundurulmalidir.



BP-5 FOTOSENSITIF EPILEPSi OLGUSUNDA FARKINDALIK AZLIGI NEDENI iLE TANI VE TEDAViI
GECIKMESI

SIBEL USTUN OZEK ,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, PROF. DR. CEMIL TASCIOGLU SEHIR HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI

Vaka sunumu:

23 yag kadin hasta, tiniversite mezunu, saglk personeli. Gelis sikayeti ehliyet almayi disiindugun
ancak ise giderken kullandigi 151kl ve golgeli bir yolda minibiisle seyahat ederken 6zellikle cam
kenarina oturdugunda elinde istemsiz sigramalarin oldugu ve bunun ehliyet almasina engel bir
durum teskil edip etmedigini 6§renmekti.

Ozgecmisinde normal zamaninda spontan dogum ile dogmus, febril konviilsiyon ve kafa travmasi
oykusu yoktu. Soygegmisinde 6zellik yoktu. Hikayesinde 11-12 yaslarinda 1 yil ara ile eski tiipli
televizyon seyrederken olan biling kaybi atagi vardi. Bu ataklarinda acile gittigi ¢ocuk doktoru
tarafindan degerlendirildigi ancak g¢ocuk norolojisine yonlendiriimedigi ve EEG gekilmedigi
ogrenildi. Sonraki donemlerde de aralikli g6z yakinmalari hissettigini ancak goz doktoruna
basvurdugunu ve herhangi bir tedavi almadigini ve yonlendirme yapilmadigini bildirdi.

EEG de fotik stimulasyon sirasinda 5-40 Hz frekans araliginda goz kapamayi takiben jeneralize
epileptiform desarjlarn izlendi. Beyin MR normaldi. Hastaya klinik ve laboratuvar bulgulari
degerlendirilerek levetirasetam 500 mg 2x1 baglandi. Nébet uyaranlari konusunda bilgilendirme
yapildi. Takiplerinde nobet kontrolii iyiydi, ancak bir kez digiin ortamindayken isikli uyaranla
jeneralize ndbetinin oldugu ve o sirada uykusuz kaldigi ve ilacini da igmedigi 6grenildi.

Tartisma:

Refleks epilepsiler icindeki fotosensitif nobetler 6zellikle jeneralize nébetler de yoksa atlanabilir.
Juvenil myoklonik epilepsideki myokloni ve absans ndbetler sorulmazsa sdylenmez ya da
saklanabilir. Ayrica hastalarin her zaman ilk basvuru yeri néroloji klinikleri olmayabilir. Bu durum
tani ve tedavi gecikmesine yol agabilir. Bu konuda néroloji digindaki saglik c¢alisanlarinin ve
doktorlarin farkindaliklarinin arttiriimasi ve bilgilendirme araglarinin yayginlastiriimasi 6nemlidir.
iyi bir nébet kontrolii igin hastalara yasam sartlarinin diizenlemesi ve uyaranlardan kaginmalari
konusunda da surekli ve ayrintili bilgilendirme yapilmasi gereklidir.



BP-6 EPILEPTIK NOBET iLE PREZENTE OLAN OLASI NOROSARKOIDOZ OLGUSU

ASUMAN ORHAN VAROGLU , NESTUG KESKIN ZEREYAK , SELIN OZMEN ONUR ,
[STANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GGZTEPE PROF. DR. SULEYMAN YALGIN SEHIR
HASTANESI,NGROLOJi ANABILIM DALI

Amag:
Bilinen pulmoner sarkodioz tanili epileptik ndbetle tarafimiza basvuran, gériintilemelerinde
ozellikle sag mezial temporal lobda belirgin lezyonu saptanan olgumuzu sunmayi amagladik.

Olgu:

Bilinen ekstrapulmoner tutulumu olmayan sarkodioz tanili,epilepsi tanisi bulunmayan 41 yas
kadin hasta jeneralize tonik epileptik ndbet gegirmesi nedeniyle klinigimize interne edildi.
Oykisiinde sarkodioz tedavisi icin prednol 4 mg ve salazopyrin kullanmaktayd:.Vital bulgulari
stabil hastanin nérolojik muayenesinde patoloji izlenmedi.

EEG’sinde sag frontoparietal bolgede diken paroksimleri,sag sentroparyetalde daha belirgin
bilateral senkron jeneralize izole sharp paroksizmlerinin varligi, sagda PLED aktivitesinin varligi
izlendi.Kraniyal goriintilemelerinde sagda belirgin mezial temporal lob diizeyinde, bilateral
sentrum semiovalede T2A Flair hiperintens, T1A izointens, difizyon kisitlamayan, patolojik
kontrast tutulumu izlenen diizgiin sinirli parankimal lezyonlar saptandi.BOS’ta monositer
hakimiyette 17 hicre izlendi.BOS protein 878 mg/dl izlendi.Enfeksiyon hastaliklari tarafindan
degerlendirilen santral sinir sistemi(SSS) enfeksiyon bulgulari olmayan hastada SSS enfeksiyonu
dustntlmedi.Vaskilit belirtegleri negatif sonuglandi.BOS ACE diizeyi normal sinirlarda saptandi.
Hastada tedavi olarak levetirasetam bagslandi.N6bet kontroli saglandi.Prednol dozu 32 mg
olarak diizenlendi.

Yorum:

JAMA Neurology’de noérosarkoidoz tanisina dair belli bir standardizasyon olusturmak amaciyla
tani 6lgltleri yayinlanmistir. Bu 6lglitlerine gore hastamiz olasi ndrosarkoidoz siniflamasinda yer
almaktadir. Kesin tani sinir sistemi patolojisinde non-kazeifiye grantlom varliginda konur.

BOS, serum ACE diizeyinin diislik duyarlilik ve 6zgiillik sebebiyle kullaniminin tartismali oldugu
ifade edilmistir. Bizim olgumuzda da izlendigi gibi BOS bulgulari arasinda en sik gorilenler
BOS protein yuksekligi ve lenfositik pleositoz olarak siralanmaktadir. Olgumuz epileptik
nobetle prezente olmasi ve mezial temporal lezyonun saptanmasi nedeniyle sunulmaya deger
bulunmustur.



BP-7 IKTAL ASiSTOLI VE FOKAL NOBET BiRLIKTELiGi

MERT DEMIREL *, IREM ERKENT ?, SEVDA AYGUN 2, HIKMET YORGUN 2, KUDRET AYTEMIR 2,
SERAP SAYGI ,

THACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI

2HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

Giris ve Amag:

iktal asistoli nadir bir fenomen olmakla birlikte temporal lob nébetleri ile iliskisi bildirilmektedir.
Video-elektroensefalografi (EEG) sirasinda es zamanli kardiak monit&rizasyon tanida biiytik 5nem
tagimaktadir. Tanisi i¢in gogu zaman video-EEG monitdriasyon Unitelerinde izlem gerekmektedir.
Burada, ilaca direngli fokal epilepsi agisindan Video- EEG Unitesinde incelenen ve iktal asistoli
saptanarak kardiak néromoddlasyon ile tedavi edilen bir olgu tartisiimistir.

Olgu:

31 yasinda kadin hasta klinigimize 14 yas baslangigli, ilaca direngli, farkindaligin bozuldugu
otomatizmali fokal motor ndbetlerine son 1 yil igcinde 5-6 kez olacak sekilde eklenen senkop
benzeri epizodlari nedeniyle basvurdu ve ileri inceleme igin Video-EEG Unitesinde izlemi
yapildi. Bu sirada karbamazepin 800 mg/g, valproik asit 1000 mg/g ve zonisamid 200 mg/g
kullanmaktaydi. Nébetlerin dncesinde her iki gorme alaninda parlak isiklar gorme ile karakterize
aura tariflemekteydi. Kranial manyetik rezonans goriintilemesinde sol oksipital bolgede stabil
diistik dereceli glial timér ile uyumlu lezyonu izlendi. interiktal EEG’sinde sol temporal bélgede
seyrek olarak ortaya cikan teta ve delta frekansinda yavas dalga paroksizmleri dikkati gekti.
Hastanin izlemi sirasinda kahvalti yaparken aniden duraksadigi, yuziinde solukluk gelistigi ve
bu sirada QRS komplekslerinin arasi agilarak ardindan yaklasik 20 sn siire ile asistoli gelistigi
gozlendi. Bundan 8 sn sonra ani tonis kaybi ile birlikte EEG’'de jeneralize atenliasyon ve sol
temporal bolgede ritmik delta aktivitesi ortaya cikti. Hastada gelisen iktal asistoli kardiyojenik
kaynakl olabilecegi gibi ndbete sekonder iktojenik yayilim ile de iliskilendirilebilir nitelikteydi.
Hasta kardiyoloji tarafindan degerlendirilerek yapilan tilt table testinde vazodepressor tip test
yaniti ortaya ¢ikti, ekokardiyografide anlamli patolojik bulgu saptanmadi ve semptomatik sinlis
bradikardisi tanisi alan hastaya RF ablasyon ile kardiyonéromodiilasyon uygulandi. islemden 1
ay sonra hastanin diismesine yol agan senkop ataklarinin sadece bir kez daha oldugu, takiben bir
yil iginde tekrarlamadigi 6grenildi, fokal nébetleri ise devam etmekteydi.

Tartigma:

iktal bradikardi ve asistol fokal epilepsilerde nadir ( %0.22- 0.4) gériilmekle birlikte SUDEP igin
risk faktori olan bu durumun klinisyenler tarafindan erken fark edilmesi 6nemlidir. Bu hastalarin
yonetiminde antiepileptik ilaglarin yanisira kardiyolojik bakis agisiyla dnerilen tedaviler de blyiik
onem tagimaktadir.



BP-8 TURKIYE’DE KLOBAZAM TEMiNINDE YASANAN SORUNLAR VE ¢OZUM ONERILERI

OGUZHAN FIRAT ?, KUTAY DEMIRKAN ?, NESE DERICIOGLU 2,
! HACETTEPE UNIVERSITESI ECZACILIK FAKULTESI KLINiK ECZACILIK ANABILIM DALI
2 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NGROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Bu prospektif calismada klobazamin temin edilemedigi durumlarda klonazepama gegisi yapilan
hastalarda nobet sikhigl, nébet nedeniyle acil servise basvuru ve klonazepam iligkili yan etkilerin
degerlendirmesi amaglanmistir.

Yontem:

Bu vaka serisine bir Universite hastanesinin Noroloji Anabilim Dali poliklinigine basvuran,
klobazam kullanmakta olan ve klobazam temin edilemedigi icin klonazepam regetelenen
hastalar dahil edilmistir. Klobazamdan klonazepama gegis igin doz ayari 10 mg klobazama 1 mg
klonazepam esdeger tutularak yapilmistir. Gegis yapildiktan sonra hastalar telefon ile aranarak
bir ay igindeki ndbet sikligl, ndbet nedeniyle acil servise bagvuru durumu ve klonazepam iliskili
yan etkiler sorgulanmistir.

Sonug:

Bu vaka serisine toplam 9 hasta (7 erkek) dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 32,1 + 15,68
yil olarak bulunmustur. Tim hastalarin goklu ilag tedavisi almakta oldugu ve es zamanli en sik
kullanilan antiepileptik ilacin levetirasetam oldugu tespit edilmistir. Hastalarin higbirinde ndbet
nedeniyle acile basvuru olmamistir ve nébet sikliklarinda artis meydana gelmemistir. En sik
goriilen yan etkiler uykuya meyilde artma (%33), halsizlik (%22) ve istahsizlik (%22) olarak rapor
edilmistir. Sadece bir hastada dokiinti ve seksuel disfonksiyon meydana gelmistir.

Yorum:

ilag degisikligi yapilan hastalarda siklikla gériilen nébet kontroliinde bozulma ve nébet
nedeniyle acil servise basvurular beklenmektedir. Bu vaka serisinde uygun dozlama stratejisi
ile klobazamdan klonazepama gegis ile nébet kontroliiniin saglandigi gorulmustir. Klobazam
yoklugu durumunda klinisyenler veya epilepsi uzmanlari tarafindan istenmeyen olaylari 6nlemek
icin eylem planlari hazir bulundurulmalidir. Ayrica, klobazamdan klonazepama gegis igin kanitlari
artirmak ve tedavi glivenligini saglamak icin blyuk 6lgekli calismalara ihtiyag vardir.



BP-9 EPILEPTIK NOBET VE SUBEPANDIMAL HETEROTOPI BiRLIKTELiGi

FATMA SIMSEK , UMIT GUMUS,
ATATURK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI

Giris:
Subepandimal heterotopi, kortikal gelisim malformasyonudur ve klinik olarak direngli fokal
epilepsi nedenlerinden biridir.

Olgu Sunumu:

24 yasinda universite 6grencisi olan erkek hasta son alti aydir 6zellikle uykudan uyanirken
olan agizda gekilme, kol ve bacaklarda kasilma nedeni ile hareket etmekte zorlandigi haftada
bir tekrar eden, sadece bir defa agizda gekilme sonrasinda biling kaybinin da oldugu sikayetler
nedeniyle degerlendirildi. Ev videosu sekonder jeneralize tonik nbet ile uyumluydu. Oz ve soy
gecmisinde ozellik yoktu. Anne ve babasi akraba degildi. Hastanin nérolojik muayenesi ve gekilen
elektroensefalografisi (EEG) normaldi. Cekilen beyin manyetik rezonans goériintilemede (MRG)
subepandimal heterotopi ile uyumlu goriinim izlendi. Kardiyak ve trolojik incelemeler normal
olarak degerlendirildi. Levetirasetam 500mg 2x1 p.o. baglanarak taburcu edilen hastanin 3 aylik
takipte sikayet tekrari olmadi.

Sonug:

Subepandimal heterotopi asemptomatik olabildigi gibi fokal veya jeneralize nébetler de
izlenebilir. Hastalarda izlenen epileptik nobetler cogunlukla medikal tedaviye direnglidir. Ayrica
bu vakalarda goriintiilemede ensafalosel, hipokampal skleroz gibi patolojiler eslik edebilir.
Hastamizda eslik eden ek MRG patolojisi yoktu.



BP-10 VAGAL SiNiR STIMULASYONU’NA BAGLI TRIGEMINAL NEVRALJi BENZERI AGRI: OLGU
SUNUMU

ALPEREN CAPAN , MINA UZULMEZ YILDIZ , SERAP RUKEN TEKER , IREM BENGISU BILGIN , FULYA
EREN , ZEYNEP BASTUG GUL, GUNAY GUL , AYSUN SOYSAL ,

T.C. SAGLIK BAKANLIGI I[STANBUL BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR
HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Vagal Sinir stimilasyonun (VNS); ilaca direngli epilepsi hastalarinin yarisinda yaklasik %50-60
ndbet kontroll sagladigi bilinmektedir. VNS genellikle iyi tolere edilir, bilinen yan etkileri arasinda
vokal kord paralizisi, 6ksurrlik, bogaz agrisi, disfaji sayilabilir. Bu yan etkiler larinks ve farinkse
giden vagus siniri ve vagusun rekirren laringeal dalinin cerrahi iligkili lokal travmasi ya da
elektrik stimilasyonu sonucunda gorilir. Bu vakada VNS'ye bagl oldugu distnilen trigeminal
nevralji benzeri agrisi olan bir hastanin sunulmasi amaglanmistir.

Olgu:

21yasinda erkek hasta, 1 yasinda baslayan ndbetleri nedeniyle 2015 yilindan itibaren hastanemiz
epilepsi poliklinigince takip edilmekteydi. Kraniyal goriintilemelerinde hemimegalensefalisi
tespit edilen ve mental retardasyonu bulunan hastaya Ugli ndbet énleyici ilaca ragmen kontrol
altina alinamayan noébetleri nedeniyle vagal sinir stimilasyonu uygulandi. Nébet sikliginda ve
siddetinde bir donem kismen azalan hasta takiplerinde status epileptikus tanisi ile néroloji
yogun bakim linitemize alindi. Tiyopental anestezisi uygulandi. VNS g¢ikis akimi arttirildi. Fokal
nobetleri kontrol altina alinan hastanin servis takiplerinde sol genesine lokalize siddetli, defalarca
tekrarlayan ve saniyeler stiren nevraljiform agr tarifledi. Agrinin VNS uyarimlari ile senkron bir
sekilde ortaya giktiginin fark edilmesi Gzerine VNS g¢ikis akim siddeti 2.75 mA’den 2 mA’e inildi.
Hastanin agrisinin tamamen gegtigi gézlendi.

Tartisma:

20 yildan fazla bir stredir pek ¢ok hastaya uygulanmis olan VNS'in 6zellikle laringeal yan etkileri
oldukga iyi bilinmektedir. Literatiire bakildiginda stimulasyon tarafinda,ceneye vuran VNS
uyarimlariile senkron ortaya gikan ve stimulus siddetinin azaltilmasiile diizelen trigeminal nevralji
benzeri agri tanimlayan sadece iki vaka bildirimi saptanmistir. Bu olgu, oldukga nadir gérilen bir
VNS yan etkisi olarak nevraljiform agrinin da akilda tutulmasinin geregini géstermektedir.



BP-11 NOBET SONRASI GELISEN HEMIANOPSi OLGUSUNDA SAPTANAN KORTIKAL LAMINER
NEKROZ

AYCA SIMAY DEMIR, HAVVA TUGBA CELIK , CEMILE HANDAN MISIRLI,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EAH

Giris:

Kortikal laminer nekroz, T1 sekansinda giruslara sinirl, hiperintens izlenen kortikal lezyonla
karakterize kalici beyin hasarina verilen addir, kortekste fokal hasar sonucu meydana gelir.

Bu olguda her zamanki fokal nobetlerinden farkl olarak nébet sirasinda biling kaybi olan,
sonrasinda hemianopsi gelisen ve kranyal MR’inda kortikal laminer nekroz saptanan bir epilepsi
hastasina degindik. Nobet karakterinde degisiklik ya da nébet siiresinde uzama sonrasi kortikal
laminer nekroz gelisiminin kalici nérolojik defisitle sonuglanabilecegini vurguladik.

Olgu:

56 yasinda erkek hasta, 20 senedir epilepsi hastasi, her zamanki gibi sag viicut yariminda
baslayan uyusma sonrasinda farkli olarak bilinci kapanip yere diismiis,sonrasinda bilateral tonik
klonik kasiimalar izlenmis.

Muayenesinde nébet sonrasi yeni baglayan sol homonim hemianopsinin olmasi tzerine gekilen
kranyal MR’inda FLAIR sekansinda sag oksipital lobda kortekse sinirli hiperintens lezyon gériildi, 1
hafta sonra tekrar degerlendirilen hastanin hemianopsisi devam etmekteydi, ¢ekilen kranyal MR
kortikal laminer nekroz lehine degerlendirildi.

Tartigma:

Kortikal laminer nekroz hipoksi, metabolik degisiklikler,ilaglar,enfeksiyon ve status epileptikusa(SE)
bagli ortaya ¢ikar.

Nekrozun tekrarlayan nébetsel aktivitenin bir sonucu oldugu ;ndbet sirasinda akut kortikal
6dem ve hiperperfiizyon gelisen alanlarda kortikal laminer nekroz gelistigi gosterilmis,EEG ile bu
alanlarin devam eden epileptik aktivite bolgelerinde oldugu gosterilmistir.Bu bolgelerde artan
glukoz ve oksijen ihtiyacinin serebral kan akiminda artigla, yeterince kompanse edilemedigi
durumlarda kortikal nekroz gelistigi bilinmektedir.

N&bet sonrasi gegici T2/FLAIR hiperintensileri SE ile gelen hastalarda karsimiza gikmaktadir,fakat
bu hastalardaki MR degisiklikleri genellikle reversible olma o6zelligi gostermekle birlikte,
bizim hastamizda oldugu gibi kalici beyin hasari olan olgular da bildirilmistir.Bu olgularda MR
degisikliklerinin gerilememesi ve kalici fokal nérolojik hasar bize kortikal laminer nekroz olasiligini
distndiirmelidir ve tekrarlayan radyolojik gorlintilemeler ile ayrimi yapiimalidir.



BP-12 COVIiD VE KREATIN YUKSEKLIGINE BAGLI GELISEN EPILEPSi PARSIYALIS CONTINUA
VAKASI:0LGU SUNUMU

BAHADIR HOSVER , ASUMAN ORHAN VAROGLU ,
ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI

Giris:

“Epilepsi parsiyalis continua”, genelde yizde ve ellerde lokalize, giinler boyu birkag saniye veya
dakika icinde tekrarlayan motor epileptik ndbetlerle karakterize nadir bir hastaliktir. Bu nébetler
esnasinda, tekrarlayan fokal miyoklonuslar, Jacksonian ilerlemeler gorulebilir.

COVID-19 enfeksiyonunda gelisen kreatin degerlerinin ylkselmesine bagh ortaya ¢ikan bir
“epilepsi parsiyalis continua” tanili 77 yasindaki kadin vakasini sunuyoruz.

Olgu Sunumu:

77 yas bilinen diyabetes mellitus, hipertansiyon, kronik bébrek yetmezligi, astim tanilari olan
walker ile mobilize olabilen kadin hasta acil servise efor ile artan nefes darligi sikayeti ile bagvurdu.
Toraks CT covid ile uyumluydu, covid pcr pozitif izlenen hasta, enfeksiyon hastaliklari servisinde
takip edildi. Seftriakson 1x2 g, doksisiklin 2x100 mg, lopinavir-ritonavir 2x2g, prednol 1x40 mg
tedavisi 5 glin verildi. Hasta kreatinin 3,4 mg/dl nedeniyle nefrolojide takip edildi. Nefroloji servis
yatisinin 18. Glintinde diyaliz sonrasi gelisen ilk ndbet olarak tariflenen sag kolunda ve bacaginda
kasilma-titreme sikayetleriyle hasta tarafimiza konsilte edildi. Beyin MRG’de akut difiizyon
kisithhgi izlenmedi. Cekilen EEG’sinde sol hemisferde aktif epileptiform desarj izlendi, “epilepsi
parsiyalis contunia” tanisi kondu. Dizepam 5 mg intravendz uygulandi, EEG’de supresyon izlendi.
Hastaya 15 mg/kg dozundan Epdantoin 1250 mg intravenéz yiiklendi ve 2x100 mg idame tedavi
edildi ve n6bet tekrari goriilmedi. Etiyolojisi igin yapilan lomber ponksiyonda biyokimyasi normal
sinirlarda, otoimmiin ve paraneoplastik panel ve timor belirtegleri negatifti.

Sonug:
Epilepsi parsiyalis continua’nin gelisiminde ¢ok gesitli faktorler rol alabilir. Covid ve kreatinin

yiksekligine bagl gelisen “epilepsi parsiyalis kontinua” vaka bildirimi literattirde bulunmadigindan
bu vakayl sunmayi uygun bulduk.



BP-13 AILESEL INFANTIL MiYOKLONIK EPILEPSI iLE PREZENTE OLAN TBC1D24 GEN MUTASYONU

NEFISE ARIBAS OZ *, NESRIN CEYLAN %, ABDULLATIF BAKIR 2, HAMIT OZYUREK ?,

1 ANKARA SEHIR HASTANESI

2SBU ANKARA DR.SAMI ULUS KADIN DOGUM, COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

TBC1D24 gen mutasyonlari, degisen derecelerde zihinsel yetersizlik, sendromik olmayan sagirlik,
kortikal malformasyonlar ve epileptik sendromlari igeren bir ¢ok nadir hastaligin nedenidir.
Burada ailesel infantil miyoklonik epilepsi tanisi alan ve TBC1D24 gen mutasyonu tespit edilen
iki kardesi sunuyoruz.

Olgu 1:

36 aylik olan kiz kardes, ilk olarak 4 aylikken alt ekstremitelerinde baglayan ve ardindan sag
koluna ve yiizline yayilan sigramalar nedeniyle gocuk norolojisi poliklinigine getirildi. Takiplerinde
hastaneye yatmay gerektiren valproat, lamotrijin, klobazam ve klonazepama direngli olan nadir
miyoklonik status epileptikus dyklisi mevcuttu. Prenatal, natal ve postnatal dykusiinde 6zellik
yoktu. Anne ve baba arasinda birinci dereceden akrabalik vardi. Noromotor gelisim basamaklari
baslangigta normal iken zamanla ciddi bir gerileme izlendi. N6rometabolik tarama, tekrarlanan
uyku EEGleri, beyin MRG normaldi. Genetik analiz, TBC1D24 geninde (NM_001199107):c.1499C>T
(ekson 7) homozigot mutasyonun varligini gésterdi.

Olgu 2:

Bir yasindaki erkek kardes, alt ekstremitelerde olan sigrama &ykusu ile ilk kez 3 aylikken
néroloji klinigine getirldi. ilk nérolojik muayene, uyku EEG ve beyin MRGsi normaldi. Alternatif
antiepileptik ilag kombinasyonuna ragmen yiiz ve ekstremiteleri tutan ginlik miyoklonik
nobetler devam etti. Genetik analizi, TBC1D24 geninde ayni (NM_001199107):c.1499C>T (ekson
7) homozigot mutasyonu gosterdi. Norolojik muayenesinde orta derecede gelisimsel gecikme
saptandi. Ekstremitelerindeki miyoklonik sigramalar ¢oklu tedavi altinda kismen kontrol altina
alinabildi.

Sonug:
TBC1D24 gen mutasyonlarinin klinik spektrumu, olgularimiz ve literatir egliginde tartisilacaktir.



BP-14 NADIR BiR EPILEPSi NEDENi: MOZAIK RING KROMOZOM 21

AYSE YASEMIN CELIK *, HAMIT OZYUREK ?, GULSUM KAYHAN 2, MEHMET ALi ERGUN 2, DENiZ
YILMAZ ?,

1 ANKARA SEHIR HASTANESI, COCUK NOROLOJI KLINIGI

2GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI GENETIK ABD

Giris:

Ring kromozom vyapisal bir kromozomal anormallik olup 1 / 30,000-60,000 siklikta
gorilir. Cogunlukla de novo olarak gorilse de, % linde ailesel olarak da gorilebilir. Farkl
epileptik fenotiplere neden olan en 6nemli kromozomal anormalliklerden biridir. Ring kromozom
14, 17 ve 20'nin epilepsi veya epileptik sendromlar ile iligkisi iyi tanimlanmistir. Nadiren ring 4,
6, 9, 18 ve 19da da epileptik nébetler goriilmektedir. Hastalarin %90indan fazlasinda direngli
kompleks parsiyel nébetler, nokturnal frontal lob epilepsisi ve non-konvulsif status epileptikus
bildirilmistir. Ozellikle nokturnal hipermotor nébetlerin etiyolojisinde ring 20den siiphe edilmesi
vurgulanmaktadir. Ring kromozom 21 diger ring kromozomlara gore daha az siklikta bildirilmekte
ve nadiren epilepsi eslik etmektedir.

Olgu sunumu:

11 yas erkek ¢ocuk hasta farkh glinlerde gegirilmis iki ndbet nedeni ile getirildi. Ev video
kaydindan nobetlerinin jeneralize tonik-klonik karakterde oldugu ve yaklasik 2 dakika strdigu
goruldu. Hikayesinden ilk kez 5 aylik iken mikrosefali ve dimorfik bulgulari nedeniyle arastirildigi
ve array cgh analizinde 21922.12g22.3 bolgesinin 5.5 Mblik duplikasyonu ve 21g22.3 bélgesinin
4.9 Mblik delesyonu saptandigi (arr[hgl9] 21922.12922.3(37,439,289-42,911,329)~3, 21922.3
(43,205,976-48,084,156) x1) bunun da mozaik ring kromozom 21 ile uyumlu oldugu 6grenildi.
Uyku EEG ve kraniyal MRG normal olarak degerlendirildi. Valproik asit baslanarak kadameli
sekilde 20mg/kg/g cikildi. Dokuz aylik izleminde nébet tekrari olmadi.

Tartisma:

Ring kromozom 21 nadir gériilen bir kromozomal anormalliktir ve hastamizda oldugu gibi epilepsi
ile iliskili olabilir. Ozellikle yapisal bir nedeni olmayan epilepsi ve epileptik sendromlarin genetik
temelinin ortaya konmasi epilepsinin patogenezinin aydinlatilmasi agisindan énemlidir.



BP-15 REFRAKTER STATUS EPILEPTIKUS iLE BASVURAN GABA B ENSEFALIT OLGUSU

ELIF GOKSU YiGiT TEKKANAT ?, CANSU KARAOGLU , DUYGU ARSLAN MEHDIYEV 2, DEMET
iLHAN ALGIN %, 0G6UZ OSMAN ERDING ?,

1 ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

2 ESKISEHIR SEHIR HASTAHANESI

Giris:

Otoimmiin ensefalit, maligniteye sekonder ortaya ¢ikan noéro-antikorlarla iligkili
olabilmektedir(1-4).GABA-B-reseptor antikorlarinin araciligiyla prezente olan ensefalit siklikla
limbik sistemi icermekte ve klinikte ndbet,bilissel bozukluk,davranigsal anormallikler olabilirken
ilk nébet goriilebilir(5).Biz de prostat malignite dykusi olan nébetle ortaya gikan anti-GABA-B-
reseptor ensefaliti olgumuzu sunmayi amagladik.

Olgu:

65 yasinda erkek,konusma bozuklugu,biling degisikligi ardindan nébetle dis merkeze basvurmus.
Dis merkezde direngli nébetleri nedeniyle status epileptikusla(SE) takip edilmis.Refrakter SE ve
etyoloji arastirma amaciyla tarafimiza yonlendirildi.Hastanin servise kabultinde biling konflize,gtin
asiri olan jeneralize tonik klonik nobetleri sirmekteydi.BOS normaldi,direk bakida hiicre
izlenmedi ve ARB negatifti.Ayrintilandirilan hikayede prostat malignitesi oldugu yedi yil 6nce
radyoterapi,li¢ yil 6nce hormonoterapi aldigi ancak hormonoterapisini diizenli almadigi 6grenildi.
Paraneoplastik zeminde limbik ensefalit 6n tanisiyla antikor paneli gonderilerek IVIG baglandi.
Antiepileptiklere yeterli yanit alinamamasi Uzerine valproat eklenerek midazolam inflizyonu
baslandi.Elektroensefalografide seyrek olarak delta teta frekansinda yavas dalga paroksizmleri
jeneralize kisa sureli izlendi(Sekil2).MRG klinigini agiklayacak patoloji saptanmadi(Sekil3).
Gonderilen antikorlardan sadece GABA-B-reseptor antikoru pozitiflik gdsterdiginden maligniteye
sekonder anti-GABA-B reseptor ensefaliti tanisi konuldu.PET-CT’de hiperaktif odaklar izlenmesi
ve hastanin kliniginin diizelmesi Uzerine radyoterapi,hormonoterapi ve l¢ haftada bir IVIG
planlanarak taburcu edildi.Klinigi stabil olan hasta {i¢ ay sonra biling bulanigiyla bagvurdu.Verilen
IVIG tedavisine yanit alindi fakat malignite nedenli diger tedavi planlanmasi igin ilgili bélimlere
yonlendirildi.Hasta 6.ayinda kétlilesmesi Gzerine genel yogun bakima alinarak tedaviye lakozamid
eklendi.Aspirasyon sonrasinda antibiyoterapi baslandi ancak sepsise ilerlemesiyle kaybedildi.

Tartisma:

GABA-B-reseptér  ensefaliti,otoimmin  ensefalitlerin ~ %5ini  olusturmaktadir(6).GABA-
B-reseptdor  fonksiyonunun  bozulmasi  ndbet olusabilmekte,antikorlar  reseptorin
ylzey yogunlugunu degistirmeksizin aktivasyonunu engelleyebilmektedir(5, 7).Direngli
nébetler levetirasetam,lakozamid,valproat gibi coklu AEi ragmen zorlukla kontrol altina alinip
immunoterapiyle klinik yanit alinsa da altta yatan malignite nedenli survey oldukga kisalmaktadir.



BP-16 COViD-19 ASISI EPILEPTIK NOBET ETiYOLOJiSINDE YENI BiR TERMiNOLOJi OLABILIR Mi?
: OLGU SUNUMU

BURCIN DURMUS ?, SEFER OZKAYA 2,
1 KARAMAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI], NOROLOJI KLINIGi
2 KARAMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ACIL TIP KLINIGi

Giris:

Epileptik ndbet, ndronlarin anormal paroksismal aktivitelerinin klinikteki yansimasidirYasa
gore sikhg degismektedir.Akut semptomatik nébet insidansi 30-39/100.000 iken en sik 20
yas oncesinde,ikinci siklikta 60 yas sonrasinda gorulmektedir. Metabolik bozukluklar,kafa
travmasi,serebrovaskiiler hastalik gibi nedenle akut semptomatik nobete neden olabilir.
inaktif COVID-19 agilarinda viicut hiicrelerinin, verilen yabanci maddelere karsi inflamasyon
olusturmasina bagli yan etkiler gelisebilmektedir.COVID-19 asisi sonrasi epileptik ndbet ile
basvuran ileri yas olgumuzu, farkindalik yaratip aydinlatici olmasi amaciyla sunduk.

Olgu:

Yetmis iki yasinda kadin hasta, bayilma sonrasinda kasilma ve hiriltili solunumu olmasi tizerine
acil servise getirildi. Kasilma sirasinda idrar inkontinansi ve agizda kdpiirmesi oldugu 6grenildi.
Ozgecmisinde diyabet ve hipertansiyon vardi. Daha énce epileptik ndbet dykiisii yoktu. Ug giin
once Uglincli doz Covid-19 asisi oldugu 6grenildi. Soy gegmisinde 6zellik yoktu. Vitalleri, fiziksel
ve norolojik muayenesi olagandi. Kan tetkikleri, kardiyak tetkikleri, nérogoriintiilemesi, BOS
analizi normaldi. Takipte bir kez epileptik n6beti gbzlenen hastaya antiepileptik baslandi. N6beti
tekrarlamayan hasta taburcu edildi.

Tartigma:

Epileptik nobetler yashlarda yaygindir.Serebrovaskiler hastaliklar yaslilarda ndbetin en sik
nedenidir.Olgumuzun anamnezi,klinigi ve laboratuvar tetkikleri sonucunda epileptik nébetin
asl yan etkisi de olabilecegi 6n tanilarimiz arasinda yer almistir.Elebtte asi yan etkisi kabul
edilmesi igin bir cok arastirma yapilmasi,elde edilen datalarin analizi ve kiyaslanmasi sonrasinda
karar verilmesi gerekir.Bu nedenle saglkli bildirimlerin efektif olarak yapilmasi 6nem arz eder.
Sonug:Kiiresel boyutta bir salgin ile micadelede asi gelistiriimesi ¢ok dnemlidir. Gelistirilen
yeni asl uygulamalari sirasinda ortaya ¢ikan tiim klinik durumlarin olasi asi yan etkisi olarak
degerlendirmeye alinmasi igin saglikli bir siireg igerisinde yapilacak bildirimler, asilarla ilgili
bilimsel bilgilerin daha saglkl olarak anlagiimasini saglayacaktir. Bu amagtan yola gikarak, klinik
pratigimizde karsilagtigimiz olgumuzu sunmaya deger gorduik.



BP-17 EPILEPSI PARSIALIS KONTINUA; OLGU SUNUMU

AHMET AKPINAR , CEREN ERKALAYCI , PELIN DOGAN AK , ISIL KALYONCU ASLAN , EREN GOZKE,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI FATIH SULTAN MEHMET EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI

Olgu Sunumu:

38 yasinda, epilepsi digsinda bilinen kronik hastali§i olmayan hasta acil servise sol elde 1 glindiir
olan atma sikayeti ile bagvurdu. Oykiide hastanin ilk kez 2019 yilinda farkindahigin kayboldugu
jeneralize tonik klonik nobet gegirerek epilepsi tanisi aldigi, kranyal goriintiilemelerinde sol
oksipital ve sag parietal bolgede kontrast tutulumu gosteren T2 hiperintens lezyonun gorildigi
Ogrenildi. Sonrasinda yapilan MR spektroskopik incelemede goriintiiniin ndbet sonrasi 6dem
ile iliskili oldugunun dusinuldugu ve takip goriintilemelerinde lezyonlarin kayboldugu gorild.
Levetirasetam 1000 mg/giin kullanan hastanin sol eldeki istemsiz hareketi farkindalgin
korundugu fokal tonik nobet olarak degerlendirilerek hastaya diazepam 10 mg intravendz
uygulandi, levetirasetam dozu 30 mg/kg’dan ylkleme sonrasinda 1500 mg/giin’e ylkseltildi.
Hastanin biyokimya tetkiklerinde Trigliserid: 609 mg/dl izlendi, bunun disinda belirgin patoloji
saptanmadi. Cekilen EEG incelemesinde sag frontotemporal bolgede sik tekrarlayan epileptiform
anomali izlendi. Kontrastli Kraniyal MR gekildi ve normal sinirlarda izlendi. Lomber ponksiyon
yapilan hastanin beyin omurilik sivisinda (BOS) hiicre izlenmedi. Protein: 35 mg/dl ve BOS glukozu
ile kan sekeri uyumlu sonuglandi. BOS kiltlrinde ireme olmadi. BOS limbik ve paraneoplastik
ensefalit paneli negatif sonuglandi.

Hastaya fenofibrat ve diyet baslandi. Vaskulit markerlari ve timoér markerlari negatif izlendi.
Hastanin nobetleri ve EEG bulgulari devam ettiginden levetirasetam dozu tedrici olarak 2x1500
mg’a ylkseltildi. N6bet kontrolii saglanamadigindan tedaviye valproik asit 15 mg/kg dozundan
yikleme yapilarak 1000 mg/gtin idame baslandi ve tedrici olarak arttirildi. Takibinin 1. haftasinda
levetirasetam 3000 mg/guin, valproik asit 2000 mg/giin verilmesine ragmen nobetleri devam
eden hastaya lakozamid 100 mg/giin baslandi ve tedrici olarak 300 mg/giin’e yukseltildi. Yine
nobet kontroll saglanamayan hastanin tedavisine klonazepam 3 mg/giin eklendi ve nébetlerinde
belirgin azalma izlendi. Levetirasetam 3000 mg/giin, Valproik asit 3000 mg/giin, Lakozamid 300
mg/giin ve Klonazepam 3 mg/giin ile nébet kontrolii saglanan hasta antiepileptik ilaglari ve
fenofibrat dnerilerek taburcu edildi ve ayaktan takibe alindi.

Epilepsia parsiyalis kontinua, sik tekrarlaci, siklikla aritmik kas atimlari ile giden, uzun zaman
periyodlarinda devam eden fokal motor status epileptikus tablosudur. Etiyolojide beyin
iskemik lezyonlari, yapisal hasarlar, yer kaplayici lezyonlar, kortikal displazi, otoimmin olaylar
ve enfeksiyonlar bulunmaktadir. Hiperglisemi, hiponatremi, hiperirisemi, tiremi gibi metabolik
bozukluklar mutlaka diglanmalidir. Bu olgunun tetkiklerinde hipertrigliseridemi disinda 6zellik
bulunmadi. Hastanin BOS limbik ve paraneoplastik paneli negatif sonuglanmasina ragmen
otoimmiin/paraneoplastik olasi etiyolojiler agisindan takibi devam etmektedir.



BP-18 BAKTERIYEL MENENJIT NEDENIYLE ORTAYA CIKAN STATUS EPILEPTIKUS: OLGU SUNUMU

ELIF BENGISU BILGIN, ALPEREN CAPAN , SERAP RUKEN TEKER , MiNA UZULMEZ YILDIZ , FULYA
EREN, GUNAY GUL , AYSUN SOYSAL,

BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

S. pneumoniae, meningoensefalitin % 25-41ini olusturan en yaygin etkenidir. Klasik
triadi;ates,ense sertligi ve biling degisikligidir.Daha az goriilen semptomlar arasinda nébetler (%
23) mevcuttur.Eszamanli sintizit/otitis (% 34), pnémoni (% 9) ve endokardit gérulebilir.Bu raporda
pndmokok menenjitinin nadir goriilen komplikasyonu olan status epileptikus(SE) olgusunun
sunulmasi amaglanmistir.

Olgu:

63 yas erkek hasta; biling bulanikhig sikayeti ile acil servise bagvurdu.Bir hafta 6nce baslayan
sol otitis media 6ykiisii mevcuttu.Difiizyon MR ve beyin BT incelemesinde patoloji saptanmadi.
Laboratuvar tetkiklerinde WBC 17 bin, CRP 259 mg/| saptandi.EEG’de sol hemisferde amplittd
deprese ve sag hemisferde hafif biyolelektrik aksama izlendi.Takiplerinde biling durumunda
gerileme olmasi Uzerine meningoensefalit 6n tanisi ile yogun bakim dnitesine alindi. Klinik
seyrinde sol Ust ekstremitede klonik atimlarla baglayan, daha sonra jeneralize olan tonik klonik
ndébet gozlendi. Nobetlerin kontrol altina alinamamasi tizerine hasta SE kabul edildi. Hastaya
tiyopental baslandi. Hastada nobet gézlenmedi.Kontrol EEG ‘de burst- supresyon paterni izlendi.
BOS incelemesinde 130 I6kosit (PMN hakim), 730 eritrosit , glukoz 11mg/dl (Es zamanl K$ 105)
,protein 255 mg/dl saptandi.BOS kiltiiriinde s.pneumonia tredi ve antibiyotik tedavisi baglandi.
Kontrol EEG ‘de temel aktivitenin normalde dondigu gézlemlendi.Takiplerde bas agrisi sikayeti
olan ve kranial MR’da sol serebellar venéz enfarkt saptanan hastada sol transvers siniste
enfeksiyona sekonder olarak degerlendirilen tromboz saptandi.Norolojik muayenesi diizelen
hasta warfarin ve levatirasetam 1500 mg/giin tedavisi ile taburcu edildi.

Tartigma:

SE etiyolojisinde akut ensefalit ve menenijitler dahil enfeksiyonlar %19.6 oraninda goriilmektedir.
Bu olguda oldugu gibi enfeksiyonun tedavisi ile tablo gerilemektedir.Biling bulanikhigl ve SE
goriilen hastalarda bakteriyel menenjitin de ayirici tanida akilda tutulmasi ve hizla tedaviye
baslanmasinin 6nemli oldugu disiiniilmektedi



BP-19 CiFT YUMURTA iKizi JUVENIL MiYOKLONIK EPIiLEPSiLi OLGU SUNUMU

SINAN GONULLU , ERTUGRUL UZAR,,
ISTINYE UNIVERSITESI, VM MEDICALPARK BURSA HASTANESI,NOROLOJI BOLUMU

Ozet:

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) aile 6ykisiniin ve genetik faktorlerin rol aldigi bilinmekle
birlikte JME’li ikiz olgu aragtirmalarimiza gore literatliirde bulunmamistir. Bu nedenle benzer
klinik ve eeg bulgulari olan ikiz JIME’li dlisindiguimuz olgulari bildirmeyi amagladik.

ikiz olgumuz 1; 13 yasinda, yaklasik 6 aydir 6nce gézlerde dalma, vucutta irkilme, gdzlerde kayma
seklinde nébetlerle bize basvurdu. irkilmeleri; &zellikle sabahlari uykudan uyanirken ve uykusuz
kaldiginda arttigi belirtildi. Olgunun 6zgegmisinde, ¢ift yumurta ikizi, sezeryanla 7 aylik premattir
dogum oOykusi, motor ve mental gelisim basamaklari normaldi. Ebeveynleri arasinda akrabalik
yoktu. Diger ikiz kardesinde benzer sekilde kisa sureli dalma ataklari ve irkilmeleri oldugu
ogrenildi. Norolojik muayenesi normaldi. Cekilen rutin EEG’de 1 kez 3-4 saniye siire jenaralize
diken, multiple diken-yavas dalga aktivitesi izlendi. Kranial goriintilmede sag frontoparietal
kesimde gri cevher, beyaz cevher alanlari bileskesinde milimetrik T2A imajlarda hiperintens
lezyon izlendi .Kontrastli kranial MR’da kitleyi dustindiirecek kontrast tutulumu izlenmedi.
Hastaya Levetirasetam 2x500 mg verildi. hastanin ndbetleri kontrol altinda seyretmektedir.
ikinci olgumuz ise 13 yasinda olup 15 giindiir kisa siireli dalma ataklari ile ellerde ve omuzda
irkilme sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin 6zgeg¢misinde, ¢ift yumurta ikizi, sezeryanla 7 aylhk
erken dogum 6ykiistii mevcuttu. norolojik muayenesi ve kraniyal goriintiileme normaldi. Uyku
eeg’sinde ¢ekim boyunca sik sayida 1-5 sn sireli jeneralize diken-yavas, multiple diken-yavas
dalga aktivitesi izlendi. Levetirasetam 2x500 mg ile miyoklonileri ve dalmalari duizeldi.

ikiz olgularimizin motor mental gelisimin normal olmasi progresif seyir olmamasi adélesan
dénemde sabah miyoklonilerinin baslamasi tipik eeg bulgulari nedeniyle 6n planda juvenil
miyoklonik epilepsi diisiiniildi. ikiz kardes olgulamizin genetik incelemesi yapilarak JME’de
genlerin roluinli arastirmayi planladik.



BP-20 REFRAKTER BiR FOKAL MOTOR STATUS EPILEPTIKUS OLGUSUNDA ANAKINRA KULLANIMI

ABDULLAH ARCAN , RUMEYSA UNKUN , BENGi GUL TURK , CIGDEM OZKARA,
[STANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Fokal motor status epileptikus, immn aracili ensefalitte gozlenen klinik tablolardan biridir. Son
yillarda immunomodiilator tedavi segeneklerinin sayisi arttikga, direngli ndbetler ile seyreden
immun aracili ensefalit tablolarinda yeni tedavi firsatlari ortaya gikmaktadir. Burada, yaklasik iki
yildir epilepsia parsialis continua tablosunda olan bir hasta ve alternatif bir tedavi yontemini
sunmayi amagladik.

Olgu Sunumu:

Yaklasik iki yildir abdominal boélge sag yarimi ile birlikte boynun sag tarafindan, sag Ust ve
alt ekstremitelere yayilan surekli istemsiz kasilma sikayeti olan 38 yasinda bir erkek hasta
poliklingimizde degerlendirildi. Kasilmalar her30saniyede birtekrarederkenylrimede bozulmaya
neden oluyordu. Hastanin serum biyokimyasal ve beyin omurilik sivisi testleri incelemeleri
normal saptandi.Otoimmiin ve paraneoplastik panel, viral ensefalit paneli negatif sonuglandi.
Kranial manyetik rezonans goriintilemesinde anlamli patolojik bulgu saptanmadi. Hastaya
seronegatif immin aracili ensefalit 6n tanisi ile nébet onleyici ilaglarin goklu kombinasyonlari
ile birlikte yuksek doz intravendz metilprednizolon ve intravendz immunoglobulin verildi.
Ancak, bu tedaviler, sadece birkag hafta siiren ndbet sikliginda gegici bir azalma saglayabildiler.
Hastanin takibi sirasinda serumda IL-1 diizeylerinde artis tespit edildi. Bu nedenle hastamiz igin
rekombinant interlokin-1 reseptdr antagonisti Anakinra uygulanmasina karar verildi. Tedavinin
Uglincl haftasindan sonra hastanin kasilmalari azalmaya basladi ve yardimsiz ylriimeye basladi.
Enjeksiyonlardan sonra herhangi bir sikdyet veya olumsuz bir reaksiyon gézlenmedi.

Sonug:

Direngli fokal motor status epileptikus tablosunda ayirici tanida immin aracili ensefalit
tablolarinin akla gelmesi gerekmektedir. Bu hastalarda ilk basamak immun tedavilerden yanit
alinamadigl durumlarda, segilmis uygun hastalarda antikor ya da sitokin aracili yeni tedaviler
denenebilir.



BP-21 iINME BENZERi BULGULARLA PREZENTE OLAN NOBET OLGUSU

BIRGUL DERE , GULCAN NESEM BASKAN , SEYMA AYKAG , iBRAHIM AYDOGDU ,
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI

Giris:

Epileptik ndbetler, degisken ve gecici nérolojik belirti ve semptomlari nedeniyle GIA ile ayrimda
onemli bir tani grubudur. Bu olgu sunumunda acil servis basvurusunda akut serebrovaskiiler olay
olarak degerlendirilen ve intravendz tPA tedavisi alan, izleminde epileptik nébet tanisi alan bir
olgu sunulmusgtur.

Olgu:

Bilinen gut disinda hastaligi olmayan, 57 yas erkek hasta ani baglangiglianlamsiz konusma ve biling
degisikligi sikayeti ile basvuruyor. Muayenesinde sensoriyel afazisi ve sol nazolabial oluk silikligi
mevcuttu. Kraniyal gériintiilemelerinde patoloji bulunmamaktaydi. Semptom baglangicindan
itibaren ilk dort buguk saat igerisinde NIHSS 5 olan hastaya IV tPA uygulandi. Semptomlarinin
baslangicinin 12. saatinde afazisi tamamen gerilemis ve norolojik muayene olagandi. Kraniyal MR
goriintiileme ve biyokimyasal kan tetkikleri normaldi. izleminde farkl giinlerde en kisa 15 dakika
en uzun 4 saat slre ile 4 kez tekrarladi. EEG’de sol hemisfer 6n bolgesinde belirgin paroksismal
zemin ritmi bozuklugu; uyku EEG de sol hemisfer 6n bolgelerinde paroksismal yavaglama izlendi.
Levetirasetam 500 mg 2x1 baslandi. Antiepileptik tedavi baslanmasi sonrasinda biling bulanikhgi
epizodlari tekrarlamadi.

Tartigma:

Akut fokal norolojik defisit ile basvuran kraniyal ve vaskiler goériintilemelerde iskemi ve
etiyolojiye yénelik patoloji saptanmayan hastalarda GIiA ve epileptik nébet ayrimi yapiimasi
mimkin olmayabilir. Akut iskemik inmenin tPA ile hizla tedavi edilmesi gerekli oldugundan
inmeye ¢ok benzeyen ancak serebrovaskiiler olmayan durumlar ile bagvuran hastalara da tPA
uygulanmasi kaginilmaz bir sonugtur. Bu hastalarda tPA ile ilgili komplikasyon oranlari da disik
saptanmistir. Bu olgumuzda da akut baslangi¢ nedenliinme 6n planda distnlip tPA uygulamasi
yapilmis; komplikasyon izlenmemistir.

Sonug:
Literatirde de belirtildigi gibi inme ve ndbet ayrimi net yapilamayacagindan, inme siliphesi
oldugunda kontrendike durum olmamasi halinde tPA verilmesi 6nerilmektedir.



BP-22 iKTAL ASISTOLi OLGU SUNUMU

MERVE HiLAL CEREN AKGOR ?, HALIL CAN ALAYDIN £, BURAK SEZENOZ 2, ASLI AKYOL GURSES ?,
iREM YILDIRIM 4,

1GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

2GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Epileptik nobetler, iktal bradikardi ve asistoli gibi hayati tehdit eden aritmilere yol acabilir(1).
iktal asistoli; elektrografik olarak nébet baslangicindan itibaren ventrikiiler amin 4 saniyeden
fazla yoklugudur. Video-EEG monitdrizasyon kullaniminin yayginlasmasiyla peri-iktal aritmiler
stk tanmir hale gelmistir(2). Genellikle monitorizasyon sirasinda insidental saptanirlar; ¢inki
epilepsi hastalari siklikla iktal aritmiyi dogrudan isaret eden semptomlari tanimlamazlar. Bu
bildiride iktal asistolisi olan bir hastanin klinik ve elektroensefalografik 6zellikleri sunulmustur.

Olgu:

ilk kez 32 yasinda fokal farkindaligin bozuldugu ve sekonder jeneralize nébetleri olan 50 yasinda
kadin hasta 6zellikle ani diisme ve yaralanmalar tarifliyordu. VEM’de izlenen hastanin interiktal
EEG’sinde T1 elektrodunda alan olusturan keskin dalgalar gozlendi. Yatisi boyunca bir kez
izlenen nobetinde; sol temporal bélgeden baslayan fokal farkindaligin bozuldugu non motor
nobetin 30.snde, oturur pozisyonda birden geriye distigi izlendi. Herhangi bir tonik klonik
aktivite izlenmedi. Traseyle es zamanli EKG'de iktal bradikardi gelistigi, ardindan 30 sn sureli
asistoli ortaya ¢iktigi gorildi. Asistoli esnasinda EEG’de hipoperflizyona sekonder yaygin voltaj
depresyonu dikkati ¢ekti. Hasta Kardiyoloji Bolimu’nce acil olarak degerlendirildi ve pacemaker
takilmasi uygun bulundu. Antindbet ilaglari diizenlenen olgu nébetsiz olarak takip edilmektedir.

Tartigma:

Kardiyak aritmiler epileptik nobetlere siklikla eslik ederler ve genellikle iktal tasikardiyle
karsilasilir. Bununla birlikte olgumuzda oldugu gibi temporal lob kaynakli, fokal baslangigh,
direngli ve kronik epileptik olgular iktal bradiaritmi/asistoli i¢in de risk tasimaktadir. Nobetle
iliskili bradiaritmi, iktal aktivitenin parasempatik sistemi aktive etmesiyle iliskilendirilmekte
olup, sempatik sistem fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmakta ve SUDEP’in patogenezinde
bu mekanizma suglanmaktadir. Nobetin klinigi veya siddeti ile uyumsuz derecede agir travma
yasayan olgularda iktal asistoliden stiphelenilmelidir. Bu durumda 6ncelik nébetlerin kontrol
altina alinmasi olmalidir. Bu amagla olgumuzda cerrahi plani yapilmistir. Ancak antiepileptiklere
direng ve nobetle iliskili stk diigme-yaralanma mevcutsa pacemaker uygulamasi acil tedavi
yaklasimlari arasinda dustnulmelidir.(5-6)

Kaynaklar:

1. Russel AE. Cessation of the pulse during the onset of epileptic fits. Lancet 1906;2:152-154.
2. Moseley BD, Ghearing GR, Munger TM, Britton JW. The treatment of ictal asystole with
cardiac pacing. Epilepsia. 2011;52(4):e16-9

3. Marshall DW, Westmoreland BF, Sharbrough FW. 1983. Ictal tachycardia during temporal lobe
seizures. Mayo Clin Proc. 58:443-446.

4. Duplyakov A, Golovina G, Lyukshina N ve ark. Syncope, seizure- induced bradycardia and
asystole: Two cases andd rewiev of clinical and pathophysiological features. Seizure, 2014;23:506-
511

5. Bestawros M, Darbar D, Arain A ve ark. Ictal asystole and ictal syncope: insights into clinical
management. Circ Arrhythm Electrophysiol, 2015;8:159-164.

6. Hirsch LJ, Hauser WA. 2004. Can sudden unexplained death in epilepsy be prevented?
Lancet. 364:2157-2158

7. Newey CR, Sarwal A. Ictal asystole in focal epilepsy: to pace or not to pace? Neurohospitalist.
2015;5(4):Np3-6.



BP-23 LAMOTRIJIN iLE iLiSKiLi GOGUS AGRISI

MURAT MERT ATMACA %, CANDAN GURSES ?,

1SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SULTAN 2. ABDULHAMID HAN EGITiM VE ARASTIRMA
HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

2Ko¢ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI AD, KLINiIK NOROFIZYOLOJi BD

Amag:

Lamotrijin (LTG) hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda yapilan galismalarda iyi tolere edilebilen
ve glvenli bir antiepileptik ilag olarak 6ne ¢ikmaktadir. LTG’ye bagli en sik bildirilen yan etkiler
dokiintli ve santral sinir sistemi ile iligkili yan etkilerdir. LTG'ye bagl goglis agrisi daha 6nce
nadiren bildirilmistir.

Yontem: Poliklinik takiplerinde 25 mg Lamotrijin baslandiktan hemen sonra gogis agrisi gelisen
2 epilepsi hastasi bildirilmektedir.

Bulgular:

Birinci hasta 40 yasinda bir kadindi. Psikojen non-epileptik nébet tanisi mevcuttu. Migren
icin kullandigi topiramat dozu yavasca dusurildiigiinde cift gorme, mideden yukari ylkselen
epigastrik his ve dalginlik seklinde ataklarinin gelistigini belirtti. Hasta EEG g¢ekimi sirasinda bos
bakma ve agizda ¢igneme hareketleri seklinde nébet gecirdi ve klinik ve elektrografik olarak
sol temporal lob kaynakli nébet olarak degerlendirildi. Lamotrijin 25 mg/giin baslandiktan kisa
siire sonra hasta gogiis agrisi, gozlerinde biiylime ve kafasinda basing hissi tarifledi. iki giin
kullandiktan sonra ilacini birakan hastanin yakinmalari dizeldi. Yirmi iki yasinda ikinci hasta 2
yildir olan jeneralize tonik klonik nobetler (JTKN) ve sabahlari sik miyokloniler nedenli bagvurdu.
EEG’sinde jeneralize epileptiform anomali mevcuttu. iki bin mg/giin levetirasetam tedavisine
ragmen nobetleri devam ettigi icin hastaya 25 mg/giin LTG baglandi. Hasta 1 hafta sonra kontrole
geldiginde, sabah LTG aldiktan sonra 6glene kadar siiren sol gogus bolgesinde kisa sureli agrilar
gelistigini belirtti. Kardiyoloji tarafindan degerlendirilen hastanin EKG’si ve EKO’su normaldi.
Lamotrijin kesildikten 2 giin sonra hastanin agrilari gegti.

Sonug:

Lamotrijine bagli gogis agrisi prospektis bilgilerinde bildirilmisse de literatiirde bildirilmemistir.
LTG’ye bagh nadiren gorilen ve bizim de daha dnce karsilagmadigimiz bu yan etkiyi, LTG’nin
kesilmesi ile sonuglandigi igin bildirmek istedik.



BP-24 NADIR GORULEN BiR MYOKLONiK NOBET

EZGI ERTURUL, iLKER ARSLAN , OZLEM KURTKAYA KOGAK , DOGA VURALLI, ASLI AKYOL
GURSES, IREM YILDIRIM ,
GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Giris:

Akut semptomatik nobetler; metabolik, toksik, yapisal, enfeksiydz ve inflamatuvar sebeplerle
gerceklesmis SSS hasari ile yakindan iligkili, gegici ndbet olarak tanimlanmaktadir.
Serebrovaskiler hastaliga bagh nébet oldugu disiinulen ancak klinik ve EEG bulgularindanbyola
cikilarak tani ve tedavisi yapilan akut semptomatik nobeti olan bir olgu tartisilacaktr.

OLGU:

Gegirilmis inmeye bagli sol hemipleji sekeli bulunan 75 yasinda kadin hasta; sag kol ve bacakta
istemsiz atimlari sebebiyle acil servise getirildi. Nobet 6ykusu yoktu. Norolojik muayenesinde
sekel sol hemiplejisi mevcuttu. Hastanin beyin tomografisinde sag MCA sulama alaninda kronik
ensefalomalazi izlendi, akut patoloji yoktu. EEG’sinde yaklasik 4-5saniyede bir tekrarlayan
jeneralize ylksek amplitiidlu periyodik keskin dalgalar(PJD) izlendi.
Hastaninsagbacagindadahabelirginistvealtekstremitelerinde ortayagikan myoklonik hareketleri
gozlendi. Mevcut ndbetleri SVH ile agiklanamayacagindan; olasi diger etyolojikfaktorlere yonelik
detayli arastirma yapildi. Kalsiyum 13.3 mg/dL (8.8-10.6), Magnezyum 0.9 (1.9-2.5) saptand..
Dahiliye bélimiince degerlendirilen hastada tedavi sonrasi myoklonik atimlari tekrarlamadi ve
kontrol EEG’de JPD kayboldugu dikkati ¢cekti.

Tartigma:

Akut semptomatik ndbet etyolojisinde elektrolit bozukluklari siklikla karsimiza gikar ve en sik
hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi gozlenmektedir. Hiperkalsemi néronal membran
eksitabilitesini azaltir ve bu nedenle nadiren nébetle iliskilidir. Bununla birlikte hiperkalseminin
indUkledigi hipertansif ensefalopati ve reversibl serebral vazokonstriksiyon ndbete neden
olabilir. (1) Kalsiyum>13 mg/dL oldugunda, EEG’de hizl aktivite ve delta burst teta yavaslamalari
gozlenebilir. Oksipitalde belirgin diffliz yavas dalgalar, hiperkalsemiye bagli posterior dolasimdaki
vazospazmla iliskilendirilmektedir. Olgumuzda gorilen PJD’lar CID, anoksi, SSPE de gorilebilirken
hiperkalsemide ¢ok nadirdir.

Kaynaklar:
1.Chen et al, 2004, Smith, 2005



BP-25 ERiSKiN HASTADA ANi BEKLENMEYEN GLUM(SUDEP); OLGU SUNUMU

AYSEL BUSRA SISMAN , MUHAMMET DURAN BAYAR , SEFER GUNAYDIN , AYTUL MUTLU ,
OZLEM COKAR,
SBU HASEKi EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Epilepsili olgularda mortalitenin genel topluma oranla yaklasik 2-3 kez daha fazla oldugu, ani,
beklenmeyen 6limin (SUDEP) yillik insidansinin 1-2/1000 oldugu bildirilmektedir. Bu oranin
kronik, tedaviye direngli epilepsi olgularinda daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Olgu:

22 yas kadin hasta, bir yil 6nce baslayan uykuda olan jeneralize tonik klonik (JTK) olarak
tanimlanan nébetleri nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde &zellik yoktu, ailede
epilepsi oykisi mevcuttu. Kranyal manyetik rezonans(MR) incelemesi ve EEG incelemelerinde
bir 6zellik olmayan hastanin lamotrijin 75 mg/giin tedavisi altinda ayda 1-2 kez nébetlerin devam
etmesi nedeniyle lamotrijin dozu 100 mg/giine cikildi. Takibinde 3 yili agkin stirede nobetsiz olan
hastadailag aksatmasina bagli oldugu distiniilen, yine sabah uykusunda bir kez nébet tanimlandi.
Devaminda lamotrijin dozu arttirilmakla birlikte (150 mg/guin) ayda bir sikliginda ndbetlerin tekrar
etmesi, bir kez nébet sonrasi sag kolda uyusukluk olmasi ve EEG’de sol fronto-sentro-temporal
bélgede slipheli epileptiform aktivitelerin varligi nedeniyle tedaviye karbamazepin (300 mg/giin)
eklendi. Tekrarlanan kranyal MR incelemesi normal idi. iki yillik nébetsizlik déneminden sonra
bir sabah uykuda ylzlkoyun yatar sekilde ve siyoneze olarak ailesi tarafindan bulunan hastanin
gotiruldugu saghk kurulusunda exitus olarak kabul edildigi 6grenildi.

Tartigma:

SUDEP mekanizmasi tam olarak anlagilamamakla birlikte élimlerin gogunun nébet sirasinda ya
da nébetten ¢ok kisa bir siire sonra gelistigi konusunda gorus birligi vardir. Postiktal kardiyak,
respiratuar ve beyinsapi disfonksiyonu tablodan sorumlu tutulmaktadir. Mental retardasyonun
varligl, nobetlerin jeneralize tonik klonik tarzda olmasi, artmis nébet sikligi ve politerapi
SUDEP riskini arttirmaktadir. Baska bir hastalik dykiisii olmayan, ikili anti-nébet tedavisi altinda
(lamotrijin ve karbamazepin) son 2 yildir nébetsiz olan hastanin uykuda JTK tarzda nébet
sonrasi kaybedildigi diistintldu. Poliklinigimizden 6 yillik bir takip sonrasi 28 yasinda kaybedilen
bu olguda postmortem incelemelerde yapisal veya toksik bir neden bulunmamasi da SUDEP’i
desteklemektedir.

Sonug:

Seyrek de olsa uykuda JTK ndbetlerin SUDEP agisindan risk olusturdugu géz oniine alinarak
antindbet tedavinin uygun sekilde diizenlenmesi, hastanin tedavi uyumuna dikkat edilmesi
onemlidir. Hem hekimlerin hem de hastalarin farkindahg arttirilarak alinabilecek diger 6nlemler
tartisiimalidir.



BP-26 iDiYOPATIK INTRAKRANIYAL HIPERTANSIYONUN ATiPiK PREZENTASYONLARI: PERIFERIK
YUZ FELCI VE STATUS EPILEPTICUS: OLGU SUNUMU

MiRUNA FLORENTINA ATES , SUDE KENDIRLI , NILGUN CINAR,
MALTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANES), NOROLOJI ANABILIM DAL, ISTANBUL

Giris:

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH), etiyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir. llHnin klasik
semptomlari arasinda bas agrisi, papilodem, diplopi ve pulsatil tinnitus gorulmektedir. Atipik
semptomlari arasinda papilédem eslik etsin veya etmesin |, Ill, IV, V, VII, VIII sinir felgleri ve
epileptik ndbetler gorilebilir. Burada IIH’ ye bagli periferik yuz felci ve status epileptikus gelisen
bir olgu sunulmustur.

Olgu:

43 yasinda kadin hasta, bir haftadir devam eden bas agrisi, bulanti ve projektil kusma sikayetleriile
basvurdu. Oykiisiinde bir yil 6nce meme ca tanisi alan hastanin positron emisyon tomografisinde
(PET CT) vertebralarda litik lezyonlari mevcuttu. PET CT ve kontrastli kranial magnetic rezonans
gorintilemede beyinde metastatik lezyon saptanmadi. Nérolojik muayenede sagda periferik
tipte fasial paralizi diginda 6zellik saptanmadi. Rutin biyokimiyasal tetkikleri normaldi. Yatisinin
ikinci gliniinde jeneralize tonikoklonik epileptik ndbetler baglayan hastada nébet sayisi glinde 2-3
den 8-10'a kadar ¢ikti ve biling bulanikhigi gelisti. Sistemik muayene bulgulari normal, meninjial
irritasyon saptanmayan hastada noérolojik muayenede ek bulgu yoktu. Lomber ponksiyonda
beyin dmrlik sivisi (BOS) agilis basinci 260mm H20, kapanig basinci 180mm H20, protein diizeyi
24 mg/dl olup, hiicre reaksiyonu saptanmadi. Elektroensefalografi de sol temporal bélgede
diken ve multipl diken dalga aktiviteleri izlendi.Tedavide metilprednizolon 16 mg tb 1x4 tablet,
asiklovir 1000 mg 2x1, asetazolamid 250mg 2x1, levetirasetam 1000 mg 2x1, valproik asit 500
mg 2x2 , topiramat 200 mg 2x1, ondansetron 8 mg 3x1 kullanildi. 10 gliine tamamlanan tedavi
sonunda hastada tam diizelme saglandi.

Tartigma:

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalari arasinda periferik yiiz felci nadir bir
bulgudur. Bell paralizisi ve IIH birlikteligi ilk kez 1977 yilinda tanimlanmistir ve simdiye kadar
nadir olgu bildirimleri mevcuttur. Bizim olgumuzda éncesinde meme Ca 6ykusu ve vertebralarda
metastazlar olmasi dncelikle kranial yer kaplayan lezyonlara veya meningeal karsinomatozise
sekonder klinik tabloyu diistindlrmstir. Yapilan tetkikler sonucu klinik tablo IIH" a eslik eden
periferik VII sinir paralizisi ve status epileptikus olarak belirlenmistir. Tedavi genis spektrumlu
olarak baslanmis ve ancak 3 | antiepileptik tedavi ile kontrol saglanmistir. Tedavi ile tim klinik
bulgularda tam dizelme saglanmistir. Asetazolamid ve antiepileptik tedavi ile taburcu edilmistir.

Anahtar Kelimeler:
idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon , Periferik yiiz felci, Status Epileptikus



BP-27 NONKONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS iLE PREZENTE OLAN PARANEOPLASTIK LiMBIK
ENSEFALIT OLGUSU

GULCAN NESEM BASKAN, SEYMA AYKAG , ASLI BAHAR DOGAN , iBRAHIM AYDOGDU ,
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, NGROLOJI AD

Giris:

Paraneoplastik norolojik sendrom (PNS), kanserli hastalarda ortaya g¢ikan, altta yatan
eslikgi timoriin dogrudan ve lokal etkileriyle olusmayan, metastaz, firsatgi infeksiyonlar ve
kanser tedavisinin yan etkileri ile agiklanamayan ve 6nemli bir kisminin otoimmin kékenli
mekanizmalarla olustugu kabul edilen bir nérolojik tablodur.

Bu olgu sunumunda nonkonvulzif status epileptikus (NKSE) ile bagvuran, izleminde kiigtik hiicreli
akciger kanseri (KHAK) tanisi alan, anti SOX1 ve anti zic4 antikor pozitifligi ile paraneoplastik
sendrom tanisi alan bir olgu sunulmustur.

Olgu:

Bilinen diabetes mellitus, hipertansiyon tanilari olan 66 yas erkek hasta, ani baslayan
konugsamama sikayetiyle yakinlari tarafindan klinigimize getirildi. Norolojik muayenesinde
basit emirlere kooperasyonu, motor agirlikli mikst afazisi mevcuttu. Olgu 6n planda akut inme
olarak degerlendirildi ve izleminde nérolojik muayenesi normale dondu. Cekilen beyin-boyun
bilgisayarli tomografi-anjiografi (BT-BTA) gortintiilemeleri normaldi. Olgunun afazi ataklarinin
tekrarlamasi Uzerine epileptik nobetle iliskisi agisindan elektroensefalografi (EEG) gekildi; sol
hemisferde daha belirgin degisken frekansta 0.5-2 Hz periyodik jeneralize epileptik desarjlar
goruldu. Bunun Uzerine olguya 5 mg IV diazepam inflizyonu uygulandi ve sonrasinda EEG de
desarjlarin silindigi ve hastanin nérolojik muayenesinin normale dondugu izlendi. Hasta NKSE
olarak degerlendirildi. Uygun antiepileptik tedavi ile ndbet kontrolii sagland.. ileri tetkikinde
KHAK tanisi alan olgunun serum paraneoplastik panel sonucunda SOX-1 ve Anti-zic4 pozitifligi
saptandi. Bu bulgular 1siginda olgu paraneoplastik ensefalit olarak degerlendirildi.

Tartisma:

PNS, bir timor ile sinir sistemi arasindaki immiin ¢apraz yanitin nadir goriilen immdin aracih
sonucudur ve spesifik onkondral antikorlarin varligi ile taninabilir. Limbik sistemi veya serebral
korteksi tutan herhangi bir paraneoplastik ensefalit, nobetlere ve status epileptikusa neden
olabilir. iliskili antikorlar arasinda Hu, Ma2, CV2/CRMP5 ve amfifizin bulunur. Anti-Hu, nébetler,
epilepsia parsiyelis continua ve status epileptikus ile en sik tanimlanan antikordur.

NKSE klinigi ile tarafimizca tetkik edilen olgumuzda daha 6nce bildirimemis SOX-1 ve Anti-zic4
pozitifligi saptanmistir; kiiglik hiicreli akciger kanseri ile ilskilendirilmistir.

Bu olgu sunumu ile acil serviste ve izlemde akut inme/GiA nébet ayrimi yapilamadig durumlarda
epileptik ndbet agisindan erken EEG gekiminin; yeni baslayan nobet, NKSE varliginda kraniyel
goruntileme ve laboratuvar sonuglarinda patoloji saptanmamasi durumunda paraneoplastik
etiyolojinin akla gelmesinin 6neminin vurgulanmasi amaglanmigtir.



BP-28 NOBET iLE PREZENTE OLAN NOROBRUSELLOZ OLGUSU

CAGRI CANSU , EMINE ALTIN , SERAN SENAR , ASLI AKYOL GURSES , HALE ZEYNEP BATUR
GAGLAYAN , iREM YILDIRIM , BIJEN NAZLIEL , HAYRUNNISA BOLAY BELEN,
GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA

Giris:

Bruselloz, Brucella spp. bakterilerinin neden oldugu zoonotik bir hastaliktir. Sistemik ya da izole
norolojik tutulumla prezente olabilir. Asagida, klinigimize tekrarlayan ndbetlerle bagvuran ve
ndrobruselloz saptanan bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu:

23 yasinda iftgilikle ugrasan erkek hasta, 6 ay ara ile, biling degisikligi ve 6nce sag kolda
sonra ise sol kolda kegelesme sikayetleriyle acil servise basvurdu. Anamnezinden kolunda ani
kecelesme basladigl ve o esnada gevresine 30 dakika siireyle yanitsizlastigi 6grenildi. Norolojik
muayenesi kooperasyon kisitliligi ve soyutlama bozuklugu disinda dogaldi. Serebrovaskiiler
hastalik yoniinden yapilan beyin MRG, beyin MRG anjiyografi ve diger tetkikleri normal olarak
sonuglandi. EEG'sinde ilk ataginda sol hemisfer, ikinci ataginda ise sag hemisfer asimetrisi
saptandi. Kontrol EEG’leri normal olan hastada bu bulgular postiktal EEG degisikligi olarak
degerlendirildi. BOS incelemesinde ksantromi mevcuttu; protein 290 mg/dL, glukoz 19 mg/dL ve
es-zamanli kan glukozu 109 mg/dL idi. Direk bakida mononiikleer hakim 150 hiicre/mm?3 izlendi.
BOS’ta Brucella tup aglUtinasyon testi negatifti ancak serumda pozitifti ve BOS kultiiriinde
brucella Uredi. Hastaya seftriakson, rifampisin ve doksisiklin baslandi. Epilepsi icin levetirasetam
tedavisi baglanan hastanin tekrar nébeti gézlenmedi.

TARTISMA: Bruselloz, multisistemik tutulumla veya olgularin %2-7’si nérobruselloz bigiminde
prezente olur. En sik gorilen nérolojik tutulumlar menenjit, meningoensefalit, SAK, kraniyel sinir
tutulumu ve miyelit olup genellikle ciddi klinik semptomlarla seyretmektedir. Epileptik nébet ile
prezente olmasi ¢cok nadir gozlenirken, ozellikle tilkemiz gibi endemik bdlgelerde ayirici tanida
akilda tutulmalidir.



BP-29 TEMPORAL LOB EPILEPSiSINDE NADIR GORULEN YAYILIM : OLGU SUNUMU

AYBIKE BIYIK , SERAP RUKEN TEKER , FULYA EREN , GUNAY GUL,
BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Ozet:

Temporal lob epilepsi (TLE), fokal nébetlerin %50’den fazlasini olusturur. Nébet aktivitesi siklikla
kontralateral yayihm gosterir. Sekonder jeneralizasyon, parietal ve frontal kortekse de yayilim
tanimlanmigtir. Bu bildiride temporal lobdan baslayan ve oksipital loba yayilim gosteren bir
olgunun sunulmasi amaglanmigtir.

Olgu:

28 yas erkek hasta, ayda 1-2 defa tekrarlayan mide bulantisi ve agizda tath hissi ile baslayan,
biling kaybiyla devam eden fokal nobetler ile tarafimiza basvurdu. EEG’de sol oksipital ve sol
temporal bélgede birbirinden bagimsiz epileptik aktivite kaydedildi. ilaca direngli nébetleri olan
hasta postiktal siddetli bas agrisi tariflemekteydi. Kranial MR’1 sol MTS ile uyumlu bulundu.
Hastaya epilepsi cerrahisi agisindan video-EEG monitorizasyon yapild. interiktal kayitlarinda sol
temporo-pariyetal ve oksipital bolgede epileptik aktivite ve dort elektroklinik ndbet kaydedildi.
EEG’de sol temporal bolgeden baslayan nébetlerin sol oksipital bolgeye yayildigi ve orada
devam ettigi dikkat ¢ekti. Klinik olarak ndbet sirasinda hastanin sola bakma, oral otomatizma,
sol elde otomatizmasinin oldugu, ardindan gozlerin saga deviye oldugu gozlendi. Beyin PET
incelemesinde sol temporal hipometabolizma saptandi. Hastaya, sol amigdalo-hipokampektomi
ve superior temporal girusun korundugu parsiyel rezeksiyon yapildi. Hasta 4 yildir Engel 1a
olarak takip edilmektedir.

Tartisma:

Oksipitalden temporale yayilimin tersine temporalden oksipital bdlgeye yayilim nadiren
tanimlanmistir. inferior longitudinal fasikiil, oksipitalden temporal bélgeye yayilimda rol alan
direkt bir yoldur. Nadir durumlarda ayni yolun tersinin de olabilecegi belirtilmistir. Hem temporal
hem de oksipital 6zellikli ndbetleri olan hastalarda bu nadir yayllma paterni géz 6niinde
bulundurulmalidir.



BP-30 JENERALIZE NOBETLERIN ESLIK ETTiGi PSODOKSANTOMA ELASTIKUM: OLGU SUNUMU

EMRE AKBAS ¥, ASUMAN ORHAN VAROGLU %, SIDIKA SEYMA OZKANLI 2, HUMEYRA GUNEL?,
 MEDENIYET UNIVERSITESI PROF DR SULEYMAN YALCIN SEHIR HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

2 MEDENIYET UNIVERSITESI PROF DR SULEYMAN YALCIN SEHIR HASTANESI PATOLOJI ANABILIM
DALI

Giris:

Psodoksantoma elastikum (PXE) elastik liflerin kalsifikasyonu ile karakterize konnektif doku
hastaligidir ve kutanoz, okiler ve vaskuler tutulum ile prezente olur. Otozomal resesif gegisli
16. kromozom {izerinde bulunan ABCC6 geninin mutasyonu sonucu ortaya ¢ikan PXE nadir de
olsa norolojik tutulum yapabilmektedir. Genellikle vaskdiler tutuluma sekonder nérolojik olarak
T2 FLAIR gériintiilerde hiperintens lezyonlarla gériilebilen PXE epileptik nébetlerin eslik etmesi
¢ok nadir gorilmektedir. Bu vakada epileptik nobetler ve kranyal goriintiilemelerde yaygin
demiyelinizan lezyonun eslik ettigi Psédoksantoma elastikum vakasi sunulacakdr.

Vaka Sunumu:

48 yas kadin hasta eller ve ayaklarda kasilma ve gérme bozuklugu sikayeti ile tarafimiza bagvurdu.
Noérolojik muayenesi dogal olan hastanin kasilmalarin oldugu videosunda bagirma ile baslayan
her iki kolun havaya kalktigi sag kolda distonik sol kolda fleksiyon postirin eslik ettigi sekonder
jeneralizasyonun oldugu tonik klonik ndbet gorildi. Sistemik muayenesinde hastanin viicutta
yaygin kum tanesi hissi yaratan cilt alti lezyonlari izlendi. Hastanin 6z kardesi ve akrabalarinda da
benzer sekilde cilt problemleri ve gérme bozukluklari ifade edildi. Rutin EEG sinde sagda belirgin
olmak Uzere bilateral temporal bolgelerde keskin karakterli yavag dalga paroksizmleri izlendi.
Kranyal gériintiilemeler T2 FLAIR agirlikh kesitlerde bilateral periventrikiiler, sol frontal ve pons
sag yariminda hiperintens alanlar gorildi. Hastanin yapilan gorsel uyarilmis potansiyellerinde
her iki gézde dalga amplitid ve morfolojiler normal bulundu. Video EEG monitorizasyonunda
iktal olarak T4-T6 elektrotlarinda yliksek amplitiidlu spike paroksizmleri ile nébetin basladigi ve
jeneralize oldugu raporlandi. Hastanin antiepileptik tedavileri levetiresetam 3000 mg, lamotrijin
400 mg ve lakozamid 300 mg olarak asamali arttilrildi ve nébetler kontrol altina alindi. Goz
dibi muayenesinde optik disk damarlarinda paravendz pigmentasyon, koroidde hafif incelme
ve sol gozde senil makula dejenerasyonu saptandi. Cilt lezyonlari nedenli yapilan eksizyonel
biyopsisinde ylizeyel dermiste kalsiyum birikimi elastik liflerde dejenerasyon ve fragmantasyon
raporlandi. Klinik belirtiler ve patoloji raporuyla birlikte hastaya psddoksantoma elastikum tanisi
konuldu.

Sonug:

Psodoksantoma elastikum sistemik tutulumu olan otozomal resesif genetik hastaliktir. Epilepsi
hastalarinin degerlendirilmesinde ayrintili sistemik muayene ve aile bireylerinin hikayesi 6nem
tasimaktadir. Vakamizda yaygin cilt lezyonlari ve aile bireylerinde benzer 6zelliklerin gorilmesi
Psddoksantoma elastikum tanisinin koyulmasini saglamistir.



BP-31 PAKIGIRiLi HASTADA ZONiSAMIDLE iLiSKiLi HIPERAMONEMIK ENSEFALOPATI

TEMEL TOMBUL , NESTUG KESKiN ZEREYAK , BAHADIR HOSVER ,
PROF. DR. SULEYMAN YALCIN GOZTEPE SEHIR HASTANESI

Amag:

Bilinen epilepsi tanili ve ¢oklu ilag kullanimi olan hasta, genel durumda bozulma sikayeti ile acil
servise basvurdu.Kranial MR da sag temporal pakigiri ve olasi zonisamid iligkili hiperamonyemiye
ikincil ensefalopati tablosu saptadigimiz olgumuzu sunmayi amagladik.

Olgu:

Epilepsi tanisi olan 24 yas kadin hasta acil servisimize uyaniklikta ve oral alimda azalma,
nobet sikhginda atma sikayeti ile bagvurdu. Hastanin norolojik muayenesinde mikrosefali,
hipertelorizm,liggen yiiz,mikrognati,retrognati,self mutilasyon ataklarina ait yara izleri izlendi.
Hasta 3 yasindan beri antiepileptik tedavi kullanmaktaydi. Kullandigi ilaglar levetirasetam,
lamotrijin, karbamazepin, rufinamid, topiramat ve zonisamid idi.Tedaviye en son 6 ay 6nce
eklenen ilacin zonisamid oldugu 6grenildi.

Hastanin acil servise basvurusunda gekilen EEG de yaygin ve orta derecede ensefalopati zemininde
sag temporal bolgede fokal epileptiform desarjlar izlendi. Kranial Mr goruntilemelerinde sag
temporal lob da belirgin pakigiri izlendi.

Hastanin kan sonuglarinda amonyak seviyesi 69 (Ust sinir 50) izlendi ve hastaya L-ornitin L-aspartat
tedavisi ve baslanip levetirasetam ve topiramat dozu arttirilip zonisamid dozu azaltilarak kesildi.
Hastanin 1 hafta sonundaki kontrol EEG de ensefalopati diizeyinde belirgin azalma izlendigi
kaydedildi. Hastanin kontrol serum Amonyak seviyesi ise 24’e geriledi ve genel durumda belirgin
dizelme izlendi.Kortikal migrasyon anomalilerinin genetik analizi agisindan kromozom analizi ve
microarrey ¢alisiimasi yapildi.

Tartigma:

Hiperamonyemi ¢oklu antiepileptik ilag kullanan direngli epilepsi hastalarinda siklikla karsimiza
¢tkan bir problemdir.Kusma,agresyon,ataksi ve nobetlerin alevlenmesi ve ensefalopati
tablosu ile prezente olur.Hastamizda mevcut ensefalopati durumunu agiklayacak santral sinir
sistemi enfeksiyonlari da dahil olmak lzere enfektif tablo izlenmemis olup 6n planda mevcut
hiperamonyeminin,tedaviye en son eklenen ve karacigerde metabolize olan zonisamid iliskili
olabilecegi diislinilmus ve sunmaya deger bulunmusgtur.



BP-32 POST TRAVMATIK BASAGRISI VE EPILEPTIK NOBET YAKINMALARI iLE BASVURAN
FRONTAL SiNUSUN MANTAR ENFEKSIYONU (OLGU SUNUMU)

NEBAHAT TASDEMIR ?, SALIH HATTAPOGLU 2,
1DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI AD, DIYARBAKIR
2D|CLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJI AD, DIYARBAKIR

Amag:

Fungal rhinosindzitler, histopatolojik durumlarina bagh olarak invazif ve non- invazif olarak
siniflandirihir. Non-invazif fungal sinls enfeksiyon patolojileri henliz invaze olmamis vakalar da
sadece paranazal sinisiin mukoz membranlariile ve kemik duvar yapilariile sinirli kalabilmektedir.
Paranazal sinis ile sinirli enfeksiyonu olan hastalar pozitif ndrolojik disfonksiyon gostermezler
ve polikliniklere bas agrisi yakinmasi ile bagvururlar. Yogun poliklinik sartlari bu hastalarin ¢ok
kolay ihmal edilmesine, yanhs tani almasina veya hastaligin ¢cok erken déneminde tedavisinin
gecikmesine neden olmaktadir.

Materyal ve Metot:

27 yasinda, kamyon tamircisi erkek hasta, kamyon tamir ederken basini garpmis, o glinden sonra
bas agrisi yakinmalari baslamisti. Hastanin bagagrisi 6nceleri agri kesicilere cevap verirken, daha
sonra yaniti azalmisti. Ayrica 2 kez epileptik ndbet tarif ediyordu. Hastanin nérolojik muayenesi
normaldi. Kranial-MR gorintileme de: bilateral maksiller sinliste mukus retansiyon kistleri
izlendi. Sfenoid sinlisiin sag yarimindan sol yarimina uzanan agirlkh olarak sag yarimda T2A
nodiiler kompenentleri bulunan ve T1A kesitlerde hiperintens, T2A kesitlerde hipointens alanlar
iceren IVKM sonrasi kontrastlanan difflizyon agirlikli gériintiilerde diffiizyon kisit kompenentleri
olan IVKM sonrasi periferik kontrastlanma gésteren yumusak doku intensiteleri izlendi. Gériinim
oncelikle mantar enfeksiyonu lehine degerlendirildi. Enfeksiyon ayni diizeyde frontal siniisiin
posterior kemik yapilarina invaze olmaktaydi.

Sonug:

Bagagrisi merkezi sinir sistemi tutulum bulgulari olmaksizin paranazal sinlsin mikotik
enfeksiyonlarinda sik gorilmektedir. Agri farkli lokalizasyonlarda ve farkli semptomlar esliginde
de ortaya cikar. Bizim hastamizda kafa travmasini takiben basagrisi ve epileptik nébet dykusi
mevcuttu ve kapsamli arastirmayi hak ediyordu. Hastamizin patolojik tanisi henlz yapilamadi.
Operasyon igin randevu sirasinda beklemeye alindi. Buna ragmen hastamizi sizlerle paylasmak
ve sunmak istedik.

Referanslar:

1.Wang JH, Lee BJ, Jang YJ. Bacterial coinfection and antimicrobial resistance in patients
with paranasal sinus fungus balls. Ann Otol Rhinol Laryngol. (2010) 119:406-11. doi:
10.1177/000348941011900608

2.Kim JS, So SS, Kwon SH. The increasing incidence of paranasal sinus fungus ball: a retrospective
cohort study in two hundred forty-five patients for fifteen years. Clin Otolaryngol. (2017)
42:175-9. doi: 10.1111/c0a.12588



BP-33 PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURi TANILI HASTADA NOBET VE PLED iLE
PREZENTE OLAN iNME

BURAK GECER , AYSE PINAR TiTiz,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI TIP FAKULTES], ANKARA SEHIR HASTANESI NGROLOJI KLINIGi

Giris:

Nadir bir elektroensefalografi (EEG) fenomeni olarak tanimlanan “Periyodik Lateralize
Epileptiform Desarjlar” (PLED), yavas zemin aktivitesinde periyodik olarak her 1-2 saniyede bir
tekrarlayan keskin veya diken dalgalarin olusturdugu komplekslerdir. inme-PLED birlikteliginde
etiyolojinin ¢ogunlukla emboli oldugu bilinirken, vakamizda altta yatan sebebin paroksismal
noktlirnal hemoglobiniiri zemininde tromboz olmasi ve seyrek bir antite olan PLEDlere dikkat
¢ekme amaciylainme, ndbet ve PLED birlikteligi olan hastamizi sunmak istedik. OLGU: Paroksismal
noktlirnal hemoglobiniri ve siklosporin kullanim 6ykusu olan 41 yasindaki kadin hastaya, basin
saga zorlu deviasyonuyla baslayip jeneralize olan ndbetle basvurmasi sonrasinda enoksaparin
ve levetirasetam 2x500mg baglanip planlanan nérogorintiilemelerinde sol hipokampal gyrus-
oksipital lob, sol parietooksipital ve sol temporoparietal bileskelerde akut infarkt tespit edilmesi
Uzerine hospitalizasyon gergeklestirildi. Norolojik muayenesinde bilinci agik, kismi koopere,
dezoryante, sinirli verbal ¢ikis ve sag homonim hemianopsi tespit edildi. Cekilen EEGsinde sol
posterior temporal bolgede belirgin yiksek amplittidlli 2 Hz frekansinda periyodik keskin dalga
desarjlar izlendi ve tedavisi 2x1500 mg levetirasetam olacak sekilde dizenlendi. Tedavinin
5. gliniinde kliniginde ve kontrol EEG bulgularinda belirgin diizelme goérildu. Levetirasetam’a
ilaveten hematoloji gorusii de alinarak asetilsalisilikasit ve warfarin ile taburcu edildi.

Tartigma:

PLED etiyolojik faktorleri ok gesitli olmakla birlikte, bilinen en sik sebep bizim vakamizda oldugu
gibi “inme”dir. inmede serebral kan akimindaki ve eksitatér nérotransmitterlerdeki degisikliklerin
PLED’lerin ortaya g¢ikmasinda etkili oldugu dustinilmektedir. Genelde epileptik nobetlerle
prezente olsa da, ndbetsiz saptanan vakalar da mevcutturTedavide terapotik doza hizla titre
edilebilen komorbid durumlara uygun antiepileptik ilaglarin segilmesiyle nébetler kontrol altina
alinabilmektedir. Seyrek bir antite olan PLEDIer agisindan farkindalik olusturabilmek igin daha
fazla vaka bildirimine ihtiyag vardir.



BP-34 MONOZIGOTIK ERKEK iKiZLERDE ROLANDIK EPILEPSi VE ESES TANILARI iLE PRESENTE
OLAN PCDH19 MUTASYONU

SENEM AYCA , PELIN OZYAVUZ GUBUK,,
HASEKI SULTANGAZI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, COCUK NOROLOJI BOLUMU, ISTANBUL

Giris:

PCDH19 mutasyonu erken baslangigli ndbetler, kognitif ve davranigsal bozulma ile giden bir
epilepsi sendromuna yol agar. PCDH19 geni X kromozomu Uzerinde yer alir ve protocadherin adli
sinir sisteminde hilicre motilitesinde rol alan 6nemli bir proteinin kodlanmasinda gorevlidir ve kiz
gocuklarda hastaliga yol agmaktadir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ve epilepsi tanilari
ile takip edilen monozigot erkek ikizlerde PCDH19 mutasyonu saptanan olgularimiz sunulacaktr.

Olgu Sunumu:

Dokuz yasindaki monozigotik erkek ikiz kardesler biri 3. afebril n6betini gegirme digeriise 5. afebril
ndbetini gegirme sikayeti ile gocuk noroloji poliklinig§ine basvurdu. Her iki kardesin de dikkat
eksikligi ve hiperaktivite tanilari ile ¢. psikiyatri polikliniginde takipli oldugu ve okul basarilarinin
kotl oldugu 6grenildi. Hastalarin gekilen EEG lerinde birinci kardeste santrotemporal bélgelerde
keskin, diken dalgalarin oldugu, ikinci kardesin ise gekilen EEG ‘sinde uykuda ¢ekimin en az %85’ini
kapsayan keskin, diken dalga aktiviteleri goruldu, ESES ile uyumlu olarak degerlendirildi. Kranial
MR gorintiilemelerde patoloji saptanmadi.Valproat tedavisi baslanan ¢ocuklarda nébet kontroli
saglandi. Yapilan tim ekson analizinde PCDH19 geninde hemizigot ¢.851G>T (p.Arg2841Leu)
mutasyonu saptandi.

Sonug:

Bu gendeki mutasyonlarin kiz ¢ocuklarda hastaliga yol agtigl ve ¢ok nadiren erkek cinsiyette
mozaik ve hemizigot mutasyonlara bagh hastalik yapabildigi gosterilmistir. Bizim olgularimizda
da hemizigot mutasyon saptanmis olup literatiirde ¢ok az vakada erkek PCDH19 olgusu varligi
bildirilmistir. Gerek erkek cinsiyette goriilmiis olmasi gerek de degerlendirmelerimize gére daha
once literatlirde ESES ve rolandik epilepsi klinig§inde PCDH19 mutasyonu tanimlanmamis olmasi
nedeniyle olgularimiz vurgulanmak istenmistir.



BP-35 iKTAL KOPROLALi: NON-DOMINANT HEMiSFER FRONTAL LOB ORIJiNLi Ui¢ OLGU

OKAN SOKMEN *, F.iRSEL TEZER FiLiK ?, KADER KARLI OGUZ 2, BILGE VOLKAN SALANCI *, ESER
LAY ERGUN 2, SERAP SAYGI ¢,

THACETTEPE UNIVERSITESI HASTANESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA, TURKIYE
2HACETTEPE UNIVERSITESI HASTANESI, RADYOLOJI ANABILIM DALI, ANKARA, TURKIYE
3HACETTEPE UNIVERSITESI HASTANESI, NUKLEER TIP ANABILIM DALI, ANKARA, TURKIYE

Amag:

Koprolali; mistehcen, sosyal olarak kabul edilemez ve asagilayici kelimelerin istem digi kullanimi
olarak tanimlanir. iktal koprolali, epilepsinin olduk¢a nadir bir prezentasyonudur. ingilizce
literaturdeki 32 vaka cogunlukla erkek cinsiyet ve non-dominant hemisfer frontotemporal orijine
sahip olup lokalizasyon/lateralizasyon degerinin sinirli oldugu ileri stirtilmektedir. Bu ¢alismada,
iktal koprolalinin sikligini saptamay: ve lokalize/lateralize edici degerini belirlemeyi amagladik.

Yontem:

1996 -2020 tarihleri arasinda eriskin video-EEG monitorizasyon tinitesi (VEMU)’ne basvuran 2238
hastanin tibbi dosyalarini, taburculuk epikrizlerini, VEMU raporlarini ve videolarini (gerektiginde)
retrospektif olarak inceledik. iktal koprolaliye sahip hastalarin EEG, beyin MRG, FDG-PET ve
SPECT kayitlari epileptologlar, néroradyologlar ve nikleer tip uzmanlari tarafindan analiz edildi.
Anahtar kelimeler kullanilarak sistematik literatlr taramasi yapildi.

Sonug:

2238 hastanin 3 (%0,15) (3 erkek)’tinde iktal donemde koprolali saptandi. Analiz edilen 29
ndbetin 7 (%24)sinde koprolali mevcuttu. iktal semiyoloji, hastalarin timiinde ekstratemporal-
frontal tipti. Skalp interiktal EEG sol frontosentrotemporal keskin-diken dalga (n=1), normal
(n=1) ve nonspesifik (n=1); skalp iktal EEG sol frontosentrotemporal keskin-diken dalga (n=1),
santral 3-4 Hz yavas dalga aktivitesi (n=1) ve nonspesifik (n=1) degisiklikleri ortaya gikardi. Beyin
MRG sol stiperior frontal girus fokal kortikal displazi (FKD) (n=1), sag singulat girus FKD (n=1) ve
normal (n=1) saptadi. FDG-PET incelemesi sol frontal hipometabolizma (n=1) ve normal (n=2)
gosterdi. SPECT (n=2) sol frontal (n=1) ve sag frontal (n=1) lobu isaret etti. intrakraniyal elektrot
implantasyonu (n=1) sol frontal lobu (n=1) lokalize etti ve cerrahi rezeksiyon yapildi. Kanitlanmis/
potansiyel epileptik odak sag frontal lob (n=2), sol frontal lob (n=1) (sol el dominant, fonksiyonel
MRG’de lisan igin sag hemisfer dominant) idi.

Yorum:

Kanitlanmig/potansiyel epileptojenik alanin her (i¢ hastada da non-dominant hemisfer
frontal lob orijinli olmas iktal koprolalinin lokalizasyon ve lateralizasyon degerinin oldugunu
diisiindiirmektedir.



BP-36 POSTPARTUM PRES iLE iLi$KiLi NOBETLER

OZDEM ERTURK CETIN ?, UMIT ZANAPALIOGLU %, ARZU BiLGE TEKiN 2, SERKAN DEMIR %,

1$BU SANCAKTEPE SEHIT PROF. DR. iLHAN VARANK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
NOROLOJI KLINIGI

25B(J SANCAKTEPE SEHIT PROF. DR. iLHAN VARANK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI KADIN
HASTALIKLARI VE DOGUM KLINIGI

Ozet:

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) basagrisi, gérme bozukluklari, nébet ve biling
degisiklikleri ile seyreden ve radyolojik olarak posterior serebral bolgelerde 6demin izlendigi bir
sendromdur. Siklikla hipertansiyon ile iligkilidir. Gebelik ddneminde veya postpartum olarak da
preeklampsi ve eklampsi ile iligkili olarak da gorilebilmekle birlikte; nadiren eklampsinin eslik
etmedigi normotansif vakalar da izlenmektedir. Bu g¢alismada postpartum dénemde nobet ve
nérolojik bulgular ile sekillenen, 5 PRES vakasi goriinitleme bulgulari esliginde sunulacakdr.
Hastalarin hepsi normal seyirli bir gebeligi takiben sezeryan ile dogum yapmist. iki hasta
Covid enfeksiyonu gegirmeleri nedeniyle gebeliklerinin 36. haftasinda acil sezeryan ile dogum
yapmisti. Hastalarin yas ortalamalari 25 idi. Semptomlarin baslangici postpartum 1. ve 4. gilinler
arasindaydi. Ug hastada kan basinci normal ve idrarda proteiniiri yok iken, 2 hastada kan basinci
yiksek ve proteiniiri saptandi. Bu hastalar postpartum ekplampsi olarak degerlendirildi. iki
hasta bir iki glin siiren basagrisinin ardindan nobet gegirirken, diger 3 hastanin ilk semptomu
nobet idi. Covid enfeksiyonun da eslik ettigi bir hastada kisa stireli entiibasyon ve yogum bakim
ihtiyaci oldu. Tedavi olarak intraventz diazepam, levetirasetam ve magnezyum inflizyonu
uygulandi. Kranyal manyetik rezonans goriintilemelerinde T2 ve flair kesitlerde oksipital,
pariyetal ve frontal bolgelerde yaygin hiperintens alanlar izlendi. Tim hastalarin takiplerinde
ndbet izlenmedi, semptomlari geriledi, goéruntlleme bulgulari normale dondi ve antiepileptik
tedavileri 1 ay igerisinde kesildi.

PRES; postpartum ndbetlerin ayirici tanisinda akla gelmesi gereken iyi seyirli bir tablodur.
Ayirici tanida serebral venoz tromboz ve reversibl serebral vazokonstiiksiyon sendromu da yer
almaktadir. Postpartum PRES, eklampsi zemininde gelisebilecegi gibi, normotansif hastalarda da
geligebilir. Siklikla iyi seyirli olan bu tabloda kisa siireli antiepileptik kullanimi yeterli olmaktadir.
Magnezyum sdlfat kullanimi ise hipertansiyon varliginda 6nerilmektedir.



BP-37 BENIGN MEZIAL TEMPORAL LOB EPILEPSiSi HASTALARINA KISA BiR BAKIS

MINA UZULMEZ YILDIZ , ALPEREN CAPAN , SERAP RUKEN TEKER , ELiF BENGISU BILGIN , AYBIKE
BIYIK, FULYA EREN , ZEYNEP BASTUG GUL , GUNAY GUL,

BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Temporal lob epilepsisi erigkin cagda en sik goriilen fokal epilepsidir. Mezial temporal lob epilepsisi
(MTLE) genellikle ilaglara direnclidir. Nébet 6nleyici ilag (NOI) kullanan veya kullanmayan, en
az 24 ay nobetsiz seyreden benign bir form da mevcuttur. Bu galismada benign MTLE (bMTLE)
tanisiyla takip ettigimiz hastalari sunmayi hedefledik.

Yontem:

Calismaya, epilepsi poliklinigimizden 2010-2020 tarihleri arasinda takip edilmis, son 1 yil icinde
kontrole gelmis ve ndbet sikliklari bilinen, 2 yildir nébetsiz olmasi nedeniyle bMTLE kabul edilen
hastalar dahil edildi. Sosyodemografik ve klinik 6zellikleri, nébet tipleri, kullanilan NOI, basvuru
ve remisyondaki EEG ve MR bulgulari dokiimante edildi.

Sonuglar:

Calismadaki 10 hastanin 4’G kadin, 6’si erkek, hastalarin yas ortalamasi 39,6 (24-62) ve nébet
baslangi¢ yas ortalamasi 19,4 (3-42) olup 3’tnde febril konvilziyon dykusi vardi. Higbirinde aile
dykisii yoktu. Bir hasta 10 yildir tekli NOI ile nébetsizdi, 8 hastada 2 yilda 1, 1 hastada 3 yilda bir
nobet tariflenmekteydi. Hastalarin tamaminda norolojik muayene normaldi. Hastalarin 5’inde sol,
4’linde sag ve 1’inde bilateral MTS mevcuttu. Hastalarin %80’inde (8 hasta) basvuru EEG’sindeki
nobet odaglyla ayni tarafta hipokampal skleroz mevcutken, 2’sinde uyumsuzdu. Hastalarin %30°u
(3 hasta) ikili NOI almaktaydi ve bu grupta hastalik baslangic yasi 18’in altindaydi.

Tartigma:

Literatirde nobetleri ge¢ addlesan ve yetiskin yasta baslayanlarda prognozun daha iyi
oldugunu gosteren g¢alismalar bulunmaktadir. Literatlrle uygun olarak bu yas grubundaki tim
hastalarimizda (6 hasta) tekli NOI ile nébet kontrolii saglandigi goriildi. Arastirmalar genellikle
direngli, non-lezyoner MTLE vakalarina yoneldiginden veya bu hasta grubunda ndbetler gz ardi
edilebilecek kadar hafif oldugundan bMTLE konusu net aydinlatilamamistir. Daha fazla galismaya
ihtiyag duyulmaktadir.



BP-38 LEPTOMENINGEAL KARSINAMATOZIS iLE PREZENTE OLAN STATUS EPILEPTIKUS

FURKAN AKKOGC , ZEYNEP BUSRA SOYSAL , SENA DESTAN BUNUL , AYBALA NESLIHAN ALAGOZ ,
KOCAELI UNIVERSITESI

Amag:

Status epileptikus bes dakikadan uzun siiren ndbet aktivitesinin olmasi veya biling diizeyinde
tam bir diizelme olmaksizin arka arkaya iki ve daha fazla nébet gegirmek seklinde tanimlanir
. Bu sunumda status epileptikus ile prezente olan leptomeningeal karsinomatozis olgumuzu
tartismak istedik.

Olgu:

63 yasinda kadin hasta yaklasik iki dakika stren jenaralize tonik klonik nébet ile acil servise
basvurdu. Bilinci agilmayan hastanin tekrar jenaralize tonik klonik nébeti olmasi lizerine status
epileptikus kabul edilerek entiibe edildi. Hastanin nérolojik muayenesinde biling somnole,
kismi kopere, dezoryanteydi. Oykiisiinde multipl myelom ve hipertansiyon tanisi mevcuttu. EEG
incelemesinde patolojik elektriksel aktivite saptanmadi. Hastanin kontrastli beyin magnetik
rezonans (MRI) incelemesinde; supratentorial ve infratentorial alanda leptomeningeal patolojik
kontrast tutulumu izlendi. Beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesinde ; hiicre sayiminda bol
I6kosit, biyokimyada mikroprotein ve mikroalbumin artisi saptandi. Menenjit-ensefalit paneli
negatif sonuglandi. Bos patolojik ve flow sitometre incelemesinde plazma hicre infiltrasyonu
saptandi. Hastaya leptomeningeal karsinomatozis tanisi konuldu.

Sonug:

Status epileptikus bir¢ok etyoloji ile ortaya gikabilmektedir.Bunlar arasinda organik merkezi sinir
sistemi lezyonlari, inme, kafa travmasi, subaraknoid kanama, ensefalit, menenjit, metabolik
ve otoimmiin nedenler yer almaktadir. Organik patolojiler status epileptikuslarin %25’ini
olusturmakla beraber genellikle kronik donemde semptom olusturmaktadir(1).

Leptomeningeal karsinomatozis kanser hiicrelerinin hem leptomeningeal alana hem de beyin
omurilik sivisina yayllmasini tanimlar(2) .Hastamiza status epileptikusla bagvurmasi Uzerine
yapilan incelemelerde leptomeningeal karsinomatozis tanisi konmasi lizerine; status epileptikus
etiyolojilerinden organik patolojilere dikkat cekmek amaciyla paylagmak istedik.

1: Betjemann JP, Lowenstein DH. Yetiskinlerde Status epileptikus. Lancet Neurol. 2015 Haziran;
(6):dor: 10.1016 / S1474-4422 (15)00042-3. Epub 2015 Nisan 20
2: Taillibert S, MC. Leptomeningeal metastaz. El Clin Neurol. 2018



BP-39 COVID iLE INDUKLENEN EPILEPSIA PARSIYALIS KONTINUA: OLGU SUNUMU

CIHAT 6ZGUNCU , ONUR BULUT
KONYA SEHIR HASTANESI

Ozet:

Epilepsia parsiyalis kontinua (EPK); parsiyel baslangigli, ilaca direngli nadir izlenen bir status
tablosudur. Genellikle organik beyin hasarlarinda, santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda veya
metabolik nedenlerden sonra ortaya gikabilir. Biz de epilepsi tanisi mevcut olan hastamizin EPK
klinigi ile basvurmasindan sonra etiyolojik degerlendirmesinde Covid pnémonisi bulunmasi
Uzerine hazirladigimiz olguyu sunuyoruz.

40 yasinda erkek hasta, 2007 yilinda gegirdigi trafik kazasindan sonra zaman zaman jeneralize
vasifta nobetleri olmaktaymis. Biling kaybinin eslik ettigi ndbet nedeni ile acil servisimize
basvurdu. Sag elinde baslayan kasiima giderek kol proksimaline omuza ve tim viicuda yayilarak
jeneralize nobet gelistirdi. Uygun antikonvilzan tedavi ile jeneralize nébetler kontrol altina alindi
ancak sag kolda devam eden ritmik kasilmalar olmasi Gizerine yapilan video-EEG’de sol hemisferde
ritmik keskin desarjlar goriildii. iktal EEG olarak yorumlandi ve fokal status epileptikus olarak
degerlendirildi. Ates ytiksekligi izlenen hastada yapilan Covid-19 PCR testinin pozitif gelmesi
Uzerine Covid pndmonisi ile tetiklenen epilepsia parsiyalis kontinua teghisi kondu. Hastanin
pndmonisinin gerilemesi ve antikonviilzan tedavi ile tablosu giinler iginde duizeldi.

EPK etiyolojisinde inme, enflamatuar hastaliklar, ensefalitler, kan sekeri dengesizligi gibi farkh
nedenler bulunabilir. Metabolik bozukluklar ve tedavi edilebilir enfeksiyonlar neticesinde
gelisen tablo zamanla kontrol altina alinabilse de hastalik tanimi geregi ilaca ciddi direng
gosteren durumlar da mevcuttur. Covid enfeksiyonunun epilepsi tanili hastalarda nébet sikhgini
artirabildigi bilinmektedir. Bu durum statusa kadar ilerleyebilir. Ancak parsiyel status durumlari
nadirdir. Bizim olgumuz jeneralize epilepsi tanisina sahip iken Covid enfeksiyonu sonrasi EPK
gelistirdi, enfeksiyonu azaldiktan sonra Valproik asit tedavisi ile birlikte sikayetlerin ciddi oranda
azaldig izlendi. Bu olgumuzda covid-epilepsi ekseninde nadir gorilen bir tablo ile farkindalik
olusturmayi amagliyoruz.



BP-40 AFAZi: NOBET Mi iSKEMi Mi?

DILARA MERMi DIBEK , KAMER TANDOGAN , KUBRA BALCI , AYCA OZKUL,
BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTAHANESI, ISTANBUL

Giris ve Amag:

Afazi kelime Uretme, anlama ve tekrarlama ile okuma ve yazma komponentlerindeki dil
fonksiyolarinda farkli derecelerde etkilenmeyle kendini gosteren klinik bir tablodur. Dominant
hemisfer posterior superior temporal ve inferior frontal kortikal alanlar ile bu alanlardaki
subkortikal baglantilarda hasarlanma ile ortaya cikabilir.

Bu bildiride duyusal afazi komponenti 6n planda mikst afazi tablosunda nonkonvulsif status
epileptikus tanili hastanin klinik ve progresyonunu sunmayi hedeflemekteyiz.

Olgu:

Altmis yasinda kadin hasta 2 giindiir konusma ve anlama bozukluguyla acil servise basvuruyor.
Kelime cikisi “evet”“aynen” ile kisitli, biling agik, tekrarlama bozuk, tekli emirleri uygulayamiyor,
kranial sinir ve motor sistem muayeneleri normal saptaniyor.

Laboratuvar incelemeleri normal, diffizyon manyetik rezonans goriintilemesinde sol temporal
ve medial oksipital alanda kortikal giral akut diffizyon kisitliligi mevcut, elektroensefalografide 2
Hz bifazik morfolojide yiiksek amplittidli keskin dalga aktiviteleri sol frontotemporal predominans
lateralize periyodik desarj aktivitesi ile birlikte 18-20 saniye sireli F3-F7 elektrotlarda delta
aktivitesinin sol hemisfer ici ve diken dalga aktivitesine evolusyonu “elektrografik nébet” bulgulari
izleniyor.

Nonkonvulsif status epileptikusun alt komponenti olan “afazik status epileptikus” olarak
degerlendirilen hastanin tedavisinde tedricen levetirasetam 2000 mg/gun, VPA 2000 mg/gun,
topiramat 400 mg/gun dizenleniyor. Klinikte 8.glinde dalgali seyir izlenmesi ile MR-perfiizyon
incelemesinde ndbet aktivitesi ile uyumlu bulgular saptaniyor.

Lomber ponksiyon incelemesi normal, klinik devam etmesi Uzerine otoimmun ensefalit 6n
tanisi ile pulse steroid -prednisolon 1 gr/glin tedavisi 5 glin stre ile uygulaniyor. Otoimmun
otoantikorlar(NMDA-R,LGI-1,GABA-AveB,CASPR-2,AMPA) negatif, kontrol nérogorintilemede
sol hipokampal ve oksipital alanda atrofi-ensefalomalazi degisiklikleri izlenmesi tizerine klinik
izlem ile immunoterapi tedavisi aylik devam edilmekte.

Sonug ve Tartisma:

Afazik-nonkonvulsif status epileptikus etyolojisinde lezyoner sebepler, hiperglisemi, Gremi gibi
metabolik bozukluklar, sefepim gibi bazi ilaglar ve otoimmun ensefalitler bildirilmistir. Bu tabloda
klinik diizelme guinler alabilecegi gibi uzamis nébet tablolarinda néronal hasarlanma meydana
gelebilecegi, iskemi ile ayirici tanisi gerekebilmektedir.



BP-41 iLERi YASTA GECiCi MiYOKLONiK DURUM: EEG BULGULARI

MELEK KANDEMIR YILMAZ *, ZGUR OZTOP CAKMAK 2, CANDAN GURSES 2,
1BODRUM AMERIKAN HASTANES], NGROLOJI KLINIGI, MUGLA
2 KOG UNIVERSITESI HASTANESI, NGROLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL

Giris ve Amag:

Akut baslangigh, tekrarlayici, saniyeler siren, yiiz, boyun ve st ekstremitelerde miyoklonik
kontraksiyonlar seklinde gézlenen “gegici miyoklonik durum (GMD)” ilk kez Hashimoto ve ark.
tarafindan 1992'de tanimlanmistir (1). Yash ve kronik hastaligi olanlarda, biling etkilenmesi, ek
nérolojik bulgu ve EEG anormalligi olmadan gozlenen GMD benzodiazepinlerle kontrol altina
alinabilmekte, rekiirrens goriilebilse de sekel bulguya neden olmamaktadir (1,2,3,4).
Klinigimizde takip ve tedavisi yapilan, farkli siddetlerde GMD go6zlenen, ileri yastaki 4 hastayl EEG
bulgulari ile sunmak istedik.

Yontem:

Ekim 2020 - Mart 2022 arasinda noroloji kliniginde degerlendirilen, hipertansiyon, diyabet, ihmh
bobrek yetmezligi, demans, anemi gibi kronik hastaliklari olan, 73-88 yaslari arasinda 4 vaka (3
erkek, 1 kadin) dahil edilmistir. Klinik olarak ¢ok kisa sureli, sik tekrarlayan, yuz alt yarisinda, bas
ve boyunda, bir tarafta daha baskin olmak lizere Ust ekstremitelerde miyokloniler gézlenmistir.
Kranial goriintiilemede atrofi ve kiigik damar hastaligi ile uyumlu bulgular saptanmistir. EEG
kayitlarinda bir tarafta daha baskin, ortalama 1 saniye slren, santral bélgelerde multipl dikenler
kaydedilmistir. Diazepam ile kontrol altina alinmis, sonrasinda levetirasetam ve valproik asitle
tedaviye devam edilmistir. Presipitan faktor olarak hiperglisemi, hiponatremi, kreatinin ytikseligi,
pndmoni saptanmistir. Takiplerinde rekiirrens gézlenmemistir.

Sonug ve Yorum:

GMD’da ilk kez EEG'de santral desarjlar saptadik. Bu bulgular, primer motor korteks
hipereksitabilitesine bagh spontan kortikal miyoklonus oldugunu destekler niteliktedir (1,3).
ileri yasta, altta yatan beyin hasari olan kisilerde enfeksiyonlar, iiml metabolik bozukluklar gibi
faktorler tetikleyici gorinmektedir (1,2,4). GMD, karakteristik yayilimi ile kolayca taninabilir ve
yaslihastalarda akut baslayan istemsiz hareketlerin ayrici tanisinda géz 6niinde bulundurulmalidir.
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BP-42 LAFORA CiSiMCIKLERi OLMADAN LAFORA HASTALIGI

FATMA SIMSEK ,
ATATURK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NGROLOJI

Giris:
Lafora hastaligi NHLRC1 ve EMP2A genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanan, otozomal resesif
gecisli, progresif myoklonik epilepsi turudiir.

Olgu Sunumu:

36 yasindaki kadin hastanin 18 yagsinda baslayan jeneralize tonik klonik nébetleri vardi. Son 4-5
yildir fark ettigi myoklonik nobetleri, son 1-2 yildir konusma bozuklugu ve kognitif bozuklugu
vardi. Nobetleri icin hastaya 18 yasindayken valproik asit tedavisi baglanmigt. Bu tedavi ile yilda
1-2 defa olan jeneralize nébetler ve giinliik tekrarlayan myokloniler tarif ediyordu. Evli olan ve
gebelik plani nedeni ile bagvuran hastanin nérolojik muayenesi hafif kognitif bozukluk disinda
normaldi. Hastanin kullanmis oldugu valproik asit ilag dozu (1000 mg/giin) azaltilarak tedavisine
levetiresetam eklendi. ilag degisikliginin baslangic déneminde jeneralize nébet sikliginda artis
izlendi fakat ilag doz ayarlanmasi sonrasinda jeneralize nébetler 6 ayda bir seklinde azalirken
myoklonik nébetlerin sikliginda belirgin degisiklik gorilmedi. Hastanin EEG sinde ¢ekim boyunca
sik tekrar eden jeneralize ¢oklu diken ve diken dalga desarjlari izlendi. Manyetik rezonans
goriintilemesi normaldi. Hasta nobetleri kontrol altina alinmadan gebe kaldi ve saglikli bir kiz
cocuk diinyaya getirdi. Anne ve baba akrabaligi olan, direngli myoklonik ndbetleri olan ve kognitif
bozuklugu olan hastaya koltuk alti ter bezi biyopsisi yapildi, Lafora cisimcikleri gériilmedi. Yapilan
genetik incelemede NHLRC1 geni c.448C>A homozigot olarak tesbit edildi. Hastanin annesi ve
yeni dogan kiz gocuguna da genetik test yapildi. Annesi ve kiz gocugunda ayni gende heterozigot
degisiklik tesbit edildi.

Sonug:
Lafora hastaligi direngli epilepsilerden olup hastaliga adini veren lafora cisimcikleri her zaman
tesbit edilemeyebilir. Tanida genetik analiz dnemlidir. NHLRC1 geninde mutasyon olan hastalarin
EPM2A mutasyonlari olan hastalardan daha hafif bir seyre sahip oldugunu gosteren galismalar
vardir.



BP-43 DIRENGLi NOBETLER VE KOGNITIF YIKIM iLE SEYREDEN NADIR BiR METABOLIK-GENETIK
NEDEN: SEREBRAL FOLINIK ASIT EKSIKLIGi
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Giris-Amag:

Serebral folinik asit eksikligi (SFE); folat reseptdr a proteinini kodlayan folat reseptér 1 gen
(FOLR1) mutasyonuna bagli gelisen, epilepsi, gelisim geriligi, ataksi hipomiyelinizasyonla
seyreden, otozomal resesif bir hastaliktir. Birbirinden farkl fenotipte, direngli nébetleri ve anne-
baba akrabaligi olan, ayni mutasyona sahip iki kardesi sunmayi amagladik.

Vaka:

Yirmi-ug¢ ve 33 yasinda iki erkek hasta, ilaca direngli nobetlerle basvurdu. Hastalarin iki yasinda
birkag kez atesli donemde uzamis nébet dykisi oldugu, ilk hastanin 14 yasinda jeneralize tonik-
klonik nébetlerinin bagladigi, sik status epileptikus nedeniyle yogun bakim yatislari oldugu,
ilerleyici motor ve mental yikimin eklendigi, son 6 yildir kuvvetsizlig§i nedeniyle tekerlekli
sandalyeye bagimli oldugu; ikinci hastanin ise 14 yasinda, dalma nébetlerinin basladigi, ylrime
gucligu ve dengesizlik yakinmalarinin eklendigi 6grenildi. Norolojik muayenelerinde kognitif
gerilik dizartri, distalde baskin kuadriparezi, serebellar ve piramidal bulgulari saptandi. Kranyal
MR incelemesinde serebellar atrofi, bilateral globus pallidusta ve serebellumda kalsifikasyon ve
ilk hastada sol parietooksipitalde hipomiyelinize alan izlendi. Her iki hastanin EEG incelemesinde
yaygin organizasyon bozuklugu ile jeneralize tipte epileptiform anomali; temporal bolgelerde
birbirinden bagimsiz epileptiform anomaliler saptandi.

Her iki kardesten alinan BOS 6rneklerinde folik asit disiik (0,6 ng/ml; normal>5,5) bulundu.
FOLR1 geninde homozigot bir varyantin hastalarda saptanmasi lzerine SFE tanisi konarak
intravendz folinik asit baglandi. Her iki hastanin ndbetleri tedaviden klinik ve elektrofizyolojik
fayda gord.

Tartigma:

Ayni genetik varyanti tagimalarina ragmen iki kardesin klinik fenotipleri agirlik agisindan farklydi.
BOS folinik asit diizeyinin yikselmesiyle paralel klinik bulgularda diizelmenin gorilmesi dikkat
cekiciydi. SFE, nadir ancak tedavi edilebilir direngli metabolik-genetik epilepsi sebeplerinden
olup erken tani ve tedavi ile nébetler ve kognitif etkilenme kontrol altina alinabilir.



BP-44 AFAZi ATAKLARININ ESLIK ETTiGi NONKONVULSIV STATUS KLiNiGi iLE PREZENTE
NOROBEHCET OLGUSU

FUSUN FERDA ERDOGAN , SULE DUMAN ,
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Non konvulsiv status epileptikus (NKSE) , elektroensefalogramda (EEG ) devamli ve tekrarlayan
nobet aktivitesinin eslik ettigi birgok farkli klinik tablonun izlendigi durumdur. Behget Hastaligi(BH)
tanisiyla takip edilen, tekrarlayan afazi ataklari ile bagvuran,NKSE saptanan olgunun klinik ve
elektrofizyolojik izlemini sunuyoruz.

Olgu:

52 yasinda, BH tanisi ile takipli erkek hasta konugsma ve anlama bozuklugu ile bagvurdu. Nérolojik
muayenesinde sensoriyel afazi saptanan olgunun EEG ‘sinde sol hemisferik bolgede periyodik
lateralizan epileptik desarjlar (PLED ) ve sol temporoparyetalde hiperinetensite izlendi. EEG
¢ekiminde uygulanan diazepamla PLED’lerin kayboldugu,klinigin diizeldigi izlendi.Takipte
afazi ataklar ve EEG bulgular tekrarladi. Ayni sekilde diazepamla dizeldigi gorildi. Lomber
ponksiyonda bos basinci normal, beyaz kire 149/ mm3 (Pmn:11),protein:78 miligram,sitolojide
notrofil agirlikli hiicreler géruldi, viral ensefalit 6n tanisiyla antibiyoterapi baslandi. Valproik asit
yiiklenerek idamede 1000 mg/giin verildi. izlemde klinigi diizeldi. Taburculuktan sonra anlamsiz
konusmayla bircok kez yatisi yapildi. izlemdeki nérogériintillemesinde serebral atrofi,globus
pallidusdave soldabelirgintemporparyetooksipitalde hiperintensite saptandi.Her yatisinda afazisi
progresyon gosterdi,son yatisinda global afazikti. Nérobehget tanisiyla Endoksan,sonrasinda
infliksimab baslandi.Suan valproik asit 1500 mg/giin, levetiresetam 3000 mg/giin, lakozamid
400 mg/guin,remsima almaktadir. Takiplerinde nébetsiz, global afazik ,glinliik yagam aktivitelerini
kisiye bagimlidir.

Tartisma:

NKSE’a birgok klinik eslik edebilir. iktal afazi nadir gériliir, siklikla Broca afazisi bildirilmistir.
Olgumuzda 6nceden epilepsi tanisi yokken,ilk klinik bulgunun iktal Wernicke afazisi olmasi,klinik
duzelmeyle elektronérofizyolojik iyilesmenin ortaya ¢ikmasi ve tekrarlayan ataklarda giderek
afazinin ve kraniyal hasarin progresyon gosterdigi ve kalici hale geldigi gorildi. Bu vakayla:
“Acaba NKSE ataklari zaman igerisindeki gelisecek vaskdlitik lezyonun bir habercisi olabilir mi? ya
da Zamanla olusacak klinigin habercisi olabilir mi?’” diye sormak istemekteyiz.



BP-45 STATUS EPILEPTICUS VE COVID-19: VAKA SUNUMU

AYSE PINAR TiTiz , CEMRE GUCLU , BERNA ARLI,
ANKARA SEHIR HASTANESI

Amag:
COVID-19 hastaligi spektrumunda, norolojik bulgular da siklikla raporlanmaktadir; status
epileptikus da bunlardan birdir. Epilepsi 6ykisu olup 12 yildir ndbetleri ilagsiz kontrol altinda
olup, COVID-19 enfeksiyonu gegirirken status epileptikus gelisen bir hastayl sunmayi uygun
gorduk.

Vaka:

57 yas, erkek hasta. COVID-19 akciger tutulumu nedeniyle hospitalize ediliyor. Hastanede takibi
sirasinda jeneralize tonik klonik tipte status epileptikus gelismesi tizerine yogun bakim tinitesine
alimiyor. ikili antiepileptik tedavi ile nébetleri kontrol altina aliniyor. Taburculugu sonrasinda
ndébeti olmamasi Gizerine kademeli olarak azaltilip monoterapiye gegiliyor. Son 1 yildir nébetsiz
takipli.

Sonug:

COVID-19 hastaligl sirasinda status epileptikus gelisebilmektedir. Olus mekanizmasi ¢ok net
degildir. Ancak sitokin salinimina bagli ortaya gikan sistemik bir inflamatuar bir tablonun sebep
olabilecegi dusuniilmektedir. Status epileptikusa bagli SUDEP ( Sudden Unexpected Death in
Epilepsy) riski olmasi nedeniyle tani ve yonetim oldukga 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler:
COVID-19, status epileptikus, SUDEP



BP-46 LEVETIRASETAMIN ERITROSIT DEFORMABILITESI UZERINE ETKISI
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Giris:

Topiramat, zonisamid ve sultiamin karbonik anhidraz (CA) enzim inhibisyonu iyi bilinmektedir.
Diger antiepileptikler iginde de levetirasetamin eritrosit CA izoenzimleri Uzerine gugli inhibitor
etkiye sahip oldugu tespit edilmistir. Bu inhibitor etkiye bagh olarak da eritrositin yapi ve/veya
fonksiyonlari tizerine olumsuz etkisi olabilecegi diistniilebilir. Ozellikle eritrositlerin deformabilite
yetenegindeki bozulmalar kanin viskozitesinde artma ve periferik dolasim bozukluguna yol
acabilmektedir. Bununla birlikte levetirasetamin eritrosit fizyolojisi Uzerine etkisi konusunda
literatlirde deneysel veya klinik bir galisma bulunamamistir.

Amag:
Bu calismada levetirasetam kronik kullaniminin eritrosit deformabilite yetenegi Uzerine olasi
etkisi belirlenmeye calisiimistir.

Materyal-Metod:

Prepubertal 24 adet disi Wistar albino sican her grupta 6 hayvan olacak sekilde 4 gruba ayrild.
Deneysel epilepsi modellerinde tercih edilen kronik kullanim dozlari bu galismada uygulanacak
dozlar olarak belirlendi.

Grup I: Kontrol (musluk suyu, 14 gtin, oral)

Grup l: LEV50 (50 mg/kg/g, 14 giin, oral)

Grup llI: LEV150 (150 mg/kg/g, 14 giin, oral)

Grup IV: LEV300 (300 mg/kg/g, 14 guin, oral)

Hayvanlar 15. glinde kalpten kan alinarak feda edildi. Heparinize enjektor ile alinan kan EDTA’
tUplere aktarildi. Hematokrit, osmotik frajilite (maksimum ve minimum deger konsantrasyonu),
plazma ve tam kan vizkositesi galisilarak eritrosit deformabilite yetenegi degerlendirildi.
istatistiksel analiz SPSS yazilimi kullanilarak yapildi ve P<0.05 oldugunda anlamli kabul edildi.

Sonuglar:

ilag gruplari hem kontrol hem de kendi iglerinde karsilastirildiginda, levetirasetamin hematokrit,
osmotik frajilite, plazma ve tam kan vizkositesinde anlamli bir degisiklige neden olmadig
gorulda.

Tartigma:

Kronik kullanimda eritrosit deformabilite tGzerine etkisinin olmadigi goriilen levetirasetamin
ozellikle eslik eden bir eritrosit hastaligl olan ¢ocuk epilepsi hastalarinda tercih edilebilecegi
disunilebilir.



BP-47 ERLERDE VE MUAYENE iGiN SEVK EDILEN ASKER ADAYLARINDA EPILEPTIK VE EPILEPTIK
OLMAYAN NOBETLER

MiIRAC AYSEN UNSAL , MURAT MERT ATMACA , SELMA AKKAYA ARI,
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SULTAN 2. ABDULHAMID HAN EGITiM VE ARASTIRMA
HASTANESI NGROLOJI KLINIGI

Amag:

Literatlirde, askere alinmak lizere 6n muayene igin sevk edilen hastalarda ve askeri personelde
epileptik ve epileptik olmayan ndébetlerin sikhgini ve verilen askerlige uygunluk kararlarini
inceleyen bir galismaya rastlanmamistir. Bu konuda deneyimi yiiksek olan bir hastanede
galismamiz nedeniyle, literatlre katki saglayabilecegini diistindiglimuz bir galisma planladik.
Yontem: Ocak 2017 ile Haziran 2021 tarihleri arasinda muayene igin hastanemize sevk edilen
asker adaylar ve askeri personelden senkop ve epilepsi (ICD-10 Kodlari; R55 ve; G40.1-G40.9
kodlari) tanilari girilenler calismaya dahil edildi. Hastalarin yaglari, tanilari, beyin gérintiileme
bulgulari, EEG bulgulari, kullandiklari ilaglari, eslik eden hastaliklari, nébetleri ve son askerlik
karari kaydedildi.

Bulgular:

Yz otuz (%47,4) er, 117 (%42,7) muayene icin sevk edilen asker adayi, 3 (%1,1) askeri 6grenci,
19 (%6,9) kidemli asker ve 5 (%1,8) rutbesi bilinmeyen olmak tizere toplam 274 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Erlerde muayene igin sevk edilen adaylara kiyasla epileptik olmayan nébetler daha
fazla gozlendi (p=0,056). Askerdeyken nobetleri baslayan hastalarda daha 6nceden epilepsisi
olan hastalara kiyasla daha fazla epileptik nobet gozlendi (p=0,007). Askere elverislilik karari
verilme orani erlerde muayene igin sevk edilen adaylara gére daha ytiksekti (p=0,045).

Sonug:

Calismamizda, erlerde muayene igin sevk edilen adaylara kiyasla, ¢ogu psikojen non-epileptik
noébet olmak Uzere non-epileptik nobetlerin daha fazla gorildigini ve buna paralel olarak
askere elverislilik kararinin erlerde daha fazla verildigini bulduk. Bu bulgular, askerlik hizmetinde
uyku yoksunlugu ve yorucu fiziksel aktivite gibi durumlar nedeniyle epileptik olmayan nébetlerin
tetiklenebilecegini dustiindirmektedir.



BP-48 6 YAS BiR KIZ HASTADA SICAK SU EPILEPSISi

SERAP BILGE,
DIYARBAKIR ¢OCUK HASTANESI

Ozet:

Sicak su epilepsisi (HWE), sicak suyla banyo yapmakla indiiklenen nobetler olarak bilinmektedir
ve bir refleks epilepsi tipidir. Refleks epilepsiler arasinda isiga duyarli epilepsiden sonra en yaygin
ikinci tiir gibi gérinuyor. Erkek baskinligi mevcut (erkek:kiz orani, 2-3:1). HWEnin fizyopatolojisi
belirsizligini korusa da, hipotalamusta.teki termoregiilasyon merkezindeki bir hasarla ilgili
olabilir.  Bizde sicak su epilepsisi olan bir kiz hastayi sunmayi planladik.

Vaka Sunum :

Altiyas kiz hasta son 2 yildir banyo yaparken sersemlesme ve yanit verememe sikayetler nedeniyle
merkezmize bagvurdu. Hasta’nin fizik ve nérolojik muayenesi dogal bulundu. Akrabalik 6ykisu
olmadigl ve 6zgegmisinde bir 6zellik olmadig gorildi. Sogegmis dyklsiinde ebeveyinler saglikli
ve herhangi bir epilepsi 6zgegmisileri olmadigi 6grenildi. Rutin biyokimya tetkikleri ve gekilen
serebral Manyetik rezonans goriintileme( MRI) normal bulundu. Uyuku deprivasyonlu EEG
¢ekiminde jeneralize epileptiform dalga anomali saptandi. Hasta banyo yapma siresi’nin
kisaltilmasi, suyun 37 derce alti olmasi ve suyun bas Ustiine dokiilmemesi istenmesi
yanisira levetirasetam 35 mg/kg/gln ile nébetler kontrol altina alindi.

Tartigma ve Sonug:

Sicak Su Epilepsisi genellikle fokal nobetler seklinde kendini gosterir ve nadiren jeneralizede
olabilir. ilk belirtiler sersemlesme, korku, anlamsiz konusma, isitsel ve gérsel haliisinasyonlar ve
karmasik otomatizmlerdir. Sicak suya maruz kalmadan ndébetler spontane olabilir. Litratiirde bir
hasta’nin nobetleri stirekli banyo esnasinda olmasina ragmen uyku sirasinda spontan jeneralize
tonik-klonik nébetler oldugu gorilmis olup hasta ‘nin 6ykiist detayli incelendiginde ve detayli
goriismeler yapildiginda hasta uyuku esnasinda riiyasinda banyo yaptigi ortaya ¢ikmig olup ve
boylece sicak su epilepsisi'nin ne kadar karmasik bir dogaya sahip oldugunun bir kanitidir. HWE
hastalarinin sikhig %0,6 olmasina ragmen tim epilepsi vakalari arasinda Guiney Hindistanda
%3,6—6,9 yuksek bulundu. Farkli Glkelerden ve Tirkiyeden kiguk bildirilen izole seriler ve vakalar
da vardir. interiktal EEG genellikle normaldir, ancak hastalarin %20-25inde temporal bélgede.
epileptiform anormallikler olabilir. HWE yénetiminde su sicakliginin distiriilmesinin etkili oldugu
gOsterilmistir. Ancak vakalar, 1/30 karbamazepin lamotrijin, fenitoin, fenobarbital, sodyum
valproat, okskarbazepin ve levetirasetam gibi AEDlerin tedavisini gerektirir. Ayrica ¢alismalara
gore 5-10 mg oral klobazam Banyodan 1.5-2 saat 6nce kullaniimasini 6nermektedir. Bizim
hasta’nin nobetleri 4 yas civari baglamig olup ve son zamanlarda daha belirgin hale gelmistir,
Nobetler suur’un bozuldugu hipomotor ve yanitsizlik seklinde kendini ortaya koydugu goruldu,
EEG de jeneralize epileptik desarjlar saptandi. Tedavide 6nerilere ek levetiresetam tedavisi etkili
olmustur.



BP-49 iLACA DIRENGLI JUVENIL MYOKLONIK EPILEPSi OLGUSUNDA SCALP EEG’DE iNTERIKTAL
RiPPLE VARLIGI PROGNOZDA BELIRLEYiCi OLABILIR Mi?
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Amag:

Yuksek frekansli salinimlar (HFO, ripple), beyinden kaydedilen 80 Hznin lizerindeki salinimlardir
ve patolojik HFO’lar son zamanlarda epilepsi igin potansiyel biyolojik belirtegler olarak kabul
edilmektedir. Bu sunumda elektroensefalografisi (EEG) normal olan juvenil myoklonik epilepsi
(JME) olgusunda ripple varliginin ilaglara direng gostergesi olabilecegi tartisildi.

Olgu:

20 yasinda kiz, 12 yasinda sabah uyandiginda, kollarinda ani sigrama yakinmasi ile basvurdu.
Ailede benzer dyki bulunmayan, anne-baba arasinda akrabalik olmayan hastanin tedavi 6ncesi
EEG’sinde jeneralize diken-dalga ve ¢oklu diken-dalga desarjlari mevcuttu. Nérolojik muayene ve
Kraniyal gériintiileme normaldi. Oykd, klinik bulgular ve EEG sonucu ile hastada JME diisiiniilerek
valproat tedavisi baglandi. Etkin dozda, uygun strede ilag kullanimina ragmen myoklonilerin siklik
ve siddetinde artma izlenmesi (izerine tedavisine levetirasetam ve topiramat eklendi. izlemde
birkag kez jeneralize tonik klonik ndbeti oldu. Buna ragmen gekilen EEG ve video monitorizasyon
kayitlari normaldi.

Bulgular:

Ripple tespiti icin 2000 Hz 6rnekleme frekansi ile en az 10 dakika hem uyaniklik hem de Non-Rem
Evre-3 uykuda kaydedilen 18 kanaldan olusan EEG verisi MATLAB ortaminda analiz edildi. Her
kanaldaki veri 80-200 Hz filtreden gegirildi. Filtreleme isleminden sonra 400ms uzunlugundaki
pencere ile her kanal ayri ayri tarandi. Bir pencere igerisinde 5 uV ve (izeri genlikte 4 adet tepe
tespit edildiginde bu bolge ripple olarak isaretlendi. Rutin EEG kaydinda desarj olmayan olguda
bu yontemle ripple tespit edildi (Sekil-1 ve 2). Kontrol olarak alinan, ndbet kontroli saglanan
ve rutin EEG kaydi normal olan 16 yas erkek olgunun ripple analizinde ripple tespit edilmedi
(Sekil-3).

Sonug:
Scalp HFOlari, JME hastalarinda tedaviye direnci ve prognozu degerlendirmek igin etkili bir
biyobelirteg olarak kullanilabilir.



BP-51 HIPERGLISEMIYE SEKONDER NON-KONVULZIF STATUS VAKASI VE KISA LITERATUR
DERLEMESI

YUSUF ZIiYA DENIZ ?, MELIKE ABA ?,
*SJiRT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
2 SANLIURFA MEHMET AKIF INAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|

Giris:

ileri yaslarda status epileptikus siklig1 artmakta ve siklikla non konvulzif paternde gézlenmektedir.
GCogu vakada koma eslik etmekte olup motor ndbet ya yoktur ya da ¢ok hafif dizeydedir. Tani
supheli klinik varliginda EEG korelasyonuyla konulmaktadir. Yapisal olmayan durumlarda altta
yatan etyolojinin duzeltiimesi bazen yeterli gorilmekle birlikte birgok vakada antiepileptik
tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir. Burada ileri yas bayan bir hastada gézlemledigimiz bir non-
konvulzif status epileptikus (NKSE) vakasindan bahsedilecektir.

Vaka: 78 yas kadin hasta evde lavaboda tiim vicutta titreme sonrasinda gelisen biling kaybi
nedeniyle acile getirilmisti. Acilde sol viicut yariminda 2 defa fokal motor nébet gézlenip diazepam
ile miidahale edilip sonrasinda levetiresetam yiiklemesi sonrasinda hasta agilmisti. Uyandiktan
sonra sol kolda yarim saat kadar gligstizliik olup diizelmisti. DWI sekans beyin MRG ve beyin BT
normal sinirlarda degerlendirildi. Hasta gézlem amagli yatirilip ertesi sabah uyandirilamayinca
DWI MRG tekrarlanip normal goriliince hasta EEG’ye alinip sag hemisferde periyodik epileptik
desarjlar gdzlendi. Hasta 2’li antiepileptik ilag(AEi) yiiklemesi sonrasinda eski biling diizeyine
déndigi gdzlendi. Hastanin AEi altinda nébeti tekrarlamadi. Hastada lateralize epileptik aktivite
gorilmesi ve todd paralizisi gozlendigi icin hastada yapisal bir santral patoloji beklenmekle
birlikte beyin MRG goriintileme normal olarak degerlendirildi. Hastada yatisinda ve takiplerinde
gozlenen hiperglisemi disinda metabolik ve elektrolit anormalligi goézlenmedi. Hiperglisemik
NKSE vakalari bildirildigi icin bu hastada da etyoloji hiperglisemi olabilecegi diisiinuldu.

Tartisma ve sonug: ileri yas hastalarda agiklanamayan biling kayiplarinda NKSE akilda
bulundurulmasi gereken erken tespiti ve etyolojik/semptomatik tedaviler ile prognozuna
olumlu etki edilebilecek bir klinik antitedir. Oncesinde nébet gézlenmesi NKSE’yi cabucak akla
getirmekle birlikte nobet gdzlenmeden de gelisebilecegi unutulmamalidir.



BP-52 HERPES SIMPLEKS ViRUS ENSEFALITI iLiSKiLi OTOIMMUN STATUS EPILEPTIKUS

BERIN GULATAR TURKOGLU , SONER DENIZ ERSOY , KADRIYE AGAN , IPEK MIDi ,
MARMARA UNIVERSITESI PENDIK EAH.

Giris:

Status epileptikus, mortalite ve morbiditesi yiiksek olan nérolojik acillerden biri olup erken
tani ve tedavi geri donligiimsiiz beyin hasarini 6nlemek agisindan elzemdir. Otoimmiin status
epileptikus nadir gorilse de klasik status epileptikus tedavisine direngli olgularda otoimmiin
etiyolojiler ve imminmoddulatér tedaviler dusuniilmelidir. Bu baglamda, herpes simpleks
viris ensefaliti iligkili direngli status epileptikus olgumuzu sizlerle paylasmak istedik. Olgu:
54 yasinda, sag elli erkek hastamizin insilin direnci disinda bilinen hastaligi ve kullandigi ilag
ya da madde 6ykisl yoktu. Dis merkez acile bas agrisi ile basvuran ve tetkik edilen hastanin,
eve taburcu edildikten bir giin sonra sabah uyandiginda anlamsiz konustugunun ve davranis
degisikligi oldugunun farkedilmesi Uzerine dis merkez noroloji servisinde yatisi olmus. Viral
ensefalit tanisiyla asiklovir tedavisi baslanan hastanin ilk LPsinde, lenfosit agirlikli hicre
artisi ve hafif protein yiksekligi ve asiklovirin 4. GUnilinde yapilan kontrol LP’sinde HSV tip 1
PCR pozitifligi saptanmis, paraneoplastik ve otoimmiin ensefalit panaeli negatif sonuglanmis.
Kranial MRGinda sol temporal bolgede T2/FLAIR hiperintens lezyon saptandigi belirtilen ve
takibinde jeneralize tonik-klonik nobeti izlenen hastaya difenilhidantoin iv ylkleme tedavisi
sonrasl levetirasetam 2x500 mg dozunda baslanmis. ileri tetkik ve tedavi igin servisimize nakil
edilen hastanin muayenesinde yer ve zaman oryantasyonunun olmadigi, kompleks emirleri
alamadig fakat lateralizan/lokalizan ek bulgu olmadigi gérildiu. Minimental test puani 13/30
olarak saptandi. EEG’sinde solda frontotemporal bélgede epileptiform aktivite, sol hemisferde
yaygin PLED aktivitesi izlenmesi Uzerine levetirasetam 2x2000mg iv olarak diizenlendi, diazem
inflizyonu baglandi. Kliniginde ve EEG’sinde diizelme izlenmemesi lizerine tedaviye topiramat
eklendi. Kontrastli Kranial MRGInda, sol temporopariyetal bélgede T2/FLAIR'de hiperintensite ve
bu bolgede kontrast tutulumu izlendi. Tekrar LP’si yapildi, hiicre sayisinda ve protein diizeyinde
artis izlendi, menenjit/ensefalit paneli negatif olup patolojisinde malign hiicre izlenmedi.
Paraneoplastik ve otoimmiin ensefalit paneli tekrar istenen hastanin kanser taramasi ve vaskilit
paneli negatif sonuglandi. Lakozamid tedavisi eklenmesine ve asiklovir tedavisine ragmen
kliniginde duzelme olmayan hastada otoimmiin etiyoloji dugsiiniilerek iv metilprednizolon
tedavisi 1 gr/giin olarak 5 giin verildi. EEG’sinde PLED aktivitesi sikhigi ve amplitidinde diisme
izlenmesi ve oryantasyonunda kismi diizelme izlenmesi Uizerine plazmaferez tedavisine gegildi.
Takibinde kliniginde belirgin diizelme izlenen, MMST puani 25/30’a ylkselen ve EEG’sindeki
PLED aktivitesi gerileyen hastanin ikinci kez génderilen paraneoplastik ve otoimmiin ensefalit
paneli de negatif sonuglandi. Oral prednol 1mg/kg tedavisi ve rituksimab tedavisi planiyla
poliklinik izlemine alinarak taburcu edildi. MMST puani 30/30 olup EEG’si normal olan, Kranial
MRG’inda lezyonunda ve kontrastlanmasinda azalma izlenen hasta poliklinik takiplerine devam
etmektedir. Sonug: Herpes simpleks ensefaliti iliskili diregli status epileptikusu olan hastamiz,
otoimmiin etiyoloji distinerek verdigimiz immiinmodiilatér tedaviden belirgin fayda gérmustar.
Tedavi konusunda fikir birligi olmasa da nadir goriilen ve kétl prognozlu olan bu durumlarda
imminmodilator tedavilerden gekinilmemesi gerektigi dustunilmektedir.



BP-53 STEROTAKTIK RADYOVERRAHI SONRASI NOBETLERI KONTROL ALTINA ALINAN OLGU

MUSTAFA CAM ,
CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITES]

Giris:

Serebral arteriyoven6z malformasyonlar (AVMler), intrakraniyal lezyonlardir. Konjenital oldugu
varsayllmasina ragmen, beyin AVMleri dinamik lezyonlardir ve morfolojileri zamanla 6nemli
Olglide degisebilir. Serebral AVMleri olan hastalar kanama, nobet, bas agrisi veya norolojik
defisitlerle basvurabilirler.

Olgu:

Epilepsi tanisi olan 21 yasinda erkek hasta tedaviye ragmen devam eden sekonder jeneralize
ndbet ve basagrisi nedeniyle klinigimize basvurdu. Tedavi diizenlemesiyle ndbetleri azalmakla
beraber devam etti. Kranial MR incelemesinde sag frontotemporal bolgede 2 cm ¢apinda
AVM saptandi. Operasyon sonrasi takiplerinde 2 ay i¢inde 1 kez kompleks parsiyel nébeti oldu.
Hastanin tedavisine Topiramat 50 mg 2x1 olarak devam edilmektedir.

Tartisma:

Yakin zamanda vyapilan c¢alismalarda AVM’lu  hastalarin %20 kadarinda ndbet
bildirilmektedir. Epileptik prezentasyon erkek cinsiyet ve kortikal yerlesim ile daha iliskili
bulunmaktadir. Nobetler, AVM’lerin hemorajik olmayan yaygin bir komplikasyondur . Kanama
olmasa da ozellikle direncli epilepsi gelisebilmektedir. hastalarda AVMlerden kaynaklanan
nobetlergligten dislirlicti olabilir. Kortikal AVMIler nobet agisindan en yiiksek risk prezentasyonu
olusturmaktadir. Onceden kanama olmasi ve erkek cinsiyet, AVMlerden kaynaklanan nébetlerin
bildirilen diger belirleyicileridir. Ek olarak, daha buyiik AVM boyutu * ve venz cikis obstriiksiyonu
veya uzun pial drene ven, ndbet gelisimi igin risk faktorleri olabilir. Olgumuz direngli nébetlerde
MR tekrarinin hastalarin takibi agisindan énemi ve stereotaktik radyocerrahinin yiksek nobet
kontrolii saglamasi agisindan sunulmustur.



BP-54 NONKONVULSIF STATUS EPILEPTiIKUS VE BINSWANGER HASTALIGI
ASUMAN ALi, GIZEM AYDIN, GOKHAN KARATAS

Amag:

Nonkonvulsif Status Epileptikus (NKSE) klinigi ile degerlendirdigimiz bir kadin hastada,
subkortikal iskemik vaskiiler hastalik olan (SIVH-BH) “Binswanger Hastaligi” ile uyumlu klinik ve
nororadyolojik dzellikleri literatiir verileri 1s1ginda gdzden gegirmeyi amagladik.

Yontem:

74 y.da kadin hasta, kizindan alinan anamneze gore, ylriimek igin ayaga kalktigi ve destekle
ylrudigu sirada aniden yigilip kaldigi ve idrar inkontinensi gelistigi ve suur bozuklugu oldugu,
hareket etmedigi, sorulan higbir soruya cevap alinamadig icin acil servise getirilmisti. Yaklasik
7-8 yildir yirimesinin yavasladigi, son dort yildir da tek baston ile kisa mesafe ylrimeye
basladigi, iki(2) yildir da desteksiz ayakta duramadigi 6grenildi. Asetilsalisilik asit disinda ilag
kullanma 6ykist yoktu. Ancak 5-6 yil dnce “Hipertansiyon” tanisi kondugu ve antihipertansif
ilaci, tansiyonu yikseldigi zaman igtigi anlatildi. N6rolojik muayenesinde konfiizyon, cevapsizlik
ve apati mevcuttu. Motor gros hareketleri konumlandirildigi sekilde kaliyordu. Otomatizmasi
yoktu. T.A’i 170/100 mmHg idi. Acil hemogram ve biyokimya sonuglarinda 6zellik yoktu. Acil
servisde yapilan Beyin Omurilik Sivisi (BOS)nin analizinde hucre yoktu, protein normaldi. Tani
konulamadigi icin on iki (12) saat acil servisde kalmisti. Bu slirenin sonunda ancak NKSE tedavisi
baslanabildi ve noroloji klinigine yatisi yapildi. Parenteral antiepileptik ilag tedavisinden 3-4 saat
sonra yavas yavas kelime ¢ikarmaya, etrafini tanimaya basladi. Yapilan kontrastli 1.5 tesla beyin
MR sonuglarina gore bilateral periventrikiiler derin beyaz cevherde, gri beyaz cevher bileske
yerinde, bazal ganglionlar, talamus ve sentrium semiovale dlizeyinde yaygin, yogun (T2A ve FLAIR
incelemelerde) sinyal intensite artislari mevcuttu. Ayrica MR Spektroskopi, SWAN ve diftizyon MR
da calisildi. Antiepileptik ilag aliyorken, uyanik ve istirahat halinde yapilan EEG kaydinda yaygin
orta diizeyde zemin ritmi diizensizligi mevcuttu. ilkokulu basariyla bitirmisti. Yapilan r-MMDT
sonucu da 20’ di. Hafif diizeyde kognitif yetersizlik baslamisti.

Sonug ve Yorum:

NKSE tanisi siklikla bizim olgumuzda oldugu gibi gecikir. NKSE nin artik gesitli nedenleri ve gesitli
alt tipleri oldugu ve heterojen bir bozukluk oldugu bilinmektedir. Ancak hala evrensel olarak
kabul edilmis bir tanimi yoktur.

“Binswanger” hastaliginin da, NKSE klinigi ile prezante olabilecegi akilda tutulmali ve etyolojide
altta yatan hastalik olarak her zaman dikkate deger bulunmalidir.






