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NORMAL EEG, MONTAJ-POLARITE-BENIGN VARYANTLARI
OZDEN KAMISLI
iINONU UNIVERSITESI NOROLOJI A.D.

EEG, kortikal noéronal birimlerin elektriksel etkinliginin bir hacim iletkende
kaydedilmesidir.

1. EEG kayitlanmasi igin gerekenler
®  Elektrodlar
® EEG cihazlan
o  Amplifikasyon, filtreler, Montaj
®  Aktivasyon yontemleri

EEG ¢ekimi sirasinda;

® EEG aktivite dagihmini bulmak igin sagli derinin bircok bolgesinden kayit
alinmali,

Ne kadar ¢ok kanal olursa, yorum hatasi yapma ihtimali o kadar azalir

En az 16 kanali gérmek gereklidir

Yeni dogan ve siit cocuklarinda en az 2 kanal;

EKG,

EMG,

Solunum ve

GOz hareketlerine ayrilmalidir

VVVYVY e e e

Donanim;

Alterne akim kablolari standartlara uygun olmal

Yeterli topraklama yapilmali

Yardimci cihazlar; ritmik, ylksek yogunlukta flas uyari verecek donanimlari
icermelidir

Elektrodlar;

Artefaktlari 6nlemek igin elektrodlar temiz tutulmali

Bulasici hastalik sliphesi varsa (Viral Hepatit, SSPE, CID, HIV vs) 6nlemler
alinmal!

Teknisyene bilgi ver

Elektrod silinmeli, en az 30 dk dezenfaktan solusyona koymak gerekir

Supheli vakalarda ve SSPE-hepatit hastalarinda birka¢ saat dezenfektan
solusyon sonrasi, 2 saat 132 derecede buharli otoklav gerekli

YV V V



10. Ulusal Epilepsi Kongresi 5

Elektrot yerlegimi;

Uluslararasi Klinik Norofizyoloji Federasyonu tarafindan onerilen 10-20 sistemi
kullanilarak yapilir.

1958 de tanimlanmis
Elektrodlar belli anatomik lokalizasyonlar arasinda %10 veya %20 araliklarla
yerlestirilir

® Kafa 6l¢iml yapilmamigsa ve yerlestirmeler tahmini ise “tahmini 10-20
yerlestirmesi” (estimated 10-20 placement) terimini kullanmak uygundur

® Enaz 21 elektrod kullanilir, gerekiyorsa ek elektrodlar yerlestirilebilir

Toprak elektrod her zaman kullanilmali (yogun bakim, ameliyathaneler harig)
Topraklama elektrodu, diger elektrikli aletlerin kullanildigi durumlarda
yapiimamal, ¢ift topraklamadan kaginilmalidir .

® Birden fazla elektrod kullanildiginda miktarina baglh olarak, akim ventrikiler
fibrilasyona yol agarak; agri (sok hissi), yaniklara ya da 6liime neden olabilir.
Ozellikle yeni doganlar ve kardiyak cihaz implantlari olanlar yiiksek risk altinda
Birden fazla cihaz EEG ile kullaniimasi
gerekiyorsa ortak bir toprak elektrod kullantlir.

Montajlar

®  Bilgi aligverisi ve karsilastirmay kolaylastirmak igin en azindan bazi montajlar
tim laboratuarlarda ortak olmalidir
® Digital EEG de montajlar kayittan sonra degistirilebilir
Montaj siniflari
» Longitudinal bipolar (LB)
» Transvers bipolar (TB)
» Referans (R)
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Normal ritmler
Alfa ritmi: Frekansi 8-13Hz
Uyaniklikta
Posterior bolgelerde belirgin
Amplitud < 50uV.
Gozler kapali iken ve mental olarak rahat bir durumdayken en iyi gérilir
Go6z agmakla bloke olur
Beta ritmi
Teta ritmi

Normal uyku EEG

Benign EEG varyantlari:
®  Morfolojik olarak epileptiform karakterde ancak genellikle epilepsiyle iligkili
olmayan paternler
e ktal yada interiktal EEG 6zelliklerine benzeyen bu patern ve dalgalarin saglikh
kisilerde de goriilmesi nedeniyle normal varyantlar olarak adlandiriimig

Benign varyantlar siniflama
1. Ritmik paternler
2. Epileptiform paternler
3. Lambda ve lamdoidler
4. Yasla iliskili varyantlar

Ritmik paternler:
1. Alfavaryantlari
2. Muritmi
3. RMTD(Rhythmic  Temporal Teta bursts of Drowsiness )
Uyuklama sirasinda ritmik temporal teta bosalimlar
4. SREDA
5. Midline teta ritmi
6. Frontal arousal ritmi

Epileptiform paternler
1. Wicket ritmi
Kuglk keskin dikenler-Small sharp spikes (SSS)
“Breach” ritmi
14-6 Hz pozitif diken ve dalga
6 Hz diken ve dalga

uhkwn
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iNTERIKTAL EPILEPTIFORM AKTIiVIiTELER
iBRAHIM AYDOGDU
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

interiktal epileptiform aktivite(iEA), EEG kayitlarinda 6zellikle aranan epilepsi tanisinda
ve odak lokalizasyonu gostermede yararli bir EEG bulgusudur.Tek ndbet sonrasi rutin
EEG de epileptiform aktivite goriilme olasihgr % 12-50 arasindadir. Aralikli olarak
yapilan EEG lerde iEA saptama olasiligi %80-90 ¢ikmaktadir. 4. EEG sonrasi bu oranda
belirgin artis olmadigi belirtilir. Bununla birlikte uyku deprivasyonlu ve uykuda ypilan
kayitlamalar ile yakalama orani artabilmektedir. Yaslilarda liEA gériilme orani ¢ocuk
grubuna gore daha dusiktar.

Epilepsi tanisi olmayan saglkh eriskinlerde epileptiform aktivite saptanma orani
yaklasik % 1, saglkli cocuklarda ise %2-4 arasinda bildirilmistir.

EEG de bir dalganin epileptiform olarak tanimlanabilmesi icin temel aktiviteden
morfoloji, frekans ve amplitiid olarak farkli olmalidir. Dalganin keskinligi ve amplitidi
temel aktiviteden farkini gdsteren dnemli parametrelerdir. Genel 6zellikleri, paroksismal
olmalari, zemin ritmi yada normal siiregiden aktiviteden bariz sekilde ayrilabilmeleri
ve fizyolojik alanda ortaya ¢ikmalaridir. interiktal Epileptiform Akitiviteler (iiEA) diken
dalga, keskin dalga, diken dalga kompleksi ve keskin dalga kompleksidir.

Diken ve keskin dalgalar taban siirelerine gore sirasiyla 20-70 ve 70-200 ms olarak
tanimlanmistir. iki dalganin klinik anlamda bir farkliigi yoktur. Dalgalarin morfolojisi
asimetriktir monofazik bifazik yada trifazik olabilirse de ana komponenti genelde
negatiftir (temel aktivite gizgisinin Ustlinde) ve dalganin ilk yarisi yada gikan bacagi
inen bacagindan genelde daha kisadir. Sinlisoidal karakterde olmazlar, ¢ikan ve inen
bacaklar asimetriktir. Dlizensiz araliklarla tekrarlarlar. Dalga serebral orijinli olmali yani
fizyolojik bir alana sahip olmalidir, birden fazla komsu elektrodda gorilmesi degerlidir.
Lokalize/fokal, bir hemisfer icinde yayihmla lateralize yada birden ¢ok alanda multifokal
birbirinden bagimsiz olabilirler. Genelde bu dalgalar yavas dalga izler, bu durumda
diken/keskin yavas dalga olarak adlandirilir.

Coklu diken dalga: 2 yada daha fazla diken dalganin birlikteligi seklinde yada bunu
izleyen yavas dalga ile birlikte olabilir. Cogunlukla jeneralize senkron desajlar seklinde
gorulirler ve glinlik pratikte idiopatik generalzie epilepsilerin EEG bulgusu (JME )
olarak karsimiza gikar. Bunun yaninda hipsartimide posteriorda baskin olmak lzere
goralir.
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Diken dalga kompleksi. Diken aktivitesini bir yavas dalga izler, tipik olarak generalize
ve 3 Hz frekansinda absans epilepside gorilir. HV ile aktive olurlar, frontal bolgede
genelde maksimumdurlar. Absans epilepside gorilen tipik 3 Hz DD yaninda saniyede
tekrarlama frekanslarina gore DD kompleksleri yavas (<2,5 Hz) ve hizli (>4 Hz) olarak
ayrihr. Klinik olarak yavas diken dalga kompleksleri LGS gibi epileptik ansefalopatilerde
de hizl ise tipik olarak JME de goralir.

Jeneralize epileptiform desarjlar primer yada sekonder bilateral senkroni seklinde
olabilir. Sekonder bilateral senkronide bir fokal odaktan baglayan desarjlarin hizli bir
sekilde bilateral hemisferlere yayilmi s6zkonusudur. Bu durumda jeneralize bosalimin
oncesi fokal bir odak, hemisferlere asimetrik yayilim, tekrarladiklarinda kompleksler
arasinda moroflojide degisiklik olabilir. Bununla birlikte 6zellikle JIME gibi idiyopatik
epilepsilerde EEG de fokal bulgularin olabilecegi akilda tutulmalidir.

Fokal IEA’nin en sik ¢iktigi alan temporal lobtur. Tipik 8rnegini ise anterior temporal veya
daha az siklikta orta temporal diken / keskin dalga aktivitesinin gérildugi temporal lob
epilepsisidir. Oksipital IEA’ler ise genelde gocukluk ¢agi oksipital epilepsisinde gériilir.
Eriskinlerde oksipital IEA gériilme sansi azdir.  Frontal lob, interhemisferik fissir,
insuler, orbital kortex gibi derin ve bazal yapilardan iEA kaydetmek zordur. iEA’ler
santral yerlesimli de olabilir, Rolandik Epilepside interiktal sentro-temporal diken
aktivitesi (C3-T3, C4-T4) gorullr. Bu aktivite uykuda belirgin hale gelir ve jeneralizasyon
gosterebilir.

Aktivasyon uygulamasi 6zellikle idiopatik jeneralize epilepsilerde iEA ortaya ¢ikarmakta
yararlidir. Absans epilepside HV ve JME fotik stimulasyon bunun tipik érnekleridir.
Uykuda ozellikle NREM devresinde fokal anormalliklerin gorilme olasihgl artar.
Tedavisiz olgularda 6zellikle Absans epilepsisi, IME ve Rolandik epilepsi de EEG de IEA
gorilme olasihgl yiksektir. Bazi paternler ise sendroma 6zgi kabul edilir ve tanida
onemli katki saglar (West sendromunda hipsaritmi paterni gibi). Antiepileptik ilaglarin
bir kismi (Valproik aid, benzodiazepinler, fenobarbital ) IEA sayisini azaltabilir. Yiiksek
dozlarda antipsikotik ilaglar (Klopromazin, klozapin) ve lityum kullanimi sirasinda ise
IEA saptanabilir.
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iIKTAL EEG
YASEMIN BICER GOMCELI
ANTALYA EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLiNiGi

iktal EEG, konvulsif veya nonkonvulsif nébet eslik ettigi, epilepsi nébeti esnasinda
kaydedilen EEG olarak tanimlanabilir. Kisa sireli ritmik epileptiform aktiviteler, eslik
eden davranigsal veya bilingsel bir klinik tablo olmadigl siirece interiktal olarak
disunilmelidir.

Jeneralize epilepsilerde 3 farkli iktal paternden séz edilebilir. ilki uzamis interiktal
patern seklinde olup, en klasik 6rnek absans epilepsilerdir. ikincisi cok yogun interiktal
patern seklinde olup, tipik 6rnegi interiktale gére buyik amplittidli coklu dikenler ile
ortaya ¢ikan myoklonik ndbetlerdir. Sonuncusu ise interiktal paternden farkl olarak
izlenen bulgulardir. Bunlara 6rnek olarak da tonik nobetler ve infantil spazmda izlenen
paroksismal hizli paternler, elektrodekremental patern verilebilir.

Parsiyel baslangicl epilepsilerde ise iktal paternin genellikle 6zgiin bir ritmisitesi vardir.
Zaman iginde frekansi, amplitiidi degisir ve topografik dagilim siklikla genisler.

Baslangig, fokal yada jeneralize desenkronizasyon, diisiik voltajli hizli aktivite, diizensiz
fokal veya bilateral delta veya teta aktivitesi seklinde olabilir. iktal EEG; alfa, teta veya
delta frekansinda ritmik aktivite; diizensiz, mikst frekansl dalga formlarindan olusan
aritmik aktivite; supresyon aktivitesi; paroksismal hizli ritmik aktivite; tekrarlayici
epileptiform aktivite veya silik aktivite seklinde olabilir.

Sunumda video-EEG 6rnekleri egliginde tim bu tanimlanan iktal paternler tartisilacaktir.
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EEG’DE PERIODiK ANOMALILER
DEMET KINAY

OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Periodik anomaliler, ayni morfoloji ve siirede dalga formlarinin diizenli, 6lgilebilir
araliklarla tekrarlamasidir. Bu anomaliler arasinda, periodik lateralize epileptiform
desarjlar, trifazik dalgalar, subakut sklerozan panensefalitin periodik kompleksleri,
Creutzfeld Jakob hastaliginin EEG bulgusu yer alir.

PLED terimi ilk kez Chatrian (1964) tarafindan kullanilmistir. Diizenli araliklarla 1-2 sn’de
bir tekrarlayan, yavas dalgalarla izlenen sivri veya keskin dalgalardan olusan periyodik
komplekslerdir. 10 dk’dan daha uzun sire devam eder veya sureklidir (Kuroiwa
and Celesia, 1980). PLED, karakteristik olarak akut tek tarafli lezyonlarla etkilenen
hemisferde goriliir. Bu EEG bulgusu genellikle kendi kendini sinirlar, birkag giin ve
hafta iginde kaybolur. Siklikla fokal nébetlerle birliktedir. insidans, secilmemis hasta
popiilasyonunda farkli laboratuarlarda, rutin EEG kayitlarinda %0.4-%1’dir. Bu kisa
Omurli EEG bulgusunun insidansi, EEG hastalik seyrinin erken doneminde yapildiginda
artar (Schraeder and Singh, 1980). Siklikla ylizey negatif bi-, tri- ve polifazik diken veya
keskin dalgalardan olusur. Striktiirel lezyon tarafinda maksimumdur. Amplitid, 50-
300 pV’dur. Bolgesel temel aktivite silinmesinin lokalizasyonu ve PLED odagi arasinda
fark vardr. ilki lezyonun merkezi ile iliskilidir. ikincisi faz karsilasmasi ile lokalize edilir
ve patolojik tutulumun gevresi ile ilgilidir (Schwartz ve ark, 1973): PLED, genellikle
etkilenen hemisfer boyunca, temporo-parietal-oksipital bélgede baskin olarak gorilir.
PLED, genis bir jeneratorden kaynaklandigi icin bir hemisferi kapsar ve siklikla karsi
hemisfere yayilir. Genis serilerde, genellikle sag hemisferde sola gore daha sik gorulir,
olgularin sadece %10’nunda bilateraldir (Snodgrass et al., 1989). Bagimsiz PLED (g
farkl lokalizasyonda goriilebilir, trifokal PLED. (Reeves and Thompson, 1993). BIPLED:
Bagimsiz, asenkron PLED’dir. Bilateral hemisferik lezyonlarda gorilebilir. K6t prognozu
gosterir (Chatrian et al., 1964; Dela Paz and Brenner, 1981). Desarjlarin slresi: Kisa
60 ms sureli diken — 800-1000 sn siren kompleksler (ortalama 200 ms). Periyodisite
(desarjlar arasindaki interval) : PLED, bir kayitin hemen tamamini kapsar. Gegici goriilen
paternler siklikla nobetlerin EEG bulgusudur. Araliklar diizenlidir. Tekrarlama hizindaki
degiskenlik %20’den azdir. Periyodisite: 0.3-4 sn’dir. Siire ve interval zamanla artar.
Temel aktivite: PLED tarafinda belirgin yaygin yavaslama goriilir. Diistk voltajli teta ve
delta frekansinda yavas dalgalardan olusur. PLED, REM ve non-REM sirasinda devam
eder. Hiperventilasyon, fotik stimulasyon, agrili stimulusa reaktif degildir. Bununla
birlikte agril stimulus ile kompleksler arasindaki interval artabilir (Young et al, 1988).
PLED, evrim gosteren gegici bir EEG bulgusudur.
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Akut hastalik seyrinde erken donemde gorilir, ya ilk 24 saatte (Erkulvrawatr, 1977)
ya da en azindan ilk glinlerde ortaya ¢ikar (Markand and Daly, 1971; Schwartz
et al., 1973). Bununla birlikte c¢alismalarin ¢ogu kronolojik referans noktasini
aciklayamamistir. PLED’lerin %901 4 haftadan daha kisa siirede kaybolur. Nadiren,
akut olaydan sonra PLED birkag ay devam edebilir. Kronik PLED, 18 ay-20 yil siiresince
gorilebildigi bildirilmistir (Westmoreland et al, 1986). Nobet en sik gorilen klinik
bulgudur (%58-100). En sik gorilen nobet tipi fokal motor nébetlerdir. Siklikla status
epileptikus (EPC) veya tekrarlayici fokal motor nobetler seklinde goralir. Sekonder
jeneralizasyon gorilebilir. Nadiren, tekrarlayici konflizyonel tablo kompleks parsiyel SE
sonucu gorilebilir. (Terzano et al, 1986). PLED’e kontralateral fokal norolojik bulgular
hemiparezi, hemianopsi, afazi, duyu kaybidir. Derin koma PLED bilateral oldugunda
goraltr. Tek tarafli PLED’li hastalarda nadirdir. PLED’li hastanin prognozu altta yatan
hastalik streci iliskilidir. Akut inme kotu prognozla birliktedir, mortalite orani %28.8-
53’diir. Metabolik ensefalopatiler, alkol ve barbitiirat kesilmesi gibi revesibl durumlarda
prognoz daha iyidir. PLED’in eslik ettigi n6betler AEi tedavisine daha direnglidir. Nébetle
birlikte olsun veya olmasin PLED’in AEl'lar ile etkin sekilde tedavi edilmesi &nerisi
(Handforth et al., 1994) tartismaldir.

Serebral infarkt, en sik gorilen nedendir. Embolik infarkt, trombotik infarktlara goére
PLED igin daha yuksek risk tasir. EEG aktivitesi ile serebral kan akimi ve metabolizmasi
arasinda iligski gosterilmistir. Uzun sireli ciddi kronik serebral iskemili hastalarda karotis
endarterektomiyi izleyerek gorilen tipik serebral hiperperfiizyon sendromuna tek
tarafli basagirisi ve nobetler eslik eder. EEG’de ipsilateral PLED gozlenir (Reigel et al,
1987). Hiperperfiizyon, kronik serebral iskemiye bagh olarak serebral otoregiilasyon
mekanizmalarinin kaybi sonucunda gelisir. Ani hiperperflizyon ndbet esigini disirur.
PLED ve fokal motor status, migren-epilepsi sendromlarinda bildirilmistir (Marks
and Ehrenberg, 1993). Migren prodromu sirasinda akut metabolik ve kan akimi
degisikliklerine bagli olabilecegi disintlmustir. Neoplazm (6zellikle agresif ve
metastatik timorler), SSS enfeksiyonlari (akut herpes simpleks enfeksiyonlari en
sik), CJD, tipik periodik lateralize kompleksler gosterebilir. (Au et al., 1980). Herhangi
bir serebral patoloji PLED’e neden olabilir. Akut kafa travmasi, subdural hematom,
serebral anoksi, orak hiicre hastaligi, norosifiliz, tiberoz skleroz, porensefalik kist, MS,
Norobehget hastaligi, AIDS, serebral yag embolisi vb. PLED, kronik lezyonlarla birlikte
de gorilebilir. PLED etyolojisi ve aktivasyonunda metabolik ve toksik bozukluklarin
rolU tartismalidir. PLED asikar yapisal lezyon olmayan metabolik bozukluklarda da
(alkolizm, elektrolit dengesizligi, hepatik ensefalopati, uygunsuz ADH salinimi, hipo
veya hiperglisemi, aminofilin kullanimi vb.) gorilebilir. Ancak, bu durumda tespit
edilememis, minimal yapisal lezyonun patogenetik roli dislanamaz.
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En akla yakin agiklama, var olan morfolojik lezyon ve akut metabolik degisiklik arasindaki
etkilesimin PLED goriilmesini tetikledigi ydnindedir. iktagenez ve epileptogenez
acgisindan PLED’in 6nemi hala belirsizdir. PLED, hem iktal hem de interiktal dénemde
goriilebilir. Ayrica her zaman ndbet eslik etmez. iktal-interiktal siirekliligi olan dinamik
patofizyolojik durumun elektrografik bulgusu olarak kabul edilir. Altta yatan néronal
hasarin dogasi, hastanin 6nceden var olan nébet egilimi, akut metabolik bozukluk ile
birlikteligi ndbetin goriliip gorilmeyecegine katkida bulunur.

SSPE: Periyodik uzun interval diffiiz desarjlar (PLIDD), kompleks, polifazik desarjlar
arasindaki interval uzundur (4-30 sn). Hastaligin erken déneminde tipik olarak interval
suresi 5-7 sn’dir. Hastalik progresyonu ile temel aktivite bozulur ve interval kisalir.
Desarjlar, myoklonik jerkler ile birliktedir. Son donemde PLIDD kaybolur.

Creutzfeldt-Jakob Hastaligi: Periyodik kisa interval diffiiz desarjlar (PSIDD): periyodik
keskin dalga komplekslerinden olusur, difflizdiir. Jeneralize periyodik desarjlar
arasindaki interval genellikle 1 sn’dir. Hastaligin erken doneminde diffiiz yavaslama
en tipik EEG bulgusudur. Klinik baglangictan sonra aylar iginde PSIDD’lar belirgin hale
gelir. Bazen PLED sonrasi goriilebilir (Brenner and Schaul, 1990; Yemisci et al., 2003).
Yeni varyant CJD’da PSIDD goriilmez. EEG, ciddi kognitif bozulmaya ragmen normaldir
(Zeidler et al., 1997) .

Trifazik dalgalar: Periyodik, jeneralize, tipik olarak frontalde baskindir. Epileptiform
desarj olarak kabul edilmez. Karakteristik olarak metabolik ensefalopatilerde gorulur.
Mental durum degisikligi ile saniyede birden fazla jeneralize periyodik desarjlar, NKSE
ile karisir. Benzodiazepinlerin IV verilmesini izleyerek hem trifazik dalgalar hem de
NKSE elektrografik olarak diizelir. Ancak NKSE’de klinik diizelme de gordilir.
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EEG RAPORLAMA
ZEKi GOKGIL

EEG raporlama sunumundaki amag; EEG’de kullanilan terminolojide ve EEG rapor
formunda standardizasyon saglamaktir. EEG gekimleri, deneyimli teknisyen tarafindan
yapilmahdir. Teknisyen, EEG kaydi sirasinda montaj ve parametre degisiklikleri
yapabilmeli, nonserebral potansiyelleri ve artefaktlari ayirt edebilmelidir.

EEG yorumu, deneyimli doktor tarafindan yapilmalidir. EEG raporu, trasenin tetkiki isteyen
hekime sonucu iyi yansitmalidir. EEG isteyen hekimin istedigi tetkikten ne bekledigini
bilmesi ¢cok énemlidir ve EEG raporu hastayl gonderen hekimin klinik sorularina cevap
vermelidir. Ayrica; normal EEG sonucunun epilepsi tanisini reddettirmedigi, anormal EEG
raporunun da sadece klinik taniyi destekler oldugu bilinmelidir.

Standart bir EEG formunun;

1.Hastanin durumu ile ilgili bilgiler

2. EEG kayitlari ile ilgili bilgiler

3. EEG’nin tariflenmesi: Temel aktivite, asimetriler, epileptiform aktiviteler, spesifik EEG
bulgulari, aktivasyon islemlerinin etkisi

4. EEG’nin yorumlanmasi: EEG bulgularinin klinik anlamliligi ve hekimin sordugu sorularin
cevaplarini icermesi gerekmektedir.

Klinik korelasyon EEG bulgularinin klinik tablo ile bagdastiriimasidir. EEG’yi isteyen doktor
EEG konusunda deneyimli veya norolog degilse cok dikkatli ifadeler kullaniimalidir. EEG
anormalligi on taniyr destekliyorsa “EEG bulgular taniyi desteklemektedir” seklinde
belirtilmelidir. Klinik 6yki bolimiinde bahsedilmeyen bir klinik tani diisiintliiyorsa, bu
tani yazilmali; ancak bu bulgularin taniyi sadece destekledigi ve kesin taniyr vermedigi
belirtilmelidir. ilag kullanimi veya medikal islemler sonucu EEG anormalligi ortaya
¢tkmigsa, bu durum bildirilmelidir.
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Stephani U, Ozkara C. Guidelines for the use of EEG methodology in the diagnosis of
epilepsy. Acta Neurol Scand, 2002; 106:1-7.
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VIDEO EEG MONITORiZASYON (VEM)’'DA CEKiM-TEKNiK-GUVENLIK, AYIRICI
TANIDA VEM KULLANIMI

ERHAN BILIR
GAZi UNIVERSIYTESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D

Video/EEG monitorizasyonu ndbet geciren hastalarda klinik belirtiler ve
elektroensefalografik anormallikler arasindaki korelasyonun kurulmasini saglar.
Epileptik nobetlerin epileptik olmayanlardan ayirimi ve ndbetlerin daha dogru
siniflandirilmasi yapilir. Ayrica epilepsi cerrahisi 6ncesinde nobet baslangicinin
belirlenmesinde video/EEG monitorizasyonu vazgegilmez bir yontemdir.

Teknik olarak iki sekilde uygulanmaktadir: Kisa streli (skalp’ten) ve uzun sireli (Skalp
ve invaziv elektrodlarla) VEM’dur. Kisa sureli VEM artik rutinde sik kullanilmasina
ragmen interiktal EEG amagl kullanildigindan epilepsi ve ¢esitli nébetlerin ayirici
tanisinda ve noébet baslangicinin saptanmasinda tek basina yeterli kalmamaktadir.
Uzun sireli video/EEG monitorizasyon epilepsiye dnemli yenilikler getirmistir. Devamh
goriintl ve EEG ¢ekimi sayesinde ndbetlerini yakalamak ve ayirimini yapmak (Epilepsi,
psodondbet vs) ve bu sayede hastanin iktal EEG’sini kaydedilerek nébet baslangicinin
saptanmasinda 6nemi biyuktir. Skalp yontemiyle yapilan uzun sireli Video/EEG’de
hastalarin nébet semiyolojilerini ve senkron olarak hem nébet dncesi, hem de nébet
sirasl ve sonrasinda gozlenen (interiktal EEG, iktal ve postiktal ) EEG degisikliklerinden
yararlananilir.

Ancak skalp video/EEG’nin bazi dezavantajlari ve karsilasilan giclikleri bilmek gerekir.
EEG kayitlarinda kas ve hareket artefaktlari sik gorilir ve iktal EEG’nin incelemesini
zorlastirir. Hastalarin nébetleri sirasinda kendisine ve sisteme zarar vermesi ve status
epileptikus riski tasidigindan dnceden tedbirli davraniimalidir. Bu nedenle “6nceden
damar yolu acilmis olmasi”, “hastanin odasinda devamli refakatcinin bulunmasi” ve
“yakin hemsire takip hizmeti” 6nemlidir.

VEM’dan optimal diizeyde yararlanmak icin sistemin devamli  ¢alisir durumda
olmasi saglanmalidir. EEG ve sisteme hakim devaml ve sorumlu bir teknisyenin
olmasi zorunludur. Teknisyen sayesinde rutin goérevleri disinda elektrotlarin yakin
takibi, sistemde olusabilecek arizalarin hemen giderilmesi saglanir. Sistemin elektrik
kesintisine karsi devamli gli¢ kaynagi (UPS) ile desteklenmesi uygun olur.

Skalp kayitl VEM amaci nébetlerin video goriintiilerini ve es zamanli EEG’ leriinceleyerek
epilepsi ise siniflamak, non-epileptik nobetleri ortaya ¢ikarmaktir (psédondbet,
senkoplar, hareket bozukluklari, uyku bozukluklari). Epilepsi hastasi cerrahi adayi ise
ndbet baslangicini saptamak veya intrakranyal elektrodlarin nereye konacagina karar
vermektir.
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Ayirici tanida video’daki nobete ait belirti ve bulgularin ¢ok iyi gbzlenmesi gerekir.
Nobet semiyoloji ve iktal EEG bulgulari tamamlayici bilgiler verir. O nedenle beraber
degerlendirilmelidir. Ornegin: absans ve otomatizmal kompleks parsiyel nébetlerde
video’da uyumlu semiyolojik belirtiler ve EEG’de iktal degisikler beklenir. Bir
psodonodbet olgusunda ise video’daki klinik belirtileri 6nemli iken EEG’de nébet
sirasinda tutarl degisiklik beklenmez.

Skalp video/EEG monitorizasyonunda desarjlar ylizeyel elektrodlara yansimayabilir.
O nedenle direngli temporal lob epilepsilerini ekstratemporal lob epilepsilerinden
ve non-epileptik olgulardan ayirt etmek 6nemlidir. ilaca direncli parsiyel
baslangich epilepsi hastalarinda cerrahi ©6ncesinde nobet baslangicini dogru
saptanmasi gerekir. Ekstratemporal lob epilepsilerinde skalp iktal EEG lokalizasyon
ve lateralizasyonda ¢ok yardimci olmayabiliyor. Nobet semiyolojisi ya da
klinik lateralizasyon g¢alismalarinin degeri gok daha 6nem kazanir .

Kurs sirasinda Video/EEG ile temporal lob, ekstratemporal lob epilepsilerinde klinik
lateralizasyon degeri olan bulgularindan kisaca bilgiler verip vakite gére 6rnek video/
EEG olgulari sunulacaktir. Ayrica non-epileptik olgularindan bahsedip 6rnek olgu
sunulmasi planlanmaktadir.

Sonug olarak Video/EEG monitorizasyonu ile nébete ait belirti ve bulgularinin gok iyi
degerlendirilmesi gerekir. Skalp yontemiyle elde edilen EEG bulgulari derin yapilardan
kaynaklanan desarjlarin yilizeyel elektrotlara yansimayabileceginden yanlis lokalizasyon
ve lateralizasyon verebilir. Skalp iktal EEG bulgulari diger non-invaziv testlerle uyumlu
ise hasta cerrahiye verilir. Ters veya yetersiz bulgular halinde gerekirse uzun sireli
intrakranyal VEM ile ileri incelemelere gegilir.
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EPILEPSIDE EPIDEMIYOLOJi
0GUZ OSMAN ERDING
ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D

Epilepsi yaygin ve ciddi bir nérolojik durumdur. Diinyada 60 milyon kisi epilepsilidir.
Epidemiyoloji hastaligin dogal 6yku ve dagilimi ve toplumlarda saghgin belirleyiciligi
ile ilgilidir. Epidemiyolojik calismalar (i¢ genis kategoride ele alinir: Tanimlayici
epidemiyoloji: Bir durumun nedenselligine bakilmaksizin dagihm ve vital istatistiklerine
(insidans ve prevalans) iliskin gozlemsel ¢alismalar. Analitik epidemiyoloji: Kohort ve
olgu kontrol galismalariyla tipik olarak bir durumun gelismesi igin risk faktorlerin tespit
edilmesiyle ilgili bir hipotezi sinar. Deneysel epidemiyoloji: Bir durumun gelismesiyle
ilgili risk faktorler kontrol edildikten sonra farkli sonuglar analiz edilir. Epidemiyolojide
temel gereksinimler tanisal dogruluk, tam olgu tespiti ve yanli se¢imin kontroll veya
en aza indirgenmesidir. Ornegin epilepsi prognozu hakkindaki negatif anlayisin (oysa
bir kohorttaki kisilerin %70-80’inde makul olarak uzun siire remisyon gozlenebilir) uzun
zaman sirdirilmis olmasi ¢alisma gruplarinda segimde yanlilik kontroliin 6nemini
vurgular.

Gelismis ve disik kaynakh (lkelerde yapilan ¢ogu epidemiyolojik ¢alisma yapilmis,
metodolojik farkhliklar, standart siniflama yetersizligi, olgulari belirlemede giicliikler
ve tanisal belirsizlikler nedeniyle ¢alisma bulgularinda dengesizlige neden olmustur.
Uluslararasi Epilepsiyle Savas Dernegi (ILAE) bazi raporlar yayinladi, bunlarin en yenisi
2011’de farkli cahsmalari direk olarak karsilastirabilmek igin arastirma tanimlarini
standardize etmeyi amagladigiydi.

insidans ve Prevalans

insidans bir duruma ait yeni olgularin iyi tanimlanmis bir toplulukta belirlenmis, 6zel
bir zaman siirecinde (genellikle 1 yil) ve yilda 100.000 kisi basina ifade edilen sayisidir.
Kimulatif insidans bir durumun gelisecegi sabit bir popilasyonun belirli bir zamana
oranidir. Prevalans total nifis icinde belirlenmis bir niifusta bir duruma ait ve 1000 kisi
basina ifade edilen kisi sayisidir. Periyod prevalansi (veya basitge prevalans) belirenmis
bir zamanda (genellikle 1 yil) bir durumun prevalansidir. Nokta prevalansi ise (¢ogu
prevalans ¢alismasinda kullanilir) bir durumun tanimlanmis bir anda prevalansidir.
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Prognoz

Epilepside prognoz farkli ¢agrisimlara neden olabilir: provoke olmayan tek nobeti
izleyen diger nobetlerin riski, provoke veya febril nébeti izleyen provoke olmayan
ndbet veya epilepsi riski, iki veya U¢lincli nobet sonrasi diger ndbetlerin riski, kisa, orta
veya uzun vadede nobetlerin remisyon olasiligl, prognozu belirleyen faktérlerin analizi,
prognoz lizerinde tedavinin etkisi (medikal ve cerrahi), AEi kesme sonrasi prognoz ve
kronik epilepsili kisilerin prognozu.

Epilepsinin prognozunu veya etkileyen faktorlerini inceleyen ¢ogu calisma nispeten
“kisa sureli izlenme” faktériinden etkilenir.

Mortalite

Epilepsili kisilerin prematir mortalite riskinin yiiksek oldugu ve bu riskin hastaligin
gidisini degistirebildigi cok iyi gosterilmistir. Epilepsi mortalite calismalarinda en ¢ok
kullanilan 6lgek standardize mortalite oranidir (SMR). SMR tanimlanmis bir kohortta
gbzlemlenen 6limlerin beklenen 6lim sayisina oranidir, yasa 6zgl veya cinse 6zgu
oranlari da genel populasyonla ayni sekildedir.

Gelecek

Epidemiyolojik ¢alismalar epilepsinin insidans, prevalans, iliskili komorbiditeler ve
risk faktorleri ve prognozu hakkinda gorisler vermistir, ancak daha fazla ¢alismaya
ihtiyag vardir. Ozellikle prospektif toplum bazli insident kohort calismalari yasa spesifik
insidans oranlarinin zamansal egilimleri, uzun sireli nébet paternlerinin tanimlanmasi
ve prognoz igin ve erken 6lUm riskinin altinda yatan mekanizmalari anlamak ve 6nlemek
icin dogru belirlemeler gerekmektedir.
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iLK NOBET TANIMI
DESTINA YALCIN

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, UMRANIYE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI,
NOROLOJI KLINiGi

Nobet, beyinde paroksismal olarak ortaya ¢ikan, anormal derecede asiri veya senkron
noronal aktivite sonucu olusan, gegici nitelikteki belirti ve/veya semptomlari igerir.
Epilepsi ndbeti bir semptomdur, beyni primer veya sekonder olarak etkileyen birgok
durumda karsimiza cikabilir. Nobetlerin yineleme egilimi kazanarak sekillenen haline
ise epilepsi denir. Fisher ve ark. 2005 yilinda epilepsiyi “beynin sirekli epilepsi ndbeti
olusturma egilimi ile karakterize bir hastaligi olup bu durumun noérobiyolojik, bilissel,
psikolojik ve sosyal sonuglarini da igerir”” seklinde tanimlamislardir. Ancak 2014 yilinda
ayni ekip epilepsi tanimi revize ederek (g sekilde tarif etmistir: Aralarinda 24 saatten
daha uzun zaman bulunan en az iki tetiklenmemis (nonprovoke) veya refleks nobet.
Yineleme olasiligl yliksek olan tek nonprovoke veya refleks nébet, Bir Epilepsi Sendrom
tanisinin konmasi. Yeni tanimlamalara baktigimizda epilepsi tanisinin sinirlarinin
genisledigini géormekteyiz. Burada 6nemle belirtilmesi gereken nokta, epilepsi tanisi
konmasinin hastaya antiepileptik tedavi baslanmasi igin yeterli olmadigidir. Hastalarin
cogunlukla ilk jeneralize konviilsiyonu izleyerek hekime veya acil Unitelere bas
vurdugunu biliyoruz. Ancak ayrintili olarak sorgulandiginda hastanin belki de yillardan
beri nébet olarak yorumlamadigi epizodlarinin bulundugu gercegiyle ¢cok da ender
olmayarak karsilasmaktayiz. iste bu baglamda hastalarda absanslarin, miyoklonilerin,
gdz kapagl miyoklonilerinin, auralarin ve olasi nonkonvilsif status epileptikus
donemlerinin ayrintih olarak arastirilmasi biiyilk 6nem tasir. Absanslar ani baslangigl
ve bitisli, mutlak biling kaybinin eslik ettigi, slresinin saniyelerle kisitli oldugu, en
uzun bir dakikaya dek siren, dalma ve hareketsiz kalma ile karakterize nobetlerdir.
Dikkat eksikligi ile karisabilirler, hastanin okul basarisinda diismeye yol acarlar. Goz
kapagi miyoklonisi bazen absanslarin eslik ettigi bazen de absanslar olmadan beliren
gbz kapaklarinda hizh, ritmik miyokloniler, géz kirelerinde yukari deviasyon, basta
retropulsiyon ile sekillenen nobetlerdir. Absanslarin yoklugu halinde hastanin bilingi
aciktir. Cogu kez tiklerle karisabilir. Miyokloniler bir kasin belirli bir bélimiinde, tek
bir kasta veya bir kas grubunda gorilebilen, ani, kisa sureli, tek veya multiple, kas
kontraksiyonudur. Dagilimlarina goére, jeneralize, fokal, multifokal, segmenter olarak
ayrilirlar. Miyokloniler sirasinda hastanin bilingi agiktir. Sikhikla sakarlik, beceriksizlik,
irkilme, sigcrama olarak dile getirilir. Aura parsiyel nobetlerde veya sekonder jeneralize
konviilsiyonlarda biling diizeyi etkilenmeden 6nce hastanin yasadigl, nébet sonrasinda
animsaylip adlandirabildigi ve anlatabildigi, cogu kez subjektif olan belirtilerdir. Streleri
birkag saniye-dakika arasinda degisir. Aurayi tipik nébet semptomlarinin izlemesi
halinde taninmalari kolay olmasina karsin siklikla tiim nobet aura ile sinirh kalabilir.
Auralar somatosensoriyel gorsel, isitsel, koku, tat, vertijindz , otonomik, abdominal,
psisik ve sefalik olarak siniflandirilir. Hastada ilk ndbeti tanimlayabilmek igin tim bu
olasiliklarin bilingli bir sekilde hekim tarafindan sorgulanmasi gerekir.
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iLK NOBETTE TEDAVi
SIBEL K. VELIOGLU
KARADENIZ TEKNiK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

Hastanin gegirdigi ndbetin ilk nébet olup olmadiginin irdelenmesi tedavinin énemli ilk
adimi olmalidir. Fokal duyusal auralar, myoklonik nébetlerin varligi sorgulanmali ve
olmasi halinde hastanin artik bu nébetinin ilk nébet olmadigini ve hali ile de tedavinin
baslanmasi gerekliligini ortaya koyacaktir.

Genel kabul en az 24 saatten uzun araliklarla spontan tekrarlayan iki nébetin varliginda
epilepsi tanisini konulup tedavi baslanmasi yoniindedir. Ancak son yillarda bu tanim
modifiye edilmistir (Fisher, 2014). Epilepsi tanisi igin 3 kriter 6ne strilmustir. Birinci
kriter yukarida tanimlanmistir.  ikinci kriter, bir spontan nébet ve ileride nébet
tekrarlama olasiliginin, iki spontan nébetten sonraki genel rekirrens riski (en az
%60) ile ayni olmasi (gelecek 10 yil iginde) dir. Uglincii kriter ise bir epilepsi sendromu
tanisinin olmasidir. Bu 3 kriterden herhangi birisi varsa epilepsi tanisi konulur. Epilepsi
tanisikonulmasi her zaman AEi baslanmasini gerektirmeyebilir. Ornegin remisyona
girmis bir epileptik sendromlu hasta buna érnektir. ilk nébet terimi ise farklidir. ilk
ndbet eger hekime, bu nobetten sonra tekrarlayacak baska nobetleri de gelecegini
diisindiriyorsa ve hastanin gelebilecek bu nobetlerden dolayi, mesleki ve sosyal
durumu da g6z online alinarak, ne kadar disabil ve morbit olabilegi hesaplamalari
sonucunda antiepileptik ilag baslanmasi gerektigi kanaati doguruyorsa, hasta ve yakini
ile birlikte gorusilerek ikinci nébet beklenilmeden ilag baslanabilir. Bu sunumda
bu sartlar altinda , bilimsel ¢alisma sonuglari da géz 6nine alirak ilk nobette tedavi
gerekliligi konusu islenmeye calisilacaktir.
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KORTiKAL MALFORMASYONLAR (SINIFLAMA)
VEDAT SEMAI BEK
GATA NOROLOJI A.D.

Kortikal gelisim malformasyonlari onlarca yil klinisyen ve nérobilimcilerin ilgi konusu
olmustur. 1996 yilinda “kortikal gelisim malformasyonlar” bashgl gelisme geriligi
bulunan gocuklar ve epilepsisi bulunan geng hastalarin bir bitiin olarak ele alindigi
bir konu halinde toplanmis, bir siniflama 6nerilmis, ileri donemde olabilecek
genetik gelismelere ikincil olarak siniflamanin degisebilecegi konusu agik uglu olarak
birakilmistir. Nitekim ayni ekip tarafindan 1996 siniflamasina 2001, 2005 ve 2012
yillarinda cesitli degisiklikler yapilarak son hali glincel tutulmaya galisiimistir.

Son revizyon ile birlikte bir¢ok yeni sendrom , yeni gen ve bilinen genlerin mutasyonlari
tanimlanmis ve ayrica fokal kortikal displazilerin siniflandirmasindaki yenilikler de ayri
bir baslik altinda incelenmeye baslanmistir.

Embroyoloji, genetik ve radyolojideki yeni gelismeler ve bulgular isiginda
siniflandirmalarin  dinamizmini korumasi gerekmektedir. Siniflandirmalarin giincel
tutulmasi ile klinisyenlerin olgulari siniflandirmasi ve olgulara yaklasimlari da
degisecektir.

Siniflandirmanin giincellenmesi ile birlikte daha karmasik ve biraz da iginden ¢ikilamaz
hal almis olmasi da gz ardi edilemez ancak yine de dogru klinik ve genetik danismanlik
icin bu karmasikhk sart gériinmektedir. Slreg icerisinde fokal kortikal displazilerde
oldugu gibi siniflandirmanin gilincellenmesi ile birlikte sadelesmesi beklenmektedir
ancak bu muhtemelen énimizdeki yillarda olacaktr.

Bu sunumda malformasyon siniflandirmasina son bakis, mevcut siniflandirmanin
mantigl ve sonraki donemlere ait beklentiler degerlendirilecektir.
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FOKAL KORTIKAL DiSPLAZi SINIFLAMASI — KLiNiK
CANDAN GURSES

[STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D., KLINIK
NOROLOFiZYOLOJi B.D.

Serebral kortikal gelisim basamaklari sirasinda ortaya ¢ikan kompleks bir bozukluktur.
Embriyonik, fetal, perinatal veya postnatal donemlerde ortaya ¢ikan defekt, fonksiyonel
ve/veya yapisal bozukluklar olarak kendini gdstermektedir. Cesitli kaynaklarda kortikal
displazi, disgenezi, veya malformasyon denmektedir. Kortikal displazi (KD), fokal
veya diffliz olabilir ancak klinik tablo gelisimsel anomalinin buyukligi ile korelasyon
gostermeyebilir. Epilepsi cerrahi merkezine basvurular gbéz 6niine alinarak yapilan
calismalarda kortikal displazi insidansi %12-40 arasinda degismektedir. Klinik olarak
asemptomatik olabilecegi gibi, sadece fonksiyonel bir bulgu (nébet) ve/veya agir motor
ve mental retardasyon tablosu gorilebilir. KD’nin gergek insidansini tahmin etmek
glictir. Klinikte karsimiza ¢ogunlukla ilag tedavisine direncli epilepsili olgular olarak
gelmektedir. Tek bir antite olmadigl igin sitolojik ve organizasyonel olarak ayrimina
calisilmaktadir ve simdiye kadar bircok molekiler fenotip ve genetik farkhhklar
tanimlanmistir.

KD’yi iyi anlamaya basladik¢a altta yatan epilepsinin patofizyolojisi ve epileptogenezin
mekanizmasi daha iyi belirlenecektir. Bu mekanizmalari anlarken insandan alinan
cerrahi dokular ve hayvan kortikal displazi modellerinden yararlanilmaktir. Amag
molekiler mekanizmanin anlasiimasi ile hedefe yonelik tani ve tedavi yaklasimini
gelistirmektir. Yeni gelismelerle kortikal displazi patogenezindeki bilinmezlikler
azalirken tedavi yaklasimlari gelisip farklilasacaktr.

Bu tanimlamalar icin siniflama c¢alismalari devam etmektedir. Siniflamalarin
karsilastirilmasi ve klinik 6rnek olgular verilerek konu ayrintili anlatilacaktir.
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EPILEPSi TEDAVISINDE NANOPARTIKULE BAGLI ANTIEPILEPTIK iLAC KULLANIMI:
HAYVAN GALISMALARI

MEHMET KAYA

KOG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FizYOLOJi A.D.

Yeni bir teknoloji olarak nanotip yaklasimlarinin ortaya ¢ikmasi basta kanser, AIDS ve beyin
kaynakli olmak (izere bircok hastaligin tedavisinde biiyik umutlar vermeye baslamistir.
Caplari yaklasik 0,8-200 nm arasinda degisen organik ve metalik yapidaki nanopartikillerin
(NP) bagladiklariilag veya biyolojik aktif materyali hedef dokuya ulastirmalariamaclanmistir.
Direncli epilepsi vakalarinda kan-beyin bariyerinin (KBB) fonksiyonel ozelliklerindeki
degisiklikler nedeniyle verilen antiepileptik ilaglarin bu hastalari tedavi etmede yetersiz
kaldigi gorilmektedir. Bu sebeple, direncli epilepsi vakalarinda antiepileptik ilaglarin
etkinligini arttirmak icin bu ilaglarin beyne gecisini saglamada yeni teknoloji ve tekniklere
ihtiyag vardir. KBB varliginin yaninda, beyne ila¢ tasinmasinda en 6nemli sorunlardan birini
de coklu-ilag tastyicisi olan P-gp “efflux pump” olusturmaktadir. KBB endotel hiicrelerinde
bulunan P-gp’nin yapim ve fonksiyonunu azaltmak ya da cesitli kimyasallarla bu pompanin
taslyici fonksiyonunu inhibe etmek, tedaviyi saglayacak miktarda antiepileptik ilacin
beyne gecisine katkida bulunabilir. Epilepsi tedavisine yonelik olarak nanoterapotik
yaklasimda temel hedef akut nobetleri hizli bir sekilde sonlandirmaktir. Antiepileptik
ilaclari etken miktarda beyin parankimine aktarmada kullanilacak yollardan biri, bu ilaglari
KBB’den gecirebilme potansiyeli tasiyan NP’lere baglamaktr. ilave olarak, son yillarda
nanoteknolojik araglarin P-gp substratlari olan antiepileptiklerin beyne tasinmasinda da
P-gp inhibitorlerine alternatif olduklari ileri strilmustir. Direncli epilepsiyi tedavi etmek
icin, ilacin KBB’den kolayca ve tedavi dozunda beyne gecisini saglamasi beklenen NP’lerin
arastirma alanina girmesi yeni protokol ve tekniklerin gelistiriimesi agisindan son derece
onemlidir. Bu konuda yakin zamanlarda yapilan hayvan calismalarinda antiepileptik
ilaglarin beyne taginmasinda cesitli NP’lerin kullanildigi gériilmektedir. Bu calismalardan
birinde status epileptikus olusturulan sicanlarda lamotrijen tasiyan Pluronic P123 (P123)
polimerik misellerin bu ilact 6Gnemli miktarda beyne tasidigi gosterilmistir (Liu ve ark., 2014;
Liu ve ark., 2016). Baska bir calismada ise okskarbazepin yikli NP’lerin KBB’yi asmada
basarili olduklari gosterilmistir (Lopalco ve ark., 2015). Sonug olarak, cesitli NP’lere bagli
antiepileptikilaglarin kullanildigi in vitro ve in vivo hayvan calismalarinin arttirilmasi direncli
epilepsilerin tedavileri icin potansiyelin arttirilmasina 6nemli katkilar saglayacaktir.

Kaynaklar:

Liu JS, Wang JH, Zhou J, Tang XH, Xu L, Shen T, Wu XY, Hong Z. Enhanced brain delivery of
lamotrigine with Pluronic(®) P123-based nanocarrier. Int J Nanomedicine. 2014; 9:3923-
35.

Liu J, He Y, Zhang J, Li J, Yu X, Cao Z, Meng F, Zhao Y, Wu X, Shen T, Hong Z. Functionalized
nanocarrier combined seizure-specific vector with P-glycoprotein modulation property for
antiepileptic drug delivery. Biomaterials. 2016;74:64-76.

Lopalco A, Ali H, Denora N, Rytting E. Oxcarbazepine-loaded polymeric nanoparticles:
development and permeability studies across in vitro models of the blood-brain barrier
and human placental trophoblast. Int J Nanomedicine. 2015;10:1985-96.




10. Ulusal Epilepsi Kongresi

ANTIEPILEPTIK iLACLARIN FARMAKOLOJiIK OZELLIKLERi VE ETKILESMELERI

FiLiz ONAT

MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBi FARMAKOLOJi A.D.

Epilepsi tedavisinin uzun yillar ve hastalarin biyik bir kisminda yasam boyu siirecek
olmasi, ortaya ¢ikmasi mimkin diger hastaliklar, yaslanma ve hastalarin yasam
modaliteleri gibi bir ¢ok 6zellik dusiintldigiinde, hig bir antiepileptik ilag farmakolojik
acidan ideal sayilamaz. ideal bir antiepileptik ilacta olmasi beklenen baslica ézellikler,
emiliminin tastyiclya bagli olarak gerceklesmemesi, plazma proteinlerine yiiksek oranda
baglanmamasi, metabolizmaya ugramamasi ya da metabolizmasinin doyurulabilir
olmamasi, ilag etkilesimlerinin olmamasi, olabildigince az yan etkiye sahip olmasi
ve dogal olarak, belli bir epileptik sendrom igin etkili oldugunun kanitlanmis olmasi
seklinde siralanabilir. Yeni antiepileptiklerin etkinlik acisindan, standart antiepileptiklere
Ustlinlugl gosterilmemistir, ancak kronik kullanimda daha az yan etkiye yol agmalari,
daha az ilag etkilesmelerinin gorilmesi ve daha az enzim indiiksiyonuna yol agmalari
nedeniyle simdilik bu agilardan daha avantajli goriinmektedirler. Bu avantajlar hastanin
tedaviye uyumunu artirmasi seklinde ve gerekli durumlarda g¢oklu antiepileptik
kombinasyonunu kolaylastiran bir durum olarak karsimiza gikar.

Antiepileptik ilaglar ya da antiepileptiklerle diger ilaglar arasindaki etkilesme, tabiat
itibariyla farmakokinetik veya farmakodinamik olabilir. Farmakokinetik etkilesmeler
emilim, dagihm, metabolizma ya da atihm basamaklarinda gergeklesirken,
farmakodinamik etkilesmeler etki yerindeki sinerjism ve antagonizmayi igine alir.
Klinik olarak 6nemli etkilesmelerin ¢ogu, ilag metabolizmasinin inhibisyonundan
veya induklemesinden dolayl gergeklesir. Karbamazepin, fenitoin ve fenobarbital
CYP ve glukuronidasyon enzimlerini indiklerler ve eszamanli olarak verilen oral
antikoagulanlar, kalsiyum kanal blokerleri, steroidler, antibiyotikler, oral kontraseptiflerin
ve antineoplastik ilaglarin etkinligini azaltabilirler. Enzim indiiksiyonundan farkh
olarak, enzim inhibisyonu ilacin metabolizmasinda azalmaya yol agarak, serum
konsantrasyonunda toksik etkilere yol acacak diizeyde artisla sonuglanabilir. Enzim
inhibisyonu yoluyla gelisen 6nemli etkilesmelerden birisi, valproik asit ile birlikte
kullanildiklarinda fenobarbital ve lamotrijinin serum konsantrasyonunda artis
gorilebilecegidir. Sonug olarak, antiepileptik ilaglarin farmakolojik 6zelliklerinin ve ilag
etkilesmelerinin bilinmesinin tedavinin basarisini artiracagi, etkilesmelerden ortaya
¢ikacak tablolari azaltacagi ve ayrica tedavi maliyetlerini dislirecegi akilda tutulmalidir.
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ASISTOLI AYIRICI TANISI
BABURHAN GULDIKEN
TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

Senkop epilepsi ile ayirici tanida diisiinilmesi gereken, diisme ve kasilmalara yol
acabilen bir durumdur. Senkop nedeni olabilen asistolinin ¢ogunlukla altta yatan bir
kalp hastaligina bagh oldugu dislndlir, ancak ¢ok nadir de olsa epilepsi hastasinda
otonom sinir sisteminin kortikal merkezlerinden kaynaklanan epileptik aktivitelerle de
meydana gelebilir. iktal asistoli ancak atak aninda eszamanli EEG ve EKG kayitlamasi ile
teshis edilebilir.

Bu sunumda sol temporal bdlge kavernomuna bagl fokal epileptik nébetler nedeniyle
izlenen bir hasta sunulmustur. Hastada uzun vyillar nébet kontroli saglanmisken
tekrar biling kaybi, diisme ve jeneralize kasilmalar ile ortaya ¢ikan ataklar bildirilmistir.
Nobet rekiirransi olarak degerlendirilen hasta ayirici tani amaciyla uzun sireli video
EEG kayitlama (initesine yatirilmistir. Hastada sol temporal lobdan kaynaklanan iktal
aktivite sonrasi baslayan kardiak asistoli ve sonrasinda biling kaybi, miyoklonik kasilma
ve diisme izlenmistir. Hastaya kardiak pacemaker yerlestirilmesi sonrasi fokal nébetler
sirasinda bir daha diismeler izlenmemistir.

Sonug olarak, ndbete bagh diismelerin tekrar ortaya gikisi sekonder jeneralize nobetleri
diisindiirse de segilmis hastalarda iktal asistolii ayirici tanida distinilmelidir.
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ERIiSKIN EPILEPSI HASTASI-PSiKiYATRiIK KOMORBIDITE
HANDAN MISIRLI
HAYDARPASA NUMUNE EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJI KLiNiGi

On yildir epilepsi polikliniginde takip edilen 48 yasinda kadin hastanin nébetleri 15 yil
once hamileliginin 8. ayinda uykuda jeneralize tonik klonik nébetler seklinde baslamis.
0z ve soygegmisinde 6zellik olmayan hasta valproik asit 500 mg 2*1 kullaniyor ve
nobetler kontrol altinda. Takibe basladiktan 1 yil sonra esinde beyin timoriu tesbit
ediliyor ve 3 ay icinde sag hemiparezi, afazi gelisiyor. Anksiyete bozuklugu baslayan
hastada nobetler tekrar geri dontyor ve ilaci 1500mg’a gikiliyor. Bu arada anksiyolitik
tedavi almiyor. Tani konulmasinin 6. ayinda esi hayatini kaybediyor ve hastanin morali
bu dénemden sonra iyice bozuluyor. Agizda oynamalar ve basta tremorlar gelisiyor,
uykusuzluk, istahsizlik, aglama krizleri ekleniyor. Depresyon dusinilerek psikiyatriye
yonlendiriliyor. Nobetlerin sikhgr ve siddetinde de artma oluyor. Venlafaxin,
ketiapin baslaniyor. Epileptik nobetler yaninda psikojenik nobetler de baslyor ve
sitalopram+mirtazapine gegiliyor. Nobetlerin siklagmasi ve valproik asit kan dizeyinin
yukselmesi lizerine ilag dozu azaltilip levetirasetam ekleniyor fakat hasta mutlu degil,
yeni ilacin asiri sinirlilik yaptigini ifade ediyor. Psikojenik nobetlerin de tipi degismis,
daha fazla ajite oluyor ve bagirip ¢agirlyormus. Bunun Uzerine levetirasetam kesilip
lakozamid baslaniyor ve 200 mg ile nébetler kontrol altinda ve psikojenik ndbetlerde
azalma mevcut.
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BEYIN TUMORU iLE iLiSKiLi EPILEPSI OLGULARI
KEMAL TUTKAVUL

HAYDARPASA NUMUNE EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJI KLiNiGi

Beyin timorlerinin genel olarak sikhgi % 18.7 olgu/100.000/yil dir(1). Santral Sinir
Sistemi’nin  Primer Tumor’leri Avrupa’da 5 olgu/100.000/yil goralir(2). Beyin
metastazlari, kanserin en sik karsilagilan norolojik komplikasyonlarindan dir. Kanserli
olgularin % 9 - 17’sinde gorildigu bildiriimektedir. Beyin metastazlari en sik Akciger
Kanseri, Meme Kanseri ve Melanom’da gordliir(3). Primer beyin tUmoru olan hastalar
arasinda, nobetler yiksek gradeli timoéri olanlarda, diisiik gradeli tumoéri olanlara
kiyasla daha seyrek gériiliir(4). Ornegin primer beyin tiimérii olan 1028 hastalik
bir seride epilepsi prevalansi oranlari Glioblastoma multiforme’de %49, Anaplastik
glioma’da %69 ve Dusuk gradeli gliom’da %85 bulunmustur(5). Ganglioglioma ve
Disembrioblastik Noroepitelyal Tumorler(DNET) gibi sik gorilmeyen timor tiplerinde
nobet insidansi %80'den fazladir(6,7). Metastatik beyin timori olan hastalar,
primer beyin timori olan hastalarla karsilastirildiginda, nébetler daha az siklikta
gorilir(s,8). Ornegin 470 hastalik retrospektif bir seride, tiim hastalik siireci dikkate
alindiginda, olgularin %24’Gnde nobetler saptanmistir(9). Metastatik beyin timorleri
icin nobetlerin gorilme olasihgl Melanom’da %67, Akciger Kanseri'nde %29, Primer
kaynagi bilinmeyen tiimorlerde %25, Meme Kanseri'nde %16 kadardir. Merkezi sinir
sistemi disinda bulunan timorler, beyne metastaz yapma disindaki yollarla da nébet
sebebi olabilirler: Hiponatremi ya da hipoglisemi ile iliskili Metabolik Ensefalopati,
Opurtunistik Enfeksiyonlar, Paraneoplastik Ensefalit, tedavinin yan etkisi gibi(10). Beyin
tiimori olan hastalarda noébetler nispeten sik karsilasilan bir problemdir. Nobetler bir
beyin timorimin ilk belirtisi olabilecegi gibi hastalik siirecinde de ortaya ¢ikabilir. S6z
konusu noébetler fokal nitelikte olup ya fokal kalirlar ya da sekonder jeneralizasyon
gosterirler(10). Konvulzif ya da non-konvulzif Status epileptikus da goriilebilir. Non-
konvulzif status epileptikus, beyin metastazi olmayan sistemik kanser hastalarinda da
gorilebilir(11,12). Paraneoplastik ensefalit de nobet ve mental durumda degisiklik
tablosuna neden olabilir(12). Beyin Timéri ile iliskili Epilepsi’si olan hastalar kompleks
bir terapotik profile sahip olup, 6zglin ve multidisipliner bir yaklasim gerektirirler. G6z
oninde bulundurulmasi gereken birgok etken vardir(13):

1. Farmakolojik tedavilerin yonetimi: Antiepileptik, kemoterapotik ve destek
tedavilerinin(kortikosteroidler, antiasitler, noéroleptikler vb) es zamanh
kullanilmasi, ilag-ilag etkilesimlerine ve yan etki problemlerine yol agabilir(14).

2. lyi bir yasam kalitesi siirdiirme endisesi vardir.

Bizatihi epilepsi hasta igin bir stigma olusturur.

4. Epilepsinin kendisi, kullanilan antiepileptik ilaglar ve beyin timorleri hastanin
kognitif fonksiyonunu olumsuz etkiler(15,16,17)

w
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5. Beyin timord ile iliskili epilepsisi olan birgok hasta farmakorezistansa bagl
olan tekrarlayan noébetlerden yakinir(18). Blylk bir kohort galismasinda
beyin timori ile iligkili epilepsisi olan olgularin ancak %12.6’sinda tam nobet
kontrolii saglandigi bildirilmektedir(19). Disiik gradeli gliom olan olgularin
%15-58'inde epilepsi tedaviye direnglidir(20).

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi 2. Epilepsi
Poliklinigi’'nde takip edilen beyin timori ile iliskili epilepsi tanisi alan 16 olgunun
verileri asagidaki gibidir:

Olgularin basvuru yas ortalamasi 41.6 yil (16-65), ilk nébet yasi ortalamasi 35.6
yil (14-56), erkek/kadin orani 5/11 dir. Olgularin %75’inde beyin timérlerinin ilk
prezantasyonu ndbet ile olmustur. ilk nébet olgularin 10’'unda fokal nébet, 5’inde
jeneralize nobet ve 1’'inde Status epileptikus seklinde dir. 2 olguda daha hastalik seyri
icinde Status epileptikus olusmustur. Nébet prezantasyonu fokal olan tiim olgularda,
hastalik seyri iginde jeneralize nébet de ortaya ¢ikmistir. Olgularin 11’inde(% 68) sik,
5’inde seyrek nobet olusmustur. Olgularin 13’tinde(%81) politerapi gerekmis ancak
3 olguda monoterapi yeterli olmustur. Hastalarin takibi boyunca gekilen EEG’lerde 5
olguda organizasyon bozuklugu, 3 olguda epileptiform aktivite saptanmis, 8 olguda ise
patoloji saptanmamistir. Beyin timaorlerinin lokalizasyonu 7 olguda frontal, 3 olguda
temporal, 3 olguda posterior korteks, 1 olguda insula olup, 1 olguda multifokal dir.
Lezyonlarin 8'i sol, 7’si sag hemisferde, 1'i orta hatta yerlesmistir. Beyin ameliyat1 13
olguda yapilmis, 3 olguda yapilmamistir. Ameliyat yas ortalamasi 36.5 yil (14-49) dir.
Amelyat yapilan 13 olgunun 2’sinde sant yerlestirilmistir. Ameliyat olan 13 olgunun
1’inde post-op santral sinir sistemi enfeksiyonu olusmustur. Ameliyat olan 13 olgunun
5’inde niiks olmus, 4’'inde olmamistir; 4’linde ise niks olup olmadigi bilinmemektedir.
Niks olan 5 olgunun 2’sinde ikinci ameliyat yapilmistir. Olgularin 3’iinde Radyoterapi,
3’lnde gama-knife, 2’sinde kemoterapi yapilmistir. Sonug olarak beyin timord ile iligkili
epilepsi tedavisinin basarisi istenen 6lglide olmaktan uzaktir. Tedavi farkl disiplinler
arasl isbirligi gerektirir. Yeni tedavi yontemlerinin gelistiriimesi gereklidir.
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TEMPORAL LOB EPILEPSILi (TLE) HASTALARDA MATERYAL SPESIFiK BELLEK
BOZUKLUGU

LUTFU HANOGLU
{STANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI A.D.

Temporal lob epilepsisi (TLE), yetiskinlerde en sik gérilen direngli epilepsi sendromudur.
Bu hastalarda rezektif cerrahinin basarisi hem nébetlerin kontrol altina alinmasi hem
de ameliyat sonrasi yeni bellek bozukluklarinin ortaya ¢itkmamasi ile 6lgilir. TLE'de
bellek bozuklugu, ¢ok iyi tanimlanmis bir durum olup materyal spesifik (6zgunlik)
ozelligi de ilk olarak Milner ve ark.nin galismalariyla ortaya konmustur. Bu kavram,
temelde sag ve sol temporal loblarin farkh tipteki bellek materyalini islemesi olarak tarif
edilir. Bu kurama gére insan belleginde; verbal/sézel ve nonverbal/gorsel materyalin
ayri ayri islemlenmesine (“materyale 6zgii”) dayal olarak sag ve sol temporal loblar
bu gorev ayrimi ile birbirini butinler. Temporal lob epilepsisinde cerrahi 6ncesi
karar verme asamasinda noropsikometrinin uygulanmasi yaklasik yarim yuzyildir
yapilmaktadir. 1950’lerde, Scoville ve Milner’in 6nci ¢alismalariyla glinimuzdeki genel
prensiplerine kavusmustur. Ginimizde bu degerlendirmenin cekirdegini bellegin
hipokampal modeli ve materyal 6zgiinlik kavrami olusturmaktadir. Bu bakimdan,
basitce EEG ve MR gibi yontemlerle saptanan epileptik fokis/hipokampal hasar ile
noropsikometrik degerlendirme ve bellek testlerinin gosterdikleri iliski ve materyale
0zgl bellek bozuklugu arasinda izlenen uyum, ameliyat sonrasi donemde hem
ndbetlerin duracaginin, hem de bellek sorunlari gelismeyeceginin bir géstergesi olarak
yorumlanmaktadir. Eger boyle bir “uyum” s6z konusu degilse, bu durum karsi temporal
lobda gosterilemeyen bir hasarin varligini isaret ediyor olarak yorumlanir ve cerrahi
sonrasi bellek bozuklugu ortaya ¢ikma ve nobet aktivitesinin devam etme riskini ifade
eder. Materyal 6zglinlik modeline dayanan bu mantik, ameliyat 6ncesi karar vermenin
temelini olusturmaktadir.

Ancak “materyal 6zgiinlik” model sunuldugu kadar basit ve kapsayici bir bicimde gegerli
olmadigina dair son yillarda yeni bir stiphe olusmustur. Klasik yaklasim ve arastirma
bulgulari, hep grup egilimini yansitmaktadir, oysa ameliyat sirecine hazirlanan
hastalarin tek tek néropsikometrik testlerinde TLE tarafi ile iligkili olarak nasil bir bellek
profili oldugu, bu profil icindeki hastalarin bireysel olarak nasil degerlendirilmeleri
gerektigi hala agik degildir. Bu sunumda amacimiz TLE bellek islevlerini ve materyal
spesifite kavramini klinik verilerimiz esliginde gdzden gegirmektir.

Hanoglu L & Ozkara C. Temporal Lob Epilepside Lateralize Edici Bulgu Olarak Materyal
Spesifik Bellek Bozuklugu. Epilepsi 2014;20(2):67-74
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YAYGIN GELiSIMSEL BOZUKLUK SPEKTRUMUYLA ORTUSEN YONLERi OLAN
NADIR BiR HASTALIK: PHALEN MCDERMiD SENDROMU

SEMIH AYTA
HASEKi EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, COCUK NOROLOJiSi UNITESI

Phelan MC tarafindan 2008’de tanimlanmis olan bu sendrom 22q13.3 delesyon adiyla
da anilmaktadir. Ozellikleri arasinda yenidogan déneminde hipotoni, gelismede genel
gecikme, normal ya da hizlanmis biliyime, konusmanin yoklugu veya ileri derecede
gecikmis olmasi, tekrarlayan medikal komorbiditeler, ndbetler, yizde, ellerde,
ayaklarda minor dismorfik belirtiler yani sira yaygin gelisimsel bozukluk semptomlari ve
EEG bulgulari sayilabilir. Bu sunumda ailenin 4 yasinda ‘yirimesi dengesiz, konusmasi
tam degil, yasitlarindan geride’ yakinmalariyla getirdigi, konusma sorunu, kollarda
kanat girpar gibi stereotipik hareketleri, ice ve parmak ucuna basarak yirimesi disinda
norolojik muayene bulgusu saptanmayan, EEG’lerinde epileptiform aktiviteleri olan ve
siregicinde Phalen McDermid sendromu tanisi alan bir olguya ait bilgiler paylasilacaktir.
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STATUS EPILEPTIKUSTA YENi TANIMLAMALAR
KADRIYE AGAN YILDIRIM
MARMARA UNIVERSITESI PENDIK EGiTiM ARASTIRMA HASTANESI A.D.

Tanimlamasi halen tartismahdir. Otuz dakikadan uzun slren nébet hali, ya da aralarda
bilincin agilmadigl 2 veya daha fazla ndbet SE olarak tanimlanir.

Revizyon-1999: Suur etkilensin veya etkilenmesin 5 dk asan klinik ve/veya elektrografik
nobet durumu SE olarak tanimlanmistir (cok az nébet 5 dk’dan uzun stirer) Epilepsinin
her alaninda oldugu gibi Status epileptikusta da degisik siniflamalar yer almaktadir.

Eylil 2015’de ILAE status epileptikus ¢alisma grubunun yayinladigi makaleye gore
zaman kavrami 2 agsamada incelenmektedir.

t1- tedaviye ne zaman baslaniimasi gerektigini belirtir.

t1-SE ndbeti bitiren mekanizmalarin yetersizligi ya da anormal olarak uzamis nobetleri
ortaya ¢ikaran yolaklarin aktive olmasindan 6tiri ortaya ¢ikar

t2- eger tedavi edilmez ise uzun dénem sonuglarin ¢ikacagi zamani ifade eder.

t2- bu zamandan sonra artik uzun dénem etkileri ortaya ¢ikaracak olan néron 6lima,
noron hasari, néronal aglarin degisimi gibi nébet tipine ve slresine bagli degisiklikler
ortaya cikar.

Status Epileptikus siniflamasi icin 4 aks belirlenmistir.

1. Semiyoloji; motor bulgularin 6n planda olup olmamasina ve biling durumuna
gore belirlenmistir.

2. Etyoloji; bilinen ve bilinmeyenler olarak ayrilir.

3. eslik eden EEG bulgulari- EEG paterni, morfoloji, yerlesim, zamana bagh
degisimi, nelerden etkilendigine gore degerlendirilir.

4. Yasa gorede 4 grupta incelenmektedir.

Bu ana makale 1siginda, olgular esliginde Status epileptikustaki yeni tanimlamalar
tartisilacaktir.
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STATUSTA TEDAVI-CALISTAY SONUGLARI
EBRU ALTINDAG
iSTANBUL FLORENCE NIGHTINGALE HASTANESI

Status epileptikus (SE) sik gorilen norolojik acil tablolardan birisidir. Her nobet
tipi SE olarak karsimiza gikabilir. SE'nin mortalitesi etyolojiye, yasa, statusun tipine
ve statusun siresine baghdir. En sik gorilen ve en kolay taninan tipi olan jeneralize
konvilzif SE mortalite ve morbiditesi en yiiksek olan tablodur. Etkin tedavinin zaman
kaybetmeden baslanmasi énemlidir. Bir yandan tedavi devam ederken, bir yanda da
etyolojiye yonelik incelemeler yapilmalidir. Son yillarda klinik ¢alismalar hastane éncesi
epileptik ndbetin tedavisi lGzerine odaklanmisitr. Bu nedenle hastane 6ncesi donemi
de icine alan, 6nceden olusturulmus algoritmalar bdyle bir hasta ile karsilasildiginda
tani ve tedavi basamaklarinin hizla uygulanmasini saglayacaktir. Bu konusmada SE’nin
multidisipliner tedavisini glincel literatiir 1s18inda her ydniyle tartishgimiz gcalistayin
sonuglari bildirilecektir.
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EPILEPSIDE GENETIK TESTLERIN YERi (NE ZAMAN? KiME?)
NERSES BEBEK
iSTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

Epilepsi, toplumda sik goriilen hastaliklar gibi cogunlukla kompleks kalitim ozelligi
gostermektedir. Tek gen bozukluklari epilepsinin eslik ettigi yapisal beyin anomalili
ve mental retardasyonlu olgularda 6n plana ¢ikmakta ve ancak %1 oraninda
bulunmaktadir. Bazi hastaliklarin tanisi arttk molekiler genetik testler kullanilarak
dogrulanabilmektedir. Mendel tipi kaliim 6zelligi gbsteren tuberoskleroz, subkortikal
band heterotopisi, progresif miyoklonus epilepsileri gibi hastaliklarin bilinen gen
mutasyonlari tani amaciyla kullaniimaktadir. Unverricht-Lundborg hastalig§inda EPM1,
Lafora Hastaliginda EPM2A ve B, MERRF hastaliginda mitokondriyal mutasyonlar
incelenebilmektedir.

SCN1A, Glutl gen testleri klinik pratikte tani ve uygun tedavi agisindan belirleyici role
sahip testlerdir. Genetik tani testleri klinik pratikte 6zellikle epileptik ensefaloptilerde
onem tasimaktadir. SCN1A (sodium kanali alfa-1 subinitesi) gen mutasyonu Dravet
sendromu tanisinda 6nemlidir. Bu grupta ikinci sik ve 6nemli gen olan PCDH19
(Protokaderin  19)’'un mental retardasyonu olan kadin hastalarda incelenmesi
onerilmektedir.

idyopatik epilepsilerde bircok gen mutasyonu saptanmis olmasina ragmen genetik
test olarak klinik pratikte uygulanimi sinirlidir. Selim ailesel yenidogan konviilziyonlari
(SAYK), otozomal dominant noktlrnal frontal lob epilepsisi (ODNFLE) ve febril nébet
art jeneralize epilepsi (FNJE) sendromlari 6rnek olarak verilebilir. Sadece kromozom
lokalizasyonu bilinen epilepsilerde ise baglanti analizi gibi indirekt metodlar
kullaniimaktadir. Selim ailesel infantil konviilziyonlar (SAIK), jivenil miyoklonik epilepsi
(JME) bu grupta yer almaktadir. Bu grupta kompleks kaliimin yanisira genetik ve
fenotipik heterojenite ve mdltipl genlerin gevre ile etkilesimleri s6z konusudur. Bu
nedenle epilepsili bir hastanin genetik etiyolojisinin arastirilmasi ayrintili bir galismayi
gerekli kilar. ODNFLE; monojenik temeli olan bu fokal epilepsi sendromunda néronal
nikotinik asetilkolin reseptér mutasyonlari gosterilmistir.
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idyopatik jeneralize epilepsili hastalarin %1’inde 15g13.3 kromozomunda rekiiren
mikrodelesyonlar gostermistir. Kopya sayisi varyantlari (CNVs) genisledikce
patolojik olma olasiligi artmaktadir. CNV’lerin sanilandan daha sik oldugu ve belirgin
varyasyonlarinin bulundugu anlasiimistir. Buna ragmen bu bulgu prediktif bir deger
tagimamaktadir. Ayni ailede etkilenmeyen bireyler de ayni genotipi tasiyabilmektedir.

Ancak molekiiler testlerin diisiik mutasyon yakalama orani vardir. Birgok gen mutasyonu
kisitl sayida olgulara sinirli kaldigi i¢in yaygin olarak kullanilamamakta ve arastirma
alanina sinirli kalmasina neden olmaktadir. Genetik testler kesin, klinik olarak anlamli
olmaldir ve potansiyel zararlari bulunmamalidir. Bu testlerin glinimiizde tedaviye
katkisi sinirli olmakla birlikte, hastaliga neden olan mutasyonun saptanmasi etiyolojiyi
aydinlatarak, gereksiz tetkiklere ihtiyaci azaltabilmektedir.

Farmakogenetik diger bir genetik test alanidir. Farmakodinamik ve ilag metabolizasyonu
toplumsal ve bireysel farkliliklar gostermektedir. HLA-B allelleri ve ilag etkileri Asyali
topluluklarda édnemli bir ipucudur. Fakat kisiye 6zgi tedavi heniiz uygulanamamaktadir.

Sonug olarak glinimiizde genetik testlerin klinik kullanimi 6zel sendromlarla sinirlidir.
Genetik etiyolojinin aydinlatilmasi, ayrintili bir degerlendirmeyi gerektirir ve klinik-
elektrofizyolojik degerlendirme basroli tGstlenmektedir. Henliz genetik testlerin klinige
olan etkisi kisitl olmakla birlikte teknolojik ilerlemelere paralel olarak yakin gelecekte
tani ve tedavi konusunda 6neminin giderek artacagi kesindir.
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OLGULARLA GENETIK EPILEPSI
FUSUN FERDA ERDOGAN
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

Epilepsinin genetik temeli Hippocrates zamanindan beri hipotezlenmesine ragmen
genetik teknolojide olusan gelismelerile epilepsinin genetik nedenleri gosterilebilmistir.
idiopatik tanimlamasi yerini kademeli olarak genetik terimine birakmistir. Bircok epilepsi
sendromunun altinda yatan genetik mekanizma ve faktorler 6zellikle son zamanlarda
kullanilan ‘exome sequencing’ teknigi ile aydinlatilabilmektedir. ILAE, epilepsi
sendromlarini elektroklinik 6zellikleri ve yasa gore siniflamaktadir. Bu sendromlarin
genetik temelinin anlasilabilmesi tani, tedavi ve prognoza isik tutacaktr.

Erken baslangich epileptik ensefalopatiler

Yenidogan ve erken siit ¢cocuklugu déneminde baslayan epilepsi, gelisme geriligi ve
interiktal EEG bozuklugu ile karakterizedir. Ohtahara sendromu, erken myoklonik
ensefalopati, Dravet sendromu, infantil spasmlar ve siit cocugunun goé¢ eden fokal
ndbetler ile birlikte olan epilepsisi, bu grupta yer alir.

Erken baslangich epieptik ensefalopatiler de genetik etiyoloji olgularin %20 sinde
saptanmistir. Son arastirmalarda Otahara Sendromunda beyin malformasyonu
olmadan %50den fazla olguda genetik koken saptanmistir. En sik saptanan mutasyon
ise KCNQ2 olgularin 29 %unda gosterilmistir. Serebral yapisal bozukluklarin ardindan
metabolik bozukluklar ve ardindan genetik bozukluklar arastirilmahldir. Otahara
Sendromu, erken baslangi¢l tonik spazmlar ve borst-siipresyon paterni ile ve bir
kisim olguda beyin yapisal anomalileri ile karakterizedir ve bu durum farkl genlarle
baglantilidir (STXBP1, KCNQ2, SCN2A, ARX, SLC25A22, CDKL5, PNPO, BRAT1, CASK, ve
PIGA). Erken myoklonik ensefalopatide ise temel olarak myoklonik nébetler ve borst-
stpresyon paterni uykuda vardir. Etiyoloji tipik olarak metabolik ve genetiktir.

Dravet sendromu,siit cocugunun siddetli myoklonik epilepsisi, en ¢ok ¢alisiimis genetik
sendromdur. SCN1A geninde mutasyon olgularin 70—-80 %inde saptanmistir. Dravet ve
benzeri klinik tablolarda PCDH19, SCN1B, STXBP1, GABRA1, CHD2, HCN1, ve GABRG2
genlerinde etkilenmeler saptanmistir. Benign familial neonatal/infantil ndbetler,
KCNQ2, KCNQ3, and SCN2A mutasyonlarinin yol a¢tig kanalopatilerdir.
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Progressif myoklonik epilepsiler, gocukluk ve addlesanda baslayan myoklonik nébetler
ve norodejenerasyon ile seyreder. En sik Unverricht-Lundborg hastaligi gordlir,
CSTB,SCARB2, PRICKLE1, ve GOSR2 mutasyonlari saptanmistir. Lafora hastaligi laforini
kodlayan 6q24.3 lizerindeki EPM2A yada malini kodlayan 6p22.3 lzerindeki EPM2B
mutasyonlari ile olusur. Noéronal seroid lipofuscinosis pek ¢ok mutasyon nedeniyle
gorilebilir. Beyinde ve dokularda lipopigmentler birikmektedir. CLN1 (PPT1) ve CLN3
gen mutasyonlari farkli tip hastaliklardan sorumludur. Miyoklonik epilepsi ile birlikte
ragged-red lifler (MERRF) ve sialidoz da kas bopsisi ya da gen sekanslama gerekir.

Genetik jeneralize epilepsiler, idiopatik jeneralize epilepsiler terimi yerini almigtir.
Epilepsinin temel Ozelligi genetik etiyoloji oldugunda kullanilir. Glukoz transporter
eksikligine neden olan SLC2A1 mutasyonlari dnemli bir klinik 6rnektir, erken baslangigli
absans epilepsiler, ya da tipik cocukluk ¢cagi absans epilpesisi, juvenil myoklonik epilepsi
seklinde prezente olabilir. Familial, zor tedavi edilen, paroksismal diskinezilerin,
O0grenme ve zeka guglikleri varhginda disliniimelidir. Tekrar eden genomik noktadaki
kopya sayisi degisiklikleri genetik jeneralize ve idiopatik fokal epilepsilerde siklikla
bulunmaktadir. Bu genler 1g21.1, 15q11.2, 15q13.3, 15q11-q13, 16p11.2, 16p13.11,
and 1g21.1 genleridir. ilging bir sekilde kopya sayisi degisiklikleri, mental retardasyon
ile giden genetik epilepsilerde daha siktir.Genetik epilepsilere yatkinlk ile baglantili
diger genler CACNA1H, CACNB4, ve CLCN2, ek olarak CACNA1A, hem fokal hem
jeneralize nobetler ile baglantilidir.

Febril Nobetler ile birlikte Genetik epilepsi (GEFS+) SCN1A, SCN1B, SCN2A,GABRG2,
ve PCDH19 mutasyonlari ile birliktedir. Familial fokal epilepsiler: Otozomal dominant
nokturnal frontal lobe epilepsisi CHRNA4, CHRNB2, ve CHRNA2 genlerinde mutasyonlar
ile olusur. Ozellikle aile &ykiisii olan ve cerrahi disiiniilen olgularda bu genetik
testler planlanmalidir. isitsel &zellikli otozomal dominant parsiyel epilepsiler ya da
otozomal dominant lateral temporal lob epilepsisinde LGI1 mutasyonu saptanmigtir.
Son zamanlarda familyal fokal epilepsilerde DEPDC5 gen tanimlanmigtir, bu  mTOR
diizenleyici yolaklar ile ilgilidir, lezyonel ve non-lezyonel epilepsilerde gosterilmistir.

Kortikal malformasyonlardaikigenetikbozuklugun birlikteligiile oldugu hipotezlenmistir.
DEPDCS ailesel frontal lob epilepsilerinde, rolandik epilepside ve hemimegalensefalide
gorilebilmektedir.
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Epileptik afaziler: Bu klinik spektrumda, Landau-Kleffner sendromu (LKS), yavas
dalga uykusunda sirekli diken dalgalarla epileptik ensefalopati (CSWS), ve konusma
bozuklugu ile giden atipik rolandik epilepsi yer alir. Bu hastalarda NMDA reseptorlerinin
NR2A subiinitlerini kodlayan GRIN2A geninde mutasyon saptanmistir.

Kortikal gelisimsel malformasyonlarla (KGM) birlikte epilepsi: KGM ile ilgili 100den fazla
gen saptanmistir.Bunlar cocukluk doneminde epilepsiye gok sik neden olmaktadir. KGM
birlikte olan epilepsileri diger genetik epilepsilerden ayirmak gugtir. KGM ile ilgili olan
ve olmayan tablolarda benzer genler etkilenebilmektedir (Or: 1p36 deletion,FOXG1
mutasyonlari ve SCN1A mutasyonlari). Son zamanlarda asiri biiylime sendromlarinda
somatik mozaisizm daha ¢ok taninir olmustur. PI3K-AKTmTOR yolagi mutasyonlari
epilepsi ile baglantii beyin asiri biylmesi olgularinda, hemimegalensefalide
saptanmistir, PIK3CA, AKT1, AKT3, ya da MTOR gen mutasyonlari da daha sik gorilen
KGM da gosterilmisir.

Epilepside ani acgiklanamayan o6lim sendromunda genetik mekanizmalar
arastiriilmaktadir, henliz tamamen aydinlatilamamakla birlikte bazi genlerin bu riski
artirdigi saptanmistir. SCN1A bu anlamda aday gendir,GEFS+ ya da Dravet syndromlu
olgularda goriilen ani 6limler mutant SCN1A ekspresyonu ile agiklanabilmektedir.

Tanimlanmis Genetik Sendromlarda Epilepsi

Bircok genetik sendromda epileptik nébetler diger klinik bulgularla birlikte gorilir.
Epilepsi tanida 6nemli katki saglayan bir ip ucudur, tuberoz skleroz kompleksi, Angelman
ve Angelman-benzeri sendromlarda, klasik Rett ve Rett varyant sendromlarinda, ring
kromozom 14, ring kromozom 20, 15gTetrazomi, ve 1p36 mutasyonlari bu grup igin
ornektir.
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ELEKTROENSEFALOGRAFiYi TEDAVI EDELIM Mi?
SEHER NAZ YENI

ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJi A.D. NOROFiZYOLOJi
B.D.

Elektroensefalografi 20 yy. ortasindan itibaren noéroloji bilimine katkida bulunmaya
baslamis 6nemli bir arastirma yontemi olmustur. EEG’nin tedavi alaninda yol gosterici
oldugu tartismasiz bir gercektir. Ancak EEG’nin tedavi edilip edilmeyecegi konusu eski
bir tartismadir. Bu tartismayi ilk kazanan taraf, EEG’nin tedavi edilmemesi gerektigi
gorislini savunanlar olmustur. Tassinari ve ark. tarafindan ilk olarak tanimlanmis,
uykuda sirekli elektrografik status gelistiren olgular konunun tekrar tartisilmaya
baslamasina neden olmustur. Bugtin, EEG’nin tedavi edilebilirligi glindeme daha fazla
gelir olmustur. Ancak bu konuya farkh boyutlariyla bakmaliyiz. Her EEG tedavi edilmeli
midir? Eger bu soruya cevabimiz hayir ise, muhtemelen de hayir olmali, dyleyse hangi
EEG’ler tedavi edilmeli sorusu ya da hangi hastada EEG bulgulari klinik bulgularin
oniline gegmektedir sorusu sorulmalidir.

Bu konusmada su basliklar ele alinacaktir.

ilk epilepsi nébeti ve EEG

Bilissel ve davranissal sorunlarda EEG

Bilincin kapal oldugu durumlarda EEG

Ozel bir sendrom: yavas uykuda elektrografik status

Bu basliklara ilaveten EEG’nin abartili degerlendirildigi durumlari da unutmamak
gerektigini vurgulamak istiyorum.
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DIRENGLI EPILEPSIYE MEDIKAL YAKLASIM
GULNIHAL KUTLU
MUGLA SK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D., KLINiK NOROFizYOLOJi B.D.

Epilepsi hastalarinin yaklasik %20-40 1 antiepileptik ilag tedavisine direnglidir. Epilepside
direng tolere edilen ve uygun sekilde secilmis ve kullaniimis iki adet antiepileptik ilag
programinin siirdardlebilir ndbetsizlik elde etmek igin yeterli bir sekilde denenmesinde
basarisizlik olarak tanimlanir. Gergek direng ve yalanci direnci birbirinden ayirmak ¢ok
onemlidir. Boylelikle hastalar hastalar gereksiz tedaviler almayacak, psikiyatrik veya
antiepileptik tedaviye bir an 6nce baslanacak ve vakit kaybedilmeyecektir. Epilepside
yalanci direng nébetlerin tani hatalarina, antiepileptik ilaglarin (AEi) yanhs/ diisiik doz
kullanima ve hastanin uyumsuzluguna bagh olarak nébetlerin yetersiz kontroliidir.
Tanida en biyik problem nonepileptik olaylarin epilepsi olarak degerlendirilmesidir. O
nedenle nonepileptik psikojen nobetler, senkop ayirici tanilarda mutlaka distintimelidir.
Ayrica nobet dogru siniflandirilmali, en uygun ilag yeterli dozda verilmelidir. Bunlarin
disinda hastanin tedaviye uyumu, ilaglarini zamaninda eksiksiz ve tam olarak almasi,
nobeti tetikleyecek yasam bigimi ve madde kullanimindan kaginmasi gereklidir.

Bununla beraber bazi epilepsi sendromlari tedaviye direnglidir. Cocukluk yas grubunda
tedaviye direncli oldugu bilinen sendromlar arasinda West, Lennox-Gastaut, Dravet
ve Ohtahara Sendromlari ve diger miyoklonik ensafalopatiler bulunur. Organik beyin
hasari, cok sayida nébet tipi, ndbet sikliginin fazla olmasi, mental retardasyon, epilepsi
siresinin uzun olmasi gibi faktorler kotli prognoz ile iliskilidir. Ayrica epilepside
medikal direngliligin mekanizmalari tam olarak anlasilamamis olsa da iki hipotez
Uzerinde durulmaktadir. Bunlardan biri, multidrug transporter hipotezi, digeri ilag-
hedef hipotezidir.

Medikal tedaviye direncli bir hastada tanidan eminsek, dogru sinifladiysak, o sendroma
0zgl en etkili ilact baslamaliyiz ve ilaci hastanin tolere edebildigi maksimum doza
¢ikmaliyiz. Ancak vyine vyeterli kontrol saglayamazsak farkh etki mekanizmasina
sahip diger bir antiepileptik ilaca gegmeliyiz. N6bet kontrol halen yok ise, rasyonel
politerapiye gegcilir. Rasyonel politerapi etkileri birbirini tamamlayici ve potansiyel olarak
sinerjik oldugu varsayilan, farkli etki mekanizmal antiepileptik ilaglarin kombinasyonu
olarak tanimlanir. Tum epilepsilerin %25-30 medikal tedavi ile kontrol altina alinamaz.
Bu grubun da 1/3’0 epilepsi cerrahisi adayidir. Uygun hastalarda epilepsi cerrahisininde
iyi secenek oldugu akilda tutulmahdir.
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EPILEPSIDE KULTURLER ARASI YAKLASIM
HANDAN ISIN OZISIK KARAMAN
CANAKKALE ONSEKiZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI A.D.

Epilepsi, 6zellikle geri kalmis llkelerde, halen yiiksek oranda damgalamanin oldugu bir
hastaliktir ve bunun sonucunda énemli bir sosyal sorundur. Antropolojiye gore insan,
biyolojik, sosyal, psikolojik ve kiiltiirel bir canlidir. ikinci Diinya Savasi'indan sonra
gelismeye baslayan medikal antropoloji ise, hastalik ve saglik Gizerine etkili olan sosyo-
kiiltiirel ve biyo-ekolojik faktorleri inceler. Kiltiir en genel tanimiile “yasam bigimi” veya
“yapip ettigimiz her sey”dir. Tiirk Dil Kurumu ise kaltirt, “tarihsel, toplumsal gelisme
sireci iginde yaratilan bitiin maddi ve manevi degerler ile bunlari yaratmada, sonraki
nesillere iletmede kullanilan, insanin dogal ve toplumsal ¢evresine egemenliginin
Olglslint gosteren araglarin bltind” olarak tanimlar.

Saglk ve hastalik ise kiltlirden alt kiltiire, topluluktan topluluga, bir evde kusaktan
kusaga degisiklik gosterir. Kultlrel yapi, saglik ve hastalik stratejilerini derinden etkiler.
Ornegin dogalistli inanislar, epilepsi hastalari ve ailelerinin geleneksel sifacilardan
yardim istemelerine neden olur. Epilepsiye karsi kilttirel farkliliklarin bilinmesi,
damgalamayi azaltmaya yonelik kampanyalarin daha basarili olmasini saglar. Ayrica,
farkli kultlrlere sahip kisilerin bir arada yasadigi toplumlarda, bu farkli kiltirlerin
anlasilmasi ile kiltlrler arasi iletisim, epilepsi tedavisinin basarisina 6nemli bir katki
verir. Epilepsi tedavisi ile ilgilenenlerin hastanin kiltiirlinii yeterince anlamamasi
iletisim sorunlarina neden olurken, hastanin esit olmayan saglk hizmeti almasi ile
sonuglanabilir.
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EPILEPSI YUKU
MEHTAP TATAR

HACETTEPE UNIVERSITESI iKTiSADI VE iDARi BiLIMLER FAKULTESi SAGLIK iDARESI
BOLUMU

Epilepsi, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde en sik karsilasilan kronik ve nérolojik
sorunlardan biri olup, gerek tek basina gerekse diger hastaliklara eslik eden bir
semptom olarak morbiditeyi, mortaliteyi, is verimini ve llke ekonomisini olumsuz
yonde etkileyen bir hastaliktir.

Hastalik maliyeti ¢alismalari, hemen her llkede saglik sektori Gzerindeki kaynak kithgi
baskisi ve kit kaynaklarla en iyi saglhk hizmetini verme zorunlulugu nedeniyle siklikla
basvurulan galismalar olup direkt ve indirekt maliyetler olarak ikiye ayrilir. Direkt
maliyetler, herhangi bir saglik hizmeti sunumu sirasinda ortaya ¢ikan tim maliyetleri
kapsarken indirekt maliyetler hastalik nedeniyle ortaya c¢ikan tim Gretim kayiplarini
kapsamaktadir. Bu ¢alismada epilepsinin ekonomik yiki hem direkt hem de indirekt
maliyetler Olgllerek ortaya konmustur. Direkt maliyetler Sosyal Guvenlik Kurumu
perspektifinden hesaplanmis ve uzman goérislerine basvurularak parsiyel, jeneralize
ve siniflandirilamayan epilepsinin tani, tedavi ve izlem maliyetleri belirlenmistir.
indirekt maliyetlerin hesaplanmasinda ise uzman goériislerinden elde edilen isgiici
kaybi verileri, baska ¢alismalarda belirlenen yas gruplarina gére epilepsi prevalansi ve
Turkiye istatistik Kurumu istihdam verilerinden yararlaniimistir.

Calisma sonucunda bir epilepsi hastasinin kisi basina yillik ortalama direkt maliyeti
5.700 TL olarak hesaplanmistir. Tiirkiye’de epilepsi prevalansi ve insidansina iliskin
tiim nifusu kapsayan galisma bulunmamakta ancak uzman gorisleri prevalansinin
% 1 oldugu éngdriilmektedir. Tirkiye niifusu 2015 yili igin Tirkiye istatistik Kurumu
tarafindan 77.695.904 kisi olarak agiklanmistir Buna goére, 776.959 epilepsi vakasinin
oldugu, bu vakalarin tamaminin tedavi edilmesi durumunda SGK’ya yillik maliyetinin
ise 4.428.666.300 TL olacagi 6ngorilmektedir.

Turkiye’de epilepsi hastasi olup ¢alisma hayatinda yer alanlarin ise gidememe
nedeniyle ugradigi kaybin ekonomik degeri ise 2015 cari yili fiyatlariyla 76.663.903
TL. olarak dngorilmuistir. Ancak bu rakam sadece ise gidememe nedeniyle ortaya
¢ikan indirekt maliyet olup verim distklaga, erken emeklilik, 6lim ve bir baskasinin
yardimina muhtag¢ olma nedeniyle ortaya ¢ikan indirekt maliyetleri kapsamamaktadir.
Bu maliyetleri bulabilmek icin epilepsi hastalari ile dogrudan calismalarin yapilmasi
gerekmektedir.
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ANTIEPILEPTIK TEDAVIDE YAN ETKILER VE BASA CIKMA YOLLARI
BARIS BAKLAN
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi A.D.

Tedavinin 1. amaci, nobetleri hastanin yasam kalitesini bozmadan, ona zarar
vermeden, antiepileptik ilaglardan dogacak yan etkilerden koruyarak ya da en aza
indirgeyerek tamamen kontrol altina almaktir. Epilepsi hastalarinin % 50 si 1 den fazla
AEl ilag almaktadir. Bunlarin % 83 i 2 veya daha fazla yan etki deneyimi yasamaktadir.
Antiepileptik ilag kullanan hastalarin yarisi intolerans gelistirmekte ve hatta erken
donem ilag kesilmeleri olabilmektedir. Geg¢ donemde antiepileptik ilaglarin potansiyel
kronik ve kiimiilatif doz etkileri daha nadirdir fakat potansiyel olarak gec¢ ciddi
idiyosinkratik yan etkiler vardir. Ustelik antiepileptik ilaglara bagli idiyosinkratik yan
etkiler de diger ilaglara gore daha fazladir. Ayrica daha 6nemli konu; antiepileptik ilag
kullanan hastalarin % 60’ inda kognitif bozukluk, koordinasyon bozuklugu, sedasyon
problemleri ve duygu durum bozukluklari gibi yan etkilerin gérilmesidir.

Yan etkilerle ilgili asagidaki gibi siniflama kullanighdir.
Tip A: tahmin edilebilir doz ile baglantili

Tip B: beklenmedik idiyosinkratik

Tip C: Kronik, kimulatif

Tip D: Gecikmis

Tip E: ilag kesilmesi sonrasi

Tip F: ilaci terapotik yetmezligi

Yan etki sikligina gére

*  Cokyaygin >% 10 dizzines, yorgunluk, sersemlik, bitkinlik, kons. GUglugu

* Yaygin % 1-10 sedasyon, bellek problemleri, depresyon

*  Seyrek % 0.1-1 Ataksi, somnolans, deri dokiintlisi

*  Ender % 0.01-0.1 Steven Johnson, nefrolithiasiz (TPM)

e Cokender < % 0.01 aplastik anemi (fenitoin) glokom (TPM)
Yan etkilerden “dizziness”, sersemlik, uykululuk ve yorgunluk gibi bazilari yeni
AEIl larda konvensiyonel AEi larla hemen hemen ayni oranda goriilmektedir.
Diger bazi yan etkiler ; sa¢ dokilmesi, kilo alma daha 6zel olarak sadece bazi
AEl lara 6zgiidiir(VPA). En sik rastlanan tip A (doz baglantili) konvansiyonel
olanlardan en az biri ile ortaya ¢ikar (CBZ, VPA, PHT, Pb). Bazi yan etkiler ise
(genellikle tip B yan etkiler) AEi a 6zgii yan etkilerdir.(6rn. Kilo alma VPA, PGB,
GBP) Genel olarak 2. ve 3. jenerasyon ilaglarin konvansiyonel olanlara goére
daha az yan etki ¢ikardiklarina inanilir.



SOZEL BILDIRILER




10. Ulusal Epilepsi Kongresi 44

S-1

SPINAL MUSKULER ATROFi VE MYOKLONIK EPILEPSi BiRLIKTELiGi: OLGU
SUNUMU

BUKET OZKARA , FAIK BUDAK

KOCAELI UNIVERSITESI
Amag:

Spinal muskuler atrofi ve myoklonik epilepsi mitokondriyal ve lizozomal depo hastaliklari
ile iliskili oldugu dustnilen ve oldukga nadir gorilen bir bozukluktur.

Gereg ve Yontem:

18 yasinda erkek hasta yaklasik 7 yildir olan progresif yiirime giiglig, sik disme ve 2
yildir olan biling bozuklugunun eslik etmedigi kollarda sigrama yakinmalariyla tarafimiza
basvurdu. Norolojik muayenesinde proksimal kas giigstizligu saptandi.

Bulgular:

Rutin hemogram, biyokimya ve serum CPK seviyeleri normal sinirlardaydi. EMG’sinde
yaygin 6n boynuz tutulumu bulgulari mevcuttu. Genetik tetkiklerinde SMN1 gen
delesyonu saptanan hasta SMA tanisi aldi. Kranial magnetik rezonans goriintilemesi
normal olarak degerlendirildi.Cekilen EEG’sinde hiperventilasyona duyarli 3-4 Hz
jeneralize ¢oklu diken-yavas dalga aktivitesi saptandi. Valproik asit tedavisi baglanan
hastanin kliniginde diizelme gorildi.

Sonuglar:

Spinal muskuler atrofi (SMA), proksimal kaslarda ilerleyici tarzda gigsizliik ve atrofi
ile kendini gosteren, 6n boynuz hiicrelerinde dejenerasyona neden olan ve periferal
motor noronlari etkileyen nadir gérilen noromiskdler bir hastaliktir. Otozomal resesif,
X'e bagh resesif veya otozomal dominant gegisli olan kalitsal néromuskiiler hastaliklar
grubudur. Kalitim sekillerinden en sik gérileni otozomal resesif formudur ve proksimal
SMA olarak adlandirilan bu grup 5q11.2-13.3’de haritalanmis “survival motor neuron”
(SMN) geni tzerindeki delesyonlar ile ortaya ¢ikar. SMA ve myoklonik epilepsi birlikteligi
mitokondriyal ve lizozomal depo hastaliklari ile iliskili oldugu distnilen, ASAH1 (asid
seramidaz) gen mutasyonlarinda goérilebilen bir spektrumdur. Myoklonik ndbetlerde
stk tercih edilen bir antiepileptik oldugundan ve SMA tedavisinde SMN2 histon
deasetilaz inhibitori olarak tedavide kullanildigindan hastamizda valproik asit tedavisi
verilmistir ve klinik yanit alinmistir.
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S-2
COCUKLUK CAGINDA FOKAL KORTiKAL DiSPLAZi NEDENiYLE REZEKTIF
EPILEPSi CERRAHISI GECIREN HASTALARIN SONUGCLARI:

CEREN GUNBEY *, BURCAK BILGINER 2, KADER KARLI OGUZ 3, ESER LAY ERGUN 4,
FIGEN SOYLEMEZOGLU *, NEJAT AKALAN 2, MERAL TOPCU ?, GUZIDE TURANLI , DiLEK
YALNIZOGLU ?

THACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PEDIATRIK NOROLOJI B.D.
2HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROSURIJI A.B.D.

3 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJi A.B.D.
4HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEEER TIP A.B.D.

5 HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI A.B.D.

Amag:

Fokal kortikal displazi (FKD) cocukluk yas grubunda ortaya ¢ikan ilaca direngli epilepsinin
onde gelen sebeplerinden biridir. Farkli etiyolojilere bagh epilepsi cerrahisi uygulanan
hastalar incelendiginde, ¢ocuk hastalarda gorilme orani %50yi asabilmektedir.
Bu ¢alismada hastanemizde epilepsi cerrahisi gegirmis FKD’li hastalarin sonuglari
incelenmistir.

Gereg ve Yontem:

Haziran 1994- Ocak 2015 tarihleri arasinda hastanemizde epilepsi cerrahisi gecirmis
256 cocuk hasta degerlendirildi. Bu hastalarin 53’0 kortikal gelisimsel malformasyonlar
nedeni ile opere edilmisti; rezektif cerrahi geciren FKD tanisi alan 43 hasta retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular:

Hastalarin 18’i (%42) kiz, 25’s1 (%58) erkekti; nobet baslangi¢ yasi ortalama 37.3 ay
(1 gin — 13 yas) idi. Epilepsi cerrahisi gecirme yasi ortanca 9.5 yas (56 giin ile 17.5
yas) idi. Onii¢ (%30) hastada status epileptikus oykisi vardi; 11 (%25.5) hasta 3’'ten
fazla anti epileptik ilag aliyordu. 22 (%51) hasta temporal rezeksiyon ve 21 (%49) hasta
ekstratemporal rezeksiyon gecirmisti. Bu hastalardan yedisinde ndbetler devam ettigi
icin 2. rezektif cerrahi uygulanmisti. 32 hasta (%74.4) postoperatif donemde ilk 1 ayhk
kontrollerinde ndbetsiz olarak izlendi. Postoperatif takip stresi minimum 1 yil olan 38
hastanin 19’unda (%50) nébetsizlik saglandi. izlemde 3 hastaya vagal sinir stimiilasyonu
(VNS) implantasyonu yapildi .

Sonuglar:

Epilepsi cerrahisi gegiren FKD’li hastalarda postoperatif nobetsizlik orani farkh
serilerde %40 — %62 arasinda bildirilmistir; bizim hastalarimizin yarisinda nébetsizlik
saglanmistir. Epilepsi cerrahisi medikal tedaviye direncli nobetleri olan FKD'li ¢ocuk
hastalarda, uygun bir zamanlama ile tedavi segenegi olarak degerlendirilmelidir. Ancak
diger etiyolojilere oranla nobetsizlik orani daha dusiiktir; yas kiiculdiikge multilobar
rezeksiyonlarin ve tekrar cerrahinin orani artabilir.
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s-3
BENIGN FAMILYAL iNFANTIL KONVULSIYONA SAHIP BIiREYLERi OLAN GENI$
BiR AILEDE PRRT2 GEN ANALIZIiNiN GERCEKLESTIRILMESI

FEYZA NUR TUNCER 7, SIBEL AYLIN UGUR iSERi ¢, BULENT KARA 2, HULYA MARAS
GENC 2, UGUR OZBEK *

1[STANBUL UNIVERSITESI DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU GENETIK ANABILIM
DALI
2KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJISI BiLiM DALI

Amag:

Genetik epileptik sendrom olan benign familyal infantil konviilziyonlar (BFIK) genetik
epilepsiler arasinda yer almaktadir. Hastalik, saglikli bebeklerin yagamlarinin ilk 3-8 ayi
icinde, tekrarlayan, kiime yapma egiliminde olan, kisa afebril ndbetlerle karakterizedir.
Hastalarin gelisimi genellikle normal olup, eriskin ¢aga geldiklerinde nadiren nobetler
devam edebilmektedir. Otozomal dominant kaliim sergileyen hastalik genetik
heterojenite sergilemektedir. Ancak, vakalarin ¢gogu 16p11.2 kromozomal bdélgesinde
konumlanmis PRRT2 (proline-rich transmembrane protein 2) gen mutasyonlariyla
iliskilendirilmistir. Bu ¢calismada, genis bir ailenenin 6 etkilenmis ve 5 saglikli bireyinde,
PRRT2 gen mutasyon taranmasinin gergeklestirilmesi yoluyla, klinik taninin genetik
konfirmasyonunun saglanmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Ailedeki etkilenmis bireylerin noérolojik muayeneleri ve interiktal EEG incelemeleri
normaldi. Kranyal gorintilemeye gerek gérilmemisti. Klinik bulgular ile BFIK tanisi
almis aile bireylerinden indeks vakada PRRT2 geninin tim kodlayan (ekzon) bolgeleri
ile ekzon-intron sinirlari polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile cogaltilmistir. Cogaltilan
fragmanlar Sanger dizilemesi ile direkt dizilemeye tabi tutulmuslardir. Dizi sonuglari
CLC Main Workbench programinda NM_001256442.1 referans dizisiyle karsilastirilarak
incelenmistir.

Bulgular:

Ailenin 5 etkilenmis bireyinin PRRT2 geninde c.649dupC (p.R217PfsX8) mutasyonu
tespit edilmistir. Bununla birlikte 1 etkilenmis bireyde mutasyon tespit edilmemistir.

Sonuglar:

PRRT2 ¢.649dupC (p.R217PfsX8) mutasyonu literatlirde BFIK ile iliskilendirilmis en sik
mutasyon olup, PRRT2 protein dizisinde ¢ergeve kaymasina yol agarak dizinin prematir
sekilde durmasina neden olmaktadir. Olusan giidik proteininin, beyinde sinyal
iletiminde rol oynadigi diistiniilen PRRT2 protein fonksiyonunu bozarak BFIK gelisimine
neden oldugu disiiniimektedir. Ailenin 6 etkilenmis bireyinin 5’inde PRRT2 c.649dupC
(p.R217PfsX8) mutasyonunun tespit edilmesi, hastaligin distk penetransli otozomal
dominant kaliim sergilemesini dogrulayarak, klinik taninin genetik olarak konfirme
edilmesini saglamistir.
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S-4

DiPOL UYDURMA (DiPOLE FiT) KULLANILARAK TEMPORAL LOB EPILEPSiLi
HASTALARDA ELEKTRIKSEL KAYNAK YERELLESTIRIMI

GULSUM AKDENIZ %, CiGDEM OZKARA 2, MUSTAFA UZAN 3

1YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BiYOFiZiK ANABILIM DALI, ANKARA
2|STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI,
ISTANBUL

3STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROSIRUJI ANABILIM DALI,
ISTANBUL

Amag:

Elektriksel Kaynak Yerellestirimi (EKY) yontemlerden biri olan dipol uydurma (Dipole
Fit-DF), beyindeki nobete neden olan alani belirlemede kullanilan model tabanl bir
tekniktir. EKY, Elektroensefalogramin (EEG) zamansal ¢oziiniirligu ile Manyetik Rezonans
Goruntilemenin (MRG) uzamsal ¢o6zinUrlGglnin birlesimi sonucu biyoelektriksel
potansiyelin kaynagini belirlemeye yarayan bir goriintilemedir. Amacimiz, DF metodu
ile temporal lob epilepsili hastalarda nobete neden olan epileptojenik alani belirlemeye
calismakdtr.

Gereg ve Yontem:

Bu calismada EKY, DF kullanilarak MRGde lezyonu olan 9 ve olmayan 2 temporal lob
epilepsili, 11 hastaya uygulandi. Hastalarin ameliyat dncesi sacli deri iktal EEGsinde
bulunan iktal keskin, ritmik, paroksismal hizli ve gizli aktiviteleri analiz edildi.
Analizlerde medikal tedaviye direncli epilepsi cerrahi sonrasi en az bir yil takip edilmis
hastalarin verileri kullanildi. EEG analiz sonuglari hastalarin ameliyat sonrasi MRGleri
ile cakistirilarak calismanin dogrulugu kontrol edilmistir.

Bulgular:

DF metodu ile 11 hastada elde edilen tek dipol, epileptojenik bdlge olarak ameliyat
edilen boélge icinde bulundu. Bu hastalarin timiiniin ameliyat sonrasi takiplerinde
ndbetsiz oldugu belirlendi. Hastalarin ikisi iktal keskin, dordi paroksismal hizli, ikisi
ritmik ve ikisinin gizli aktivitelere sahip oldugu saptanmistir.

Sonuglar:

Tibbi goriintileme ydntemlerinde ilerlemeler bulunmasina ragmen DF goriintileme
gibi noninvaziv kantitatif metodlarin kullanimi cerrahi adayi epilepsi hastalarinda
epileptojenik alanin belirlenmesinde yardimci olabilecektir. Sagl deri iktal gizli EEG
aktiviteleri ileri kantitatif EEG analiz metodlari kullanimi ile dogru bir epileptojenik alan
belirlenebilir. Tek dipollin taradigi alanin yeterli olmadigi durumlarda dipol modellerden
MUSIC kullanilarak nobete neden olan beyin alani hakkinda daha fazla bilgi edinilebilir.
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S-5

ABSANS EPILEPSISININ FARE MODELLERINDE KORTIKAL ODAGIN
KARAKTERIZASYONU

NIHAN CARCAK YILMAZ ?, FRANCOIS DAVID ?, FiLiZ ONAT 3, VINCENZO CRUNELLI 2

1[STANBUL UNIVERSITESI ECZACILIK FAKULTESI FARMAKOLOJi ANABILIM DALI

2 NEUROSCIENCE DiViSION, SCHOOL OF BIOSCIENCES, CARDIFF UNIVERSITY, CARDIFF,
UK

3 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FARMAKOLOJI VE KLINIK FARMAKOLOJI
ANABILIM DALI

Amag:

Jeneralize bir olay oldugu yoniindeki klasik genellemeye ragmen, yapilan son ¢alismalar
absans epilepsisinin elektroensefalogramdaki (EEG) karakteristik bulgusu olan diken-
yavas-dalga desarjlarin (DDD) aslinda en basinda jeneralize olmadigini isaret etmektedir.
Absans epilepsisinin genetik sican modelleri Gzerinde yapilan deneysel arastirmalar
(WAG/Rij ve GAERS) DDD’lerin talamusun diger bélgelerine yayilmadan énce kortikal bir
alanda (somatosensoriyel korteksin perioral bolgesi) lokalize oldugunu gostermektedir.
Benzer sekilde absans epilepsili cocuklarda fronto-parietal alanda bir kortikal baslangi¢
noktasinin varligi gésterilmistir. ilging olarak, farkli cocuklarda farkh kortikal alanlarda
gozlenen bu odak, ayni bireyde tiim nébetlerde ayni lokalizasyonda gozlenmistir. Kortikal
baslangi¢ noktasinin insan ve sican modellerinde farklilik gostermesi, bu odaginin genetik
mutant fare ve akut olarak indiiklenen farmakolojik absans epilepsi fare modellerinde
var olup olmadigininin sorgulanmasini giindeme getirmistir. iste bu calismada, absans
epilepsisinin genetik fare (Stargazer, Gamma aminobutirik asit transporter 1 (GAT1)
geni silinmis (knockout/KO) GAT-1KO ve farmakolojik y-hidroksibltirat (GHB) ve
pentilentetrazol (PTZ) modellerinde farkl kortikal (frontal, motor, anterior and posterior
somatosensoriyel, ve gorsel) alanlardan lokal alan potansiyelleri kaydedilerek (LAP)
DDD’lerin ortaya cikisindaki baslangic noktasinin ayndinlatilmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

izofluran gaz anestezisi altinda 12-15 haftalik erkek ve disi stargazer, GAT1 KO ve
CD57 yabanil tip farelere sterotaksik cerrahi ile kortekse bipolar kayit elektrotlari
yerlestirilmistir. 1 haftalik dinlenme periyodunun ardindan hayvanlardan LAP kaydi
alinmistir. GHB ve PTZ modelleri igin, CD57 yabanil tip farelere sirasiyla 75 mg/kg
gamma-butrolakton (GBL) ve 30 mg/kg PTZ i.p. enjeksiyonu yapilmistir.

Bulgular:

Stargazer farelerden kaydedilen LAP kayitlari, DDD’lerin primer motor kortektse diger
kortikal alanlara gore daha 6nce (84.59 +10.39 milisaniye) ortaya ¢iktigini gbstermektedir.
Analiz edilen diger modellerde (GAT-1KO, GHB ve PTZ) kortikal odak benzerlik gostermis,
DDD’ler somatosensoriyel kortekste diger kortikal alanlardan daha 6nce gozlenmistir.

Sonuglar:

Bu sonuglar kortikal odagin tiire ve modele gore farkilik gosterebilecegini ortaya
koymaktadir. Bu modellerde DDD’lerin ortaya cikisinda kortiko-talamik etkilesimin
aydinlatilmasi yoniindeki galismalarimiz devam etmektedir.
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S-6

GLUT1 YETMEZLIK SENDROMU iLE iLi$KiLi SLC2A1 DE NOVO GEN
VARYANTLARININ TESPITi

EMRAH YUCESAN ?, BULENT KARA 2, OZKAN OZDEMIR %, iLKER KARACAN Z, SIBEL UGUR
iSERi 2, UGUR OZBEK *

1[STANBUL UNIVERSITESI DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU GENETIK AD
2 KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI AD

Amag:

Memelilerde beynin ihtiyaci olan glukozun, kan beyin bariyerinden ge¢mesi icin gereken
major protein GLUT1’dir (Glukoz Taslyici Protein Tip 1). GLUT1/SLC2A1 genindeki de novo
veya otozomal baskin karakterdeki heterozigot mutasyonlar, GLUT1 yetmezlik sendromu
ile —GLUT1-YS— (OMIM:606777) iliskilendirilmistir. Klinik olarak diisik beyin omurilik
sivisi (BOS) seviyesiyle seyreden, erken baslangicli infantil nébetler, hareket bozuklugu ve
ogrenme glcliginden ciddi zihinsel yetersizlige kadar genis capta nérolojik anomalilerin
gorildigiu metabolik bir sendromdur.

Gereg ve Yontem:

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AnabilimDali tarafindan
GLUT1-YS tanisiyla enstitiimiize gonderilen 2 bireyde hastaliktan sorumlu oldugu
bilinen SLC2A1 geninin tiim ekzonlari ve ekzon-intron sinirlari, 10 fragmana ayrilarak ve
uygun primerler tasarlanarak, genomik DNA’dan Sanger dizileme yontemi ile incelendi.
DNA dizileme analizlerinde sonuglar, referans dizi NM_006516.2'ye hizalandi. Cergeve
kaymasina neden olan NM006516.2:c.542del varyantiyla alternatif kirpilmaya neden olan
NM_006516.2:c.680-1G>T varyantini iceren bireylerdeki de novo degisimler ailesel uyum
acisindan degerlendirilmek Gizere anne-baba-gocuk (trio) olarak Illumina HumanCytoSNP-
12BeadChip kiti kullanilarak tim genom genotipleme yapilmistir. Triolar tim genom
genotipleme verisi ve kopya sayisi degisimleri (CNV) agisindan ileri analizlere tabii
tutulmuslardir.

Bulgular:

GLUT1-YS tanisi almis 2 bireyde daha 6nce literatlirde bildirilmemis yeni varyantlar tespit
edilmistir. Bu varyantlardan ilki ekzonik bolgededir (c.542del, p.Gly181Alafs*10) Diger
novel varyant ise intronik bolgede alternatif kirpilma bolgesindedir (NM_006516.2:c.680-
1G>T). intronik varyantin rolatif ekspresyon seviyesi anne ve babaya gore istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Sonrasinda varyantin toplumdaki sikligi HRM ydntemiyle 94 bireylik
kontrol grubu kullanilarak incelenmistir. Novel varyantlardan c.542del,p.Gly181Alafs*10
icin ailesel segregasyon analizi Sanger dizileme ile gosterilmistir. CNV analiz sonuglarina
gore ailede uyumluluk gosterilebilmistir.

Sonuglar:

SLC2A1’de gosterdigimiz varyasyonlar arasinda 6nceden literatlrde bildirilmemis olanlarin
bulunmasi, GLUT1-DS ile SLC2A1 geni iliskisinin 6nceden bildirildigi sekliyle kuvvetli bagini
bir kere daha ortaya koymustur. Yapilan tim genom genotipleme analizleriyle ailesel uyum
acsindan CNV analizleri de gergeklestirilmistir. Bulunan varyantlardan novel olanlarin
ekspresyon seviyeleriyle olasi fonksiyonel analizlerinin yapilmasi planlanmaktadir.
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S-7

FEBRIL NOBET SONRASI EPILEPTOGENEZ SURECININ GENOM BOYU
ANALIZLERLE SICAN MODELINDE ARASTIRILMASI (GENOME-WIDE ANALYSIS
OF EPILEPTOGENESIS ON FEBRILE SEIZURE RAT MODEL)

OZKAN OZDEMIR ?, EMRAH YUCESAN ?, F. YESIM KESIM ?, OZLEM AKMAN 2, SiBEL
UGUR %, ONDER HUSEYINBAS , HUSEYIN SEKER 4, UGUR OZBEK !

1jU DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU (DETAE), GENETIK AD
2[STANBUL BiLiM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, FiZYOLOJi AD

3 [STANBUL BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI, ARASTIRMA MERKEZI

4 NORTHUMBRIA UNIVERSITY, DEPT. OF COMPUTER SCIENCE AND DIGITAL
TECHNOLOGIES

Amag:

Epileptogenez normal bir beyinde 6ncil bir etkiye bagh olarak baslayan ve zamana
yayilan (latent dénem) bir donisiim sonucu olarak spontan nobetlerle karakterize
epilepsinin ortaya c¢ikmasi sirecidir. Mezyal Temporal Lob Epilepsisi (MTLE)
epileptogenez sireci sonunda en sik goriilen patolojilerdendir. Son yillarda ilaca
direngli MTLE hastalarindan cerrahi tedavi yontemleri ile hipokampus materyalleri
elde edilmekte ve bu materyallerin kullanildigi temel arastirmalar epileptogenezin
anlasilabilmesine katki saglamaktadir. Ancak bu ¢alismalar MTLE ortaya giktiktan sonra
gerceklestirildigi icin epileptogenez siirecinin latent dénemi incelenememektedir. Bu
nedenle latent déneme iliskin arastirmalarancak zamana bagh 6rnekleme yapilabilecek
hayvan modelleri ile yapilabilmektedir.

Gereg ve Yontem:

istanbul Bezmialem Vakif Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulundan onayli bu
calismada siganlarda kazanilmis febril nébet (FN) modeli ile hastalik etyopatogenezine
0zgu ve zamana bagh transkriptom analizleri yapilmasi planlanmistir. Bu kapsamda
sicak hava akimi kullanilarak erken postnatal donemde FN modeli olusturulmustur.
Nobet fenotipinde meydana gelen farklilik seviyesinin genom ile iliskisini kurmak igin
kullanilan hayvanlarin bir biri ile genomik yakinliklari 96 STR marker»>in genotiplenmesi
ile belirlenmistir.

Bulgular:

On veri asamasinda olan ¢alismada FN modeli optimizasyonu saglanmis ve nébet-
fenotip ve genotip bilgilerine ait on veriler elde edilmistir. Bu kapsamda yapilan
analizlerde uzak kan yakinligina sahip Sprague-Dawley sicanlarin ndbet paternleri
arasindaki fenotipik farkliliklarin genomdaki ~%20 oraninda saptanan heterozigotluk
ile iliskili oldugu dustiniimektedir.

Sonuglar:

FN indiksiyonusonrasinda degisik zaman gruplarindan elde edilen video -EEG ve
transkriptom verileri ¢coklu kiimeleme yontemlerini iceren biyoinformatik siireglerle

analiz edilecek; EEG veri seti ile pozitif korelasyonlu, istatistiksel olarak anlamli seviyede
degisim gosteren genler ve ortak yolaklar belirlenecektir.
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S-8

LATERAL TEMPORAL LOB EPILEPSi HASTALARINDA GERGEKLESTIRILEN LGI1
TARAMASINDA YENI BiR DE NOVO MUTASYON TESPITi

F. YESIM KESiM ?, GUNES ALTIOKKA UZUN 2, EMRAH YUCESAN , FEYZA NUR
TUNCER %, OZKAN OZDEMIR *, NERSES BEBEK 2, UGUR OZBEK *, SIBEL A. UGUR iSERi *,
BETUL BAYKAN BAYKAL 2

1[STANBUL UNIVERSITESI, DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU, GENETIK ANABILIM
DALI

2jSTANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTESI, NOROLOJI BOLUMU, KLINIK
NOROFIzZYOLOJI UNITESI

Amag:

Otozomal dominant lateral temporal lob epilepsisi (ODTLE), isitsel aura ile birlikte
gorilen fokal nobetlerle karakterize edilen kalitsal bir epileptik sendromdur. Ayni
fenotip isitsel 6zellikleri olan idiyopatik parsiyel epilepsisi (IPEAF) olarak da adlandirilan
lateral temporal lob epilepsisinin (LTLE) sporadik formunda da gézlenmektedir. LGI1
geninde bulunan heterozigot mutasyonlarin O DTLE vakalarinin yaklasik %50’ sinde
IPEAF vakalarinin ise ¢ok az bir kisminda gozlendigi bilinmektedir. Calismada isitsel
aura ve fokal epilepsisi olan 26 bireylik bir hasta grubunda LGI1 geni taramasi yapilarak
hastalikla iligkili olabilecek yeni mutasyonlarin tespiti amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

isitsel aurali fokal epilepsi bulunan ve beyin MRI’ inda serebral lezyonu olmama
kriterlerini saglayan 26 LTLE tanili hastanin (13 erkek) oldugu bir grup analiz edilmistir.
Tum hastalarin klinik, néroradyolojik ve EEG incelemeleri yapilmis ve ardindan LGI1
geni taramasina dahil edilmistir. LGI1 geni tim ekzonlari ve ekzon-intron sinirlari
sanger sekanslama yontemi ile taranmis ve analizleri CLC Main Wokbench programi
ile yapilmistir.

Bulgular:

Ailesinde epilepsi Oykisi negatif olan bir bireyde heterozigot yeni de novo bir
mutasyon tespit edilmistir. Bu mutasyon yanlis anlaml bir degisim olmakla birlikte LGI1
proteininin LRR (Losince Zengin Tekrar) bolgesinde bulunmaktadir. Yapilan analizde
mutasyonun bireyin ebeveynlerinde ve iki etkilenmemis kiz kardesinde bulunmamasi
ile de novo bir degisim oldugu anlasiimistir. De novo mutasyonun patojenitesi veri
tabanlari kullanilarak protein seviyesindeki etkisi ve evrimsel korunmuslugu belirlenmis
ayrica 300 birbirinden bagimsiz bireyde bulunmayisi ile desteklenmistir. CNV analiz
sonuglarina gore ailede uyumluluk gosterilmistir.

Sonuglar:

Sporadik LTLE vakalarinda nadir LGI1 gen mutasyonlarinin tanimlanmasi 6zellikle aileye
genetik danisma imkani saglayabilmek, taniyi desteklemek, terapotik yaklasimlarin
belirlenmesi ve hastaligin patogenezinin anlasiimasiicin 5nem tasimaktadir. Birbirinden
bagimsiz hasta gruplarinda LGI1 taramasi genotip-fenotip korelasyonunun belirlenerek
gelecekte tani testlerini yonlendirmek agisindan 6nem kazanabilir.
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S-9

SEREBRAL KAVERNOMLU HASTALARDA EPILEPSi NOBETLERi VE CERRAHi
TEDAVININ YERi

LALE MEHDIKHANOVA , NERSES BEBEK , EMEL OGUZ AKARSU , CANDAN GURSES , BETUL
BAYKAN , AYSEN GOKYIGIT

ISTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI, NOROLOJi ABD
Amag:

Serebral kavernoz malformasyonu (kavernom) olan olgularda % 40-70 oraninda epilepsi
nobetlerinin gorildigu bilinmektedir. Calismamizda, serebral kavernomu olan hastalarda
ndbetler, klinik seyir ve cerrahi tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem:

1999-2015 vyillari arasinda epilepsi poliklinigimizde degerlendirilen hastalar retrospektif
olarak taranmig, MR gorintilemeleri ile kavernom tanisi alan 18 hastanin dosya bilgileri
degerlendirilmistir. Postoperatif histopatoloji sonucu kavernom ile uyumlu olmayan 3
hasta degerlendirme digi birakilmistir.

Bulgular:

Yiizde altmisi kadin olan 15 hastanin ortalama yasi 47,73+14,64't0. izlem siireleri 2+2.33
yildi. ilk basvuru yakinmasi hastalarin bilyiik cogunlugunda nébet (%93,3), bir hastada
basagrisiydi (%6,7). Nobetle basvuran hastalarin % 14,3’linde basagrisi eslik etmekteydi.
ilk basvuruda yapilan nérolojik muayene genellikle normaldi (%86,7). Nébetin ortalama
baslangi¢ yasi 23,8714 yildi. Hastalarin %46,7’sinda aura, %46,6’sinda sekonder jeneralize
nobetler, %26,7’sinde biling kaybinin eslik ettigi veya etmedigi fokal ndbetler, %26,7’sinde
ise her iki tipte ndbetler mevcuttu. Hastalarin %66,7’sinde nobetler antiepileptik tedaviye
direngliydi. MR goriintiilemede hastalarin gogunda tek (%80), geri kalaninda miiltipl sayida
(%20) kavernom saptandi. Tek ve multipl sayida olan kavernomlarin biiyik ¢ogunlugu lobar
yerlesimliydi (%91,7 ve %66,7). Tek sayida kavernomlarin %58,4’( frontal, %25'i temporal,
%8,3’ll pariyetal ve %8,3’l talamus yerlesimliydi. Kavernoma bagli kanama siklig1 %13,3
oraninda idi. Hastalarin sadece %46,7’si kavernom nedeni ile opere edilmisti. Hastalarin
yarisinda operasyon nébet prezentasyonundan sonraki 1 yil icerisinde gergeklesmisti.
Ortalama operasyon yasi 31,29+13,19°du. Opere olan hastalarin %85,7’sinde preop
donemde nobetler vardi. Preop nébet sikligi hastalarin %42,8’'inde nadir, %28,6’inde
seyrek, %14,3 sikti. Cerrahi sonrasi hastalarin ortalama izlem siiresi 5,4+2,9 yildi ve %42,9
hasta nobetsizdi. Cerrahi uygulanmayan hastalarin ancak %12,5’i nébetsizdi; %62,5’inde
seyrek, %25’inde ise sik n6betler devam etmekteydi.

Sonuglar:

Serebral kavernomlu hastalarda nébet sik bir basvuru nedenidir ve nébetler genellikle
medikal tedaviye direnclidir. Kavernom nedeni ile opere olan hastalarda nébetsizlik orani
antiepileptik tedavi alanlara kiyasla yliksektir. Bulgularimiz, literatir ile uyumlu olmanin
yanisira, kavernomu olan hastalarda operasyon ile nébetsizlik basarisinin yliksek oldugunu
gostermektedir.
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S-10

ANTi-NORONAL OTOANTIKOR POZiTiF TEMPORAL LOB EPILEPSILi
HASTALARIN NOROPSIKOLOJiK PROFILLERININ SERONEGATIF OLGULARLA
KARSILASTIRILMASI

MINE SEZGIN ?, EBRU NUR VANLI YAVUZ ¢, BASAR BILGIC ¢, ERDEM TUZUN 2, HASMET
HANAGASI *, NERSES BEBEK ?, CANDAN GURSES *, OGET OKTEM TANOR %, BETUL
BAYKAN !

1[STANBUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
2[STANBUL UNIVERSITESI DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU

Amacg:

ilk olarak limbik ensefalit olgularinda tanimlanmis olan néronal otoantikorlarin (NOA) varhgi
son yillarda kronik epilepsi olgularinda da gosterilmistir. NOA varliginin bu olgularda limbik
ensefalite benzer sekilde farkli bir kognitif etkilenme yaratip yaratmadigi bilinmemektedir.
Bu calismanin amaci NOA-pozitif temporal lob epilepsi (TLE) olgularinin néropsikolojik
profillerinin NOA-negatif TLE olgulari ile karsilastiriimasidir.

Gereg¢ ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimiz tarafindan 2010-2014 yillari arasinda NOA agisindan taranmis ve
diizenli takip edilen TLE olgulari calismaya alindi. TLE tanisi temporal lob kaynakli aura,
biling kaybi ile seyreden fokal nébetler ve/veya elektroensefalografi (EEG) incelemesinde
temporal bolgede diken ve keskin dalgalarin varligi 6n planda tutularak konuldu. TLE tanil
hastalarin serumlarinda N-metil-D-aspartat (NMDAR), voltaj kapili potasyum kanal (VGKC)-
kompleks antijenlerine (ve alt tipleri olan “contactin- associated protein-like” 2 (CASPR2),
“leucin rich-glioma inactivated” 1 (LGI-1), glutamik asit dekarboksilaz (GAD), alfa-amino-3-
hidroksi-5-metil-4- isokzazolpropionik asit reseptori (AMPAR), gama-aminobutirik asid-A
(GABAA) ve glisin reseptorine (GLY-R) karsi olan antikorlar arastirildi. Néropsikolojik test
incelemeleri (NPT) klinigimiz NPT laboratuarinda ayrintili dosyalarin gézden gegirilmesi ile
elde edildi ve incelemeleri eksik olan hastalarin testleri tamamlandi. S6zel bellek siiregleri
testi, Weschsler bellek testinin alt testi olan gorsel bellek testi, ileri ve geri sayl menzili,
fonemik ve semantik akicilik, yliz tanima, Stroop testlerini iceren standart néropsikolojik
test (NPT) bataryasi uygulanmis olan seronegatif ve seropozitif TLE hastalarinin bulgulari
istatistiksel olarak Mann Whitney U testiyle kiyaslandi.

Bulgular:

Taranan 98 hastanin 8inde CASPR-2 antikoru, 6‘sinda VGKC antikorlari, 6’sinda GLY-R
antikoru, 8'inde NMDA-R antikoru, 2’sinde anti GAD antikoru ve 1 hastada GABAAR antikoru
pozitif saptandi. Seropozitif 31 TLE olgusu, seronegatif 67 TLE olgusu ile karsilagtirildi. Her
iki hasta grubu arasinda herhangi bir NPT parametresi icin anlamh bir farkhihk bulunmadi.

Sonuglar:

Bulgularimiz NOA varliginin TLE seyrinde daha diffliz ve agir bir kognitif tutuluma neden
olmadigini gostermektedir. Seronegatif ve seropozitif TLE hastalarinin ndropsikolojik
profillerininbenzerolmasiNOAsaptanmasii¢cin NPT’ ninipucu olmadiginidisiindirmektedir.
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S-11
JUVENIL MYOKLONIK EPILEPSi HASTALARINDA RENKLi GORME
FONKSIYONUNUN FOTOSENSITIVITE iLE iLiSKiSi

ELIF UYGUR KUCUKSEYMEN ?*, FATMA GENC %, BELKIS KOCTEKIN 2, ABIDIN ERDAL ?,
F.EZGI UCAN TOKUC %, YASEMIN BICER GOMCELI *

I ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2 ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI FiZYOLOJI KLINIGi

Amag:

Juvenil myoklonik epilepsi (JME), puberte doneminde ortaya gikan ve miyoklonik jerkler
ile karakterize olan bir idioyoptaik jeneralize epilepsi sendromudur. Bu hastalarda
%50’ye varan oranlarda fotik duyarlilik s6z konusudur. Biz de bu fotik duyarliligi saglayan
olasi bir renk algi degisikliligini ortaya koyabilme amaci ile hastalara farnsworth munsell
100 hue testi uygulayip, fotik duyarlilik ile renkli gorme fonksiyonu arasindaki iliskiyi
ortaya koyabilmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimizde diizenli takip edilen 52 JME hastasi (yas:13-52, 26.7+/-8 yil, ort.
+/-S.S.) ve bu hastalar ile yas-cinsiyet uyumlu 32 saglikli birey kontrol grubu (yas 16-35,
25.9+/-5.38 yil, ort.+/-S.S.) calismaya dahil edildi. JIME hasta grubu, EEG sonuglarinin
fotosensitif olup olmamasina gore iki gruba ayrildi. Her (g gruba da ilk renkli gorme
muayenesi olarak Standard Pseudoisochromatic Plates 2 (SPP2) uygulandi. SPP2
testini hatasiz yapan hastalara ve kontrol grubuna Farnsworth Munsell 100 hue testi
uygulanarak total error score (TES) yanisira, mavi-sari ve kirmizi-yesil renkli gérme
skorlari hesaplandi.

Bulgular:

Hasta grubumuzda, fotik duyarliik saptanan 25 (%48,1) saptanmayan ise 27 hasta
(%51,9) vardi. SPP2 testi sonucunda dogustan kirmizi-yesil renkli gérme bozuklugu
saptanan 1 hasta ¢calismaya dahil edilmedi. JIME hastalarinin TES’u, kontrol grubuna gére
anlamh yiksek bulundu ( p<0.001). Mavi-sari ve kirmizi-yesil renkli gorme fonksiyonlari
ayri ayri degerlendirildiginde her ikisinde de hasta grubunda hata orani anlamli yiiksek
saptandi (p<0.001). Fotosensitif olan ve olmayan hastalar arasinda ise TES, mavi-sari
ve kirmizi-yesil renkli gorme fonksiyonlari arasinda anlamli fark gorilmedi (p=0.439,
p=0.380, p=0.274).

Sonuglar:

Literatlir taramalarimiza gore, ¢alismamiz JME hastalarinda fotosensitivite ile renkli
gorme fonksiyonu arasindaki iliskinin arastirildigi ilk orjinal galismadir.
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GOz KAPAGI MiYOKLONILi ABSANS EPILEPSiSi:11 OLGU
SELMA TOPALOGLU TUAC 2, CENGIZ YALCINKAYA %, AHMET VEYSi DEMIiRBILEK *

1[STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI
2BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SiNIR HASTALIKLARI EGITiM
VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Jeavons Sendromu olarak da bilinen G6z Kapagl Miyoklonili Absans Epilepsisi
(GKMAE)'nin baslangig yasi, nébet tipleri, elektoensefalografi (EEG) bulgulari, tedavi ve
klinik seyrini 11 olgu araciligiyla g6zden gegirmek.

Gereg ve Yontem:

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi cocuk nérolojisi polikliniginde
GKMAE tanisi ile takip edilen 11 hastanin klinik bilgileri ve EEG incelemeleri
degerlendirilmistir.

Bulgular:

Dizenli takibi olan 7 kiz, 4 erkek 11 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin nébet baslama
yasi 18 ay -12 yil arasinda degismektedir. Doktora basvuru sebebi genellikle hastalarin
tamamina yakininda gorilen jeneralize tonik-klonik nébet olmustur. Yapilan video
EEG incelemelerinde ise hastalarin tamaminda gbz kapag miyoklonisi, 6nemli bir
kisminda absans nobetleri, yarisindan ¢ogunda fotosensitivite, az sayida hastada da
jeneralize miyokloniler saptanmistir. Hastanemize basvuru sirasinda 1’er hastanin
valproik asit (VPA), okskarbazepin (OXC), topiramat (TPM), 2 hastanin levetiresetam
(LEV) monoterapisi, 1 hastanin da OXC ile VPA kombine tedavisi olmak lizere 6 hastanin
antiepileptik ila¢ kullandigi 6grenilmistir. 2 ay ile 12 yil arasinda degisen siire boyunca
hastanemizdeki izlemlerinde cesitli tedavi degisiklikleri yapilmis, daha cok tercih
edilen ilag VPA olmustiir. Su an 5 hasta VPA, 2 hasta LEV, 1 hasta etosiksimit (ESM), iki
antiepileptik ilag kullanan 3 hasta VPA ile kombine ESM, TPM ve OXC kullanmaktadir.

Sonuglar:

GOz kapagl miyoklonileri, kimi zaman da 6zellikle kisa sireli olan absans ndbetleri
hasta yakinlari tarafindan farkedilmemekte, yalniz jeneralize tonik-klonik ndbetler
doktora bagvuru sebebi olmaktadir. Bu nedenle bazi GKMAE hastalarinin tani almadigi
disunilmekte, video EEG kaydi ile yapilan incelemelerin tanida kolaylik sagladigi
diisiiniilmektedir. idiyopatik jeneralize epilepsilerde nadir olmayarak fokal epileptiform
bulgularin olabilecegi bilinmektedir. EEG’de saptanan fokal bulgular ile birlikte zaman
zaman s6z konusu olan eksik anamnez tani koymada ve ilag segiminde zorluklara bazen
de yanlislklara sebep olabilmektedir.
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s-13
EPILEPSi HASTALARINDA KEMiK METABOLiZMASI YONETiM

FIRDEVS EZGi UCAN TOKUGC , FATMA GENG, ABIDIN ERDAL, ELIiF UYGUR
KUGUKSEYMEN , YASEMIN BIGER GOMCELI

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|
Amag:

Epilepsi rekirren nobetlerle giden, sik goriilen kronik nérolojik bir hastaliktir.
Epileptik ndbetleri kontrol altinda tutmak igin uzun sireli antiepileptik ilag kullanimi
gerekmektedir. Uzun siireli AEi kullanimi (6zellikle hepatik enzim indiiksiyonu yapan
ilaclar) kemik metabolizmasini etkileyerek kemik mineral dansitesini azaltmakta ve
fraktir riskini arthrmaktadir. Bu ¢calismada amacimiz, epilepsi hastalarinda gelisebilecek
kemik mineralizayon bozukluklarini 6ngérip engellemeye yonelik olarak epilepsi
polikliniginde uyguladigimiz protokoller dogrultusunda izledigimiz hastalarin verilerini
paylasmaktr.

Gereg ve Yontem:

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi epilepsi polikliniginde takipli, osteoporoz igin
yiiksek risk tasiyan (postmenapozal kadin veya 5 yilin lizerinde enzim indiikleyen AEI
kullanan hastalar), D vitamini, Ca, Mg, kemige spesifik ALP, osteokalsin, PTH, TFT, kadin
ise LH, FSH, 6strojen, erkek ise testesteron, lombosakral, lomber grafi ve femur-lomber
vertabra DEXA (Dual-energy X-Ray Absorbtiometry) degerlendirmeleri yapilan 125 hasta
retrospektif olarak tarandi. DEXA sonuglarina gore T skoru -1 (izeri olan hastalar normal,
-1ile — 2 arasi osteopenik , - 2,5 alt1 osteoporotik olarak degerlendirilmis, Z skorlari ise
-2 Gzerinormal, -2 ile -2,5 arasi osteopenik, -2,5 alti osteoporotik olarak kabul edilmistir.

Bulgular:

Epilepsi polikliniginde takipli postmenapozal veya 5 yilin {izerinde enzim indiikleyen
(valproik asit, fenitoin, karbamazepin) AEi kullanan 125 hastadan 9'u tetkiklerini
tamamlamadigl icin calismadan cikarldi. Tetkikleri tamamlanan 116 hastanin yas
ortalamasi 33,9 idi. Hastalarin 59 (%50,86)'u erkek, 57 (%49,14)’si kadin, 8(6,89)’i
postmenapozaldi. Altmisdort (%55,17) hastada kemik mineral dansitesi normal
sinirlarda iken, 47 (%40,52) hastada osteopeni, 5(%4,31) hastada ise osteoporoz
saptandi. Onyedi (%14,66) hastada D vitamini normal bulunup, 99 (%85,34) hastada D
vitamini normalden distkti. T skoru -1 in ve Z skoru -2 nin altinda olan tiim hastalar
tedavi igin Fizik Tedavi birimine ydnlendirilerek takip ve tedavileri baslatildi. D vitamini
diisuk saptanan biitlin hastalara replasman tedavisi verildi.

Sonuglar:

Epilepsi hastalarinda olusabilecek kemik fraktlrlerini 6nlemek amach bir protokol
olusturularak &zellikle yiiksek risk tasiyan hastalarda ( 5 yil {izeri enzim indiikleyen AEI
kullanan veya postmenapozal dénem hasta) diizenli araliklarla kemik metabolizmasi
acisindan monitorizasyon gerekliligi calismamiz sonuglarinda da gérilmustir. Bu konuda
gecerli bir algoritma olusturmak ve epilepsi hastalarinin kemik saghgini korumaya
yonelik daha ¢ok randomize kontrolli ¢calismaya ihtiyag vardir.
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S-14

EPILEPSi HASTALARINDA GEGIRILMi$ TRAVMALARIN YASAM KALITESINE
ETKISI

OZAN CENGIZ , CANDAN GURSES

ISTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI
Amag:

Azalmig yasam kalitesi, sosyal yasamda destek kaybi ve glinliik hayat aktivitelerinde
zorluklar epilepsi hastaliginda diger kronik hastaliklara gore daha sik gorilir. Epileptik
nobetler, antiepileptik ilaglarin istenmeyen etkileri, sosyal ©nyargilar epilepsi
hastalarinin yasam kalitesi Uzerinde olumsuz etkilere sahiptir. Bu ¢alismada epilepsi
hastalarinda gegirilmis travmalarin yasam kalitesine etkilerini gostermeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Calismanin katilimcilariistanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
Epilepsi Klinigi'ne basvuran 18 yas Usti ve en az 2 yil takip edilen gonilliler arasindan
belirlendi. Calismaya 32 gondlli katildi. ILAE 6lgitlerine gore katiimcilari fokal(n=19) ve
jeneralize(n=13) tanili epilepsi hastalari olarak gruplandirdik. Katihmcilara Yaralanma
Bilgi Anketi ve QOLIE-89 envanterleri uygulandi. Yaralanma Bilgi Anketi’nde gegirilmis
yaniklar, kafa travmalari, kemik kiriklari, viicut travmalari, delici batici yaralanmalar,
motorlu arag kazalari sorgulandi. QOLIE-89 envanterinde katilimcilarin yasam kalitesi
18 alt baslik altinda degerlendirildi.

Bulgular:

Calismaya katilan jeneralize epilepsi hastalarindan 3’G erkek, 10’u kadindir. Fokal
epilepsi hastalarinin 7’si erkek, 12’si kadindir. Jeneralize epilepsi hastalarinin
11’ine monoterapi ve 2’sine politerapi uygulanirken fokal epilepsi hastalarinda 11
monoterapi ve 8 politerapi diizenlenmistir. Elde edilen sonuglara gore gegirilmis
yanik, kafa travmalari, kemik kiriklari, viicut travmalar, delici batici yaralanma,
motorlu arag kazalari sikliklari jeneralize ve fokal epilepsi hastalari arasinda belirgin
bir fark yaratmamaktadir. Nébetleri kontrol altina alinmis epilepsi hastalari glinlik
yasam aktivitelerini rahatca yerine getirebildiklerini ifade etmislerdir. Yiksek nobet
sikhgl nedeniyle fokal epilepsi hastalarina politerapi uygulamasi jeneralize epilepsi
hastalarina gére daha cok tercih edilmistir. Jeneralize epilepsi hastalari genellikle
monoterapiyle tedavi edilmistir.

Sonuglar:

Calisma gegirilmis travmalarin epilepsi hastalarinin yagam kalitesini etkileyen dnemli
bir faktor oldugunu gostermektedir. Politerapinin uygulanmasindaki zorluklar yasam
kalitesini azaltan bagka bir etkendir. Bu nedenlerle epilepsi hastalari yagam kalitelerini
etkileyecek risk faktorleri hakkinda bilgilendirilmelidir.
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$-15
EPILEPSIi HASTALARINDA UYKU BOZUKLUKLARI
CEREN YUNUSOGLU , EDANUR KARAPINAR , HAVA OZLEM DEDE , CANDAN GURSES

ISTANBUL TIP FAKULTESI
Amag:

Epilepsi hastalari, saglikli popllasyona goére uyku problemleriyle daha sik
karsilasmaktadir. Uyku problemleri ve ruh durumu cift yonli olarak birbirinden
etkilenmektedir. Bu ¢alismanin amaci epilepsi hastalarinda uyku problemleri ve ruh
durumunun saghkh poplilasyona gore farkliligini belirlemek ve hastalar arasinda
uykuda nébet gecirmenin ve ndbet tipinin uykuya etkisini gostermektir.

Gereg ve Yontem:

istanbul Tip Fakiiltesinde takipli 45 hastaya ve 53 kisilik kontrol grubuna toplamda
bes adet anket uygulandi. Hastalarin NREM ve REM parasomni oykileri kendilerinden
ve birinci derece yakinlarindan sorgulandiktan sonra genel uyku 6zellikleri Pittsburgh
uyku kalitesi indeksi (PUKI): subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, uyku
etkinligi, uyku bozuklugu, ilag kullanimi, giindiiz fonksiyonlari alt parametrelerinde;
giindiiz uykululuk durumu Epworth uykululuk &lcegiyle (EUO); uyku apnesi varligi
Berlin anketiyle; huzursuz bacaklar sendromu varhgi “Uluslararasi Huzursuz Bacak
Sendromu Calisma Grubu” (UHBSCG) siddet skalasi ile degerlendirildi. Her katilimciya
Beck depresyon 6l¢egi uygulandi.

Bulgular:

21 fokal(F), 24 jeneralize(J) toplam 45 epilepsi hastasina ve 53 kisilik kontrol grubuna
anket uygulandi. Hastalarin 24’G jeneralize konvilziyon (JK), 8'i sekonder jenaralize
konviilziyon (sJK), 13’l fokal n6bet gegirmekteydi. Hastalarin 15’i( F/J: 7/8) uykuda nébet
gecirmezken, 30’'unda (F/J: 14/16) uykuda ndbet gorilmekteydi. Epilepsi hastalarinda
kontrol grubuna gore toplam PUKI skoru (p= 0.006), uyku latansi (p=0.011), giindiiz
fonksiyon kaybi (p= 0.004), Beck depresyon olcegi skoru (p=0.00) anlamli oranda
yuksekti. Uykuda nobet geciren ve gecirmeyen gruplar arasinda tiim uyku ozellikleri
ve Beck depresyon olgegi skorunda farkhlik yoktu. Jeneralize ve fokal epilepsi hasta
gruplarinda PUKi anketinin alt parametresi olan uyku bozuklugu(p=0.003) ve Beck
depresyon olgegi skorlari (p=0.02) fokal epilepsi grubunda daha kotlydi. Beck skoru
normalin (izerinde olan hastalarin PUKI (p=0.00), Epworth (p=0.023), Berlin anketi
skorlari (p= 0.002) daha yuksekti. Nébet frekansina gore yapilan degerlendirmede
ise uyku bozuklugu ve Beck depresyon o6lgegi skorlarinda gruplar arasinda farklilik
saptanmadi.

Sonuglar:

Calismamizin sonucunda epilepsi hastalarinda uyku bozuklugu sikliginin ve depresyon
skorlarinin daha ylksek oldugunu gosterdik. Epilepsi hastalarinda uyku kalitesinin
ve ruh durumunun sorgulanmasinin tedavi ve takip yaklasiminda 6nemli olacagi
gorislindeyiz.
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S-16
EPILEPSIi POLIKLINiGINDEN TAKiPLi ARTERIOVEN®Z MALFORMASYONLU
HASTALARDA KLiNiK OZELLIKLER VE PROGNOZ

EMEL OGUZ AKARSU , NERSES BEBEK , LALE MEHDIKHANOVA , HAVA OZLEM DEDE,
CANDAN GURSES , BETUL BAYKAN , AYSEN GOKYIiGiT

ISTANBUL UNIVERSITESI, [STANBUL TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Kranial arteriyoven6z malformasyon (AVM) ve ndbet birlikteligi %17-30 oraninda
bildirilmektedir. Calismamizda epilepsi poliklinig§imizden takipli ve AVM saptanmis
olgularin klinik 6zelliklerinin ve prognozunun aragtirilmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi polikliniginde 1982-2015 yillari arasinda AVM’ye bagh semptomatik fokal
epilepsi nedeniyle takip edilen hastalarin dosya bilgileri retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin yas, cinsiyet, AVM tespit edilme yasi, lokalizasyonu, ilk basvuru sekli, tedavi
yontemleri, nébet sikligi degerlendirildi.

Bulgular:

Onyedisi erkek toplam 26 hastanin yas ortalamasi 43,73+12,3 yil idi. Hastalarin AVYM
saptanma yasi 26,4+10,7 idi. AVM lokalizasyonu 10 hastada frontal, 10 hastada parietal,
4 hastada temporal ve 2 hastada korpus kallozum idi. Hastaneye ilk basvuru sekilleri,
13 hastada nobet, 10 hastada fokal norolojik bulgu, 3 hastada ise bas agrisi idi. Yirmibir
hastaya cerrahi tedavi, 2 hastaya embolizasyon uygulanmis, 1 hasta radyocerrahi ile
tedavi edilmis,2 hasta girisim yapilmadan takip edilmisti. Hastalarin ortalama takip
suresi 14,2+ 9,8 yildi. Preoperatif nobeti olmayan dokuz hastada cerrahi sonrasi
noébetler baslamisti. Bu hastalardan (giinde proflaktik antiepileptik tedavi kesilmesi
ardindan, iki hastada ise operasyon komplikasyonlari sonrasi (kanama, osteomiyelit)
noébetler baslamisti. Cerrahi olan hastalarin (n:21) 15’i (%71) Engel siniflamasina goére
Engel I-1l sonlanim gosterirken, 6’si (%29) Engel IlI-IV sonlanim géstermekte idi. Engel
I-IV sinifinda olan hastalarin %83’Ginde (n:5) intrakranial kanama saptanmisti. Bu
hastalarin %50’si (n:3) nébetle prezente olmustu.

Sonuglar:

AVM’li hastalarda nobet sik goriilen bir basvuru nedenidir. AVM saptanan hastalarda
intrakranial kanama olmasi ve nobet ile prezentasyonun postoperatif dénemde
ndbet prognozunu kotl etkiledigi diistiniilmistir. Cerrahi sonrasi donemde baslayan
nobetlerde ise operasyon komplikasyonlari ve proflaktik baslanan antiepileptik
tedavilerin erken kesilmesinin rol oynadigi distnulmdstur.
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$-17

GENETiK ABSANS EPILEPSILi SICANLAR iLE KONTROL GRUBU SICANLARIN
SUBSTANTIA NIGRA BOLGESINDE GLUTAMIK ASIT DEKARBOKSILAZ
IMMUNOREAKTIVITESININ KARSILASTIRILMASI

TUGBA ERYIiGiT KARAMAHMUTOGLU , MEDINE GULCEBI £, OZLEM AKMAN 3, NiHAN
CARCAK 2, FiLiZ ONAT *

IMARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBi FARMAKOLOJi ANABILIM DALI
2[STANBUL UNIVERSITESI ECZACILIK FAKULTESI FARMAKOLOJI ANABILIM DALI
3BfLiM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FiZYOLOJi ANABILIM DALI

Amag:

Tipik absans epilepsisinde inhibitér aktivitelerin baskin oldugu distinilirken, konvulsif
nobetlerle seyreden epilepsilerde eksitator aktivite 6n planda tutulmaktadir. GAERS
(Genetic Absence Epilepsy Rats from Strasbourg) susu sicanlar absans tipi konvilsif
olmayan ndbet kriterlerini taslyan genetik modellerden biridir. GAERS’lerde bir temporal
lob epilepsi modeli olan kindling ile tetiklenen fokal limbik ndbetlerin jeneralize olmasi
ve konvilsif ndbetlerin gelismesine karsi bir direng oldugu cesitli calismalarla ortaya
konmustur. Epilepsi nobetlerinin kontroliinde 6nemli bir rol oynayan substantia nigra pars
retikulata’nin (SNR), nobetlerin yayilmasinda ve kontroliinde farkl etkilere yol agabilen
SNRanterior ve SNRposterior adli iki alt bolge icerdigini gosteren galismalar mevcuttur.
Calismamizda absans epilepsili hayvanlarda temporal lob epilepsi gelisimine karsi olusan
direngte, SNRanterior ve SNRposterior bolgelerindeki GABAerjik aktivitenin roli arastirildi.
Bu amaglayalanci-opere GAERS kontrol, yalanci-opere Wistar kontrol ve kindling uyarisi alan
GAERS veya Wistar gruplarindaki hayvanlarda SNRanterior ve SNRposterior bolgelerindeki
GABAerjik noéronlar glutamik asit dekarboksilaz (GAD) immiinohistokimyasi ile incelendi.

Gereg ve Yontem:

GAERS ve Wistar sicanlarin (4-6 aylk, 250-350 gr) bazolateral amigdala bélgesine uyari
elektrodu ile sag ve sol frontoparietal kortekse kayit elektrotlari yerlestirildi. Elektriksel
uyari alan GAERS ve Wistar sican gruplari belirlenen art-desarj esigindeki uyari siddetinde
altikez uyarilarak Racine skalasina gére evre 2 nébete ulastilar. Tim hayvanlar transkardiyak
perfuzyon islemini takiben dekapite edilerek beyinleri ¢ikarildi. GAD67 immunohistokimya
boyamasi ve analizi icin 40 mikrometre kalinhgindaki SNR iceren beyin kesitleri kullanildi.

Bulgular:

GAERS ve Wistar siganlarin uyari almayan kontrol gruplari arasinda SNRanterior ve
SNRposterior bolgelerindeki GAD67 immiinoreaktivitesi bakimindan istatiktiksel olarak
anlamh bir fark olmadig gosterildi. Elektriksel uyari ile evre 2 ndbete ulasan hayvanlarin
SNRposterior bolgesinde Wistar-uyari ile GAERS-uyari gruplari arasinda GAD67
immiinoreaktivitesi bakimindan istatistiksel bir anlamhlik oldugu tespit edildi (Tek yonli
ANOVA ve Post-hoc Bonferroni testi, p<0.05).

Sonuglar:

Elde edilen sonuglar SNRposterior bolgesinin GAERS'lerde gorilen kindlling rezistansi ile
iliskili olabilecegini gostermekle beraber analizi yapilan GAD67 immunoreaktivitesinin
SNR’nin GABAerjik néronlarindan mi yoksa projeksiyonlarindan mi kaynaklandigi ile ilgili
ileri aragtirmalar planlanmalidir.
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$-18

EPILEPSISi OLAN SISTEMiK LUPUS ERITEMATOZUS HASTALARINDA
NORONAL OTOANTIKORLARIN ARASTIRILMASI

ZERRIN KARAASLAN ?, ESME EKiZOGLU %, PINAR TEKTURK %, ERDEM TUZUN 2, NERSES
BEBEK ?, CANDAN GURSES *, BETUL BAYKAN *

1JSTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2|STANBUL UNIVERSITESI DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU SINIRBILIM
ANABILIM DALI

Amacg:

Sistemik lupus eritematozus (SLE) pek cok organ sistemini etkileyen otoimmiin bir
hastaliktir. Sinir sistemi tutulumu morbidite ve mortalite agisindan 6nemlidir. Epileptik
nébetler en 6nemli nérolojik bulgulardan ve tani kriterlerinden biridir ve hastaligin
her hangi bir evresinde gorulebilir. Noropsikiyatrik lupus ile iliskili calismalarda bu
hastalarda pek ¢ok néronal otoantikor (NOA) tanimlanmis olmakla birlikte herhangi
bir sendrom ile bu otoantikorlar iliskilendirilememistir. Epilepsi ve SLE birlikteligi olan
hastalarda olasi bir NOA saptanmasi hastaligin mekanizmasina iliskin bilgi saglamanin
sira SLE tanili hastalarda nobetlerin tedavisinde immunmodulatuar ajanlarin 6n plana
¢tkmasina olanak saglayacaktir. Bu amagla epilepsi tanisi olan SLE hastalarinda NOA
varhiginin arastirlmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

SLE ve epilepsi tanilariyla klinigimizden takip edilmekte olan 18 hasta (17 K, 1E) onaylari
alinarak bu c¢alismaya dabhil edildi. Klinik bulgulari, nébet baslangi¢ yasi, nébet sikligi,
aldiklar tedaviler, 6zge¢mis ozellikleri, EEG ve MR bulgulari degerlendirildi. Vendz
kan orneklerinde, RIA ve ELISA yontemiyle (reticinin talimatlari dogrultusunda NOA
varhgi incelendi. Ayrica néropil antikorlarini arasirmak amaciyla immuinhistokimya
incelemesi yapildi.

Bulgular:

On sekiz hastanin 4’tnde immiinhistokimya ile néropilde belirgin boyanmaya yolagan
antikorlar saptanirken, bir hastada anti-GAD antikoru, meziyal temporal sklerozu
nedeniyle opere edilmis olan bir diger hastada ise anti-CASPAR2 antikoru pozitif olarak
saptandi. Hastalarin klinik bulgulari, ndbet tipleri, seyirleri, EEG ve MR bulgulari ile
antikor pozitiflikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanamadi.

Sonuglar:

Bulgularimiz SLE ve epilepsi birlikteligi olan hastalarin 1/3’inde NOA bulundugunu
ve bunlarin cogunun (4/6) heniz karakterize edilmemis antijenlere karsi olustugunu
gbstermistir. Gorece az sayida olgudan olusan grubumuzda incelenen NOA pozitifligi
ile klinik ve laboratuar o6zellikleri arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir. Daha genis
sayida hasta gruplariyla, SLE’de goriilen epilepsi nobetlerinin altinda yatan noéronal
otoimmun mekanizmalari aydinlatmaya yonelik ¢calismalara ihtiyag vardir.
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EP-1
POSTRAVMATIK FRONTAL LOB EPILEPSiSi: OLGU SUNUMU

ORHAN DENiZz %, GULSUM AKDENIZ 2, GONUL VURAL ?, SADIYE GUMUSYAYLA ?, HESNA
BEKTAS 3

TYILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD
2YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BiYOFiZiK ABD
ELEKTRONGROFIZYOLOJi DEPARTMANI

3 ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Olgu:

Frontal lob epilepsisinin klinik 6zellikleri, ani olarak ortaya ¢ikan ve ani olarak sonlanan
garip motor hareketleri, garip postiir ve vokalizasyonlari, siddet eylemlerini icerir. Ani
motor ajitasyon, cevreye yonelik agresif davranislar, aglama, bagirma, korkma seklinde
emosyonel tablolar da gorilebilir. Psikiyatri kliniginden yonlendirilen atmisalti yasinda
erkek hastanin oglundan edinilen bilgiye gore, basvuru tarihinden 1 ay evvel hastanin
aniden aglamaya basladigl, teskin edilmeye calisilirken yakinlarina saldirdigi, kifrettigi,
sonra evin icinde amagsiz, hizli ve 6fkeli olarak dolasmaya basladigi, sonra cami agip
kendini atmaya kalkarken zorla zaptedildigi ve akabinde hizlica sakinlestigi ve olan
biteni inkar ettigi 6grenildi. Bu hadise hasta yakinlari tarafindan suisidal girisim olarak
algilanmis ve oldukga kaygi uyandirmisti. Bu tablo ayni glin igcinde 3 defa tekrarlayinca,
yakinlari tarafindan once psikiyatriste getirilen hasta psikiyatrik degerlendirme sonrasi
klinigimize yonlendirilmis olup hastanin 6zgecmisinde 2 yil 6nce trafik kazasinda kafa
travmasi nedeniyle hospitalizasyon disinda 6zellik yoktu. Psikiyatrik hastalik hikayesi
de yoktu. Yapilan nérolojik muayenesi normal idi. ilk cekilen EEG normal bulunmustu.
Kranyal MR inceleme sag frontal lobda ensefalomalazik alani ortaya koydu. incelemeler
devam etmekteyken hastanin ayni paroksismal hadiseyi bir kez daha yasadigi 6grenildi.
Onceki ataginda oldugu gibi ani baslayip birka¢ dakika iginde ani sonlanmis ve hasta
olan biteni hatirlamamisti. Tekrarlanan EEG sol frontotemporalde hafif dizeyde
paroksismal bozukluga isaret etmekteydi. Klinik ve radyolojik bulgular isiginda hastada
posttravmatik frontal lob epilepsisi diusinildi ve karbamazepin tedavisi baslandi.
Hasta ilag tedavisi altinda 1 yildir nébetsiz olarak takip edilmektedir. Frontal ndbetlerde
psikiyatrik semptomlara sik rastlanir. Bu nobetlerin bizar motor hareketler, 6fke,
saldirgan davraniglar, garip sasirtici iktal ozellikler nedeniyle klinik olarak psikiyatrik
bozukluklarla karistirilabilecegi unutulmamalidir.
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EP-2

SICAK SU EPILEPSiSi VE MEZYAL TEMPORAL SKLEROZ BIRLIKTELIGI ORTAK
PATOGENEZE iSARET EDEBILIR Mi?: OLGU SUNUMU

FEYZA YILDIRIM , TUGRUL DOGAN , ZEYNEP AYDIN-OZEMIR , AYSE DESTiN4 YALGIN

T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI, UMRANIYE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI,
NOROLOJI KLINIGI
Olgu:

GIRIS: Sicak su epielpsisi cocukluk yaslarinda baslayan, yiiksek sicakliktaki suya
maruziyet sonucunda ortaya ¢ikan, cogunlukla temporal orijinli kompleks nébetlerle
karakterize sporadik veya ailesel olarak gorilebilen bir refleks epilepsidir. Nobetlerin
fizyopatolojisi tam olarak bilinmemektedir. Mezyal temporal skleroz (MTS) saptanan
hastalarda sikinti, epigastrik-viseral, koku hissi gibi duyumlar basta olmak Gizere farkh
duysal auralarla baslayan kompleks parsiyel nobetler gérilmektedir. Hastalarda siklikla
atesli havale 6ykiisi bulunmaktadir. Nobetler genellikle medikal tedaviye direnglidir.
Bu iki tip epilepsi sendromunun birlikteligi literatiirde az sayida bildirilmistir. OLGU:
Otuz yasinda kadin hasta. Cocuklugundan beri 6zellikle annesi tarafindan yikandigi
zaman, bagindan asagi sicak su dékme ile tetiklenen, giizel bir koku duyma, ortamdan
kopacakmis gibi hissetme yakinmalariyla bas vurdu. Ayni zamanda mideden yukari
dogru cikan bir his seklinde tetikleyici bir faktor olmadan ortaya gikan nébetleri de vardi,
0zgegcmisinde 8 aylik iken atesli havale gegirme 6yklsi mevcuttu. Norolojik muayenesi
normal olan hastanin kranyal MR incelemesinde sol mezyal temporal skleroz ile uyumlu
patolojik gorliniim saptandi. Hastanin nobetleri karbamazepin ve topiramat tedavisi
altinda devam ediyordu. Hastanin elektroensefalografi (EEG) incelemesinde; sol
frontotemporal ve sag frontalde birbirinden bagimsiz sivri dalgalar izlendi. Hastanin 49
yasindaki annesinde de, ¢ocuklugunda annesi tarafindan yikanirken basindan sicak su
dokme ile tetiklenen, eriskin oldugu dénemde de yine basindan su dékme ile provoke
olan giizel bir koku duyma, ortamdan kopma, glizel bir his seklinde nobetleri vardi.
Hasta bunlardan keyif aldigi icin banyonun siiresini uzatarak ve suyun isinin arttirarak
bu nobetleri tetikleyebiliyordu. Ayrica bir ka¢ kez banyodan sonra 10-15 dakika
suren, saskinlik, sagma sorular sorma ve retrograd amnnezinin eslik ettigi donemler
de tanimlamaktaydi. Spontan nébetleri olmadig igin hastaya antiepileptic tedavi
baslanmadi. Kranyal MR incelemesinde ve EEG incelemesinde 6zellik saptanmadi.
SONUC: Hayvan arastirmalarinda hipertermi ile olusturulan konvulziyonlarin,
hipertermi veya pentilentetrazol ile tetiklenen nébet igin esigi dislirerek norolojik
sekele yol actigl uzun siireli performans defisitlerine sebep olabildigi, hipokampusta
kalict morfolojik degisiklikler meydana getirdigini géstermistir Literatlrde az sayida
sicak su epilepsisi hastalarinda MTS de oldugu gibi mezyal temporal skleroz ve atesli
havale 6ykust bildirilmistir. Olgumuzda sicak su epilepsisi, atesli havale 6ykisl, MTS
birlikteligi varken annesinde MR bulgusu izlenmezken sicak su epilepsisi olmasi dikkat
cekicidir. Bu durumun; iki epilepsi sendromunun altinda yatan ortak etyopatogeneze
isaret edebilecegi ve meziyal temporal lobdaki hasarin derecesine bagli olarak nobet
tiplerinin ortaya ¢ikabilecegi kanaatine variimistir. Bu konuda ayrintili patolojik ve klinik
korelasyon incelemeleri gerekmektedir.

(3
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EP-3

GOz KAPAGI MiYOKLONISi VE PSiKOZ BiRLIKTELiGi OLAN OLGU SUNUMU
AYSE DESTiN4 YALCIN , ZEYNEP AYDIN OZEMIR , FEYZA YILDIRIM , TUGRUL DOGAN

T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI, UMRANIYE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI,
NOROLOJI KLINIGI
Olgu:

GIRIS: G6z kapagi miyoklonisi gdz kiirelerinin yukari dogru sigramasi, deviyasyonu ve
basin retropulsiyonu seklinde goriilen nébetlere biling bozuklugunun eslik edebildigi
bir nobet seklidir. Epilepsi hastalarinda sizofreniyi taklit eden kronik interiktal psikoz ve
nobet aktivitesi ile iliskili ortaya ¢ikan epizodik psikotik ataklar goriilebilmektedir. Bu
bildiride goz kapagl miyoklonili absans nobetleri ve es zamanl psikoz birlikteligi olan
olgu sunulacaktir. OLGU: Yirmi dort yasinda kadin hasta. Onbes yasindan beri kaslarinda
istemsiz olarak atma ve biling degisikligi seklinde kisa stireli nébetleri vardi. Ayrica yilda
birkag kez jeneralize tonik klonik nébetler gelismekteydi. Bu ndbetleri Lamictal tedavisi
ile kontrol altinda iken hasta hamile kaldigi igin hasta ilagini kesmisti. Bu dénemde
jeneralize konviilsiyonlari yeniden baslayan ve giderek artan hasta 6nce birkag¢ kez
acilde goriildi ve levetirasetam tedavisi baglandi ve 2000 mg’a cikildi. Ancak nébetleri
kontrol altina alinamadigi igin hastanin hamileligi sekizinci ayin sonunda sonlandirildi.
Bundan sonraki izlemde nobetler devam ettigi icin tedaviye 1000 mg valproik asit
eklendi. Hasta bu donemde isitsel halusinasyonlarinin oldugu, bu halusinasyonlarinin
onu kendisine ve etrafina zarar vermeye yonlendirdigini belirtti. Levetirasetam
kullanan hastada ilaca bagli psikotik atagin tetiklenebilecegi veya bu yakinmalarinin
iktal fenomen olabilecegi distnuldi. Ancak bu sirada israrli sorgulama ile aslinda
hastanin nébetlerinin baslangicindan yaklasik 3-4 yil sonra yonlendirici tarzda isitsel
halusinasyonlari, suisidal dislinceleri ve etrafindaki kisilere zarar verici davraniglarinin
baslamis oldugu, bu ataklari nedeniyle psikiyatri kliniginde yatarak 2 kez tedavi gordugi
ve hastaneye yatmak istemedigi icin gizledigi 6grenildi. Hastanin bu psikoz ataklarinin
oldugu sirada goz kapagl miyoklonili absans nobetlerinin sikligi ve jeneralize tonik
klonik nébetleri artis gdstermekteydi. inter-iktal elektroensefalografi incelemesinde;
her iki hemisfer arka yarilarinda géz kapamanin ardindan ortaya ¢ikan diken dizileri
ve jeneralize coklu diken dalga desarjlari izlendi. Ozgegmisinde; yakinmalarinin
baslangicindan yaklasikl yil 6nce biling kaybi gelismeyen siddetli kafa travmasi dykisi
vardi. SONUGC: Goz kapagi miyoklonili absans nobetleri sik olmayarak gorilmektedir.
Ancak psikoz birlikteligi henuz bildirilmemistir. Bu iki durum ko-insidental birlikte
gorilebilecegi gibi, hastamizda oldugu gibi psikotik ataklari sirasinda nobetlerinde
artis olmasi iki durumun birlikteliginin ortak bir mekanizmaya isaret edebilecegini
dislindurmektedir. Bu konuda daha fazla vaka bildirimlerine ihtiyag vardir.
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EP-4
iLK PREZENTASYONU MYOKLONIK STATUS EPILEPTiIKUS OLAN BiR GEC
BASLANGICLI MYOKLONIK EPILEPSi VAKASI

ORHAN DENIZ %, GONUL VURAL ?, GULSUM AKDENIZ 2, SADIYE GUMUSYAYLA ?, HESNA
BEKTAS 3

TYILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD
2YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BIYOFiZIK ABD,
ELEKTRONGROFIZYOLOJI DEPARTMANI

3 ANKARA ATATURK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Olgu:

Myoklonus aritmik, diizensiz ani kas jerkleridir. Fokal, multifokal yada jeneralize
olabilmektedir. Norolojik veya sistemik hastaliklara bagh gelisen semptomatik
myoklonus, myoklonuslarin en sik gorilen tipidir. Jeneralize myoklonik status
epileptikus biling bozuklugunun esilik etmedigi saatlerce sirebilen siklikla bilateral
veya jeneralize myoklonik jerklerdir. Semptomatik myoklonik status epileptikus
tablolari myoklonik ensefalopati, progresif myoklonik epilepsi ve Dravet Sendromu
ile iliskili olarak goriilirken idiopatik olanlari myoklonik astatik, ¢ocukluk ¢agi absans
ve juvenil myoklonik epilepsi sendromlarinda goralir. Tim bu epileptik sendromlarin
baslangi¢ yasl, erken ¢ocukluk, cocukluk ve ergenlik donemine denk gelir. Son yillarda
eriskin donemde baslayan JME olgulari gosterilmis ve “erigskin miyoklonik epilepsi”
tanimlanmistir. 56 yasinda hasta bir dnceki giin aksam bagslayan ve giderek sikligi siddeti
artan tim vicutta yaygin titremeler, sicramalar, ayaga kalkinca diisme sikayetleri ile
acil servise basvurdugunda hastanin ylizde ve boyunda hakim myoklonilerini distoni
olarak degerlendirilip akineton tedavisi baslanmis, bu tedaviye cevap vermemesi
Uzerine tarafimiza konsllte edildiginde hastanin suur acgikti, fasial kaslarda, gbvdede
yaygin myoklonik kasilmalari vardi, ekstremitelerde negatif myoklonus mevcuttu, EKG
tasikardikti. Bilgisayarli beyin tomografisi normaldi. EEG kayitlamalarinda jeneralize
diken- multiple diken dalgalarin varligi izlendi. 3000 mg levetiresetam IV olarak infiize
edildi. Es zamanli olarak EEG deki epileptik akivitenin baskilandigi ve klinik olarak da
nobetin sonlandigi géruldi. Ancak takibinin 2. saatinde myoklonilerinin servikofasyalde
tekrar bagladigi gorildu. Bunun lizerine 2000 mg valproik asit IV olarak verildiginde
hastanin nébeti kontrol altina alindi. Bu bulgularla hasta jeneralize myoklonik status
olarak degerlendirildi. Etyolojiye yonelik yapilan incelemede kranyal manyetik rezonans
gorintuleme ve laboratuar bulgulari normaldi. Hastanin anamnezi derinlestirildiginde
kendisinde ve oglunda ara ara ekstremitelerinde ¢ok da 6nemsemedikleri ufak
sigramalarin oldugu 6grenildi. Bu klinik tablo ile hastada idiopatik myoklonik epilepsi
dislinlldi, valproik asit ile taburcu edilerek takibe alindi. Myoklonik Status Epileptikus
nadir gorilen, taninmasi agisindan siklkla guglik g¢ekilen bir klinik tablodur. Tanidan
siphelenmek uygun tedavinin zamaninda planlamasi bakimindan biytk bir rol
oynamaktadir.
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EP-5
iSKEMiK INME SONRASI ABDOMINAL FOKAL MOTOR STATUS: OLGU
SUNUMU

NAZLI GAMZE BULBUL ?, NUR TURKMEN 2, NEVIN KANAT GURGOR 3, YESIM
BECKMANN ?

IMUS DEVLET HASTANESI NOROLOJI KLINIGi
2 ANKARA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJI KLINIGI
3jZMIR ATATURK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGi

Olgu:

ISKEMIK INME SONRASI ABDOMINAL FOKAL MOTOR STATUS: OLGU SUNUMU AMAG
Epilepsia partialis continua (EPC), fokal motor statusun nadir gorilen bir sekli olup,
viicudun belirli bir bélimiiniin siirekli kasilmasi ile karakterizedir. Ozellikle yiiz, ya da
distal ekstremitelerde goriilmekle birlikte, gévde ya da abdominal bélgede de nadiren
gorilebilmektedir. Burada, bir yil 6nce iskemik inme tanisi alan ve abdominal fokal
motor status nedeniyle takip ettigimiz bir olgu, literatiir esliginde tartisiimistir. OLGU
SUNUMU Yetmis yasinda erkek hasta, karin kaslarinda kasiima yakinmasi ile acil servise
getirildi. Yaklasik bir saattir istemsiz kasilmalari devam eden hastanin 6zgeg¢misinde,
diabetes mellitus, esansiyel hipertansiyon, koroner arter by-pass operasyonu ve bir
yil 6nce gegirilmis iskemik inme 6ykisi oldugu 6grenildi. Acil servis basvurusunda
yapilan IV Diazepam etkisinde yapilan noérolojik muayenesinde, biling uykulu, taktil
uyaranla gbz aglyordu ve sag (st ve alt ekstremitelerde sekel 2-3/5 kas glicii mevcuttu.
Sag Babinski pozitifti. Acil servis basvurusunda alinan hemogram, biyokimya, kan
gazi degerleri normal sinirlarda idi. Kranial BT ve diflizyon MR incelemelerinde akut
norolojik patoloji saptanmadi. Hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize yatirildi.
Abdominal bélgede aralikh kasilmalari devam eden hastaya, 15 mg/kg dozunda IV
Valproik asit tedavisi baslandi (Video-1). Kasilmalari kontrol altina alinan hastanin
tedavisine Valproik asit 1500 mg/giin olacak sekilde devam edildi. EEG incelemesi
interiktal donemde normal olarak degerlendirildi. Kranial ve spinal MR incelemeleri
normal olarak sonuglandi. SEP tetkikinde sag altta ileti blogu saptandi. Tedavisi
dizenlenen ve ndbeti kontrol altina alinan hasta, poliklinik takibine alinarak taburcu
edildi. SONUC Epileptia partialis continua etiyolojisinde en sik olarak serebrovaskiler
lezyonlar oldugu bilinmektedir. Diger etiyolojik nedenler arasinda beyin tiimorleri,
fokal kortikal displazi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari ve subdural hematom
bulunmaktadir. Abdominal bélgede gorilen EPC olgulari igin, parietal ve frontal lob ya
da parasagittal bolge gibi pek ¢ok anatomik lokalizasyon 6ne suriilmektedir. Burada,
abdominal fokal motor status tanili bir epileptia partialis continua olgusu, literatir
esliginde tartisiimistir.
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EP-6

SOMATOSENSORIYAL REFLEKS EPILEPSIDEN DRAVET SENDROMUNA: SCN1A
GEN MUTASYONUNA BAGLI FARKLI KLiNiK iLE PREZENTE OLAN BiR OLGU
SUNUMU

PINAR ARICAN , NiHAL OLGAC DUNDAR , DILEK CAVUSOGLU , PINAR GENCPINAR

iZMIR KATIP CELEBi UNIVERSITESI TEPECIK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESIi COCUK
KLINIKLERI cOcUK NOROLOJI BOLUMU

Olgu:

Amag: Dravet sendromu, siit cocuklugunda baslayan, ¢esitli ndbet tipleri gorilebilen
ciddi seyirli bir epileptik ensefalopatidir. Nobetler ates, gorsel 1sik uyaranlari, egzersiz,
emosyonel uyaranlar ile tetiklenebilmektedir. Bu olgu, somatosensoriyal refleks epilepsi
ile takip edilirken SCN1A geninde p.Q422P mutasyonu saptanmasi sonucunda Dravet
sendromu tanisi almistir. Literatlrde ilk vaka oldugu igin sunmak istedik. Olgu: 10 aylik
kiz hasta, 20 giindiir devam eden, yliziine dokunmakla tetiklenen gozlerinde yukari
dogru kayma sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenede psikomotor gelisimi yasitlarina
gore geri idi. Video-elektroensefalografi (EEG) sonucunda jeneralize diken- dalga
paterni gorildi. Sodyum valproat tedavisi ile nobetleri gegici olarak kontrol altina
alindi. Takibinde tekrarlayan febril ve afebril nébetleri gozlendi. On alt aylik iken sag
hemiklonik status epileptikus nedeni ile tekrar basvuran hastanin interiktal EEG’inde,
sol hemisferin oksipital bolgesinden kaynaklanan keskin dalga aktivitesi izlendi. Hastada
Dravet sendromu distinilerek bakilan gen mutasyonu sonucunda SCN1A geninde daha
once tanimlanmamis de novo c.1337A>C heterozigot mutasyonu (p.Q422P) saptandi.
Sonug: Dravet sendromunun ilk bulgusu genellikle atesle tetiklenen ndbetlerdir.
Olgumuz literatiirde ilk olmasi, somatosensoriyal refleks ndbetler ile prezente olmasi
ve SCN1A geninde yeni bir mutasyon saptanmasi nedeniyle sunulmustur.
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EP-7

PRiIDOKSIN BAGIMLI EPILEPSi VE KARNITiN EKSiKLiGi BiRLIKTELiGi

DILEK CAVUSOGLU ?, NiHAL OLGAC DUNDAR ?, PINAR GENGPINAR ?, OZGUR
KIRBIYIK 2, BZGE OZER KAYA 2, PINAR ARICAN ?

1{ZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
COCUK KLINIKLERI COCUK NOROLOJI BOLUMU
2jZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI TIBBi GENETIK BiRiMi

Olgu:

Pridoksin bagimli epilepsi(PBE) pridoksine yanit veren ancak konvansiyonel antiepileptik
ajanlara direngli nobetler ile karakterize otozomal resesif gegisli bir hastaliktir. Yirmi ¢
ayhk kiz olgu tekrarlayan jeneralize tonik ndbetleri ile basvurup 6zge¢gmisinde 37 GH
C/S ile 3320 gr dogum 6ykusu ve bir aylikken status epileptikus nedeni ile yatis oykisi
oldugu belirtildi. Epilepsi ve karnitin eksikligi tanilari ile fenobarbital, levetirasetam
ve karnitin tedavisi almakta olup olgu status epilepticus olarak degerlendirildi. Birinci
ve ikinci basamak tedavilerine yanit alinamayip tiopental infuzyonuna gegildi. Bu
arada pridoksin 30 mg/kg/glin de baslanan olgunun nébetlerine hakim olunmasi ile
pridoksin bagimli epilepsi yoniinden genetik mutasyonu calisildi. Hastada daha 6nce
tanimlanmamis bir mutasyon olan ALDH7A1 geni p.R358 (c.1072C>T) homozigot
ve SLC22A5 geninde L363P(*) homozigot mutasyon saptandi. Pridoksin bagimli
epilepsinin nadir goriilmesi, literatlirde karnitin eksikligi ile birlikteliginin bulunmamasi
ve ALDH7A1 geninde yeni bir mutasyon saptanmasi nedeni ile sunulmustur.
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EP-8

BENiIGN ROLANDIK EPILEPSi VE iDiIOPATiK JENERALIZE EPILEPSi BiRLIKTELIGi

SONGUL SENADIM , H. DILEK ATAKLI , SEZIN ALPAYDIN BASLO , HUSEYIN SARI, BETUL
TEKIN GUVELI

BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI
HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, [STANBUL

Olgu:

GIiRiS: Benign Rolandik Epilepsi(BRE) sik gérillen g¢ocukluk c¢agi epilepsi
sendromlarindandir. BRE 6ykisi olan hastalarin ileri donemlerde jeneralize epilepsiye
donusimuni bildiren ve EEG’lerinde jeneralize diken dalga desarjlarinin gézlendigi
yayinlar vardir. Burada, BRE tanisi alan ve daha sonra idiopatik jeneralize epilepsi
sendromlarina dénen 6 olgu sunulmustur. OLGU 1(13y): 5 yasinda dalma ndbetleri
baglayan hastanin uyku EEG’sinde sol hemisfer sentrotemporal bdélgede néronal
hipereksitabilite saptandi. 2 yil sonra yapilan uyku EEG’si normal bulundu, ancak 6
ay sonra annesinin dalmalarinin tekrar basladigini bildirmesi tzerine gekilen EEG'de
jeneralize 3 HZ'lik paroksizmal diken-dalga aktiviteleri gézlendi. OLGU 2(16y): 4 yasinda
uykuda olan, fokal baslayip, zaman zaman jeneralize olan ndbetleri baslayan hastanin
EEG’sinde sagda daha sik ortaya gikan her iki hemisfer parietal-sentroparietal bolgede
noronal hipereksitabilite saptandi. Karbamazepin tedavisi altindayken 10 yasinda
dalmalari ve bas diigsmeleri baslayan hastanin EEG'sinde HV ile artis gosteren 2,5-3
Hz'lik paroksizmal diken-dalga aktivitesi saptandi. OLGU 3(18y) : 9 yasinda jeneralize
tonik klonik nobetleri (JTKN) baslayan hastanin, EEG’sinde bilateral sentrotemporal
bolgede noronal hiperekstabilite mevcuttu. Nobetleri kontrol altina alinan hastanin
tedavisi kesildikten 2 ay sonra JTKN'leri tekrar bagladi ve EEG’sinde primer jeneralize
epileptiform desarjlar saptandi. OLGU 4(19y): 8 yasinda JTKN'leri baslayan hastanin
EEG’sinde sol sentrotemporal bolgede néronal hipereksitabilite mevcuttu. Valproat
ile nébet kontroll saglanan hastanin, tedavisi azaltilarak kesildi. Ancak 14 yasinda
fotosensitif nobetleri basladi ve EEG’sinde fotik stimulasyonda paroksizmal ¢oklu
diken-dalga aktivitesi gozlendi. OLGU 5(21y): 9 yasinda uykuda JTKN’leri baslayan
hastanin EEG’sinde sag sentrotemporal bolgede noronal hipereksitabilite saptanan
hastaya valproat tedavisi baslandi. Nobetleri kontrol altinda olan hastamizin, EEG’sinde
her iki hemisfer sentrotemporoparietalde néronal hipereksitabilite ve diken-dalga
paroksizmi saptandi OLGU 6(19y): 5 yasinda JTKN ile basvuran hastanin, EEG’sinde sol
sentrotemporal bolgede néronal hipereksitabilite saptanip karbamazepin baglandi.
Nobet kontrolu saglandiktan sonra tedavisi kesilen hastanin, 15 yasinda bilgisayar
basinda nobeti oldu ve EEG’sinde jeneralize paroksizmal epileptiform desarj saptandi.
SONUGC: BRE ve idioapatik jeneralize epilepsi birlikteligi nadir goruldigiinden
sunulmustur.
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EP-9

KARBAMAZEPIN SONRASI HIPERSENSITIVITE REAKSIYONU: UC OLGU
ESLIGINDE GOZDEN GEGIiRME

ASLI AKYOL GURSES ?, BULENT OGUZ GENG £, EBRU APAYDIN DOGAN 2, EMINE GENG *

INECMETTIN ERBAKAN UNV. MERAM TIP FAK. NOROLOJI ABD
2 AKDENIZ UNV. TIP FAK. NOROLOJI ABD

Olgu:

Girig: Antiepileptiklerle gorilenidiyosenkratik kutandzilag reaksiyonlari, makiilopaptler
dokintilerden toksik epidermal nekrolize kadar pek c¢ok farkli sekilde ortaya gikabilir.
Aromatik yapili ajanlarla daha sik rastlanan bu reaksiyonlarda, hafif olgular ilag
kesimi ve semptomatik tedaviden siklikla faydalanirken; seyrek bildirilen ancak
ciddi tutulumla giden toksik epidermal nekroliz ve DRESS sendromunda (eozinofili
ve sistemik semptomlarla giden ilag reaksiyonu sendromu), %10-30 diizeylerinde
mortalite izlenebilir. Burada karbamazepin tedavisi sonrasi kutandz hipersensitivite
reaksiyonunun gozlendigi lic olgu sunulmus; tablonun farkli prezentasyonlari ve
prognozu, literatur esliginde gdzden gegirilmistir. Olgular: Birinci olgu 7 ay Once
baslayan sekonder JTK nobetleri nedeniyle karbamazepin ve levetirasetam oOnerilen
21 yasinda kadin hastaydi. ikinci olgu 12 yildir epilepsi tanisiyla valproat ve lamotrijin
kullanan; gebe kalinca valproati kesilerek karbamazepin baslanan 26 yasinda kadin
hastaydi. iki hasta da tedavinin ilk 2 haftasi icinde viicutta gelisen yaygin dokiinti
sikayetleriyle basvurmustu. Ugilincii olgu, 3 yasindan beri kompleks parsiyel nébetleri
nedeniyle izlenen ve tedavisindeki valproat, 17 giin dnce karbamazepine degistirilen
20 yasinda erkek hastaydi. Hasta karbamazepin tedavisinin 17. glininde yliziinde
sislik, konjunktival kizarikhk ve cilt dokiintlleri sebebiyle basvurmus; toksik epidermal
nekroliz tanisiyla dermatoloji klinigine yatinlmisti. Tartisma: Antiepileptikler sonrasi
1-10/10000 oraninda gorilen dermatolojik reaksiyonlar siklikla idiyosenkratik
karakterdedir ve rutin klinik taramalarla 6ngoriilebilmesi giictiir. Fenitoin, fenobarbital,
karbamazepin ve lamotrijin gibi lipid solubl aromatik yapili ajanlarin daha ¢ok suglandigi
bu tabloda, reaktif aren oksit metabolitlerinin artmasiyla sonuglanan defektif epoksit
hidrolaz aktivitesi riski arttirmaktadir. Son yillarda 6zellikle Asya irkinda karbamazepin
hipersensitivitesi ve (HLA)-B*1502 allel tasiyiciligi arasinda iliski gosterilmis; hatta FDA
tarafindan yuksek riskli popilasyonda ilacin genetik tarama sonrasi regetelendirilmesi
Onerilmistir. Uygulama Ullkemiz igin ¢ok pratik olmayip rutin kullanima girmemistir.
Ancak son olgumuzdaki toksik epidermal nekroliz gibi agir seyredebilecek vakalar
gbz 6nlinde bulunduruldugunda; regete dncesi hastay! bilgilendirme, yakin takip ve
gozlemle klinigi en kisa sirede taniyarak maruziyeti sonlandirma, ciddi morbiditeyle
sonuglanabilecek bdyle bir tabloda dogru ve hizli ydnetimin saglanabilmesi agisindan
hayati 6neme sahiptir.
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EP-10

iNTERIKTAL “TEMPORAL LOB EPILEPSi EEG BULGULARI” iLE PREZENTE OLAN
BiR JUVENIL MYOKLONIK EPILEPSi OLGUSU

ASLI AKYOL GURSES , EMINE GENC , BULENT OGUZ GENG

NECMETTIN ERBAKAN UNV. MERAM TIP FAK. NOROLOJI ABD
Olgu:

Girig: Primer jeneralize epilepsi ve prototipi olan juvenil myoklonik epilepside fokal EEG
anormallikleri % 50’nin Gizerinde bildirilmektedir. interiktal EEG’de gérmeyi bekledigimiz
jeneralize diken dalga desajlarindaki amplitiid asimetrileri de bu fokal ozellik
kapsaminda degerlendirilmekle birlikte; frontal, temporal, paryetooksipital veya santral
yerlesimli intermittan yavaslamalar ve hatta bagimsiz keskin-diken dalga desarjlari;
nobet tipinin degerlendirilmesi ve tedavinin diizenlenmesi sirasinda klinisyene glicliik
yaratabilmektedir. Bu noktada hastadan alinacak dikkatli anamnezin ve yapilabiliyorsa
klinik - elektrografik iktal kayitlamanin 6nemi giindeme gelmektedir. Olgu: 27 yasinda
ekek hasta, tedavi altinda devam eden nébetleri nedeniyle Video-EEG Monitorizasyon
Unitesi’ne kabul edildi. Oykiide ilk kez 17 yaginda sabah uyandiginda kollarda sicramayi
takiben distigi ve biling kaybinin oldugu belirtildi. Epilepsi tanisi konularak baslanan
valproat tedavisiyle iki sene nébetsiz izledikten sonra; son yillarda artan ve ayda bir-
U¢ kez sabahlari gbzlenen myoklonilerin ardindan ortaya ¢ikan jeneralize tonik klonik
nobetler gegirdigi 6grenildi. Hastanin interiktal EEG’sinde, sag ve sol hemisfer anterior
temporal bolgelerde, sik sik faz karsilagsmasi da yapan bagimsiz izole keskin dalga
desarjlari izlendi. Yatisinin ikinci ve Gglincii glinl yapilan iktal kayitlamada ise, uykudan
uyanmayi takiben birkag¢ kez myoklonilerinin ortaya ¢iktigi ve saniyeler igcinde ndbetin
jeneralize tonik klonik nébete déndiigi dikkati cekti. iktal EEG yiizeyel uyku icinde ani
baglayarak bilateral senkron simetrik ortaya ¢ikan 6-7 Hz frekansh rudimenter diken
dalga desarjlarinin, 4-5 saniye icinde jeneralize tonik klonik nébete uyar tarzda kas-
elektrod artefaktlarina donlismesiyle karakterizeydi. Tartisma: Epilepsi klinik bir tani
olup; yardimci testler arasinda 6ncelikle basvurulan rutin interiktal EEG kayitlamasidir.
Anamnez ve interiktal bulgulari arasinda uyumsuzluk oldugunda, yapilabiliyorsa Video-
EEG monitorizasyonu ve iktal kayitlama oldukga faydal bilgiler saglamakla birlikte; bu
imkan her zaman kolay ulasilabilir degildir. Ozellikle fokal EEG anormalliklerinin sik eglik
ettigi juvenil myoklonik epilepsi gibi olgularda detayli anamnez ve sorgulama, dogru
siniflama ve tedaviyi yonlendirme hususunda yadsinamayacak éneme sahiptir.
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EP-11

SEKONDER PROGRESIF MULTIPLE SKLEROZ OLGUSU: ERTAPENEM’E BAGLI
STATUS EPILEPTIKUS GELISMESI

ASUMAN ALi, RAMAZAN YALCIN

YUKSEK [HTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI BURSA
Olgu:

Amac;Buolguda, 6zge¢misindeepilepsioykisiolmayan,sekonderprogresif MS(Multiple
Skleroz) kinigi olan, bir bayan hastada “Ertapenem” e bagh Status Epileptikus(SE)
gelismesinin sebep ve sonuglarini klinik ve radyolojik veriler 1siginda gézden gecirmeyi
ve MS da nérojenik mesane rehabilitasyonunun énemini anlatmayi amacladik. Yontem;
51 y.da bayan hasta, 25 yillik MS 6ykisi vardi. Norolojik muayenesinde hafif diizeyde
kognitif fonksiyonlarinda yavaslama, spastik tetraparezi, nérojenik mesane klinigi ve
buna bagl hafif diizeyde renal yetmezligi mevcuttu.“Expanded Disability Status Scale”
(EDSS)skoru;6.5.du. Noéroradyolojik tetkikleri degerlendirildi ve elektroensefalografi
(EEG) kaydi yapildi. Sonug; Hastada “Ertapenem” inflizyonunun dokuzuncu dozundan
sonra sabaha karsi, sag veya sol beden yarisindan baslayip hemen jeneralizasyon
gosteren tonik-klonik epileptik nébetler basladi. Status Epileptikus tanisi ile entlibe
edilerek genel yogun bakim Unitesine alindi. FLAIR aksiyal,T2A aksiyal,T2A sagital ve
T1A aksiyal kontrasth MR(magnetic rezonance) incelemelerinde serebral ve serebellar
atrofi, korpus kallozum ve beyin sapi atrofisi, periventrikller beyaz cevherde yaygin
MS plaklari, dejenerasyon ve bazi plaklarda hafif boyanma saptandi. 49 y.dan
sonra tekrarlayan IYE (idrar yolu enfeksiyonlar)) nda ESBL(+)Escherichia Coli ve/
veya Klebsiella Pnémoni Gremekteydi. EEG kaydinda yaygin frekans yavaslamasi ile
tariflenen zemin ritmi dizensizligi mevcuttu. Olgu kirkbes giin sonra komadan ¢ikti,
suuru acildi, koopere ve oryanteydi ve Ust ekstremitelerini kullanabiliyordu. Oral
beslenebiliyor, karbamazepin aliyor ve nébeti yoktu. Yorum; Antibiyotige bagh Status
Epileptikus(SE), norotoksisiteye bagl olabilir. Ancak Uriner sistem komplikasyonlarini
en aza indirmek, renal fonksiyonlari korumak ve yasam kalitesini iyilestirmek icin MS
hastalarinda nérojenik mesane rehabilitasyonu olmazsa olmaz bir kural olmalidir. Eger
renal fonksiyonlarda yetersizlik ve SSS(Santral Sinir Sistemi) ile ilgili bir sorun varsa
“ERTAPENEM” konusunda dikkatli olunmalidir.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-12

TEMPORAL LOB EPILEPSISi VE INTERIKTAL PSiKOZ TANISI OLAN OLGUDA
PSIKOJEN POLIDiPSiYE BAGLI ORTAYA CIKAN HiPONATREMIiK ENSEFALOPATI

TABLOSU
DR. EMRE CICEK ?, DR. MEHMET BUGRAHAN GURCAN 2, DR. AYSUN UNAL *

INAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI AD
2NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, RUH VE SINIR HASTALIKLARI AD

Olgu:

Amag: Nobetler arasinda ortaya ¢ikan, ndbetle dogrudan iliskisi olmayan ve kalici
psikotik belirtilerin oldugu sizofreni benzeri durum “interiktal psikoz” olarak
adlandinhir. Psikojen polidipsi psikoza bagli gelisen bir tablodur. Bu ¢alismada psikojen
polidipsi ve hiponatremiye sekonder ortaya ¢ikan, ensefalopati tablosu ile birlikte
nobet siklik ve siddetinde artis gozlenen bir olgu tartisiimistir. Olgu sunumu: Dokuz
yasindan beri epilepsi tanisi ile takip edilmekte olan 39 yasinda sag elli kadin hasta
epilepsi poliklinigine takip ve tedavi amaci ile basvurdu. Semiyoloji, beyin MR ve EEG
incelemeleri ile temporal kaynakli, kompleks parsiyel nébetler disuniildi. Psikotik
belirtiler tariflemekte olan hastaya yapilan Psikiyatri konsiltasyonunda Ziprasidon
120mg/giin tedavisi onerildi. Karbamazepin 800mg/giin, Levetirasetam 2000mg/giin
ve Lakozamid 200mg/gtin tedavisi ile hastada nébet sikliginda belirgin azalma gozlendi.
Bir yil sonra JTKN nobetler ve ensefalopati tablosunun ortaya ¢ikmasi ile klinigimize
yatirilan hastada hiponatremi saptandi. Yapilan incelemelerinde psikojen polidipsiye
bagh hiponatremi ve nébet sikliginda artis distnildi. Sivi kisitlamasi ile elektrolit
dengesi diizenlenen hastada ndbetler kontrol altina alindi. Tartisma: Su intoksikasyonu
asiri su alimi dykisiine eslik eden diisiik serum sodyum seviyesi ve serum osmolaritesi
ile karakterize bir hiponatremik ensefalopati tablosudur. Nobetler su intoksikasyonunun
en yaygin basvuru semptomlarindan biridir. Burada sunulan epileptik olguya psikoz eslik
etmektedir. Psikojenik polidipsiye bir¢ok hastada uygunsuz antiditiretik hormon salinimi
eslik eder. Bu da kullanilan psikiyatrik ilaglara bagl olabilir. Bazi yayinlarda psikiyatrik
hastaligin kendisinden sorumlu tutulan artmis dopaminerjik aktivitenin polidipsinin de
nedeni oldugu séylenmektedir. Su intoksikasyonunun tedavisinde sunulan olguda da
oldugu gibi genellikle sivi kisitlamasi yeterli olmaktadir. Sonug:Temporal lob epilepsili
olgularda interiktal psikoz gozlenebilir. Psikoza bagli olarak psikojen polidipsi ve su
intoksikasyonu gelisebilir. Hiponatremik ensefalopati tablosu ile bagvuran bu epileptik
olgu pratikte nadir olarak tani alan psikojen polidipsi ve su intoksikasyonuna 6rnek
teskil ettigi icin sunulmaya deger bulunmustur.
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EP-13

13 iLERI YAS BASLANGICLI NOBETLERIN AYIRICI TANISINDA ORTOSTATIK
HIPOTANSIYON: OLGU SUNUMU

DR. EMRE CICEK , DR. AYSUN UNAL

NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
Olgu:

Amag: Epilepsi ayirici tani yelpazesinde yer alan hastaliklar arasinda en sik karsilasilan
ve sorun yaratan olasiliklar senkop ve yalanci nébetlerdir. Ortostatik hipotansiyon,
ayakta durma sirasinda 2 dakika icinde sistolik kan basincinda 20 mmHg ya da diastolik
kan basincinda 10 mmHg azalma olarak tanimlanmistir. Serebral perfiizyon basinci
azaldigindan gozlerde kararma, bas donmesi, terleme, hastanin renginde solma hatta
bayillma izlenebilir. Bu ¢alismada Epilepsi tanisiyla antiepileptik tedavi baslanmis,
ayirici tanisi yeniden yapildiginda Multisistem atrofi — Parkinsonizm (MSA-P) tanisi
almig bir olgu tartisiimistir. Olgu sunumu: 4 yildir epilepsi tanisi ile takip edilmekte
olan 57 yasinda sag elli erkek hasta epilepsi poliklinigine antiepileptik tedaviye ragmen
devam eden direngli ndbetler nedeni ile basvurdu. NM de bradimimi, bradikinezi
gozlenen hastanin takip muayenelerinde ortostatik hipotansiyon saptandi. Tilt-table
testi pozitif degerlendirildi. Parkinson plus sendromu disinilen hastanin beyin MR
incelemesinde, beyin sapi ve serebellar atrofi, simetrik serebral atrofi ve beyin sapinda
aksiyel kesitlerde hag isareti gbzlendi. EEG incelemeleri normal degerlendirildi. MSA-P
olarak degerlendirilen hastanin Levodopa 500mg/giin, ve Midodrine 15mg/giin
tedavisi ile bir yillik takibinde guinliik yasam aktivitelerinde belirgin diizelme goézlendi,
hasta yatak disinda bagimsiz hale geldi, bayilma gézlenmedi. Tartisma: MSA otonomik
disfonksiyon, parkinsonizm, serebellar ataksi ve piramidal bulgularin degisken
bilesimleriyle karakterize, eriskin baslangicl, sporadik, ilerleyici bir nérodejeneratif
sendromdur. Parkinsonizm bulgularinin 6n planda olmasi MSA-P olarak adlandirilr.
NM muayene bulgularina ekstrapiramidal sistem bulgularinin eklendigi ve bayilmalarin
ileri yas baslangi¢li oldugu olgularda ayaga kalkar kalkmaz ve iki dakika iginde tansiyon
Ol¢timleri alinmalidir. Senkopun nedenleri arasinda Ortostatik hipotansiyon %4-10
yer almaktadir. Sonug: ileri yas yeni epilepsi tanisi almis 6zellikle de Parkinsonizm
bulgulari olan hastalarda ortostatik hipotansiyon ayirici tanida distnilmelidir. MSA-P
hastaliginin nadir goriilmesi ve ortostatik hipotansiyon belirtilerinin epileptik ndbetle
karistirilabilecegine 6rnek teskil ettigi icin bu olgu sunulmaya deger bulunmustur.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-14

EPILEPTIK NOBET VE FAHR HASTALIGI: OLGU SUNUMU

AYGUL GUNES , MERAL SEFEROGLU , DEMET YILDIZ , NiLUFER BUYUKKOYUNCU
PEKEL, BEKTAS KORKMAZ

BURSA YUKSEK [HTISAS EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
Olgu:

GIRIS: Fahr sendromu; serebellum, talamus ve bazal ganglionlardaki, kalsiyum ve fosfor
metabolizma bozuklugu sonucu gelisen, cift tarafli simetrik intrakraniyal kalsifikasyon
ile seyreden nadir gorilen bir hastaliktir.Fahr hastaliginin klinik bulgulari arasinda
parkinsonizm, kore, distoni gibi hareket bozukluklari 6n planda olup, nadiren epileptik
nobetler, demans ve psikiyatrik bozukluklar da gorilebilmektedir. OLGU SUNUMU:
OLGU 1: Bilinen bir hastaligi olmayan bayilmalari nedeni ile Psikiyatri tarafindan
degerlendirilip depresif bozukluk ve psikojen nobet tanisi ile antidepresan kullanimi
olan 77 yasinda erkek hasta acil serviste epileptik ndbet nedeni ile degerlendirildi.
Beyin Tomografisinde kalsifikasyonlari oldugu gorilen olgu,ileri tetkik ve tedavi
amagli yatirldiginda ilk nébetinin 2 yil 6nce gece uykuda jeneralize tonik klonik (JTKN)
seklinde oldugu ve nobetlerin de genelde gece ve haftada bir ya da iki ayda bir JTKN
seklinde oldugu 6grenildi.Kranial Bilgisayarli Tomografi (BT) tetkikinde bilateral bazal
ganglionlar, talamus, serebellar dentat niikleuslar diizeyinde simetrik kalsifikasyonla
uyumlu bulgular tespit edildi.Laboratuar incelemelerinde bobrek,karaciger, tiroit
fonksiyon testi normaldi. Serum PTH: 99,1 pg/ml (14-72), Fosfor: 2,38 mg/dl (2,3-4,7),
kalsiyum: 8,55 mg/dl (8,4-10,2), Mg: 2,1 mg/dl (1,6-2,6) ve 25(0OH) Vit D: 80,60 pg/
ml (20-80). Levatirasetam 500 mg/giin ile ndbeti olmadi.Egitimsizler igin standardize
mini mental test 16/30 idi. OLGU 2: ilk nébeti 3 yil nce olup valproik asit 500 mg/giin
kullanan 36 yasinda erkek olgu kranial MR raporundaki demyelinizan hastalik 6n tanisi
ile Noroloji poliklinik’inde degerlendirildi. Oykiisiinde 3 yil 6nce 2-3 ay ara ile 3 defa
jeneralize tonik klonik ndbet gecirdigi, G¢lincli ndbetten sonra antiepileptik baslandigi
ve antiepileptik kullanirken nébetinin olmadigl 6grenildi. Ancak 1 yil 6nce pndmoni
nedeni ile hospitalize edildiginde tetkik edilirken serum PTH: 1 pg/ml (15-68,3 pg/ml),
kalsiyum: 6,5 mg/dl ((8,2-10,6 mg/dl), fosfor: 8,3 mg/dl (2,5-4,5 mg/dl), 25(0OH) Vit
D: 15 pg/ml (25-80 pg/ml) saptanarak hipoparatiroidi tanisi ile kalsiyum, D vitamini
kullanmaya baslanmist.
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Kranial BT tetkikinde her iki kaudat niikleus, internal kapsiliin posterior bacag, bilateral
talamuslar diizeyinde, her iki serebellumda dentad niikleus lokalizasyonunda ve her iki
lateral ventrikiliin korpuslari komsulugunda simetrik kalsifikasyonla uyumlu bulgular
tespit edildi. Olgularin yakinmalarinin klinik seyri, laboratuar incelemeleri ve kraniyal
gorintileme bulgulan birlikte degerlendirildiginde tanida 6ncelikli olarak Olgu 1’de
sporadik Fahr Hastaligi (FH) Olgu 2’de hipoparatiroidizme bagh hipokalseminin eslik
ettigi FH dustnaldi. TARTISMA: FH klinik olarak genellikle kolay yorulma, dengesiz
ylrime, yavas konusma veya konusma bozuklugu, yutma gicligi, istemsiz hareketler,
ya da kas kramplari ile baslayip psikoz, demans, kisilik degisiklikleri gibi néropsikiyatrik
semptomlarla devam edebilir. Bizim olgularimizda norolojik semptomlardan
tekrarlayan nébetler ve demans mevcuttu. Olgularimiz antiepileptik, antidemasiyel ve
kalsiyum-D vitamini replasmani tedavileri ile takip edilmektedir ve ndbetleri yoktur.
Fahr hastaliginin bilinen kesin bir tedavisi olmamakla birlikte semptomatik tedavinin
yanisira hipokalsemi varliginda uygulanan kalsiyum replasman tedavisi hastaligin
klinik progresyonunu énlemektedir. Sonug olarak; ge¢ baslangicli epileptik ndbetlerle
veya atipik kranial MR bulgulari ile basvuran olgularin ayirici tanisinda mutlaka Fahr
Hastalig olabilecegi de goz o6ninde bulundurulmahdir. Taniya yoénelik kalsiyum
metabolizmasini degerlendiren laboratuar tetkikler ve kraniyal BT incelemesi ile erken
donemde baslanacak tedavinin nébetleri kontrol altina alabilecegi ve hipokalsemiye
bagh olumsuz sonuglari engelleyebilecegi unutulmamalidir.
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EP-15

WEST SENDROMU TANILI OLGULARIN KLIiNiK OZELLIKLERINiN
DEGERLENDIRILMESI

iPEK KALAFATCILAR POLAT , MUGE AYANOGLU , DERYA ALTINYAPRAK OKUR , ERHAN
BAYRAM , ULUC YiS , SEMRA HIZ KURUL

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJI BiLiM DALI
Amag:

West Sendromu epileptik spazm, psikomotor gerilik ve EEG’de hipsaritmi paterni ile
karakterize erken ¢ocuk donemi epileptik ensefalopatilerindendir. Altta yatan degisik
patolojilerin West Sendromu gelisimine neden olmasindan dolayi siniflamasi, etyolojisi,
tanisi, tedavi ve takibi agisindan farkl yaklasimlar bulunmaktadir.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizde West Sendromu tanisi alan 28 olgu demografik ve klinik 6zellikleri, EEG
ve gorlintileme bulgulari, saptanabilen etyolojileri ve aldiklari tedaviler yoniinden
degerlendirildi.

Bulgular:

Ortalama yasi 3.62 (+2.85) yil olan %42.9’u (n:12) erkek ve %57.1'i (n:16) kiz olgu
calismaya alindi. Nobetlerin baslama yasi erkeklerde 5.58(+2.38) ay, kizlarda ise
7.06(+5.73) ay idi. Olgularin %50’sinde(n:14) dogum sirasinda ve sonrasinda risk
faktort oykusi yoktu, ancak %21.4(n:6) olguda asfiktik dogum, %25(n:7) olguda
preterm dogum ve %3.6(n:1) olguda hiperbiliribunemi mevcuttu. Olgularin
%21.4’Unde(n:6) ebeveynleri arasinda akrabalik bulunurken, %10.4’tinde(n:3) ailede
epilepsi 6ykusu vardi. En sik gérilen spazm tipi %42.9(n:12) olguda mikst tip olup,
olgularin %42.9’u(n:12) spazmlara ek olarak baska tip nébet de gegirmekte idi. Baska
nobet tipleri de olan olgularda epileptik spazmlarin baslama yasi, baska tip nébeti
olmayanlardan daha kigukti (4.20+1.72 vs 8.09+5.38, p0.014). Bes(%17.9) olguda
modifiye hipsaritmi paterni izlenmisti. Onsekiz(%64.2) olgunun magnetik rezonans
gorintilemesinde(MRG) patoloji saptandi. Onii¢ hastada(%46.4) etyoloji idiyopatik
iken, 12(%42.9) olguda semptomatik/yapisal ve 3(%10.7) olguda genetik nedenler
bulundu. Olgularin %67.9'unda(n:19) ilk tercih edilen tedavi adrenokortikotropik
hormon(ACTH) iken, ikinci sirada %21.4(n:6) olguda vigabatrin gelmekteydi. Yedi(%25)
olgu ilk basamak tedaviden fayda gérmisti. ikinci secenek ilaglar arasinda ise en ¢ok
tercih edilen %42.8(n:9) olguda valproik asit idi. Psikomotor retardasyon olgularin
%78.5’inde(n:22) vardi. Onbir(%32.9) olguda tedavi ile tam nébet kontrolil saglandi.

Sonuglar:

Olgularin yaklasik yarisinda etyolojide bir faktér saptanamasa da, semptomatik olan
grupta perinatal nedenler en 6nemli risk faktortdir. Epileptik spazmlara baska tip
ndbetlerin eslik etmesi daha agir klinik seyir ile iliskili olabilir. N6bet kontroll saglansa
da psikomotor retardasyon olgularin biyik bir kisminda saptanmaktadir.
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EP-16

FRONTAL LOB EPILEPSISi iCIN LOKALIZE EDICi BiR IKTAL FENOMEN;
“CHAPEAU DE GENDARME”’ VE TEDAVi SECENEKLERI

iPEK KALAFATCILAR POLAT , MUGE AYANOGLU , DERYA ALTINYAPRAK OKUR , ERHAN
BAYRAM , ULUC YiS , SEMRA HIZ KURUL

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NOROLOJI BiLiM DALI
Amag:

Zengin noronal aglari sayesinde frontal lob epilepsilerinde nébet semiyolojisi ve EEG
bulgulari oldukca degisik sekillerde karsimiza c¢ikabilir. “Chapeau de Gendarme”’; yani
Napolyon’un sapkasindan esinlenerek “Jandarma Sapkasi’” denilen iktal somurtma
bulgusu frontal lob epilepsileri ile iliskili bulunmustur. Her epilepsi tipinde oldugu
gibi bu olgularda da antiepileptik ilag se¢imi olgunun klinik 6zelliklerine gére dikkatle
secilmelidir.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizde epilepsi ile takipli ondort yasindaki erkek olgunun video EEG
monitorizasyonu sirasinda gozlemlenen iktal somurtma bulgusunu ve frontal lob
epilepsisi tanisi alan olgunun tedavisi sirasinda gézlemlenen Fenitoin Hipersensitivite
Sendromu tablosu ile tedavi yonetimini ve seyrini sunmayi amacladik.

Bulgular:

Ondort yasinda basta ve gozlerde saga versif hareket seklindeki ndbetleri nedeni
ile levetirasetam kullanan olgu, antiepileptik ilacini kendisi kestikten 1 ay sonra
status epileptikus tablosu ile getirildi. Fenitoin, levetirasetam yuklenip, midazolam
infuzyonuna gegildikten sonra ndbetleri kontrol altina alinabildi. Fenitoin idamesinin
dordiinci glinlinde gévdede eritemli zeminde makulopapiler dékiintisi ve I6kopenisi
gelisen olguda fenitoin hipersensitivite reaksiyonu gelistigi dusindlip, fenitoin
kesildi. Kuzeninde fenobarbital sonrasi benzer dékintiiniin oldugu 6grenildi. Fenitoin
kesildikten sonra ayni giin icinde ¢ok sayida bas ve gozlerde saga versif hareket ile
dudak kenarlarinda asagi yone cekilme, ¢enede kasilma ile seyreden ndbetlerinin
oldugu gorildi. Video EEG monitorizasyonu sirasinda, iktal somurtma paternine
hemisferlerin bilateral frontal bolgelerinden kaynaklanan desarjlarin eslik ettigi
gorildi. 1.5T magnetik rezonans goériintiilemesinde anormallik saptanmadi. Fenitoin
hipersensitivite reaksiyonuna yonelik metilprednizolon verildi, buna neden olabilecek
diger antiepileptik ilaglardan kaginildi. Olgunun ndbetleri levetirasetam ve klobozam
tedavisi ile kontrol altina alindi.

Sonuglar:

iktal somurtma; “Chapeau de Gendarme” simetrik dudak kenarlarinda asagi dénme
ve ¢enede kasilma seklinde tanimlanan nadir bir nobet tipidir. Elektroensefalografik
veya radyolojik olarak lokalize edici bulgu saptanamayan olgularda frontal lob kaynakli
bir semiyoloji oldugu akilda tutulmalidir. Secilecek antiepileptik tedavi, olgularin klinik
ozellikleri ile 6zgegmis ve soygecmislerindeki dykilerine gére her hastaya 6zel olarak
secilmelidir.
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EP-17

EPILEPSi VE MULTIPLE SKLEROZ BiRLIKTELiGi: iKi OLGU SUNUMU
DEMET iLHAN ALGIN , GONUL AKDAG , OGUZ OSMAN ERDINC

ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI A.D
Amag:

Multipl Skleroz (MS) olgularinda epileptik nobetlerin gorilme sikligr %1-5 gibi disiik
oranlarda gorilmesine karsin normal populasyondan yiksektir. Ancak epilepsi
hastalarinda MS gelisme riski daha nadir gorilen bir durumdur.

Gereg ve Yontem:

Biz epilepsi polikliniginde takip ettigimiz MS ve epilepsi birlikteligi olan 2 olguyu
degerlendirdik.

Bulgular:

Olgu 1: 19 yasinda bayan hasta, acil servise generalize tonik klonik olarak tanimlanan
noébetle basvurdu. Fizik muayenede bir 6zellik yoktu. Norolojik muayenede; kas giici
tam, kranial sinirler normal, derin tendon refleksleri +++/+++, babinsky bilateral negatif
olarak degerlendirildi. Hastanin 6zgecmisinde 3 yildir MS tanisi ile takip edilen hasta
Betaferon gilinasiri kullaniyor. Bir yil dnce 1 kez generalize tonik klonik nobet gegiren
hastaya Depakin CR 500 mg 2*1 baslanmis, 3 ay Once karaciger enzim yuksekligi
gelismesi nedeni ile depakin stoplanmis ve levetricetam 500 mg 2*1 baslanmis.
Soygecmisinde 6zellik yoktu. Rutin kan ve idrar incelemeleri, akciger grafisi normaldi.
Kraniyal bilgisayarli tomografi (BT) normal idi. Kraniyal kontrasli manyetik rezonans
gorintilemede (MRG) supratentorial ve infratentorial kesitlerde kontrast tutulumu
olmayan demiyelinizan plaklar ve demiyelinizan slrece sekonder atrofi ile uyumlu
olarak degerlendirildi. Elektroensefalografide (EEG) generalize epileptiform bozuklukla
uyumlu olarak degerlendirildi. Yathgl dénemde 2 kez generalize tonik klonik nébet
geciren hastaya intavendz 1500mg levetricetam yiiklendi ve levetricetam dozu 1000mg
2*1 olarak diizenlendi. Olgu 2: 44 yasinda bayan hasta nobet sikliginda artis ve sag
tarafta giigsiizliik sikayeti ile epilepsi poliklinigine basvurdu. Ozgecmisinde 23 yasindan
itibaren epilepsi tanisi ile takip edildigi ve nébetlerin komplex parsiyel ve sekonder
generalize tonik klonik nébetler oldugu 6grenildi. Son 1 aydir 1 kez generalize tonik
klonik ve 2 kez komplex parsiyel nébeti olan hastanin 1yildir sag bacakta gligstizlik
sikayeti mevcut. No6rolojik muayenede; sag alt extremitede 4/5 kas kuvveti, kranial
sinirler normal, derin tendon refleksleri +++/+++, babinsky bilateral negatif olarak
degerlendirildi.
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Soygecmisinde 6zellik yoktu. Rutin kan ve idrar incelemeleri, akciger grafisi normaldi.
Kraniyal kontrasli manyetik rezonans goruntilemede (MRG) periventrikiler
demiyelinizan plaklarlar izlendi, solda parietal lobda ve bilateral frontal alanda
kontrast tutan odak saptandi. Beyin omurilik sivisi (BOS) proteini 34 mg/dL idi,
hiicre yoktu, oligoklonal band (+) idi. Vaskulit markirlari ve paterji testi negatif idi.
Elektroensefalografide (EEG) sag 6n temporal bolgede belirgin generalize olan fokal
organizasyon bozuklugu saptandi. (Sekil 2a, b). Hastada goruntiileme ve laboratuvar
bulgulari ile demiyelinizan hastalik distnildi. 5 glin pulse kortikosteroid ile tedavi
verildi. Hastanin antiepileptik tedavisi diizenlendi, nébetleri kontrol altina alindi.

Sonuglar:

MS’de epilepsi ve epilepside MS insidanslari giderek arthgi icin dikkatli olunmalidir.
inflamatuvar kortikal demiyelinasyonun néron kaybiyla nébetlere yol acabilecegi
unutulmamalidir. Epilepside olusabilecek inflamatuvar patogenez MS’e yol agabilir mi
konusunda ¢alismalar devam etmektedir.
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EP-18

GAERS’LERDE GEBELIGiN DiKEN-VE-DALGA DESARJLAR UZERINE ETKiSi
TUGBA KARAMAHMUTOGLU %, MEDINE GULCEBI £, NIHAN CARCAK 2, FiLiZ ONAT ?

IMARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI FARMAKOLOJi ANABILIM DALI,
ISTANBUL
2JSTANBUL UNIVERSITESI ECZACILIK FAKULTESI, FARMAKOLOJi ANABILIM DALI,
ISTANBUL

Amag:

Absans epilepsisinin genetik modellerinden birisi Strasbourg kdkenli genetik absans
epilepsili siganlardir (Genetic Absence Epilepsy Rats from Strasbourg, GAERS).
GAERS’ler, tipik absans epilepsisini davranissal ve EEG 6zellikleri agisindan iyi taklit eder
ve farmakolojik profili insandakine benzer &zellikler gosterir. Calismamizda gebelik
doéneminin absans epilepsi nobetleri lizerindeki etkisinin arastirilmasi amaglanmig
olup, GAERS’lerde gebelik dncesinde, gebelik sirasinda ve laktasyon déneminde diken-
ve-dalga desarjlar (DDD) analiz edilerek degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Yetiskin disi GAERS sicanlara, stereotaksik cerrahi yontemi ile anestezi altinda bilateral
kortikal kayit elektrotu implante edildi. Bir haftalik iyilesme siiresinin ardindan, 9.00-
12.00 saatleri arasinda EEG kayitlari (PowerlLab 8S System / Chart v.7) alindi. Kayit
isleminin hemen sonrasinda ciftlesmeye alinan hayvanlardan gebeligin 2. haftasinda
9.00- 12.00 saatleri arasinda EEG kayitlari alindi. Dogum yapan hayvanlardan ise
dogumu takiben 14. giinde tekrar 9.00-12.00 saatleri arasinda EEG kayitlari alindi.
Alinan EEG kayitlarinda, DDD kiimilatif stresi ve sayisi olarak analiz edildi. Veriler,
ortalamaztstandart sapma olarak ifade edildi ve istatistiksel olarak tek yonli varyans
analizi (ANOVA) ile degerlendirildi.

Bulgular:

Gebelik 6ncesinde, gebelik sirasinda ve laktasyon déneminde alinan (i¢ saatlik EEG
kayitlarina gore; gebelik 6ncesinde DDD’larinin ortalama kiimilatif stresi 376+69,97
saniye iken gebelik sirasinda bu siire 447,88+70,25 saniye, laktasyon doneminde ise
424,07+84,35 saniye olarak bulundu. Ayni hayvanlarda DDD sayisi, gebelik 6ncesinde
26,02+4,93, gebelik sirasinda 24,53+3,55 ve laktasyon doneminde ise 27,07+4,47
olarak hesaplandi. Gruplar arasinda DDD’lerin kiimilatif stresi ve sayisi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Sonuglar:

Sonug olarak GAERS'lerde gebelik ve laktasyon doneminde absans epilepsi ndbetlerinin
siklik ve siiresine ait ileri ¢calismalarin yapilmasi literatlrdeki konu ile ilgili eksikligin
kapatilmasina katkida bulunacaktir.
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EP-19

MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESi TIP FAKULTESi EPILEPSi MERKEZINDE
iZLENEN DIRENGLI EPILEPSi HASTALARI

YASEMIN UNAL , GULNIHAL KUTLU

MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIMDALI
Amag:

Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi’/nde yeni kurulan Epilepsi Poliklinigi'nde
takip edilen direngli epilepsi hastalarinin demografik ve klinik bulgularinin incelenmesi.

Gereg ve Yontem:

Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiltesi Epilepsi Poliklinigi’nde Haziran 2014—
Mart 2016 tarihleri arasinda izlenen 60 direncli epilepsi hastasi calismaya dahil edildi.

Bulgular:

Hastalarin yas ortalamasi 34,3 yil; yas araligi ise 5-78 arasinda degismekte idi. Hastalarin
29'u erkek (%48.3); 31'i kadin (%51,7) idi. Risk faktérleri arasinda en sik gorilenler
febril konvilziyon, kafa travmasi, ailede epilepsi 6yklsu idi. Elli hastada (%83,3)parsiyel
baslangigl, 3 hastada jeneralize (%5), 2 hastada (%3,3) siniflandirilamayan nobet tipi
mevcuttu. Takiplerinde 4 hastada pir psikojen; 10 hastada epilepsiye eslik eden psikojen
nébet saptandi. Bir hasta paroksismal kinesijenik diskinezi tanisi aldi. Yirmi hastanin
elektroensefalografisi normaldi. Yirmi dort hastada parsiyel, 1 hastada jeneralize
epileptiform anormallik vardi. Tedavisi degistirilen 45 hastanin 4 tanesinde ndbetsizlik
(%6,7)elde edilirken, 13 hastada (%21,7) %50’den fazla azalma, 9 hastada (%15)
%50’den az azalma izlendi. On iki hastada (%20) nobet sikliginda degisiklik izlenmedi.
Bir hastada epilepsi cerrahisi sonrasi nébet izlenmedi. Hastalarin 34 tanesinde gergek
direng distinilirken (%56,7), 5 tanesinde yanhs tani (%8,3), 3 hastada (%5)yanlis ilag,
5 hastada (%8,3) yetersiz tedavi dozuna bagli direng diistintlda.

Sonuglar:

Hastalarin dizenli olarak belirli merkezlerde takip edilmesi hasta uyumunu, tani ve
ayirici tani ile tedavi basarisini artirmasi yoniinden dnemlidir.
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EP-20

UZUN SURELI VIDEO EEG MERKEZiMIZDE iZLENEN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESi

YASEMIN UNAL , GULSER KARADABAN EMIR , MUSTAFA YILMAZ , GULNIHAL KUTLU

MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIMDALI
Amag:

Video EEG monitorizasyon hastanin EEG ve es zamanli video kaydinin yapildigi
bir yontemdir. Bu yontem epilepsi ayirici tanisi, epileptik nébet siniflamasi, nébet
sikliginin belirlenmesi, ndbet tetikleyicilerinin belirlenmesi ve cerrahi adayi hastalarda
epileptojen odagin saptanmasinda kullanilir.

Gereg ve Yontem:

Video EEG monitorizasyon merkezimizde Haziran 2014-Mart 2016 tarihleri arasinda
izlenen 63 hastanin 68 video EEG kaydi incelendi.

Bulgular:

Hastalar 11-73 yas araligindaydi. Hastalarin 42’si kadin, 26’s1 erkekti. Bes hastanin 2 kez
video EEG kaydi yapilmisti. Yirmi {i¢ hastada kompleks parsiyel nébet izlendi; bunlarin
17 tanesi temporal baslangicli idi. On dokuz hastada nonepileptik nébetler mevcuttu.
Bunlarin 18 tanesi nonepileptik psikojen nobet iken 1 hasta paroksismal kinesijenik
diskinezi tanisi aldi. Bir hasta cerrahi endikasyonu alarak opere oldu.

Sonuglar:

Video EEG monitorizasyonu epilepsi ayirici tanisinda kullanilabilecek dnemli bir tetkiktir.
Merkezimize yoénlendirilen hastalarda nonepileptik ndbetlerin ayirici tanisi yapildi.
Ayrica temporal lob epilepsisi saptanan bir hastada anterior temporal lobektomi
yapildi.
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EP-21

AiICARDI-GOUTIERES SENDROMU; YENi VAKA SUNUMU

CIHAN MERAL , AYBEN KILIC , OGUZHAN KALKANLI , SEDA OGUT, SELAMI
SULEYMANOGLU

GATA HAYDARPASA EGITiM HASTANES
Amag:

Bu olguyu sunmamizin amaci genetik mutasyonlar goriilmeden hastalik belirtilerinin
olusabilmesidir.

Gereg ve Yontem:

Aicardi-Goutieres sendromu hayatin ilk yilinda ortaya cikan progresif mikrosefali,
serebral beyaz cevher kalsifikasyonu, talamus, bazal gangliyon ve serebral beyaz
madde demiyelinizasyonu, enfeksiyon olmadan kronik, disiik dereceli BOS lenfositozu
ile seyreden OR kalitimh bir hastaliktir.

Bulgular:

Vakamiz mikrosefali, hipotoni ve epilepi nedeniyle takip edilen 1 yasinda kiz hasta.
MRI incelemelerinde genis hemisferik sulkuslar ve fisstirler mevcuttur (diffiz serebral
atrofi). Bilateral serebral hemisferlerde BOS sinyal artisi, gri cevher incelmesi belirgin
olarak izlendi. Genetik incelemesinde nadir olarak goriilen TREX1, RNASEH2B, ADAR ve
RNASEH2A varyantlari saptandi. Bu varyantlar hastaligin patognomik 6zelliklerinden
degildir. Viziel uyarilmis potansiyellerde gecikme ve azalma saptandi.

Sonuglar:

progresif mikrosefali, serebral beyaz cevher kalsifikasyonu, talamus, bazal gangliyon ve
serebral beyaz madde demiyelinizasyonu olan olgularda Aicardi-Goutieres sendromuda
disuniulmelidir
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EP-22
SEREBRAL VEN VE DURAL SiNUS TROMBOZLU HASTALARDA EPILEPTiK
NOBETLER

SIBEL GAZIOGLU , AHMET YILDIRIM , DEMET SOLMAZ SEKER , VILDAN ALTUNAYOGLU
CAKMAK , SIiBEL VELIOGLU

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Serebral ven ve dural siniis trombozu (SVT), dural sinlsler ve serebral venlerin parsiyel
veya komplet tikanikligidir. izole bas agrisindan biling bulanikligina kadar degisen genis
bir klinik spektrumda karsimiza gikabilen SVT’de hastalarin lgte birinde fokal veya
jeneralize nobetler gozlenmektedir. SVT’li hastalarda profilaktik olarak antiepileptik
kullanimi tartismalidir. SVT’de nébet gelisimiile iliskili faktorlerin belirlenmesi hastalarin
takip ve tedavisinin planlanmasinda yardimci olacaktir.

Gereg ve Yontem:

2007-2016 yillari arasinda KTU Tip Fakiiltesi Noroloji kliniginde SVT tanisi ile izlenen 45
hasta retrospektif olarak degerlendirilerek nobet siklig1, zamani ve nébet tipi kaydedildi.
SVT’li hastalarda nobet gelisimi ile iliskili faktorlerin belirlenmesi agisindan hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri, SVT igin risk faktorleri, MR ve MR venografi 6zellikleri
ile nébet gelisimi arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular:

Kirkbes SVT’li hastanin 15’inde (%33.3) epileptik nébet gozlendi. Epilepsi nobetleri
hastalarin 11’inde (%73.3) baslangig belirtisi olarak gozlenirken, 4 hastada (%26.7) tani
konulduktan sonra 14 giin icerisinde erken donemde goézlendi. N6bet ile basvuran 11
hastanin 7’sinde tek ndbet gozlenirken, 4 hastada erken dénemde tekrarlayan nobetler
gozlendi. Ug hastada (%20) sadece fokal ndbetler gdzlenirken, 12 hastada (%80) fokal ve
sekonder jeneralize olan fokal nébetler birlikte gbzlendi. Univariate analizde epileptik
noébeti olan SVT’li hastalarda afazi (p=0.032) ve MR’da parankimal lezyonun (p=0.045)
daha sik oldugu tespit edildi. ilk belirti olarak nébet ile basvuran hastalarda ise MR’da
parankimal lezyon(p=0.03) yani sira kortikal ven6z tromboz ( p=0.014) sikliginin da daha
yuksek oldugu tespit edildi. Parankimal lezyonun hemorajik veya iskemik olmasinin
nobet sikligi ile iliskisi gozlenmedi.

Sonuglar:

Bu ¢alismada elde edilen sonuglar MR’da parankimal lezyonu olan SVT’li hastalarda
hem nobetle basvuru hem de erken nébet gegirme riskinin daha yiksek oldugunu ve
kortikal vendz trombozIlu hastalarda ilk belirti olarak epileptik nébet gelisme riskinin
yuksek oldugunu gostermistir.
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EP-23

STEVENS-JOHNSON SENDROMU VE ANTIEPILEPTIKLER
ALI AKYOL , AYCA OZKUL , AYSE TOSUN , NESLIHAN SENDUR

ADNAN MENDERES UNIVERSITESI
Amag:

Epilepsi hastalarimizda antiepileptik kullanimina bagli olarak gorilen, agir hatta bazen
6lumcul Stevens-Johnson sendromunu iki olgu esliginde tartismak.

Gereg ve Yontem:

iki olguda antiepileptik tedavisinin baslanmasindan sonra gelisen mukokutanéz
lezyonlarin gézlenmesi ve ayirici tani ile diger olasiliklarin dislanmasi.

Bulgular:

Olgu 1: AT, 67 yasinda erkek. 25 yildan beri, yilda 4-5 kez gelen jeneralize tonik-klonik
ndbetleri icin Difenilhidantoin kullanim 6ykisi var. Son 3 yildir 1x1 tablet kullanan
ve son nobeti 2 yil dnce olan hastanin yasi ve kemik durumu goéz 6niine alinarak
degerlendirildiginde Lamotrijin tedavisine gecis diisiintilmis. Difenilhitandoin 1x1 ve
Lamotrijin 1x25 mg/gilin dozda ilag tedavisinin tglncl haftasinda mukozalarda ve ciltte
makulopapuler erupsiyonlar, konjonktivalarda kizariklik gelismesi tizerine yatirildi. Olgu
2: HY, 21 yasinda erkek hasta. Sinav doneminde baslayan, 4 ayda 3 kez gelen jeneralize
tonik klonik nébet dykiisi var. ilk ndbet sonrasi tedavi baslanmayan, ikinci nébet
sonrasl valproat baslanan, ancak bir ay sonra tiglincli nébetin valproat tedavisinde iken
olmasi tizerine, hastanin sinav déneminde dikkat tGzerine etkisi olmayacagi distnlerek
lamotrijin tedavisi baslanan olgu. Lamotrijin ekleme tedavisinin Gglinct haftasinda cilt
ve mukoza lezyonlari, makulopapuler lezyonlar, konjonktivalarda kizariklik sikayeti ile
miracaat etti.

Sonuglar:

Bazi irklarda ve HLA tasiyicilarinda daha sik gorilir. Pek ¢ok ilag kullanimi sonucu
(antiepileptikler, sulfonamid ve beta laktam gurubu antibiotikler, steroid olmayan
antienflamatuarlar, allopurinol, nevirapin vb) bu tablo gériilebilir. ilaca spesifik CD8(+)
T hiicrelerinin Fas/FasL ve perforin/granzim yolagi ile keratinosit yolagini tetikleyerek
yaygin epidermis hasarina yol agtigl gosterilmistir. Antiepileptik ilaglardan lamotrijin,
karbamazepin, ethosiiksimid, fenitoin, fenobarbital ve valproat ile bildirilen vakalar
vardir. Bizim 18 yillik epilepsi poliklinig§imizde izledigimiz iki bin olgu arasinda sadece 2
tane Stevens-Johnson sendromu olgumuz oldu. ilk olgumuz yillardir fenitoin kullanan,
lamotrijine gecis programlanan bir hasta, diger olgumuz ise valproat tedavisine
lamotrijin eklenmesi déneminde ortaya ¢ikan bir olgu idi. Her iki olgu da kullanilan
ilaglar hizla kesildi, destek medikal tedavi ile olgular diizeldi. Nadir olarak goriilse bile
olumcul olabilen bu durumu hatirlatmak amaciyla olgularimizi sunmak istedik.
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EP-24

UYKU BOZUKLUGU POLIKLiNiGINDE BiR NON-KONVULSIF STATUS
EPILEPTIKUS OLGUSU

ADILE OZKAN %, ATILA GURGEN 2, DAVUT DONER 2, HANDAN ISIN OZISIK KARAMAN *

ICANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PSIKIYATRI ANABILIM DALI
3 CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FiZiK TEDAVI VE
REHABILITASYON ANABILIM DALI

Amag:

Yirmi dért yasinda kadin hasta, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali Uyku Bozukluklari Poliklinigine yaklasik (¢ yildir devam eden
uykuya dalmakta zorluk, huzursuzluk, geceleri gelisen gorsel hallsinasyonlar, birkag
saat siiren ve dlizelen uygunsuz konusma ve davranis sorunlari ile akademik basarida
kayipla basvurdu.

Gereg ve Yontem:

Oz ve soy gecmisinde &zellik olmayan hastanin nérolojik muayenesinde egitim
seviyesine uygun olmayan kooperasyon bozuklugu, giilme ataklari, donuk mizag
disinda patoloji saptanmadi. Parasomni ve epilepsi ayirici tanisi ile hastaneye yatirildi.

Bulgular:

Rutin biyokimya, hemogram ve hormon paneli normal olan hastanin gekilen iki saatlik
EEG’sinde, zemin ritminde her iki hemisferde yavaslama, sol hemisferde hakim her iki
fronto-temporalde fokal keskin dalga aktivitesi mevcuttu. Kraniyal manyetik resonans
gorintilemesi normal olan hastanin beyin PET incelemesinde sol mediotemporal,
oksipital konneksiyon bolgesinde azalmis metabolizma saptandi. BOS hiicre sayimi
ve biyokimyasi normaldi. BOS paraneoplastik panel ve rutin neoplazi taramasinda
anormallik yoktu. Non-konvulsif status epileptikus tanisi konulan hastaya intravenoz
anti epileptik tedavi baslandi.

Sonuglar:

Hasta anti epileptik tedavi ile taburcu edildi. Bir ay sonra yakinmalarinda belirgin
diizelmesi olan hastanin gece gelisen uyku sorunu kalmadi ve akademik basarisi
normale dondu.
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EP-25

BEYiN DAMAR HASTALIGINA BAGLI ABDOMiNAL KASLARDA EPILEPSiYA
PARSIYALIS KONTINUA

ADILE OZKAN , CAGDAS BALCI , HALIL MURAT SEN , HANDAN ISIN OZISIK KARAMAN

CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Yetmis yedi yasinda, gegirilmis beyin damar hastaligi nedeniyle sag hemiplejisi olan
kadin hasta, iki glindiir devam eden karin kaslarinda kasilma ve sol st ekstremitede
sigrama yakinmasi ile yatirildi.

Gereg ve Yontem:

Hastanin norolojik muayenesinde kooperasyon kurulamiyordu, sagda hemipleji ve
solda hemiparezi ile bilateral piramidal yol bulgulari mevcuttu. Abdominal kaslarda ve
sol Ust ekstremitede devamli myoklonik kasilmalari olan hastanin klinik tablosu fokal
motor status epileptikus olarak degerlendirildi. Yapilan laboratuvar incelemelerinden
patolojik olanlar: 1- Beyin tomografisinde; bilateral periventrikiler derin ak madde
icinde iskemik lezyonlar yani sira, solda frontopariyetotemporal bolgede insular korteks
ve nukleus lentiformisi icine alan BOS ile izodens ensefalomalazik alan, 2- Kraniyal
manyetik resonans gorintiilemede, BT bulgularina ek olarak, bilateral pons infarkti, 3-
EEG’sinde ¢ekim siresince sol st ekstremitede myoklonik motor faaliyet ve buna eslik
eden sol hemisfer alanlarinda diken, ¢coklu diken dalga aktivitesi mevcuttu.

Bulgular:

Intraven6z sodyum valproat ve oral klonazepam tedavisine yatisinin besinci gliniinde
yanit veren hasta oral antiepileptik tedavi ile bakim hastasi olarak taburcu edildi.

Sonuglar:

Beyin damar hastaliklari “epilepsiya parsiyalis kontinua”nin en 6nemli nedenleri
arasinda yer alr. Abdominal kaslari etkileyen fokal motor ndbetlerin patofizyoloji,
halen tartigilan bir konudur ve literatiirde az sayida olgu mevcuttur.
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EP -26
EPILEPSi EVALUASYONUNDA EEG’DE KARDIYAK ASiSTOLI KAYDEDILEN BiR
OLGU SUNUMU

OGUZHAN &7, SEMiH ALAY , AHMET CETiZ , CENGIZ BEYSAN , HAKAN AKGUN , SEREF
DEMIRKAYA

GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI
Amag:

Epileptik ataklarin ayirici tanisinda kardiyak aritmi zemininde gelisen suur degisiklikleri
gibi klinik semptomlar da bulunmaktadir. Ayrintili anamnez eksikligi, yetersiz nérolojik
muayene veya elektrofizyolojik incelemelerin eksik veya yanlis degerlendirilmesi gibi
nedenlerle hastalar yanlis tani alabilir ve uzun yillar gereksiz antiepileptik kullanimina
bagli yan etkilere maruz kalabilir. EEG traselerinin degerlendirildigi ekranda EKG trasesi
hastanin kalp ritminin degerlendirilmesini miimkin kilar; bununla birlikte hastanin EKG
bulgulari siklikla gdz ardi edilir.

Gereg ve Yontem:

52 yasinda erkek hasta, son 6 aydir devam eden ani suur durum degisiklikleri nedeni
ile poliklinigimize miracaat etti. Hastanin nérolojik muayene bulgulari, beyin MR,
hemogram ve diger rutin biyokimya incelemeleri normal degerlendirildi.

Bulgular:

Bilinen kardiyak hastalik 6ykisli olmayan olgunun rutin EEG incelemelerinde
epileptiform desarj kaydedilmemis olup EKG trasesinde ritmik olmayan 10-15 sn sureli
kardiyak asistoli donemi ve bu dénemde video kayitlarinda hastanin tarifledigi suur
degisikligi durumu degisiklikleri izlendi. Hasta ileri tetkik ve tedavi amaci ile kardiyoloji
servisine yonlendirildi. Hastanin kardiyak incelemesinde AV blok saptanmadigl ve
poliklinik takibine alindigi 6grenildi

Sonuglar:

Bu yazida epilepsi 6ntanisi ile EEG ¢ekimi yapilan ve video kaydinda suur degisikliginin
izlendigi donemlerde kardiyak asistolinin kaydedildigi bir hasta tartisiimistir.
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EP-27

TAZOBAKTAM PiPERASILIN iLiSKiLi NON KONVULSIF STATUS TABLOSU

SEMIiH ALAY , OGUZHAN OZ , AHMET CETiZ , MEHMET YUCEL , UMIT HIDIR ULAS,
SEREF DEMIRKAYA

GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
Amag:

Hastanede yatmakta olan hastalarda uzamis suur durumu degisikliklerinde akilda
tutulmasi gereken 6n tanilardan biri de non konvulsif status epileptikus tablosudur,
etiolojide sikhkla elektrolit bozukluklari ile diger metabolik veya enfeksiyoz
suregler zemin olusturur. Hastanin kliniginde epileptik tonik veya klonik kasilmalar
olmadigindan dolayi tipik epilepsi tablosu izlenmeyip, taninin atlandigi seyrek degildir.
Status tablosuna neden oldugu bilinen bagka bir stireg ise hastanin kullanmakta oldugu
parenteral antibiyotiklerdir. Basta sefalosporin ve kinolon grubu ilaglarla olmak Uzere
bir cok parenteral antibiyotik kullaniminda gelisen status olgulari bildirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Uriner retansiyon, ates ve bel agrisi yakinmalari nedeni ile Groloji kliniginde yatmakta
olan 72 yasinda kadin hasta, antibiyoterapinin 2. giiniinde sabah saatlerinde ortaya
¢ikan konflizyon tablosu nedeni ile degerlendirildi. Yatisinin ilk 3 giininde hidrate
edildigi, idrar kaltiri ve antibiyogram sonuglarina gore piperasilin+ tazobaktam
tedavisi baslandigi, tedaviden bir giin sonra ates tablosunun geriledigi ancak suur
durumunda bozulma gelistigi 6grenildi.

Bulgular:

Hastanin EEG incelemesinde delta ritmindeki biyoaktivite ve sik tekrarlayan jeneralize
diken dalga kompleksleri non konvilsif status olarak yorumlandi. Diazepam inflizyonu
sonrasl zemin aktivitesi alfa ve beta ritminde kaydedildi. Hastanin antibiyoterapisinin
degistiriimesinin ardindan suur durumunda diizelme oldu. Kontrol EEG incelemesi alfa
ritminde degerlendirildi.

Sonuglar:

Bu yazida hospitalize hastalarda 6zellikle Uriner sistem enfeksiyonlarinda sik kullanilan
bir ajan olan piperasilin/tazobaktam tedavisi ile ortaya ¢iktigini degerlendirdigimiz ve
ajanin degisimi ile diizelen bir non konviilzif status epileptikus tablosu tartisiimistir.
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EP-28

GCOKLU ANTIEPILEPTIK TEDAVIYE ZONISAMID EKLENMESI iLE NOBET
KONTROLUNUN SAGLANABILDiGi SEMPTOMATIK EPILEPSi OLGUSU
SEMIiH ALAY , OGUZHAN OZ , AHMET CETiz , UMIT HIDIR ULAS , SEREF DEMiRKAYA

GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
Amag:

Semptomatik epilepsilerde nébet kontroliiniin saglanmasi, idiopatik epilepsilere
gore daha giictiir. iki veya daha fazla antiepileptik kullanimi ile nébet kontroliiniin
saglanamadigl hastalar direngli epilepsi olarak degerlendirilir ve bu hastalar epilepsi
cerrahisi icin aday hasta grubunu olusturur. Parsiyel baslangi¢li sekonder jeneralize
epilepsili olgularda kombine tedavide zonisamidin etkili ve glivenli oldugu bilinmektedir.

Gereg ve Yontem:

39 yasinda kadin hasta ortalama haftada bir kez ortaya c¢ikan nobetleri nedeni ile
degerlendirildi. Oykiisiinden, nébetlerinin cocukluk yillarindan beri devam ettigi, 4 sene
once cekilen beyin MR incelemesinde sag temporal bélgede 3 cm X 4 cm boyutlarinda
disuk gradeli glial timor olarak raporlandigy, ilag tedavilerinin bugiine kadar bir kag kez
degistirildigi, son olarak valproik asit ve okskarbazepin tedavisine devam edildigi, ancak
ndbet sikhginin degismedigi 6grenildi. Hastanin hemogram, rutin biyokimya ve hormon
profillerinde patoloji saptanmadi. Rutin EEG incelemesinde sag temporal bolgeden
kaynaklanan ve karsi homolog alanlara yayilim gosteren, zaman zaman jeneralize hale
gelen yavas (delta) ve diken dalga paroksizmleri kaydedildi.

Bulgular:

Hastanin tedavisine parsiyel baslangigh nobetlerde etkin oldugu bilinen zonisamid
eklendi. Doz kademeli olarak 400 mg/gtin e cikarildi. Takip eden 6 ay iginde hastanin
bir kez jeneralize tonik 6rnekte nébetinin oldugu 6grenildi.

Sonuglar:

Bu yazida yaklasik 4 senedir sag temporal bolgede dusik gradeli glial timor nedeni
ile takipte olup cocukluk yillarindan beri sekonder jeneralize 6rnekte noébetleri
olan, valproat ve okskarbazepin kombine tedavisi ile ayda ortalama 4 kez olmak
Uzere nobetlerin slirdigli ve tedaviye zonisamid eklenmesi ile nébet kontrollinin
saglanabildigi bir hasta tartisiimistir.
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EP-29
IKTAL DONEM iLE iLiSKILi REVERSIBLE DiFUZYON VE FLAIR MR BULGULARI:
OLGU SUNUMU

OGUZHAN &7, SEMiH ALAY , AHMET CETiZ, BiLAL BATTAL , UMIT HIDIR ULAS , SEREF
DEMIRKAYA

GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
Amag:

Epilepsi hastalarinin beyin metabolizmasinda iktal ve post iktal donemlerde bir takim
degisiklikler saptanabilir. iktal ddnemlerde klinik ve elektrofizyolojik olarak kaydedilen
bulgular, beyin metabolizmasindaki bir takim degisikliklerle birlikte ortaya ¢ikar. EEG
traselerinde izlenen epileptiform degisikliklerin kaydedildigi donemlerde, belli néron
gruplarinin hemodinamisinde ve hiiscresel diizeydeki metabolizmasinda ortaya ¢ikan
bu degisiklikleri MR gorlintiilemenin belli sekanslarinda izlemek mimkin olabilir.
Paroksismal oldugu bilinen epileptik sendromlarda inter iktal donemlerde bu MR
degisikliklerin normale dénmesi beklenir. Epileptik atak zamaninda veya erken post
iktal donemlerde hiicresel metabolizmadaki bu degisiklikler, MR incelemede odak
oldugu bilinen bolgelerde sinyal degisiklikleri olarak izlenebilir.

Gereg ve Yontem:

38 yasinda kadin hasta bugiine kadar 3 kez yineleyen bayillma ataklari nedeni ile
poliklinigimize basvurdu. Son ndbetinin 2 glin 6nce gergeklestigi 6grenilen hastanin
norolojik muayene bulgulari normal sinirlarda degerlendirildi. Hastanin rutin EEG
incelemeleri; sol temporal bolgeden kaynaklandigi izlenen seyrek yavas (teta) dalga
aktiviteleri disinda normal olarak degerlendirildi.

Bulgular:

Cekilen beyin MR incelemesinde diflizyon ve flair sekansta sol temporal alandan
kaynaklandigi izlenen sinyal artislari oncelikli olarak kortikal displazi lehine
degerlendirildi. Antiepileptik tedavi baslanan ve takibe alinan hastanin 3 ay sonra
cekilen kontrol MR incelemesi normal olarak yorumlandi.

Sonuglar:

Bu yazida temporal kaynakli ndbetleri olan bir hastada iktal ve erken post iktal
doénemlerde kaydedilen ve interiktal donemlerde normale donen MR degisiklikleri
incelenmistir.
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EP-30

SUBTALAMIK HAMARTOM iLE iLiSKiLi EPILEPTIK NOBET: OLGU SUNUMU

SEMIiH ALAY , OGUZHAN OZ , AHMET CETiZ, BiLAL BATTAL,, MEHMET YUCEL, SEREF
DEMIRKAYA

GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
Amag:

Epileptik nobetler, gri cevher noéronlarinin artmis ve hizl elektriksel bogalimlari
zemininde gelisir ve ndbet boyunca klinik olarak belli bir zaman periyodunda ortaya
¢ikan suur durumunda ve motor fonksiyonlarda ani baslangigh ve gegici stereotipik
degisiklikler izlenir. Epilepsi; beyin korteksinde tabakalanan ndron gruplarinin artmis
uyarilabilirligi ile iligkili oldugu bilenen klinik sendromlari tanimlar. Epileptik odak
oldugu bilinen kortikal hiicre gruplari ile beyin sapi retikiler formasyonu ve talamus
nikleuslari arasinda artmis bir girdi transferinden bahsedilebilir. Ortaya ¢ikan epileptik
desarj anterograd ve retrograd olarak talamusa yayilir. Bazal ganglionlar diizeyinde
yerlesim gosteren gri cevher hiicreleri de bu mekanizma ile “pacemaker” gorevi
Ustlenerek nobet klinigine yol agabilirler.

Gereg ve Yontem:

20 yasinda kadin hasta 4 giin 6nce aniden baslayan sol kolda 3-5 dk streli klonik
atmalar sonrasinda ortaya ¢ikan bir kag¢ dk sireli suur kaybi nedeni ile degerlendirildi.
Ovykiisiinden, yaklasik 12 sene &nce baslayan benzer bayginlik ataklari nedeni ile
levetirasetam 1000 mg/giin baslandigl, son 2 senedir nobetsiz takip edildigi, 8 aydir
kendini iyi hissettigi icin ilacini kullanmadigi ve bugiine kadar beyin goriintilemesi
yapilmadigr 6grenildi. Hastanin norolojik muayene bulgulari normal sinirlarda
degerlendirildi. EEG incelemesi normal degerlendirildi.

Bulgular:

Beyin MR incelemesinde sag subtalamik bolgede izlenen ve hafif bicimde kontrastlanma
gosteren nodiler intensite degisikligi oncelikli olarak hamartom sekilinde yorumlandi.
Hasta radyolojik takibe alindi. Hastanin eski antiepileptik tedavisine yeniden baslandi.
Bazal ganglionlar, beynin derinliklerinde simetrik olarak yerlesim gosteren gri cevher
karakterinde gekirdek gruplarindan olusurlar.

Sonuglar:

Korteks bolgesinde tabakalanma gostren néron gruplari kadar sik olmasa da, bazal
ganglion hastaliklari da epileptik karakterde nébetleri tetikleyebilir. Bu yazida fokal
baslangich jeneralize nobet klinigi ile prezente olan sag subtalamik bélge hamartumu
tartisiimistir.
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EP-31
FOKAL KORTIKAL DiSPLAZI iLE iLiSKiLi GEG BASLANGICLI NOBETLER: OLGU
SUNUMU

OGUZHAN &7 7, SEMiH ALAY , SERDAR TASDEMIR 2, BIiLAL BATTAL ¢, HAKAN AKGUN 7,
SEREF DEMIRKAYA -

1 GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
2BEYTEPE ASKER HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA

Amag:

Kortikal displazi (KD), kortikal ndronlarin diizensiz dizilimi, normal kortikal laminar
organizasyonun kaybi, diizensiz néronal kiimelesme ve diizensiz yonelim gosteren
apikal dendritlerin gorilduga (kisaca kortikal organizasyon ve laminasyon kusuru) bir
gelisimsel anomali olarak tanimlanabilir.

Gereg ve Yontem:

Gelisen manyetik rezonans teknolojisine bagh olarak, 6zellikle ilaca direncli epilepsi
hastalarinda giderek artan oranlarda KD saptanmaktadir. Eriskin hasta grubu, direngli
epilepsi olgularinda hippokampal skleroz ve timorlerden sonra Uglincl en sik sebep
kortikal displazi olgularidir. Cocuk yas grubu direngli epilepsilerde ise kortikal displaziler
birinci sirada yer alir. Radyolojik olarak kortikal displazi tanisi konan olgularda nébet
baslangic yasi, diger etiyolojilere bagh epilepsilere gére daha erkendir; kortikal displazi
hastalarinin yaklasik 50% sinde nobet baslangi¢ yasi 1 yasin altindayken, hipokampal
skleroz hastalarinda ortalama nobet baslangic yasi 11 olarak saptanmistir

Bulgular:

19yasinda erkek hasta ilki 6 ay 6nce, ikincisi 15 glin 6nce ortaya ¢ikan ndbetler nedeniile
poliklinigimizde degerlendirildi. N6bet dykisinden, her iki bayilma ataginin da aniden
ortaya ¢iktigl, nébetini géren annesinin ifadesi ile hastanin tim viicudunda kasiima
ve ylzde morarma gelistigi, ataklarin yaklasik 3 dk strdtgi ve postiktal konflizyonun
da tariflendigi donemler nedeni ile hastaya 600 mg/giin tedavisi baslandigi 6grenildi.
Hastanin yine dis merkezde cekilen EEG incelemesinde jeneralize diken-dalga
paroksizmleri, beyin MR incelemesinde ise sol frontal kortekste 20mm X4mm boyutunda
fokal kortikal displazi odagi raporlanmisti. Hastanin karbamazepin dozu 800 mg/giin e
yukseltildi; tedavinin 1. haftasinda kan antiepileptik diizeyi terapétik aralikta 6lglldi.
Fokal kortikal displazilerin dogru taninmasi ve karakterizasyonu 6nemli dlgiide klinik ve
radyolojik bilgilere dayanir. Buna benzer serebral kortikal gelisim malformasyonlarinda
nobetlerin erken ¢ocukluk yaslarinda baslanmasi beklense de, bazi ender vakalarda
ndbetlerin baslangi¢ yasi eriskin doneme kadar gecikebilir.

Sonuglar:

Bu yazida 19 yasinda epileptik nobetleri baslayan, EEG sinde epileptiform desarjlari
olan ve beyin MR incelemesinde sol frontal kortikal displazi tespit edilen bir olgu
tartisiimistir.
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EP-32

OKSKARBAZEPIN iLiSKiLi TROMBOSITOPENI

SEMIiH ALAY *, OGUZHAN OZ ?, SERDAR TASDEMIR 2, MEHMET YUCEL %, UMIT HIDIR
ULAS %, SEREF DEMIRKAYA ?

1 GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
2BEYTEPE ASKER HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA

Amag:

Antiepileptik ilaglarin bir c¢ogunun kemikiligini inhibe edici 6zellik gdsterdigi
gosterilmistir. Okskarbazepin, parsiyel baslangi¢l nobetlerde birinci segenek ilaglardan
biridir. Plazmadaki okskarbazepinin %60-70 i karacigerde, kalani renal itraha ugrar.
Proteinlere baglanma orani %40 tir. Plazmada yarilanma siiresi 8-10 saat olup giinde iki
veya (li¢ doz seklinde uygulanir. Major metaboliti 10 hidroksi karbazepin olan yeni nesil
bir antiepileptik ajan olan okskarbazepin kullaniminda hematolojik sistem Uzerinde
seyrek olarak |I6kopeni ve ¢cok ender olarak trombositopeni etkisi tanimlanmistir.

Gereg ve Yontem:

61 yasinda kadin hasta son 1 sene iginde iki kez ortaya ¢ikan bayilma ataklari nedeni
ile poliklinigimizde degerlendirildi. Oykisiinden ikinci nébetini 3 ay énce gegirdigi,
hastaya epilepsi tanisi konarak okskarbazepin 2x300 mg baslandigi, 15 glin sonra 2x600
mg dozuna gecildigi, ila¢ tedavisine baslandiktan sonra yineleyen nébetinin olmadigi ve
kontrol amach muayeneye geldigi 6grenildi. Ozgecmisinde bilinen hastalik dykiisii veya
baska kullandigi bir ilag yoktu.

Bulgular:

Hastanin hemogram incelemesinde platelet sayisi 51 bin 6l¢lildi. Hastanin elindeki
belgelerden 3 ay 6nceki platelet degerinin 143 bin olg¢lldigu gorildi. Okskarbazepin
dozu 2x300 mg a disuldl, es zamanli levetirasetam baslandi. 2 ay sonraki kontrol
incelemede platelet degeri 33 bin o6lc¢lildi. Okskarbazepin tedavisi kesildi. Hastanin
yineleyen nobeti olmadi. 3 hafta sonraki platelet degeri 115 bin 6l¢ilda.

Sonuglar:

Trombositopeni, basta valproik asit olmak tizere bir cok antiepileptik ajan kullaniminda
bildirilmistir, okskarbazepin kullaniminda da seyrek olarak ortaya cikabilir. Bu yazida
bilinen sistemik hastalik Oykiisi olmayan ve okskarbazepin tedavisinin 3. ayinda
trombositopeni gelisen epileptik bir olgu tartisiimistir.
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EP-33
KOKU AURALARININ ESLiK ETTiGi TEMPORAL KAYNAKLI NOBET: OLGU
SUNUMU

OGUZHAN &7 7, SEMiH ALAY , SERDAR TASDEMIR 2, BIiLAL BATTAL ¢, HAKAN AKGUN 7,
SEREF DEMIRKAYA -

1 GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA
2BEYTEPE ASKER HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA

Amag:

Aura terimi, nébet belirtilerinden hemen 6nce ortaya ¢ikan ve saniyeler ile dakikalar
arasinda siren korku veya tat hallsinasyonlari, ates basmasi, epigastrik duyum,
anormal beslenme ve agri gibi vejetatif veya psisik belirtileri kapsar. Auralarin varliginin
genellikle nobetin fokal basladiginin gostergesi oldugu disindlir; bununla birlikte
fokal aktiviteye neden olan farkli beyin odaklarinin olusturacagi auralarin da farkh
olmasi beklenir. Diger auralar kadar sik gériilmese de, parosmi olarak isimlendirilen
ve hastanin iyi ifade edemedigi hos olmayan kokularin varligi siklikla temporal kaynakh
epilepsilerle iliskilendirilir. Temporal lob epilepsileri tanimi kompleks bir dizi nébet
klinigini kapsar: mezial ve neokortikal temporal lob epilepsileri, bu koku auralarini
iceren epilepsi bicimleridir.

Gereg ve Yontem:

40 yasinda kadin hasta, degisik bir koku hissetme, korku ve kaygi durumu, yakininda
bulunan kisilerin seslerinin uzaktan gelmesi gibi yakinmalarla poliklinigimize basvurdu.
Oykiisiinden, 10 sene énce gece uykusunda bayginlik atagi gegirdigi, bir siire valproik
asit tedavisi aldigl, 6nceki sene gebelik déneminde yeni bir bayilma atagi gecirdigi, 8
senedir ilag kullanmadigi 6grenildi. Hastanin 10 sene dncesine ait EEG incelemesinde
sag frontotemporal bolgede bazen jeneralize olan teta ve delta dalga aktiviteleri
raporlandigi géruldi.

Bulgular:

Hasta, bayilma ataginin yinelemedigini ancak son 2 aydir, haftada 2-3 kez olmak Uzere
2-3 dk sireli yeni bir koku hissi ve korku hissi yasamaya basladigini ifade etti. Norolojik
muayene bulgulari normal degerlendirildi. EEG incelemesinde seyrek ortaya cikan
bitemporal yavas (teta) dalga aktivitesi kaydedil. Beyin MR da sag temporal ve frontal
lob derin beyaz cevherde hiperintens milimetrik odaklar, gliozis olarak degerlendirildi.
Hastaya valproik asit 300 mg 2x1 tedavisi yeniden baslandi, takip eden haftalar iginde
yakinmalari kayboldu.

Sonuglar:

Ozellikle fokal baslangicl epilepsilerde taninin dogrulanmasini ve hastanin nébetler
konusunda alert olmasini saglayabilecek epizodik preiktal doénemler olarak
tariflenebilecek auralar, ancak ayrintili bir anamnez ile ortaya konabilir. Bu yazida
baslangicta var olmayan ancak seneler iginde ortaya ¢ikan koku auralarinin eglik ettigi
temporal lob epilepsisi olgusu tartisiimistir.
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EP-34

EPIGASTRIK YUKSELME HiSSi SEKLINDE PREZENTE OLAN iKTAL KAYIT: OLGU
SUNUMU

OGUZHAN Oz %, SEMiH ALAY ?, SERDAR TASDEMIR 2, CENGIZ BEYSAN %, MEHMET
YUCEL ?, SEREF DEMIRKAVYA !

1 GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISi ANKARA
2BEYTEPE ASKER HASTANESI NOROLOJI SERVISI ANKARA

Amag:

Bazi epileptik sendromlarda hastalarin nobet gegirmeden Onceki belli bir zaman
diliminde tarifledikleri bir takim vejetatif ve psisik belirtiler aura olarak adlandirilir. Bu
aura donemlerinin siresi oldukca degisken olabilir; genellikle saniyeler ile dakikalar
icinde kaybolur. Semptomlar; korku veya tat hallisinasyonlari, ates basmasi, epigastrik
duyum, anormal beslenme ve agri gibi belirtileri kapsar. Aura donemlerinde otonom
ve/veya psisik semptomlar ve bazi 6zel duysal fenomenler, 6rnegin koku ve isitsel
illizyonlarla giden basit parsiyel ndbetler sik gorilir. Auralar genellikle preiktal bulgular
seklinde yorumlanir, bununla birlikte aura doénemlerini her zaman ndébet aktivitesi
takip etmeyebilir. Bunun da 6tesinde aura donemlerinin basit parsiyel nobet dénemleri
olabilecegi de ileri strilmustir.

Gereg ve Yontem:

37 yasinda kadin hasta bulanti ve hickirmaya benzer sekilde tarifledigi mide bolgesinde
kramp ve 6glirme hissi nedeni ile poliklinigimize basvurdu. Ozge¢misinde Hashimato
tiroiditi nedeni ile tiroid hormon tedavi disinda 6zellik yoktu. Hastanin nérolojik muayene,
hemogram, rutin biyokimya incelemeleri, B12, TSH ve ferritin degerleri normal bulundu.
Oykiisiinden, yakinmalarinin yaklasik 2 senedir devam ettigi, giin icinde aniden gelen
midede yikselme hissi ve bulanti ataklari yasadigi, saniyeler ve bazen dakikalar boyunca
kendini kotl hissettigi, i¢c hastaliklari servisi tarafindan degerlendirildigi ve GIS patolojisi
duslintlmedigi 6grenildi.

Bulgular:

Hastanin beyin MR incelemesi normal degerlendirildi. Video EEG kaydinda hastanin
epigastrik yikselme hissi olarak tarifledigi bu donemlerde pozisyonunu degistirdigi, bazen
oturdugu ve konfiize halde oldugu ve bu donemlerde epileptiform oldugu degerlendirilen
jeneralize yavas (teta) ve keskin dalga aktiviteleri izlendi. Hastaya antiepileptik tedavi
baslandi.

Sonuglar:

Saniyeler veya dakikalar slren bir takim semptomlar bitini olan auralar, genellikle
preiktal bulgular seklinde yorumlanir, bununla birlikte aura dénemlerini her zaman
ndbet aktivitesi takip etmeyebilir. izole aura terimi bu sekilde epileptik atagin izlenmedigi
tablolar igin kullanilir. Aura varliginin prognostik degeri tartismali olmakla birlikte,
genellikle prognoz lizerinde etkisi olmadigi gérisi hakimdir. Bu yazida hastanin epigastrik
yukselme hissi seklinde tarifledigi donemlerde alinan iktal kayit 6rneklerinin izlendigi bir
olgu degerlendirilmistir.
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EP-35

OTONOM SEMPTOMLARLA SEYREDEN INSULER BOLGE LOW GRADE
TUMORLU EPILEPSI OLGUSU

SEMIH ALAY ?, OGUZHAN 0OZ *, SERDAR TASDEMIR 2, HAKAN AKGUN ?, UMIT HIDIR
ULAS %, SEREF DEMIRKAYA !

1GATA EGITiM HASTANESI NOROLOJI SERVISi ANKARA
2BEYTEPE ASKER HASTANESI NOROLOJI SERVISi ANKARA

Amag:

Epilepsi ile otonom sinir sistemi arasinda bir ¢ok ilski bildirilmistir. Bu iligkilerden
ilki, epileptik nobetlerin otonom sinir sistemi Uzerine etkisi, ikincisi otonom sinir
sisteminin epilepsi sireci Uzerindeki etkileridir. Otonom sinir sisteminin (OSS)
sempatik ve parasempatik pargalari, istemli olarak kontrol edilemeyen bir takim viicut
fonksiyonlarinin diizglin ¢alismasini mimkin kilar: viicut isisi, kan dolasimi, solunum
parametreleri, sindirim, metabolizma ve genitoiriner sistem aktivitesi gibi fonksiyonlar,
bu sistemlerin dlzglin ¢alismasi ile efektif olarak is gorur.

Gereg ve Yontem:

Doku diizeyinde OSS’nin diiz kas ve kalp kasi Gzerinde etkileri vardir. Ayrica egzokrin
bezlerin timi ve endokrin bezlerin bazilarinin kontroli OSS ile olur. Beyinde néronlarin
yerlesim gésterdigi bitiin bélgeler teorik olarak nébet aktivitesi olusturabilir. insular
lobun aktive hale gelmesi ile bir ¢cok otonom bulgu ortaya cikabilir. insuler lobun
anatomik yerlesimi, limbik sistemle ilskili bir takim yolaklarin da aktive edilmesine
yol agar. Sonug etki farkl sistemler Gzerinde farkli bicimlerde izlenir: kardiyovaskiler
sistemde bradikardi veya tasikardi gelisebilir. Solunum sisteminde hiperventilasyon,
Oksurik ve burun silme durumu olusabilir, gastrointestinal sistemde bulanti, kusma ve
deri bulgular olarak solukluk, terleme veya kizarma kaydedilebilir. Ayrica bu otonom
semptomlar kardiyak aritmi, nérojenik pulmoner 6dem ve ani agiklanamayan 6lim gibi
ciddi tablolarla komplike olabilirler.

Bulgular:

69 yasinda kadin hasta terleme, yiizde kizariklhk ve zaman zaman ishal yakinmalari
ile poliklinigimize miiracaat etti. Oykiisiinden, bir sene 6nce ani bir kez nébet atag!
gecirmesi lzerine levetirasetam 500 mg 2x1 tedavisi baslandigi, bir ay kadar énce bir
kez daha bayildigl, son 6 aydir yiiziinde terleme ve kizariklik yakinmasi oldugu, ortalama
haftada bir kez bu durumu yasadigi ve bulgularin saatler icinde kendiliginden diizeldigi
dgrenildi. Ozgecmisinde 5 senedir Parkinson hastaligi nedeni ile levodopa, benserazid,
pramipeksol ve rasajilin tedavileri aldigi kaydedildi. Hastanin 4 ay 6nce g¢ekilen beyin
MR incelemesinde, sol insuler bélgede low grade glial timor raporlandigi gorilda.
Rutin EEG incelemesinde sol temporal izole keskin dalga aktiviteleri izlendi, hastanin
levetirasetam dozu 2x1000 mg a gegildi, hasta klinik ve radyolojik takibe alindi.

Sonuglar:

Fokal baslangich nébetlerde motor ve duysal semptomlar gérilebildigi gibi otonom
semptomlar da tablonun bir pargasi olabilir. Bu yazida otonom bulgularin epileptik
fenomen olarak karsimiza ¢iktigini degerlendirdigimiz insuler bolge low grade timaorli
bir olgu tartisiimistir.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-36

36 ERCIYES UNIVERSITESi NOROLOJi ANABILiIM DALI LAKOZAMID DENEYiMi
A.CAGLAR SARILAR, F.FUSUN ERDOGAN , M.FATiIH GOL

ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, KAYSERI
Amag:

Lakozamid, sodyum kanallarinin yavas inaktivasyonunu arttirarak etki eden yeni nesil
antiepileptik ilagdr. ikincil jeneralize olan veya olmayan parsiyel baslangicli nébetlerde
ek tedavi olarak verilebilmektedir. Calismalarda nébet sikligini %50’den fazla diisiirme
orani yaklasik %60, nobetsizlik orani %15-50 olarak bildirilmistir. Klinik olarak anlamli
ilag-ilag etkilesiminin olmamasi ve yan etki profilinin nispeten diisiik olmasi nedeni ile
parsiyel baslangich epilepsilerde kullanimi artmaktadir.

Gereg ve Yontem:

Erciyes Universitesi Noroloji béliimi epilepsi polikliniginde Ocak —Aralik 2015 tarihleri
arasinda takip edilen parsiyel baslangich nobetleri olan ilaca direngli hastalarda
lakozamid tedavisi eklenen 40 epilepsi hastasi degerlendirmeye alindi.

Bulgular:

Hastalarin %40"1 kadin, %60"1 erkek, yas ortalamalari 32.42 (15-52)'di. Daha 6nce bir
veya iki ilag denenip yan etki veya etkisizlik nedeni ile birakilmis, halihazirda tek ilag
kullanan 3 hasta (%7.5) olmasina karsin, politerapialanlar hastalarin biiyiik gogunlugunu
olusturuyordu (%92.5). Hastalik stresi hastalarin %7.5’'unda 5 yildan azken, %92.5’da 5
yildan uzundu. Nobet sikligi ortalama ayda 10.05’du. Hastalarin %55’inde semptomatik
epilepsi (ki bunlarin gogunda meziyal temporal skleroz vardi), %35’i kriptojenik epilepsi,
%10'u ise idiyopatik epilepsi mevcuttu. Bir hastaya epilepsi cerrahisi uygulanmisti ve
bu hasta, cerrahi sonrasi lakozamid monoterapisi altinda nébetsiz takip edimekteydi.
Lakozamid kullanim siireleri %75’inde 6 aydan kisaydi. Hastalarin sadece biri sersemlik
seklinde yan etki tarif etti ve bu nedenle ilaci birakti. Lakozamid eklenmesinden sonra
hastalarin %40’inda nobet sikligi degismezken, %60’Iinda nobet sikliginda azalma tespit
edildi (%401 %50’den az, %20’si %50’den fazla).

Sonuglar:

Direngli epilepside, nébet sikli§inda azalma degerlendirildiginde, lakozamidin daha
¢ok ikincil ilag olarak eklendiginde, ndbet sikli§inda %50’den fazla azalma oldugu
tespit edilmistir. Olgularin %60’Inda ise nobet sikliginda azalma saptanirken tamamen
nobetsizlik durumuna ulasilamamistir. Direngli epilepsilerde ekleme tedavide
lakozamidin etkili bir segenek oldugu izlenmekle birlikte yeni molekillere ihtiyag
oldugu agiktir.




10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP -37

NONKONVULZIF STATUS EPILEPTIKUSLA SEYREDEN OKSIiPiTAL LOB EPILEPSILi
OLGU

A.CAGLAR SARILAR, F.FUSUN ERDOGAN

ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, KAYSERI
Amag:

Nonkonvilsif status epileptikus (NKSE)’'da, en sik saatlerden aylara kadar uzayan
konflizyon hali, otomatizmalar ve bazi motor fenomenler goriilir.

Gereg ve Yontem:
Nadir gorilen oksipital lob kaynakl bir NKSE olgusu sunuldu.
Bulgular:

Otuzdokuz yasinda kadin hasta biling bozuklugu nedeniyle yatirildi. 2002 yilinda
medulloblastom nedeni ile opere oldugu, 2007’de hastanin sag kolda fokal motor
ndbetlerinin basladigl ve antiepileptik kullandigi 6grenildi. 2 glindiir siddetli bas agrisi
yasadigi ve antiepileptik ilacinin almayi aksattigi 6grenildi. Norolojik muayenesinde,
bilincinin konfii, bas ve gozler saga yoneldigi tespit edildi. Rutin biyokimyasal testleri
ve lomber ponksiyon sonuglari normal sinirlarda geldi. Kraniyal MRG’sinde sol
oksipital lobda ensefalomalazik degisiklikler saptandi, EEG’sinde sag temporooksipital
elektrotlarda stirekli diken ve yavas dalga aktivitesi nonkonvulzif status ile uyumlu idi,
diazepam inflizyonu ile EEG’si diizeldi. Kliniginde belirgin diizelme olmadi. Gorme alani
testine koopere olamadi. Yaklasik 10 giin sonra bilincinde kismi diizelme oldu ve 2 hafta
sonraki kontroliinde gérme alani testinde sagda st kuadrantopisi mevcuttu.

Sonuglar:

Sunulan olguda migren benzeri siddetli bas agrisi ve muayenede tespit edilen bas ve
gozlerin saga yonelimi nedeni ile solunu ihmal etmesi, bilincin konfii olmasi, kraniyal
MRG’de bu durumu agiklayacak akut bir patolojinin olmamasi, EEG bulgulari ve
antiepileptik ilagla EEG bulgularinin diizelmesi, hastada nonkonvulzif status epileptikus
oldugunu gostermekteydi. Hastanin EEG’sinde fokal epileptiform desarjlar yapisal
lezyonunun oldugu sol tarafta degil, kontrlateral hemisferden kaynaklanmakta ve
klinikte konflizyon ile birlikte solunu ihmalin varligi iktal orijinin sag temporooksipital
bolge olduguna isaret etmekte idi. Oksipital lob kaynakli nonkonviilsif KPSE’ye ait
ornekler literatiirde az sayidadir. Klinik ve EEG bulgularinin iyi anlagilarak (ihmal
fenomeni/kortikal korlik ayirnmi, akut yapisal lezyon/kronik yapisal lezyona bagli
nébete ait fenomenler) dogru tedavinin planlanmasi 6nemlidir.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP -38
JENERALIZE NOBET iLE PRESENTE OLAN HiPOPARATIROIDi VAKASI
NURAY BILGE ?, NURSEN ASLAN 2, MUSTAFA CEYLAN ?, TULAY YILMAZ EROL *

1ERZURUM BOLGE EGITiM ARASTIRMA HASTANESI
229 MAYIS DEVLET HASTANESI

Amag:

Hipokalsemi, epileptik nobetlerin etyolojisinde rol oynayan nedenlerden biri olup,
hipoparatiroidizm’de hiperfosfatemi ve bozuk parathormon (PTH) sekresyonu ile
birlikte ortaya ¢ikan major bulgulardandir. En belirgin klinik bulgulari epilepsi nébetleri
ve tetanidir. Biz noroloji poliklinigimize jeneralize tonik klonik nobetleri ile basvurup
hipoparatirodizm tanisi alan bir olgu sunmaktayiz.

Gereg ve Yontem:

42 yasinda bayan hasta 10 giin icerisinde 3 defa olan jeneralize tonik klonik ndbet
sikayeti ile noroloji poliklinigimize basvurdu. 2 hafta 6nce kollarda bacaklarda yorgunluk
nedeni ile ortopedi poliklinigine basvurdugu 6grenildi. Ozgecmisinde bilinen sistemik
hastalik 6ykusu yoktu. Norolojik muayenesinde suur agik, oryante koopere, PIR ++/++
kraniyal sinirler intakt, motor defisit yok, TCR bilateral fleksor idi. EEG normaldi. Hastanin
kan degerlerinde kalsiyum (Ca) 4,7 mg /dl ile diisiik saptanmasi lzerine ek tetkikler
istendi. Parathormon (PTH) 10,11 pg/ml ile dustik, fosfor 6,3 mg/dl ile yliksekti. Dahiliye
poliklinigine yonlendirilen operasyon 6yklsi olmayan hastada primer hipoparatiroidi
disunulda. Kalsitriol 0,5 mcg 1*1 ve kalsiyum karbonat tb 1*1 baslandi. Takiplerinde
nébeti olmayan hastanin beyin MRG’de bilateral bazal ganglionlarda, serebellar dentat
nikleuslarda ve posterior talamusta kalsifikasyon ile uyumlu gériinim vardi.

Bulgular:

Hipoparatiroidizm , hipokalsemi ve néromuskuler semptomlarla karekterizedir. PTH
Uretim eksikligi veya hormon etkisine end organ direnci sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Norolojik tutuluma sikga rastlanabilen hipoparatiroidi, idiopatik veya fonksiyonel
olabilecegi gibi tiroid cerrahisini sekonder olabilir. Olgumuzda operasyon o6ykisii
yoktu, hipokalsemi hiperfosfatemi ve disiik PTH seviyesi vardi. Hipoparatiroidi’de
klinik bulgularin ¢ogunlugu hipokalsemi ile iligkilidir. Néromuskiler iritabilite, kas
kramplari, chvostek ve trousseau bulgulari ve jeneralize tonik klonik nébetler
gorilebilir. Olgumuzda néromuskiiler semptomlar ve jeneralize epileptik ndbetler vardi.
Nobetler hipoparatiroidili olgularin yaklasik %50’sinde goriilebilmektedir ve genellikle
jeneralizedir. EEG’de anormallikler goérilebilir. Olgumuz jeneralize nébet tarifliyordu
ve EEG bulgular normaldi. intrakranial kalsifikasyonlar, hipoparatiroidinin oldukga sik
gorilen bir 6zelligidir, baslica bazal ganglionlarda gorilir. Olgumuzda beyin MRG'de
bilateral bazal ganglionlara ek olarak serebellar dentat nikleuslarda ve posterior
talamusta kalsifikasyon ile uyumlu gérinimler vardi.

Sonuglar:

Sonug olarak, hipoparatirodi de hastalar epileptik nébetle basvurabilir. Nobetler hem
intrakranial kalsifikasyon hemde hipokalsemiye sekonder gelisebilir. Bu nedenle tani
almamis epileptik nébetle basvuran hastalarda kan tetkikleri icerisinde Ca diizeyi ve
beyin gorintileme mutlaka istenmelidir.




10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP -39
NADIR GORULEN BiR YAN ETKi: LAKOZAMID VE AMENORE
GENCER GENC ?, SEMAI BEK 2, ZEKi GOKCIL *

1GUMUSSUYU ASKER HASTANESI, NOROLOJI SERVISI, ISTANBUL

2BASKENT UNIVERSITESI, ADANA UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi, NOROLOJI
ANA BiLIM DALI, ADANA

3 GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI, NOROLOJI ANA BiLiM DALI, ANKARA

Amag:

Lakozamide bagl gelisen amenoreyi olgu sunumu ile tartismak
Gereg ve Yontem:

Olgu Sunumu

Bulgular:

Yirmibes yasinda kadin hasta, 15 yil dnce baslayan goéziinde 1sik parlamasini takiben
cevresiileiliskisinin koptugu ve bu sarada agiz saplatma ve ellerinde anlamsiz tekrarlayici
hareketlerin yasandigi 1-2 dk siiren nébetlerinin olmasi nedeniyle basvurdu. Hastaya
epilepsi tanisi ile dncelikle 200 mg/giin barbeksaklon kullanildigi ancak sonrasinda 200
mg/giin karbamazepin eklendigi, o dénem nébetlerin kontrol altinda olmasina ragmen
gebelik nedeniyle ilacini kendisi kestikten sonra barbeksaklonun temin edilememesi
ve karbamzepinin 400 mg/gin dozunda kullanmasina ragmen halen ayda 1-2 kez
kompleks parsiyel 6zellikte nébet gecirdigi 6grenildi. Norolojik muayenesi ve rutin EEG
degerlendirmesi normal olan hastanin 6ykisinde travma bulunmamasina ragmen
Beyin MRinda sol frontalde sekel gliozis ve fokal atrofiye sekonder komsu sulkuslarda
genisleme saptandi. Karbamazepin kan duzeyi birer ay ara ile 7.10 ve 7.14 pg/ml
saptanan hastaya lakozamid tedavisi planlandi. Lakozamid 50 mg 2x1 ilave baslanan
hastanin 1, 6 ve 12. ay kontrollerinde 7. ayda tek bir nébet tanimlamasi nedeniyle doz
artimi yapilmayarak izlendi. Birinci yil kontroliine geldiginde 3 aydir amenore oldugu
Ogrenilen hasta kadin dogum ile konsulte edildi ve hormonal degerlerinin normal
olmasi nedeniyle ek tedavi dnerilmedi. Hasta ndbet kontrolliniin tam saglanmis olmasi
nedeniyle ilag degisikligi istemeyen hastanin 15. ay kontrol muayenesine gelmeden bir
hafta 6nce baslanan estradiol + siproteronasetat kombine preparat ile amenoresinin
diizeldigi 6grenildi.

Sonuglar:

Diger sodyum kanal blokerlerinin aksine, voltaj-kapil sodyum kanallarinin yavas
inaktivasyonunu selektif olarak artirarak gosteren lakozamid ile iliskili amenore
olgusu literatiirde olgu veya yan etki profili olarak bildirilmemis yalnizca FDA hasta
geri bildirimleri arasinda lakozamide bagli 1990 yan etki bildirimleri arasinda 3 kez
bildirilmistir (%0.15). Amenore diger bazi antiepileptik molekiller de beklenilen bir yan
etki olmasina ragmen lakozamid kullniminda hangi mekanizma ile olmus olabileceginin
anlagilmasi icin olgu bildirimlerinin artmasi gerekmektedir. Bu olgu lakozamid
kullaniminda amenorenin ¢ok nadir olsa da gorilebilecegi ve geng yasta olmasina
ragmen hastanin bu yan etki nedeniyle tam nébet kontroliinden feragat etmedigini
gbstermesi nedeniyle sunuldu.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP - 40
KORTIKAL GELiSiM ANOMALIi TANILI 25 OLGUNUN EEG VE KRANIAL MR
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESi

NESRIN CEYLAN , ZEYNEP SELEN KARALOK , UMMU AYDOGMUS , BiRCE DiLGE TASKIN,
ESRA GURKAS , SUKRIYE YILMAZ , ALEV GUVEN , CAHIDE YILMAZ

ANKARA HEMATOLOJi ONKOLOJi COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI EGITIM
ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Noron ya da glial proliferasyonu, néronal migrasyonu ve kortikal organizasyonu herhangi
bir evrede inhibe eden bir olay, serebral kortikal gelisimsel anomalilere ve buna bagl
olarak epileptik ndbetlere neden olmaktadir. Serebral kortikal gelisim malformasyonlari
gorintileme, genetik, histopatolojik Ozelliklerine goére siniflandiriimaktadir. Bu
¢alismada amag, nébet ile takip ettigimiz ve gorintiilemelerinde migrasyon anomalisi
saptadigimiz hastalarda bu MR bulgularinin hangi hemisfer ve hangi lobda daha baskin
oldugunu ortaya koymak ve EEG bulgulari ile Kranial MR iligkisini gdstermektir.

Gereg ve Yontem:

2000 Ocak- 2015 Aralik tarihleri arasinda hastanemiz epilepsi polikliniginde takipli
0-20 yas arasl, yas ortalamasi olan 9y3ay + 5y7ay migrasyon anomalili 25 hasta (9E,
16K) analize dahil edildi.

Bulgular:

Hastalardaizlenen nébet tipleri jeneralize tonikoklonik nébet (JTKN), fokal nébet, atonik
nébet veya bunlarin birlikteligi seklindeydi. Kranial MR goérintllemeleri, 4 hastada
heterotopi, 7 fokal kortikal displazi (KD), 4 hastada sizensefali, 5 hastada KD+sizensefali,
2 hastada polimikrogria, 2 hastada lizensefali, 1 hastada polimikrogri+sizensefali
mevcut olup bunlardan 3’lGinde frontal, 7’sinde temporal, 5’'inde parietal bolge, 5’inde
frontoparietel, 2’sinde temperopariyetel, 1’inde occipital, 1’inde hipokampal ,1’inde
periventrikiiler lokalizasyonluydu. Hastalarin EEG’leri degerlendirildiginde: 9 hastada
lezyon lokalizasyonu ile uyumlu epileptiform anomali, 2 hastada serebral disfonksiyon,
6 hastanin EEG incelemeleri normal sinirlarda olup, 8 hastanin EEG bulgulari lezyon
lokalizasyonundan farkli olarak saptanmistir.

Sonuglar:

Kranial MR gorlntileme yontemlerindeki ilerlemeler epileptik ndbetlerin altinda
yatan yapisal lezyonlardan olan migrasyon anomalilerini ortaya ¢ikarmakta belirgin
yarar saglamaktadir. Calismamizda en sik olarak temporal lobta migrasyon anomalisine
rastlanirken, bu hastalarda EEG bulgularinin her zaman lezyonla uyumlu olamayacagi,
asemptomatik hastalarin da olabilecegi sonucuna varilmistir.




10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-41
DiKKAT EKSiKLiGi VE HIPERAKTIiVITE BOZUKLUGU OLAN COCUKLARDA
iINTERIKTAL ROLANDIK KESKiNLERIN iZLEMI

ZEYNEP SELEN KARALOK Z, GULSER SENSES DINC 2, BIRCE DILGE TASKIN £, UMMU
AYDOGMUS ?, ESRA GURKAS 4, OZDEN SUKRAN UNERI 2, CAHIDE YILMAZ *

I ANKARA COCUK SAGLIG VE HASTALIKLARI HEMATOLOJi ONKOLOJI EAH, COCUK
NOROLOJISI

2 ANKARA COCUK SAGLIG VE HASTALIKLARI HEMATOLOJi ONKOLOJI EAH, COCUK RUH
SAGLIGI VE HASTALIKLARI

Amag:

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ile takipli hastalarda, ©nceki
arastirmalarda interiktal rolandik keskin sikligi normal popilasyondan fazla (%5.6)
bulunmustur.Ancak bu hastalarda, antiepileptik tedavi kullanimiile DEHB semptomlarin
da degisiklik aydinlatimamis bir konudur. Biz bu galisma ile bu konuya katkida bulunmayi
hedefledik.

Gereg ve Yontem:

Nisan 2014-Nisan 2015 arasinda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tanisi ile
bolimimuize yonlendirilen hastalarin uyaniklik ve uyku EEG’leri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular:

Toplamda 129 hasta incelendi. Yirmidokuz kiz (22.5%), 100 erkek (77.5%) hasta
saptanmis olup, yas ortalamasi 7.4’di. Alti (4.5%) hastada interiktal rolandik bolgede
keskin dalga aktivitesi saptandi. Bu hastalara 3 ay ile 1 yil slire arasinda antiepileptik
tedavisi verilmisti. Tedavi sonunda 4 hastanin EEG’sinde diizelme saptanirken 2 hastada
diizelme yoktu. Hastalarin hicbirinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunda
(DEHB) diizelme olmadi.Yan etki olarak bir hastada antiepileptik tedavinin baslanmasi
ile hirginlasma gozlendi ve tedavi kesimi ile diizeldi. Bes hastaya takipte metilfenidat
tedavisi baslanilmis olup DEHB semptomlarinda diizelme metilfenidat tedauvisi
baslanilmasinin ardindan gozlendi.

Sonuglar:

Rolandik bdlge keskinlerinin saglikli popilasyonda goériilme orani %2-3 arasinda
degismekte olup bunlarin tedavi edilmesi tartismali bir konudur. Biz bu ¢alismamizla
interiktal rolandik bolge keskinleri %4.5 olarak saptarken, bu hastalara baslanan
antiepileptik tedavi ile DEHB semptomlarinin diizelmedigini gézlemledik.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-42
OKSIPITAL LOB EPILEPSILERINDE KOGNIiTiF DEGERLENDIRME

GOZDE AKBABA 4, BENGiI GUL TURK ?, SELIN YAGCI 3, SAKIR DELIL %, SERRA
iCELLIOGLU 2, NAZ YENi *

1jU CERRAHPASA TIP NOROLOJI AD

2[STANBUL KULTUR UNIVERSITESI

3jU CERRAHPASA TIP FAKULTESI BEYIN CERRAHISI AD
44 {U CERRAHPASA TIP FAKULTESI PSIKIYATRI AD

Amag:

Fokal epilepsilerin hastalarda ilerleyici davranis bozukluklari ve kognitif yetilerde
bozukluklara yol agtigi bilinmektedir. Frontotemporal epilepsilerde kognitif bozukluklar
daha iyi tanimlanmisken , oksipital lob epilepsilerinde kognitif etkilenmeye ait yeterli
bilgi bulunmamaktadir. Bu ¢calismamizda oksipital lob epilepsi tanili 17 hastanin kognitif
bulgularini paylasmayi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi polikliniginden takipli 17 oksipital lob epilepsili hastadan 14’Gine ayrintil
noropsikolojik test uygulanmistir. Noropsikolojik teste koopere olamayan 3 hastanin
ise Alexander pratik zeka testi ile 1Q 6lgimi yapilmistir.

Bulgular:

Yas ortalamasi 21 olan 14 oksipital lob epilepsi hastasina ayrintili néropsikolojik test
uygulanmistir. Bu hastalarin 12’sinde gorsel-spasyal islev bozuklugu tespit edilmistir.6
hastada verbal bellek bozuklugu , 8 hastada nonverbal bellek bozuklugu izlenmistir.3
hastada karmasik dikkat yonetiminde bozulma, 1 hastada ise akalkuli tespit edilmistir.
Noropsikolojik teste koopere olamayan 3 hastaya Alexander pratik zeka testi uygulandi
ve bu 3 hastada orta dereceli mental retardasyon tespit edilmistir.

Sonuglar:

Oksipital lob epilepsilerinde kognitif yetileri degerlendirdigimiz bu calismamizda,
hastalarda en sik etkilenen parametrenin gorsel-spasyal islev bozuklugu oldugu
gorilmustir. Bunun yani sira, sik olarak verbal ve nonverbal bellek bozukluklarina da
rastlanmistir.




10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-43

OKSIPITAL LOB EPILEPSILi HASTALARIN KLiNiK OZELLIKLERININ
RETROSPEKTiIF OLARAK DEGERLENDIRILMESi

BENGi GUL TURK %, GOZDE AKBABA 3, SAKIR DELIL %, SERRA iCELLIOGLU 2, NAZ YENi

1jU CERRAHPASA TIP NOROLOJI AD
2[STANBUL KULTUR UNIVERSITESI
3jU CERRAHPASA TIP FAKULTESI PSIKIYATRI AD

Amag:

Oksipital lob epilepsileri (OLE) , taninin gozden kagabildigi durumlar olabilmesi
nedeniyle, gorece olarak nadir goriilen bir fokal epilepsi tiirlidir. Biz bu bildiride ,
poliklinigimize basvuran 38 oksipital lob epilepsili hastayi retrospektif olarak tarayarak
klinik 6zelliklerini bildirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Poliklinigimize basvuran 2000 hasta arasindan , 38 OLE’li hastayi retrospektif olarak
degerlendirdik. Hastalar ; viziiel aura gibi oksipital baslangici diisiindiiren tipik nébet
semiyolojileri olmasi ve/veya EEG’de oksipital elektrotlarda interiktal ya da iktal
epileptiform aktivitelerin tespit edilmesi ve/veya nérogériintiileme ydontemlerinde
oksipital alana sinirh yapisal bir bozukluk tespit edilmis olmasina goére OLE tanisi
almislardir. Bu calismamizda ; hastalarin cinsiyeti, yaslari, nébet baslangig yaslari, fizik
muayene 6zellikleri, etiyolojileri, epileptik auralari ve tibbi durumlari degerlendirilmistir.

Bulgular:

Ortalama yasi 28 olan 38 ( 17 kadin , 21 erkek ) OLE’li hasta degerlendirilmistir.
Ortalama nobet baslangi¢ yasi 12'dir ( 1-32 yas ). Norolojik muayenede ; 6 hastada
horizontal nistagmus , 2 hastada gérme alani defekti ve 5 hastada mental retardayon
tespit edilmistir. Etiyolojik acidan degerlendirildiginde hastalarin 18’inde yapisal bir
lezyon tespit edilmistir.15 hastada etiyoloji belirsizken 2 hasta “idiyopatik” olarak
degerlendirilmistir. Uc hasta da elimizdeki verilerle etiyoloji saptanamamistir. 21 hasta
; I1stk cakmalari , bulanik gérme ve gérme kaybi seklinde aura tarifliyor. Dort hasta
ise nobetlerden once bulanti hissi tariflemektedirler. Anti-epileptik tedavi altinda 38
hastanin nébet sikligi su sekildedir : 5 hasta haftada 1-3 adet nébet, 13 hasta ayda 1-3
ndébet , 20 hasta yilda 1-3 adet ndbet gegirmektedir.

Sonuglar:

Oksipital lob epilepsileri degisken semptomatolojileri nedeniyle tanisal glgliiklere
neden olabilen bir hastalik grubudur. Viziel haliisinasyonlar oksipital odagi diisiindiiren
anahtar semptomlar olmasina karsin hastalarin yalnizca %50’si aura tariflemektedirler.
Oksipital lob epilepsilerinde taniya varma siirecinin zor olmasindan dolayi ; klinigimizin
OLE hastalarinin 6zelliklerini bildirmeyi amagladik.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-44

RiSK FAKTORU OLMAYAN HASTADA iLK JENERALIZE TONiK KLONiK NOBETE
BAGLI FEMUR FRAKTURU

ESRA OZKAN , NESE DERICIOGLU

HACETTEPE UNIVERSITESI
Amag:

Epilepsi hastalarinda nobetlere, diismelere, eslik eden nérolojik problemlere ya da
antiepileptikilag yan etkilerine bagl olarak ortopedik kirik sikhgi genel populasyona gore
ortalama dort kat artmistir. Kontrolsiiz epilepsi, ileri yas, eski nesil antiepileptiklerden
ozellikle fenitoin kullanimi artmis ortopedik kirik riski ile iliskilendirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Daha 6nce bilinen herhangi bir hastaligi olmayan 47 yasinda erkek hasta biling kaybi ve
uyandiktan sonra 1-2 dakika devam eden konfiizyon hali nedeniyle senkop etiyolojisi
icin arastirilmis, norolojik ve kardiyolojik agidan yapilan tetkiklerde bir pataloji
saptanmamisti.

Bulgular:

Bir ay sonra jeneralize tonik klonik bir nébetle acil servisimize basvurdugunda sag
kalga agrisindan yakiniyordu. Hastanin nérolojik muayenesi intaktti. EEG’sinde sol>sag
temporal yavas dalga paroksizmleri izlendi ve levetirasetam 1000mg/gin seklinde
tedavisi diizenlendi. Hastanin ortopedik muayenesinde sag kalgada agri ile hassasiyet
ve sag kalcada hareket kisithligi saptandi. Cekilen direkt grafisinde nébete bagli sag
intertrokanterik femur kirigi gosterildi ve hasta opere edildi. Hastanin d vitamini diizeyi
19,3mg/dl olarak 6l¢tildu ve hastaya replasman baslandi. Hastanin ayaktan iki ay sonra
yapilan vizitinde tekrar nébeti olmadigi 6grenildi.

Sonuglar:

Her ne kadar epilepsi hastalarinda kemik fraktiirii riski genel poptilasyona gore artmis
olsa da, acil servislere basvuran epilepsi hastalarinda kemik fraktiiri saptanma riski
%1.1 civarindadir. Bizim olgumuzda oldugu gibi risk faktdri olmayan hastalarda
risk daha da dugsiktiir. Ancak epilepsiye baglh kiriklarda her 6 hastadan birine geg
tani konuldugu bilinmektedir. Bu durum epilepsi hastalarinin nobetlere bagh kas
agrilarindan sik yakinmasi, post iktal biling degisiklikleri ile dykiunin net alinamamasina
baglanabilir. Ozellikle yaslilarda ciddi morbidite ve mortalite artisina neden olan
fraktlrlerin atlanmamasi igin ayrintih ortopedik muayeneleri ve gerekirse radyolojik
goruntulemeleri mutlaka yapilmalidir.
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EP-45
TEDAVIYE DIRENGLI EPILEPSi OLGULARINDA LAKOZAMID DENEYiMi

SOYDAN iNCE , AYTUL MUTLU , BIRGUL BASTAN , SEFER GUNAYDIN , AYSE OZLEM
COKAR

HASEKI EGITiIM VE ARASTIRMA HASTANESI
Amag:

Uygun ve etkin tedaviye ragmen epilepsi hastalarinin %25-30’unda tedaviye tam
yanit alinamamaktadir. Direngli epilepsilerin ¢ogunlugunu semptomatik epilepsiler
olusturmaktadir. Ancak tiim hastalarda cerrahi ya da ilag-disi tedavi secenekleri
uygulanamamaktadir. Bu nedenle medikal tedavide siklikla ¢oklu ilag kullanimi
gerekmektedir. Son yillarda llkemizde de kullanilmaya baslanan lakozamid tedaviye
direngli parsiyel nébetlerde bir secenek olarak sunulmaktadir. Biz de direngli epilepsi
sebebiyle takip ettigimiz 32 hastada, ekleme tedavisi olarak kullandigimiz lokazomid
deneyimlerimizi paylasmayi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimizden takip edilen ve mevcut tedavilerine lakozamid eklenen 32
hastanin dosyalari incelendi. Hastalarin epilepsi etiyolojisi (semptomatik, kriptojenik),
ndbet tipi ve sikhgl, lakozamid baslanmadan 6nceki son tedavi protokolleri, lakozamid
tedavisinin slresi ve dozu, nébete olan etkisi ve tedavi ile gorilen yan etkileri incelendi.

Bulgular:

2 hasta yeterli takip olmamasi sebebiyle degerlendirmeden ¢ikarildi. Toplamda 10
kadin, 20 erkek hastanin dosyasi incelendi. Ortalama yas 32 (min 18, max 60 yas) olarak
hesaplandi. Hastalarin 20’inde (%66) semptomatik epilepsi tespit edildi. Lakozamid
kullanimindan &nce 2 hasta tekli antiepileptik ilag (AEi) almakta iken, 5 hasta ikili AEI,
15 hasta Uclii AEi ve 8 hasta dortli AEi kullaniyordu. Takipte lakozamid kullanimi, bir
hastada yan etki nedeniyle, diger iki hastada da nébet sikliginda artis gériilmesi Gzerine
sonlandirildi. Bir hastada ila¢ kullanimi fayda goértermedigi sebebiyle kendisi tarafindan
kesilmisti. Lakozamid kullanmaya devam eden 26 hastanin 4 tanesinde (%15) tam
nébet kontroll saglanmistir. 14 hastada nobet sikliginda yizde elli ya da daha fazla
oranda azalma gorilmusken, 8 hastada (%30) noébet sikliginda degisiklik gorilmemistir.
7 hastada (%23) tedaviyi kesmeyi gerektirmeyecek yan etkiler (bulanti, sersemlik hissi,
dengesizlik, mide agrisi, halsizlik, bulanik gérme gibi) gorilmustar.

Sonuglar:

Ozetle biyiik oranda coklu AEi kullanimi olan ve %665si semptomatik olan bu
hasta grubunda lakozamid kullanimi hastalarin %70sinde nébet sikhiginda ve/ve
ya siddetinde azalma saglamistir. Tedavi kesmeyi gerektirecek yanetki (kardiyak
aritmi, ndbet sikhginda artis) hastalarin sadece %10>unda gortlmdistiir. Sonug olarak
lakozamid tedaviye direncli epilepsilerde secenek olarak akilda tutulmasi gereken bir
antiepileptiktir. Ancak bu konuda daha uzun sireli ve daha genis katimli ¢calismalara
ihtiya¢c duyulmaktadir.
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EP-46

HIPERAMONYEMIDE EEG OZELLIKLERi: VAKA SUNUMU

ZAFER OZKAN , OGUZHAN 07 , CENGiZ BEYSAN , AHMET CETiZ, MUAMMER
KORKMAZ , SEREF DEMiRKAYA

GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI
Amag:

GiRiS:Hiperamonyemi cesitli nedenlere bagh gelismekle beraber en sik karaciger
yetmezliginde goriliir. Norotoksik etkileri nedeni ile serebral perflizyonu bozar,
norotransmitter sistemi etkiler , serebral 6deme neden olur. Ensefalopatiden komaya
kadar farkli klinikle prezente olabilir. Serebral etkilenmeye bagli Elektroensefalografi
(EEG)'de yavas dalga paternleri saptanabilir. EEG, hastaligin tanisinda ve tedavi
takibinde en 6nemli tetkiklerden biridir

Gereg ve Yontem:

Bulgular:

VAKA SUNUMU:78 yasinda erkek hasta. Konusmama, iletisim kurmama, ylirimeme
sikayeti ile acil servise basvurdu.karaciger sirozu, 6zefageal varis ve parkinson tanilari
ile takipli hastanin Nérolojik Muayenesinde; suur letarjik. Kooperasyon kurulamiyor.
Direkt/indirekt 1sik refleksi ++/++. Agrili uyaran ile dért ekstremite hareketli. Derin
tendon refleksleri (DTR) normoaktif. Taban deri yaniti (TDY) bilateral fleksor. Hastanin
yapilan tetkiklerinde serum ALT/AST 33/72 U/L (referans 0-40 U/L) , Direkt Billirbin
0,43 mg/dl (referans 0-0,3 mg/dl), amonyak 277 ug/dl (referans 27,2-102 pg/dl) olarak
saptandi.Yapilan EEG’sinde zemin aktivitesi her iki frontotemporal bélgede yavas (teta-
delta) dalga aktivitesi izlendi. Hiperamonyemiye bagl ensefalopati tanisi konulan
hastanin tedavisinin 2. glintinde sikayetleri geriledi. Norolojik muayenesi; suur acik,
koopere, oryante. Kranial sinirler intakt. Lateralize kuvvet ve duyu defisit saptanmadi.
Sagda belirgin bradikinezi ve rijidite mevcut. DTR’ler normoaktif. TDY bilateral fleksor.
Kontrol serum amonyak seviyesi 131 pg/dl olarak olglldi. Hastanin kontrol EEG’si
normal sinirlarda izlendi.

Sonuglar:

TARTISMA:Hiperamonyemi postsinaptik eksitator ve inhibitér potansiyelleri
engelleyerek néronal elektriksek aktiviteyi etkilemektedir. Postsinaptik potansiyelleri
degerlendirmemizi saplayan EEG incelemesi hiperamonyemiye bagli serebral
disfonksiyonda yavas dalga paternleri gostermektedir. Serebral disfonksiyon gelisen
hiperamonyemili hasta, tedavi slirecinde serum amonyak seviyesinde disme ile
korelasyon gosteren patolojik EEG bulgularinda diizelme nedeni ile sunmaya deger
bulunmustur.
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EP-47

CREUTZFELDT-JAKOB HASTALIGI TANISINDA EEG’NIiN YERI
BIRNUR YOSMAOGLU , AYLIN BiCAN DEMIR , iBRAHIM BORA

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI A.D.
Amag:

Sporadik Creutzfeldt-Jakob Hastaligi (sCJH) kesin, yuksek olasilikli ve olasilikh olarak
Ug altgruba ayrilmistir. Olasi tani kriterleri arasinda tipik EEG bulgusu olarak periyodik
keskin dalga kompleksleri kabul edilmistir. Bu ¢alismada CJH tanisi igin seri EEG
¢ekiminin dnemini vurgulamayi amagladik.

Gereg ve Yontem:

2000-2016 vyillari arasinda klinigimizde CJH tanisi alan 14 hastanin klinik ozellikleri,
kranyal goriinttilemeleri ve EEG bulgulari incelendi.

Bulgular:

Yas ortalamasi 52 olan 14 hastanin yedisi erkek, yedisi kadindi. En sik doktora basvuru
nedeni bas donmesi dengesizlik oldugu gorildi. ilerleyen dénemlerde davranis
degisikligi, kognitif yikim, myoklonus,ataksi, gorme kaybi ve suur bulanikhg eklendi.
Onbir hastanin kranyal goriintilemelerinde CJH ile uyumlu T2 FLAIR sekanslarda bazal
ganglionlarda hiperintensite, B1000 imajlarda kortikal difflizyon kisitlamasi saptandi.
Diger ti¢ hastanin gérintiilemeleri normaldi. TUm hastalara seri EEG ¢ekimi yapildi. Dort
hastada ilk bulgu olarak frontal bolgede yavas dalga aktivite oldugu klinik kétiilesme ile
birlikte periyodik keskin dalga desarjlari ve diffiiz delta aktivite gérildi. Yedi hastada
lateralize yavas dalga aktivite oldugu; takip eden EEG’lerinde diffliz yayillim gosterdigi
saptandi. Ug olguya beyin biyopsisi ile kesin tani konulmustu. Tiim olgularda 14.3.3
proteini pozitif saptandi.

Sonuglar:

Kretzschmar tarafindan 1996 yilinda CJH’nin klinik evrelendirilmesi igcin gereken
tanisal kriterleri belirtildi ancak son zamanlarda siklikta varyant formlarin gézlenmesi
nedeni ile klinik tani ancak yiiksek olasilikli veya olasilikli seklinde konulabilmektedir.
Kesin tani ise otopsi ve ndropatolojik bulgular ile konulur. CJH hastaliginda EEG erken
doénemlerde normal olabilir. Wieser ve arkadaslarinin 2006’da yaptiklari EEG agirlikli
¢alismada ilerleyen hastalik donemlerinde EEG’de yiliksek oranda tipik olarak yavas
dalga zemininde dizenli araliklarla gelen, bifazik ya da trifazik es zamanl bilateral
keskin dalga kompleksleri saptadilar. Zerr ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda CJH igin
EEG’nin 6zgUllugl %74-94, duyarliligiise %64-67 olarak bildirmislerdir. Creutzfeldt-Jakob
Hastaligl oldukga nadir gorilen, ilerleyici, tedavisi mimkiin olmayan noérodejeneratif
hastaliklar arasindadir. Hizli ilerleyen demans ve fokal nérolojik bulgularin eslik ettigi
tablolarda CJH tanisi akla gelmeli ve buna yonelik seri noninvaziv ve kolay uygulanabilen
EEG planlanmalidir.
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EP-48

SELiM AILESEL YENIDOGAN NOBETLERIN (BENiGN FAMILIAL NEONATAL
SEIZURES, BFNS) GORULDUGU 5 AiLEDE GENETiK ANALiz

SUNAY USLUER ?, DILSAD TURKDOGAN 2, S. HANDE CAGLAYAN *

1BOGAZICI UNIVERSITES], MOLEKULER BiYOLOJi VE GENETIK BOLUMU, iSTANBUL,
TURKIYE

2 MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, COCUK NOROLOJISI BOLUMU, iSTANBUL,
TURKIYE

Amag:

Selim erken gocukluk nébetleri sendromlari fokal nébet kiimeleri — bazen sekonder
jeneralizasyon- ile karakterize edilir. Bu ndbetler zamana bagh olarak ortaya ¢ikar, 1
yil icinde ise kendiliginden ortadan kaybolurlar. Bu epilepsi grubunu olusturan g
sendromun klinik olarak ayirt edici 6zelligi hastaligin ortaya ¢ikis zamani olup hastalik
etiyolojisinde de farkli genler yatmaktadir. En erken baslangici olan Selim Ailesel
Yenidogan Nobetler dogumdan sonraki ilk haftada baslar ve genellikle KCNQ2 veya
KCNQ3 genlerindeki degisikliklerden kaynaklanir. Bunun yanisira daha ge¢ baslangici
olan BFNIS'de SCN2A ve BFIS’de PRRT2 gen mutasyonlarina daha sik rastlanmaktadir.
Bu proje kapsaminda 6-70 giin arasinda baslangi¢li emme ile tetiklenen fokal nébet
kiimeleri gorilen 5 epilepsi hastasi incelenmistir. Hastalarin EEG’leri temporal lob orijini
gostermektedir. Farkl seviyelerde aile 6ykusi olan ve baslangic yasi BFNS fenotipine
uymakla birlikte ortak bazi 6zelliklerle bu fenotipin bir alt grubu olabilecegi disuniilen
hastaliga yol agan genetik etkenin bulunmasi amaglanmistr.

Gereg ve Yontem:

Calismayailk olarak selim erken cocukluk noébetleriile iliskisi bilinen genlerde mutasyon
taramaslyla baslanmis ve SCN2A, KCNQ2 ve PRRT2 genleri Sanger dizilemeyle analiz
edilmistir. Sonrasinda ise 5 hastada Tiim Ekzom Dizileme yapilarak hastalarin timiinde
varyant gorilen ortak gen arastirilmistir.

Bulgular:

5 BFNS ailesinde indeks hastalarin KCNQ2, SCN2A ve PRRT2 gen mutasyonu
tasimadiklari belirlenmistir. indeks hastalarda yapilan Tiim Ekzom Dizileme analizinde
epilepsi ile iliskili olabilecek genlerdeki varyantlar segilerek, Sanger dizileme ile
dogrulamasi yapilarak ailede kaliimlari calisilmistir. ilk belirlemelere gére 5 ailede 3-7
gen olasi sorumlu gen olarak goérilmektedir. Bunlarin arasinda kanal genleri ile birlikte
baska genler de bulunmakta ve bir gen 3 ailede ortak olasi gen olarak goriilmektedir.

Sonuglar:

Calismalar henlz tamamlanmamis olmakla birlikte, bulgular selim erken ¢ocukluk
doénemi nobetlerinde etiyolojinin bilinen genlerle sinirli olmayip daha heterojen bir
genetik altyapiya sahip oldugunu gostermektedir.
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EP-49

EPILEPSi HASTALARINDA DINAMIK TiYOL -DiSULFiD HOMEOSTAZISI

SADIYE GUMUSYAYLA %, GONUL VURAL ?, HESNA BEKTAS 2, SALIM NESELIOGLU 3,
ORHAN DENiZz %, 3ZCAN EREL 3

TYILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD
2 ANKARA ATATURK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
3YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BiYOKIMYA ABD

Amag:

Bu calismanin amaci epilepsi hastalarinda yeni bir oksidatif stress parametresi olarak
dinamik tiyol-disilfid homeostazisini aragtirmakdr.

Gereg ve Yontem:

50 tanesi epilepsi hastasi, 50 tanesi de saglikli gonilli olmak lizere toplam 100 katilimci
calismaya dahil edildi. Calismaya katilan tiim epilepsi hastalari ve saglikli gonilltlerin
serumunda total tiyol (-SH+-S-S-) ve nativ tiyol (—SH) dizeyleri 6l¢lldi. Dinamik
disiilfid bag duzeyi (-S-S—) ve SS/-SH,SS/(SH+SS ) ve =SH/ ( SH+ S S ) oranlari bu
degerlerden otomatik olarak hesaplandi. Elde edilen veriler epilepsi hastalari ve saglkli
gondlltler arasinda kiyaslandi.

Bulgular:

Epilepsi hastalari ve saglkli génullller arasinda total tiyol, nativ tiyol miktarlari, dinamik
disulfid bag diizeyi ve S S /-SH, S S / (SH+ S S) ve =SH/ (SH+ S S) oranlar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik bulunmadi. Ayrica hasta grubunda total tiyol,
nativ tiyol miktarlari, dinamik disilfid bag duzeyive SS /-SH, S S / (SH+ S S) ve —SH/
(SH+ S S) oranlari ile nébet sikligi ve hastalik siiresi arasinda bir korelasyon bulunmadi.

Sonuglar:

Oksidatif stresin epileptogenezin altinda yatan molekiler degisikliklerden biri oldugu
disunilir. Bu ¢alismada, biz literatiire gegmis yeni gelistirilmis bir metod ile epilepsi
hastalarinda dinamik tiyol-disiilfid homeostazisini arastirdik
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EP-50
ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARDA ELEKTROENSEFALOGRAFININ TANI
ASAMASINDAKI ROLU; 3 YILLIK DENEYiMiMiz

AYSE GULER ?, FUNDA KARBEK AKARCA 2, GULSUM SARUHAN %, AYCIN YILDIZ
TABAKOGLU 2, YUSUF ALi ALTUNCI 2, iBRAHIM AYDOGDU *

1EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
2EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ACIL TIP ANABILIM DALI

Amag:

Elektroensefalografi(EEG) biling degisikligi mevcut hastanin degerlendirmesinde, ayirici
tani asamasinda her zaman néroloji pratiginde kullaniimaktadir. Acil servise ilk nébet,
stk ndbet gecirme, biling degisikligi nedeniyle basvuran hastalarda, tani algoritmasinda
EEG’nin roliinii degerlendirmek amaci ile son 3 yil igerisinde acil servisten EEG
kayitlamasi yapilan hastalarin verilerini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

2012-2015 vyillart arasinda Ege Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servis birimine biling
degisikligi, ilk kez nébet ve sik nébet gecirme nedeni ile basvuran, néroloji hekimi
tarafindan degerlendirilerek EEG istemi yapilan hastalarin verileri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular:

Acil serviste noroloji hekimi tarafindan degerlendirilerek EEG kayitlamasi yapilan 284
hastanin verileri degerlendirmeye alinmistir. Bu kayitlamalardan 101(35.5%)" i biling
degisikligi ayirici tanisi amaci ile istenmistir. 70(24.6%) EEG de epileptiform anormallik
izlenmis olup 8(0.2%) hastaya nonkonvulzif status epileptikus tanisi konmustur. 284
hastanin 67(23.5%)’i ¢esitli tanilar ile néroloji klinigine yatiriimistir.

Sonuglar:

EEG incelemesi acil servis hastalarinda ayirici tani asamasinda noéroloji hekimleri
tarafindan sik olarak kullaniimaktadir. Ozellikle ilk kez nébet gecirme nedeni ile acil
servise basvuran hastalarin tibbi medikasyonlarinin diizenlenmesi sirasinda EEG yol
gosterici olmaktadir.
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EP-51

EPILEPSiI HASTALARI iLE SAGLIKLI BiREYLER ARASINDAKI ELIN iKiNCi VE
DORDUNCU PARMAK UZUNLUK ORANLARI iLE EL TERCiHi ARASINDAKi
iLisKi

GULSUM AKDENIZ ?, GONUL VURAL 2, SADIYE GUMUSYAYLA 2, HESNA BEKTAS ?,
ORHAN DENiZ 2

TYILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BIYOFizZiKk ANABILIM DALI, ANKARA
2YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA
3 ATATURK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIiGi, ANKARA

Amag:

Eldeki ikinci ve dordinci parmak uzunluk oranlari (2P:4P) bireylerin fizyolojik,
davranigsal ve psikolojik ozellikleri ile baglantilidir. Son zamanlarda cinsiyete 6zgu
zihinsel performansin arastirilmasi tGzerine 2P:4P Ulzerine ¢alismalar yapilmakla birlikte
hastaliklarda belirte¢ olup olamayacagl yeni yeni sorgulanmaya baslanmistir. Bu
calismadaki amacimiz, epilepsi hastalarinin 2P:4Pni ve el tercihlerini belirleyip kontrol
grubu ile karsilastirarak aralarindaki iliskiyi arastirmaktr.

Gereg ve Yontem:

Calismamizda 101 gonillt katilimeinin ikinci ve dordiinci parmak uzunluklari anatomik
sinirlardan dijital kumpas ile olctilerek 2P:4P belirlendi. Bu katilimcilarindan 45 (27
kadin ile 18 erkek ) kisi Yildirim Beyazit Universitesi, Néroloji kliniginde takipli epilepsi
hastasi iken 56 (21 kadin+35 erkek) kisi saghkli gondlli bireylerdir. Katilimcilarin el
tercihlerini belirlemek icin Edinburg El Tercihi Anketi uygulandi.

Bulgular:

2P:4P Veri analizi yapilirken, iki grup karsilastirmasi icin Bagimsiz iki grup t testi, 6n
sartlar saglamadiginda ise Mann Whitney-U testi kullanilmistir. Hem cinsiyet farki
gozetmeksizin epilepsisi olanlarla olmayanlarin analizinde hem de cinsiyete gore
yapilmis alt grup analizinde sag 2P:4P ortalamalari arasinda epilepsili olanlar lehine
istatistik olarak anlamli bir farklilik (p<0,05) bulunmasina ragmen sol 2P:4P arasinda
istatistik olarak anlamli bir farkhhk tespit edilmedi. Edinburg El Tercihi Anketi bulgularina
gore; katilimcilarin %89u sag elliydi ve gruplar arasinda el tercihleri bakimindan farklilik
yoktu.

Sonuglar:

Epilepsili hastalar ile saglikh gondllililer arasinda sag el 2P:4P oranlar elin
lateralizasyonu ile de uygun olarak epilepsili hastalar lehine daha yiiksek bulunmustur.
Elde edilen bu bulguyla intrauterin dénemde bilemedigimiz bir etkinin hem kas
iskelet sistemi gelisimi hem de ndronal hipereksitabiliteye yatkinlk tzerine tesir etmis
olabilecegi ve 2P:4P oraninin epilepsili hastalar igin bir belirte¢ olabilecegi spekile
edilebilir.
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EP-52

EPILEPSILi GEBE HASTALARDA ANTIEPILEPTIK iLAC KULLANIMININ
DEGERLENDIRILMESi: TERATOLOJi KONSULTASYONU RAPOR SONUGLARIMIZ

MEDINE GULCEBI iDRiZ OGLU , REZZAN GULHAN , ATiLA KARAALP , MEHMET ZAFER
GOREN, FiLiZ ONAT

MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI FARMAKOLOJI ANABILIM DALI, [STANBUL
Amag:

Gebelik déneminde antiepileptik ilag (AEi) kullanimi spontan abortus, major konjential
malformasyonlar ya da intrauterin gelisme geriligi agisindan risk tasimaktadir. Gebelikte
epilepsi tedavisinin hedefi annede nébet kontroliiniin saglanmasi ve fetls Uzerinde
minimum olumsuz etkiye neden olacak sekilde bir ilacin belirlenmesidir. AEi’lerden
ozellikle valproik asit ve karbamazepin fetus lzerinde teratojenik etki potansiyeli yliksek
olanilaglararasindadir. Genel olarak gebelik doneminde epilepsi tedavisine yaklasim nobet
gelisiminin tek bir AEl ile ve miimkiin olan en disiik dozda kontrol edilmesi yéniindedir.
Bu calismada gebelik déneminde AEi kullanimi nedeniyle Marmara Universitesi Tip
Fakiltesi, Tibbi Farmakoloji/Teratoloji poliklinigine konsilte edilmis olan hastalarin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismamiza gebelik déneminde AEi kullanimi nedeniyle poliklinigimize konsiilte edilerek
gebelik takipleri yapilmis ve gebelikleri sonuglanmis olan epilepsili hastalar dahil edilmistir
(n=28). Hastalarin demografik 6zellikleri ve ilag bilgileri konsiltasyon giiniinde kayit
edilmistir. Gebeliklerin takibi beklenen dogum tarihi dikkate alinarak telefon gériismeleri
ile saglanmistir. Gebeligin ne sekilde sonuglandigl (dogum/spontan abortus/medikal
terminasyon), dogum zamani ve yenidoganin saghgi ile ilgili bilgiler sorgulanmistir.

Bulgular:

AEIl tedavisi altindaki monoterapi (%74, n=25) ve politerapi (%26, n=9) gebe hastalarinda
en sik kullanilan ilaglarin levetirasetam (%32, n=9), valproik asit (%29, n=8), lamotrijin
(%28, n=7) ve karbamazepin (%28, n=7) oldugu belirlenmistir. Gebeliklerin %68’i (n=19)
dogum, %18’'i medikal terminasyon (n=5) ve %14’0 spontan abortus (n=4) ile sonlanmistir.
Lamotrijin veya valproik asit/levetirasetam kullanimi olan gebelerde (n=4) spontan
abortus gelistigi belirlenmistir. Valproik asit maruziyeti olup spontan abortus ile sonlanan
bir gebelikte major malformasyon tespit edildigi 6grenilmistir. Lamotrijin maruziyeti olan
bir gebeligin ise major malformasyon nedeni ile 21 haftalik iken medikal terminayon
ile sonlandirildigi saptanmistir. Lamotrijin maruziyeti olan 2 prematiire yenidoganin bir
tanesinde diisik dogum agirligi oldugu ve respiratuvar distres nedeni ile yogun bakim
Unitesinde tedavi gordigi belirlenmistir.

Sonuglar:

Sonuc olarak gebelik déneminde kullanilan AEi’ler nedeniyle gerceklestirilen teratoloji
konsitiltasyonlari ve gebelik takipleri epilepsili hastalara gebelik déneminde daha glivenli
bir epilepsi tedavisi saglamak acisindan bilyiik 6nem tasimaktadir.
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EP-53

REBAUDIOSIDE A (STEVIA REBAUDIANA) ‘NIN PENTILENTETRAZOL
iNDUKTE EPILEPTiK RAT MODELINDEKi ANTIKONVULZAN OZELLIiKLERININ
iNCELENMESI

YiGIiT UYANIKGIL 2, TURKER CAVUSOGLU , SERKAN GURGUL 2, NiLGUN
ERTEN 3, VOLKAN SOLMAZ #, HATICE KOSE OZLECE 4, OYTUN ERBAS °

1EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, HISTOLOJI VE EMBRIYOLOJi ABD
2GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BIYOFIZiK ABD
30RDU DEVLET HASTANESI, NOROLOJI

4TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD.

5BILIM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FiZYOLOJi ABD

Amag:

Rebaudioside A (Reb A) Stevia rebaudiana (Bertoni) bitkisinden retilen bir steviol
glikozittir Daha ©nce vyapilan ¢alismalarda bu molekiliin  antiinflamatuar ve
noroprotektif etkilerinin olabilecegi gosterilmistir. Bu calismanin amaci pentilentetrazol
(PTZ) ile olusturulan konviilziyon rat modeli tGzerine Reb A nin olasi antikonvulzan
etkilerini arastirmakdir.

Gereg ve Yontem:

Calismada toplam 48 erkek sican kullaniimistir. Sicanlarin 24 tanesi 4 gruba (n=6)
ayrilarak (sirasiyla kontrol, saline, 100 mg/kg Reb A i.p, 200 mg/kg Reb A i.p gruplari)
35 mg/kg dozunda PTZ verilip elektroensefelogramda (EEG) epileptiform desarjlar
incelenmis, geriye kalan 24 sican da 4 gruba ayrilarak (n=6) (sirasiyla kontrol,
saline, 100 mg/kg Reb A, 200 mg/kg Reb A gruplari) klinik olarak epileptik nébetleri
degerlendirmekicin 70 mg/kg dozunda PTZ uygulanmistir. Klinik n6bet degerlendirmesi
yaparken Racine>in konvilsiyon skalasi (RCS) ve ilk miyoklonik jerk (FMJ) zamani
degerlendirilirken, EEG aktiviterleri spike ylzdesi ile 6lglilmustdr.

Bulgular:

100 ve 200 mg/kg dozlarinda verilen Reb A’ larin EEG deki spike ylUzdeleri salin ve
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha dusukti (sirasiyla p<0.05 ve p<0.0001), hatta
bu duisus 200 mg/kg dozunda ¢ok daha belirgindi (p<0.001). FMJ ve RCS skorlari gruplar
arasinda degerlendirildiginde 100 ve 200 mg/kg dozlarinda verilen Reb A kontrol ve
saline gruplarina gore, FMJ latanslarini anlamli olarak uzatirken (sirasiyla p<0.05 ve
p<0.001), RCS skorlarini belirgin sekilde distirmusti (sirasiyla p<0.05 ve p<0.01)

Sonuglar:

Calismamiz Reb A nin PTZ indiikte konvulziyonlar Gzerine etkilerini inceleyen ilk
¢alismadir. Sonug olarak bu ¢alismada Reb—A’ nin PTZ indiikte konvulziyonlar Gzerine
pozitif etkilerinin oldugunu, Ustelik bu olumlu etkinin doz artisiyla belirginlestigi
gorlulmugtar.
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EP-54

EPILEPSi CERRAHISi PLANLANAN MEZIiAL TEMPORAL SKLEROZ TANILI
HASTALARDA FONKSIYONEL MR iLE BELLEK LATERALiZASYONUN

BELIRLENMESi

BARIS METIN ?, CIGDEM OZKARA 2, MUSTAFA UZAN 2, SELIN YAGCI 2, SEYLA
iBRAHIMOGLU 2

1USKUDAR UNIVERSITESI
2CERRAHPASA TIP FAKULTESI

Amag:

Klasik olarak sag elini kullanan bireylerde verbal bellegin sola, non-verbal bellegin de
sag hipokampuse lateralize oldugu bilinir. Ancak mezial temporal skleroz (MTS) gibi

patolojilerde bu lateralizasyonun nasil degistigi bilinmemektedir.
Gereg ve Yontem:

Bu calismada sag elini kullanan MR ile belirlenmis 11 sol MTS ve 5 sag MTS'li hastada
fMR ile verbal ve nonverbal bellek lateralizasyonu incelendi. Paradigmada verbal bellek
icin kelimeler, nonverbal bellek iginse resimler kullanilarak kodlama sirasinda mezial
temporal bolgelerdeki aktivasyonlar tespit edildi. Lateralizayon standart indeksler
kullanilarak belirlendi.

Bulgular:

Sonuglar 11 sol MTS’li hastanin sadece 4’lUnde verbal bellegin sola lateralize oldugunu
gosterdi. Bes sag MTS'li hastaninsa higbirinin nonverbal bellegi saga lateralize degildi.

Sonuglar:

Bu bulgular MTS’de bellek lateralizasyonun ndéroplastisite ile degistigini ve genelde
saglam hipokampiise kaydigini gostemekte, ayni zamanda operasyon oncesinde bellek
lateralizasyonu igin fonksiyonel MR’in gerekliligini gdstermektedir.
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EP-55

EPILEPSi TANISI iLE TAKiP EDILEN VE MALULIYET TALEBi OLAN HASTALARDA
NOBET, NON-EPILEPTiIK NOBET VE KOMORBID PSiKiYATRIK HASTALIKLARIN
SIKLIGI

KEZBAN ASLAN , MEHMET BALAL , OZGE SALKIM , HACER BOZDEMIR

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD.
Amag:

Epilepsihastaligl, isglicti kaybinanedenolan 6nemlikronik hastaliklardan biridir. Psikojen
non-epileptik fenomenler (PNES), epilepsi olarak yanlis taninabilmektedir. Bununla
birlikte PNES, epilepsi tanili hastalarin % 1-20’de de birliktelik gésterebilmektedir. Bu
calismada epilepsi tanisi ile maluliyet almak isteyen hastalarda PNES sikligi, komorbid
psikiyatrik hastaliklarin irdelenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Calismaya 2010-2015 tarihleri arasinda klinikte yatirilarak izlenen, yas ortalamasi 39.4
+ 11.4(17-71) olan, % 88.8 ‘U erkek, toplam 134 epilepsi 6n tanili hasta dahil edildi.
TUm hastalar ortalama 12.5 + 4.9 ( 5-45) glin yatirilarak monitorize edildiler.

Bulgular:

Hastalar klinige ilk yatis glinlinde alinan 6yki sonucunda hastalarin % 40.3’linde
PNES veya PNES + epilepsi 6n tanilari distntldi. Hastalar ortalama 17.5 + 12.2 yildir
antiepileptik ila¢ (AEi) kullandiklari, ayda ortalama 5.5 + 5.8 kez ndbet gegirdikleri
dgrenildi. izlem sonrasinda tiim hastalar iginde sadece PNES sikligi; % 22.4, epileptik
nobet + PNES sikligl ise % 21.6 olarak belirlendi. Sadece PNES belirlenen hastalarda
AEl kesildi. Psikiyatrik degerlendirme sonucunda, sadece epileptik nébet gdzlenen
olgularin % 20’sinde, PNES gozlenen olgularin ise % 46.7, PNES+ epilepsi tanimlanan
olgularda ise % 34.4’Unde es zamanli psikiyatrik bozukluk tanisi kondu. Psikiyatrik
hastalik tanimlamalari igcinde; konversiyon bozuklugu, psikoz, depresyon, epileptik
kisilik bozuklugu bulunmaktaydi.

Sonuglar:

Bu sekli ile kronik epilepsi 6n tanili hastalarda PNES sikligi oldukga yiiksek belirlendi.
Maliiliyet amach yatislarda sekonder kazanglar 6n planda oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle maluliyet amach bas vuran hastalarda taniigin video-monitorizasyonun énemli
bir yeri oldugu gorilmektedir.
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EP-56

ANTI-GABABR ANTIKOR POZIiTiF LiMBiK ENSEFALIT
SEYDA ERDOGAN , MUSTAFA TOLGA TUNAGUR , CANAN YUCESAN

ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iBNi SINA HASTANESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
Amag:

Limbik ensefalit, limbik sistem yapilarinin otoimmin inflamasyonu ile karakterizedir.
Epileptik nébetler, davranis degisiklikleri ve bellek kusuruna sebep olabilir. Otoimmiin
mekanizmalarla iliskili olarak basta anti-NMDAR antikorlari olmak Uzere anti-GAD,
anti-LGl1, anti-GABAR, anti-AMPAR ve anti-CASPR2 antikorlari saptanabilir. GABAb
reseptorlerine karsi antikor (anti-GABADR) ile iliskili ensefalit nadir olarak bildirilmis
olup genellikle limbik ensefalit seklindedir. Vakalarin ¢gogunda erken ve sik ndbetler
dikkat cekicidir.

Gereg ve Yontem:

Burada, 57 yasinda anti-GABADbR antikor pozitif saptanan limbik ensefalitli bir hasta
sunulmaktadir.

Bulgular:

Elli yedi yasindaki erkek hasta son bir ayda 3 kbayilmasi oldugu icin senkop etyolojisi
arastiriilmak tizere Kardiyoloji bélimine yatirilmisti; bu donemde iki epileptik nébetinin
gozlenmesi, kisilik degisikligi ve ajitasyonlar tanimlanmasi Uzerine klinigimize alindi.
Kraniyal manyetik rezonans gorintiilemesi (MRG) ve elektroensefalografisi normaldi.
Beyin omurilik sivisinda (BOS) hiicre sayimi ve biyokimyasal inceleme normaldi, ama
BOS’ta EBV PCR pozitif saptandi. Ondort giin sire ile asiklovir verilen hastanin klinik
bulgulari tamamen diizeldi ve kontrol BOS incelemesinde EBV PCR negatiflesti. Hasta
tamamen dizeldi zannedilirken bir hafta sonra status epileptikusa girdi; nobetleri
kontrolaltinaalindi, ancakizlemde ajitasyon ve konflizyon gelisti. Tekrarlanan MRG'lerde
once sol hipokampiste baslayan izlemde sag hipokampiste de gelisen bilateral T2 ve
FLAIR’da hiperintensite saptandi. Malignite taramasina yonelik tiim tetkikleri, timor
belirtegleri ve paraneoplastik slireglere yonelik antikorlar negatifti; ancak anti-GABAbR
antikoru pozitif saptandi. Limbik ensefalit tanisi ile tedavisi diizenlendi.

Sonuglar:

Bu hastada baslangicta BOS EBV PCR pozitifligi kafa karistirici olmustur; hastanin klinigi
EBV ensefaliti ardindan limbik ensefalit olabilir. Bu durum, enfeksiydz ensefalit sonucu
sekonder olarak gelisen otoimmiin bir mekanizmaya bagli olabilir. Ancak hastada EBV
PCR pozitifliginden bagimsiz baslangictan itibaren primer otoimmiin bir ensefalit
olasiligi dislanamaz.
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EP-57

PSIKOJEN NONEPILEPTIK NOBETLi HASTALAR VE DIRENGLIi TEMPORAL
LOB EPILEPSiLi HASTALARININ NOROPSIKOLOJiK FONKSIYONLARININ
DEGERLENDIRILMESi

F.FUSUN ERDOGAN , A.CAGLAR SARILAR , AYTEN EKINCi , M.FATIH GOL

ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, KAYSERI
Amag:

Psikojen nonepileptik nobetler (PNEN), epileptik nobete benzeyen, patolojisi net
olarak agiklanmamis, paroksismal istemsiz davranigsal paternler olarak tanimlanabilir.
Calismamizin amaci PNEN hastalari, direngli temporal lob epilepsisi (TLE) hastalari
ve hem PNEN hem de TLE'nin beraber oldugu (mikst) hastalari néropsikolojik agidan
karsilagtirmaktir

Gereg ve Yontem:

Erciyes Universitesi néroloji bolimii epilepsi polikliniginde 2013-2016 yillari arasinda
degerlendirilen 24 direncli TLE, 19 PNEN olan hastalar ve 8 hem TLE hem de PNEN’i olan
hastalar olmak Gzere toplam 51 hasta ¢alismaya alindi. Tim hastalara Sayi Dizisi Testi,
Sozel Bellek Siiregleri Testi, Stroop Testi, iz Siirme Testi, Beck Depresyon Olcegi (BDO)
ve Beck Anksiyete Olcegi (BAO), Benton Yiiz Tanima Testi, S6zel Akicilik Testi uygulandi.

Bulgular:

Direngli TLE grubunda hastalarin %50’si kadin, %50’si erkek, PNEN grubunda %78.9'u
kadin, %21.1'i erkek, mikst grupta %87.5 erkek, %12.5’i kadindi. Ortalama yaslar
direncli TLE grubunda 34.21 (18-51), PNEN grubunda 36.47 (19-52), mikst grupta 35
(25-59)'di. Ortalama egitim siireleri TLE grubunda 8.16 yil, PNEN grubunda 7.52 yil,
mikst grupta 8.37 yil idi. Kognitif test degerlendirmelerinde her 3 grupta da anlaml bir
fark bulunmamistir. Beck depresyon ve Beck anksiyete skorlari PNEN grubunda diger iki
gruba gore anamli olarak ylksek bulunmustur.

Sonuglar:

Bu c¢alismada PNEN grubunda daha ¢ok kadin hasta bulunmaktadir. Depresyon ve
anksiyete skorlariher lig grupta da yiiksek ancak, PNEN grubunun tamaminda depresyon
ve anksiyete skorlari istatistiksel olarak anlamli yiksektir. Literatiirde PNEN hastalarinin
kognitif degerlendirilmesi konusunda ¢alismalar TLE'de yapilanlara gére daha azdir, iki
grubun kognitif agidan karsilastirilmasinda 6zel farklilik saptanmamistir . Calismamizda
da her {i¢ grup kognitif agidan karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir. Ancak
PNEN grubununun lezyonel TLE'lilerle karsilagtiriimasinda kognitif fonksiyonlari élgen
ana testlerde fark olmamasi, psikojen nébetlerin altinda yatan heniiz bilmedigimiz
gucli noronal patolojilerin oldugunu gosterebilir. Bu ¢alismamizdan ¢ikan sonug
PNEN’leri tipki epileptik ndbetler gibi olusturan patofizyolojik mekanizmalara yénelip
daha etkin tedavi ydontemlerinin gelistirilebilecegi, daha fazla hasta katihml galismalara
ihtiyacin oldugudur.
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EP-58

EPILEPSi VE GEBELIK: TURKIYE GEBELIK VE EPILEPSi CALISMA GRUBU iLK
SONUGLARI

BETUL TEKIN GUVELI , AYLIN BICAN 2, SELDA KESKIN GULER 2, HANDAN MISIRLI 4,
SERAP SAYGI 6, NAZ YENI °, DEMET iLHAN ALGIN 7, SIBEL VELIOGLU &, DIiLEK ATAKLI %,
HUSEYIN SARI ?, GUNAY GUL ?, FULYA EREN ?, AYSEN GOKYIGIT °, NERSES BEBEK ?,
BETUL BAYKAN ¢, iBRAHIM BORA 2, CANDAN GURSES ¢, TURKIYE EPILEPSI VE GEBELIK
CALISMA GRUBU *

1BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SiNIR HASTALIKLARI EGITiM
VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

2ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

3 ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

4 HAYDARPASA NUMUNE HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

5|STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

6 HACETTEPE TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

7 ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

8 KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI
9]STANBUL UNIVERSITESI [STANBUL TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Epilepsi hastalarinda, gebelikte nobet kontrolinin surdirilebilmesi igin
antiepileptik ilag (AEi) kullanmasi dnerilmektedir. Ancak AEi’lerin gocukta konjenital
malformasyonlara yol agabilecegi de bilinmektedir. Bu galismamizin amaci, tlkemizdeki
epilepsi polikliniklerinde takip edilen hastalari gebelik riskleri ve ¢ocukta konjenital
malformasyonlar agisindan incelemektir.

Gereg ve Yontem:

Calismamiz igin Epilepsi ile Savas Derneginin destegi ile dnce tim Tirkiye’den toplam
14 epilepsi merkezi ve 29 epileptologdan olusan “Tiirkiye Gebelik ve Epilepsi Calisma
Grubu” olusturuldu. Daha sonra 2013-2016 vyillari arasinda, bu merkezlerde izlenen
gebe epilepsi hastalari takibe alindi. Demografik ve klinik bilgiler, gebelik ve dogum
dzellikleri, gebelikte AEI kullanim bilgileri ile cocugun durumu bir forma kaydedildi.
Gebelikte AEi alan ve almayanlar ile AEi alanlarin ilaglara gére 6zellikleri karsilastirildi.

Bulgular:

Calismaya 171 epilepsi hastasi alindi. En sik kullanilan AEi'ler karbamazepin ve
lamotrigindi. Takip sirasinda 19 hastada spontan abortus gelisti. Bir hastamiz gebelik
sirasinda kaybedildi. En sik gérilen konjenital malformasyonlar kardiyak, Griner ve MSS
malformasyonlari idi. AEi alan ve almayan gruplar arasinda, konjenital malformasyon
acisindan anlaml bir fark tespit edilmedi.

Sonuglar:

Gebelikte AEI kullanimi, nébetsiz bir gebelik dénem gecirmeyi saglarken konjenital
malformasyon riskini de beraberinde getirmektedir. Calismamizda AEi alan ve almayan
gruplar arasinda, konjenital malformasyon agisindan anlamli bir fark tespit etmedik, bu
sonucun hasta sayimizin az olmasindan kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz. Onerimiz
daha fazla hasta sayilarina ulasarak tlkemizin kendi veri tabanini olusturmaktr.
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EP-59
NODULER VE BAND HETEROTOPILI EPILEPSiLi 17 HASTANIN ViDEO EEG,
NOROGORUNTULEME VE DEMOGRAFIK VERILERI

SAKIR DELIL %, BENGI TURK %, TANER TANRIVERDI 2, MUSTAFA UZAN?Z, SEHER NAZ
YENi ?

1[STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI AD
2|STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROSIRURJI AD

Amag:

Tedaviye direngli fokal epilepsilerde etyolojide gelisimsel malformasyonlara siklikla
rastlanabilmektedir. Bu ¢alismada, ndronal migrasyon anomalilerinden heterotopi
tespit edilen epilepsili olgularin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Dosya tarama yoluyla geriye doniik kraniyal MR incelemelerinde heterotopi saptanan
17 olgu calismaya alindi. Olgularin klinik, EEG, MR, varsa iktal EEG ve PET incelemeleri
tarandi.

Bulgular:

Dokuz kadin, 8 erkek olan 17 hastanin yas ortalamalari 29 (8-48), nobet baslangic
yaslari ortalamasi ise 14,5(1-31) bulundu. On hasta aura tarif ediyordu. Bes hasta (%30)
coklu AEi’a direngli idi. Alti hasta (%35) yilda 1-3 ndbet geciriyordu. iki lezyonektomili
hasta remisyonda idi. Kalan biri kallozotomili 4 hasta ise basit parsiyel nébet ile kismi
remisyonda idi. Sekiz hasta 3’li, 7 hasta 2’li, 2 hastada monoterapi kullanmakta idi.
Coklu ilag alan 13 hasta karbamazepin veya okskarbazepin, 9 hasta ise Levetirasetam
kullanmaktaydi. MR goriintiilemelerinde 10 hastada tek tarafli, 7 sinde ise iki tarafl
heterotopivardi. Epilepsi cerrahisi diislinen veya aday olan hastalarin sayisi 7 idi. Cerrahi
olarak lezyonektomi yapilan 2 hasta remisyonda, kallozotomi yapilan hastamizda ise
diisme seklindeki tonik nobetleri belirgin olarak azalma gostermisti

Sonuglar:

Kortikal gelisim malformasyonlarindan olan nodiiler/band heterotopilerde orta-agir
diizeyde anti-Epileptik ilaglara direng s6z konusudur. Bu bildirimde heterotopi olan
olgularimizin klinik, elektrofizyolojik ve radyolojik gorintiileri sunulup; bu verilerin
cerrahi agidan katkilari tartigilacaktir.



10. Ulusal Epilepsi Kongresi

EP-60

DIRENGLi FOKAL NOBETLERDE LAKOZAMID’iN EK TEDAVi OLARAK ETKiNLiGi
VE GUVENILIRLIGI

SAKIR DELIL 1, BEKTAS KORKMAZ 2, AZAR MAMMADOV ?, SEHER NAZ YENi %, CiGDEM
OZKARA ?

1[STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI NOROLOJI AD
2BURSA YUKSEK [HTISAS EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Epilepsi hastaliginin medikal tedavisinde standart ilaglarin yaninda yeni gelistirilen
ilaglara ragmen hastalarin 6nemli bir orani halen direnglidir. Degisik calismalarda bu
oran %70-%75’e kadar ¢ikmistir. Bu nedenle glivenilir olmasi amaglanan ilag arayislari
devam etmektedir. Burada Lakozamid (LCM)’in, direngli fokal baslangigh ndbetlerde ek
tedavide etkinligi kendi hastalarimizda arastinlmistir

Gereg ve Yontem:

Ocak 2013 -Aralik 2015 yillar1 arasinda tedaviye direngli 76 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalardaki yas, cinsiyet, hastalik siiresi, LCM baslanmadan &nceki AEi sayisi, aylik
ndbet sayisi ve LCM eklendikten sonraki 1, 3, 6 ve 12.ayda alinan tedavi yanit, ilag yan
etkileri, ila¢g birakma nedenleri arastirildi.

Bulgular:

Yetmisalti hastanin 30’u kadin, 46’si erkek idi. Yas ortalamalari 31,68 + 10,43 (14-57) idi.
Epilepsi siresi ise ortalama 20,22 (2-45) yil olarak hesaplandi. LCM eklenmeden 6nce
hastalarin aldigi ilag sayisi ortalama 2,5 (2-4) idi. On(%13) hastada VNS mevcuttu, 14
(%18) hastaya da direngli epilepsi nedeni ile cerrahi uygulanmisti. LCM igin ortalama
gilinlik doz: 289,86 (50-400) mg idi. LCM tedavisinin birinci ayinda hastalarin %34.7,
3.ayinda %40.5, 6.ayinda %53.6 ve 12.ayinda %56.5’inde nobetler %50’nin lizerinde
azalmis bulundu. Hastalarin % 5.8’inde ise LCM eklendikten 1-3 ay sonra nébetler
artmis bulundu. LCM ile tedavi altinda gordiiglimiiz yan etkiler: Sekiz (10.5) hastada
cift gorme, 6 (%7.8) hastada halsizlik, yorgunluk, 3 (%3.9) hastada bas agrisi, 2 (%2.6)
hastada cilt reaksiyonu, birer hastada ise istah artisi, orgazm bozuklugu, géz kurumasi,
tremor, bas dénmesi, karin agrisi, fazla uyuma bildirildi. Bu oranlar literatir ile uyumlu
iken; orgazm ve goz kurulugu gibi yan etkilere literatlrde rastlanmadi.

Sonuglar:

Bizim arastirmamizda elde etti§imiz tedavi cevabi ve ilag yan etkileri literatirle
uyumludur. Hastalarin %60-65’inde ilk 3 ayda LCM fayda etmiyor olsa da, 3.aydan
itibaren etkinin arttigl, 6-12 ay arasinda maksimum dizeye vardigi gérilmektedir.
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EP-61
FiKSASYON KAYBI DUYARLILIGININ GOZ KAPAMA iLE iLiSKiLi EPILEPTIFORM
DESARJLAR UZERINE ETKisi

HAVA &ZLEM DEDE , NERSES BEBEK , BETUL BAYKAN , CANDAN GURSES , AYSEN
GOKYIiGiT

ISTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI KLINIK NOROFizYOLOJi BOLUMU
Amag:

Fiksasyon kaybi duyarlihgi (FKD)santral vizyon kaybiyla tetiklenen bir fenomendir. Rutin
EEG incelemesi sirasinda gozler kapaliyken devam eden siirekli epileptiform desarjlar
seklinde saptanir. Amacimiz labaratuvarimizda rutin EEG incelemeleri sirasinda FKD
sikligini saptamak ve FKD ile gbz kapama duyarhhgi iliskisini incelemektir.

Gereg ve Yontem:

Haziran ve Eylal 2015 tarihleri arasinda labaratuvarimizda rutin EEG incelemelerinde,
ek olarak fiksasyon kaybi duyarliligini taradik. FKD taramak amaciyla yari transparan
deniz gozlGgi kullandik. Gz kapama duyarhhgini iki alt grupta “eye closed” ve “eye
closure” olarak degerlendirerek; bu iki grupta fiksasyon kaybina yaniti inceledik.

Bulgular:

Toplam 200 hastanin (100 kadin, 100 erkek) EEG incelemesini degerlendirdik. incelenen
EEG’lerinyirmisi (%10) jeneralize epileptiform desarjiceriyordu. Elli biri fokal anormalligi
gosteriyordu. Altisinda fokal anormallik oksipital loba isaret ediyordu. On yedi EEG
incelemesinde g6z kapama duyarliligl saptadik. Sekizi “eye closed” duyarliligi, dokuzu
“eye closure” duyarliligi grubundaydi. “Eye closed” grubunda FKD sikhig1 %50’ydi (4/8).
“Eye closure” grubunda ise 6/9 (%66) oraninda fiksasyon kaybina yanitsizlik varken; 3/9
(%33) oraninda desarijlarin fiksasyon kaybiyla baskilandigi gézlendi.

Sonuglar:

Gozlerin kapanmasiyla; santral vizyon kaybina bagh ortaya gikan FKD bulgusunun goéz
kapama duyarlhgl bulgusundan ayrilmasi ayirici tani agisindan dnemli olabilmektedir.
Calismamizda g6z kapama duyarliiginin farkl alt gruplarda fiksasyon kaybina farkl
yanitlar verdigini gosterdik. G6z kapama duyarliligi patofizyolojisini incelerken fiksasyon
kaybinin yarattigl etkinin de degerlendirilmesinin 6nemli ve ayirdedici olabilecegi
gorusundeyiz.
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EP-62

EPILEPSi HASTALARININ YAKINLARININ NOBET SIRASINDAKI DAVRANISLARI
VE BUNUN EPILEPSi HAKKINDAKI BILGILERI iLE iLiSKiSi

ZERIN OZAYDIN AKSUN %, SEYDA ERDOGAN ?, AYTAC YiGIT 2

TANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANA BiLiM DALI, ANKARA
2 MEDICAL PARK GAZIOSMANPASA HASTANESI, I[STANBUL

Amag:

Epilepsi hastalarinin yakinlari, nébet gegiren hastaya yardimci olmak niyetiyle, gesitli
midahalelerde bulunmaktadir. Bu davraniglar, genellikle tibbi bilgiye dayanmadigi
gibi, hastaya faydadan c¢ok zarar verebilmektedir. Bu calismanin amaci, epilepsi
hastalarinin ve yakinlarinin bilgilendirilmesine destek saglamak icin, nébete midahale
davraniglarinin aragtiriimasidir.

Gereg ve Yontem:

07.09.2007 ile 31.12.2010 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran jeneralize tonik-
klonik nébet gecirmis bir hastanin nébetine taniklik eden 23 katilimci ¢alismaya alindi.
Katilimcilara tarafimizca hazirlanan anket formu uygulandi. Calismaya katilma kriterleri
olarak, hastanin klinik olarak epileptik nébet gecirmis olmasi, gérgi taniginin ilk kez bir
ndbete midahale ediyor olmasi esas alindi.

Bulgular:

Katilimcilarin 20’si kadin, 3’'G erkek olup ortalama yas 42 idi. Olayin sara oldugunu
diisiinen 4 kisi vardi. Katilimcilarin yaklasik yarisi daha 6nce bir nébet gérmusti. Hasta
yakinlarinin hepsi, olay sirasinda en belirgin his olarak korku duyduklarini belirtti.
Yapilan islemler hastaya veya c¢evreye midahale olarak ayrildiginda, yaklasik yarisi
hastanin yaralanmamasi amaciyla gevreye, yarisi da hastanin ayilmasi amaciyla hastaya
miidahale etmeyi se¢misti. Ayilmasina yonelik miidahaleler; su dékme, kolonya dékme,
sogan koklatmak iken, cevreye miidahale daha ok etraftaki esyalari uzaklastirmayi
iceren islemlerdi. Katilimcilarin %47,8’i epilepsinin bir beyin hastaligi oldugu bilgisine
sahipti ve %69,6’sI epilepsinin okumaya engel olmadigl, %60,9’u calismaya engel
olmadigi, %87’si evlenmeye engel olmadigl, %73,9’u cocuk sahibi olmaya engel
olmadigi, %82,6’si emzirmeye engel olmadigi, %78,3’li spor yapmaya engel olmadigi
fikrini savundu.

Sonuglar:

Calismamizin en 6nemli 6zelligi, nébete taniklik sirasindaki miidahaleler, miidahalelerin
amacina yonelik sorular icermesidir. Katilimcilarin yaklasik yarisi hastanin ayilmasina
yonelik miidahalede bulunurken, yarisiise yaralanmamasiicin 5nlem almayi denemistir.
Toplumun, nébet gegiren hastaya yaklasim konusunda bilgilendirilmesi, hastaya zarar
verebilecek miidahalelerden korunmaya veya gereksiz islemlerin azaltiimasina olanak
saglayabilir.
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EP -63
iKTAL SOMURTMANIN LOKALiZASYON DEGERI
GURAY KOC ?, SEMAI BEK 2, ZEKi GOKCIL 3

1TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZI

2BASKENT UNIVERSITESI, ADANA UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi, NOROLOJI
ANABILIM DALI

3 GATA NOROLOJi ANABILIM DALI (EMEKLI OGRETIM UYESI)

Amag:

Yuz ifadesindeki degisiklikler frontal lob epilepsisinde literatliirde ifade edilmistir
fakat lokalizasyon degeri ile ilgili cok az yayin mevcuttur. Bu ylz ifadesi genellikle daha
glraltila, kompleks ve garip hareketlerin bir pargasi olarak gortlmistiir ve tek basina
irdelenmemistir. Bu yUz ifadesi degisiklikleri arasinda agizin her iki kenarinin asagi dogru
sarkitilmasi ile birlikte ylzde korku, memnuniyetsizlik veya igrenme gibi bir ifadenin
olmasi literatiirde “chapeau de gendarme” olarak tanimlanmistir. Agiz kenarlari giilmenin
tam tersi olacak sekilde asagi dogru hareket etmektedir.

Gereg ve Yontem:

Bu olgu sunumu ve literatiir bilgisi ile iktal somurtmanin frontal loba lokalize nébetlerde
potansiyel lokalizasyon degeri degerlendirilecektir.

Bulgular:

24 yasinda sag elini kullanan kadin hastanin 5 yasindan itibaren nébet hikayesi mevcut.
Nobet sirasinda yizinde aglamakli bir ifade oluyormus, hasta olayr hatirhyormus ama
yanit veremiyormus, o sirada ylrlyorsa ylriimeye devam ediyormus ama hareketleri
yavasliyormus. Glinde 15-20 kez bu ndbetleri gegiriyormus. Norolojik muayenesi normal
sinirlarda olan hastanin daha 6nce gekilen EEG’si normal sinirlarda bulunmus. Nobet
hikayesi nedeni ile lamotrijin 200 mg/giin kullaniyor. Oncesinde valproik asit ve primidon
kullanimi mevcut. Video EEG monitdrizasyonuna alinan hastada tanimladigl nobetler
kaydedildi, agiz kenarlarini asagiya dogru blizme, ylizinde lzgin bir ifade ve sonunda
cenesinde titreme ile biten 10-15 saniyelik nébetleri kayit edildi. iktal EEG’de zemin
aktivitesinde bozulma ve 6- 7 saniye sonrasinda sag frontal bolgede karsi hemisfer homolog
alana da yayilan diken dalga aktivitesi seklinde aktivite kayitedildi. Beyin MR’inda sag
mesial frontal lob ve anterior singulat korteksde lokalize kortikal displazi ile uyumlu lezyon
saptandi. Direngli nobetleri olan hasta epilepsi cerrahisi konseyinde goristlerek cerrahi
icin uygun goriildli ancak hasta cerrahi istemedigi icin ila¢ tedavisi ile takip edilmektedir.

Sonuglar:

Literatiirde iktal somurtmanin oldugu 11 vakalk bir seride iktal somurtma sirasinda
epileptik bélgenin anatomik ve elektrondrofizyolojik korelasyonu tespit edilmistir. iktal
somurtmanin olusmasinda mesial frontal lobun isin icine girdigi ve oOzellikle anterior
singulat korteksin onemli bir rol oynadigi tespit edilmistir. Bizim vakamizda da beyin
MR’da mesial frontal lob ve anterior singulat korteksi iceren alanda kortikal displazi tespit
edilmis. iktal EEG’'de sag frontal bdlgede iktal patern saptanmistir. Bu zayif bulgu daha
glraltila semiyoloji karsisinda ve noktiirnal nébetler sirasinda kolaylikla gézden kagabilir.
Ancak tespit edildigi zaman yuksek lokalizasyon degeri vardir. Nadir goriilen ve literatiirde
bildigimiz kadari ile tek bir calisma olan bu olguyu yiiksek lokalizasyon degeri olmasi ve
iktal semiyolojinin gosterilmesi icin s6zel olarak sunmak istedik.
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EP - 64
LEVETIRASETAM MONOTERAPISINDE SERUM iLAG DUZEYi iLE KLINiK
YANITIN KARSILASTIRILMASI

GONUL AKDAG *, DEMET iLHAN ALGIN %, OGUZ OSMAN ERDINC %, DIDEM DARICI 4,
OzCAN OZDEMIR 4, BASAK DONERTAS 2, SEMRA YiGiTASLAN 2, BASAR SIRMAGUL 2,
SETENAY ONER 3

1ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI AD
2 ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBi FARMAKOLOJI AD
3 ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BiYOISTATISTIK AD

Amag:

Levetirasetam (LEV), parsiyel ve primer jeneralize epilepsilerde monoterapi seklinde
kullanilan yeni jenerasyon antiepileptik ilaglardandir (AEi). Bu calismada, LEV
monoterapisi alan hastalarin tedavi durumlarinin, serum lev konsantrasyonlarina gére
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Eskisehir Osmangazi Universitesi Néroloji Anabilim Dali Epilepsi polikliniginde izlenen
ve LEV monoterapisi alip terapotik ilag diizeyi izlemi yapilmis 18 yas ve (zeri toplam
49 epilepsi olgusunun verileri retrospektif olarak incelendi. Serum konsantrasyonlari
Cloned Enzyme Donor Immunoassay (CEDIA) ile 6l¢tildi. Hastalarin tedavilerine iliskin
bilgilere hasta dosyalarindan ulasildi. Birden fazla LEV diizeyi 6l¢iimi yapilmis hastalarda
en yuksek serum konsantrasyonu esas alindi. LEV icin referans serum arahgi 5-40 pg/ml
idi. LEV dozu ve serum konsantrasyonu medyan olarak (Q%25-%75) sunuldu.

Bulgular:

LEV’e baslanma zamani bilinenlerin (n=48) %66,7’sinin LEV’i en az 1 yildir kullandigi
saptandi. Nobet bilgisine erisilenlerin (n=45) %51,1’inin 1 yildan fazla ndbetsiz oldugu,
%28,9’unun son 1 yil icinde nébet gecirdigi saptandi. 1 yildan fazla nébetsiz hastalarda,
medyan LEV serum konsantrasyonunun 13,1 pg/ml (7,0-19,1) oldugu, %82,6’sinda bu
degerin referans aralikta oldugu saptandi. Son 1 yil icinde ndbet gegirenlerde, medyan
LEV serum konsantrasyonun 25,0 pug/ml (13,6-31,1) oldugu, % 92,3’linde bu degerin
referans aralikta oldugu saptandi.

Sonuglar:

Bu calismada, nobet kontroli yetersiz olan hastalarda, nébet kontrolii saglananlara
gore daha yliksek serum ilag konsantrasyonu saptanmistir. Metabolik olaylar, travma
vb. konviilsiyon gelisimini kolaylastirici sekonder faktérlerin de incelendigi, genis,
prospektif calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EP - 65
GEBELIK VE EPILEPSi: 56 OLGUNUN RETROSPEKTIF ANALIZi
ASLI ECE CILLILER , HAYAT GUVEN , SELIM SELCUK COMOGLU

DISKAP! YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
Amag:

Bu calismada epilepsi tanisi ile izlenen gebelere ait demografik ve klinik verilerin
sunulmasi, antiepileptikilag (AEi) kullanimiile olusabilecek potansiyel komplikasyonlarin
belirlenmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Epilepsi poliklinigimizde takipli olan 55 hastanin gebelik ile ilgili kayitlari retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin gebelik siresince gecirmis olduklari epileptik ndébet
sayilari, kullandiklari antiepileptik tedaviler, gebelik ve dogum sirasinda ortaya
¢cikan komplikasyonlar ve yenidogan-bebeklik doneminde goriilen malformasyonlar
kaydedildi.

Bulgular:

2010-2016 yillari arasinda epilepsi poliklinigimizde takipli olan, reproduktif cagdaki 190
kadin hastanin 55’inin (%28.9) gebelik yasamis oldugu ve toplam gebelik sayisinin 98
oldugu tespit edildi. Elli bes hastanin 37’si (% 67.3) gebeligi sirasinda AEI kullanirken,
18'i (%32.7) AEi kullanmiyordu. AEi kullanan hastalardan 31’i (%83.8) monoterapi (MT),
6’s1 (%16.2) politerapi (PT) seklinde tedavi almaktaydi. Elli bes hastanin 98 gebeliginden
20'si (%20.4) spontan abortus, 3'i (%3.8) 6li dogum ile sonuglanmisti. iki bebek
(%2.5) dogum sonrasi 4. ve 11. aylarda sirasiyla Down sendromuna bagl kardiyak
anomali ve dekstrokardi nedeni ile eksitus olmus, 1 bebekte at nali bébrek (%1.2), 1
bebekte hipospadias (%1.2) saptanmisti. Yetmis bir (%91.0) gebelik ise saglkli olarak
sonuglanmisti. Ancak saglikli olarak dogan bu ¢ocuklardan ikisine izleyen dénemde
epilepsi tanisi konuldugu 6grenildi. Yirmi spontan abortusun 5’i (%11.6) MT kullanan
31 hastanin 43 gebeliginde, 3'U (%30) PT kullanan 6 hastanin 10 gebeliginde ve 12’si
(%26.7) AEi kullanimi olmayan 18 hastanin 45 gebeliginde gérildi. Valproik asit 1000
mg/glin alan bir hastanin bebeginde komplikasyon gézlenmezken, postpartum uterus
atonisi sonucu hastaya histerektomi yapilmasi gerekmisti. Gebelik sirasinda hastalarin
%27.3'Unde (n=15) nobet sayisinda artis gozlenirken, %38.2'sinde (n=21) noébet
sayisinin azaldigi, %34.5’inde (n=19) ise ndbet sayisinin degismedigi saptandi.

Sonuglar:

Calismamiz, epileptik gebeliklerin siklikla saglikli olarak sonuglandigina, buna karsin
spontan abortus oranlarinin gérece yiiksek olduguna ve bunun politerapi ile iliskili
olabilecegine isaret etmistir.
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EP - 66

STATUS EPILEPTICUS SEVERITY SCOR (STESS): ERiSKIN NONKONVULSIF
STATUS EPILEPTIKUS HASTALARINDA FARKLI ETYOLOJiIK GRUPLARDA

YARARLILIGI

FATMA GENC %, ABIDIN ERDAL %, GIZEM AKCA %, ERTAN KARACAY ?, EYLEM OZAYDIN
GOKSU 1, GULNIHAL KUTLU 2, YASEMIN BICER GOMCELI *

I ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGi
2 MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI VE KLINIK
NOROFizYOLOJi AD

Amag:

Nonkonvulsif status epileptikus (NKSE) ¢esitli nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan ciddi
ve heterojen bir nérolojik hastaliktir. Bu galismada genis bir eriskin hasta serisinde NKSE
epizodlarinin prognozu degerlendirilmistir. Amacimiz Status Epilepticus Severity Scor
(STESS) skorunun 6zellikle farkh etyolojik nedenlerde prognoz 6ngérmede katkisinin
degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem:

Bu retrospektif calismada, Haziran 2011-Aralik 2015 vyillari arasinda Antalya Egitim
ve Arastirma Hastanesi noroloji klinigi epilepsi departmaninda izlenen NKSE tanisi
almis, 18 yas ve Uzeri 95 hastanin medikal kayitlari incelendi. NKSE atagini tetikledigi
diisunilen etyolojik nedenler, tedavi ve prognoz verileri kaydedildi. Etyolojik nedenler;
bilinen epilepsi 6ykisu (Grup 1), primer nérolojik hastalik (Grup 2) ve sistemik nedenler/
etyolojisi bilinmeyenler (Grup 3) olarak 3 gruba ayrildi. Klinik sonuglarina gére hastalar
tedavi ile tam dizelen, kismen diizelen, tedaviye yanitsiz ve eksitus olmak lizere 4
gruba ayrildi. Hastalara retrospektif olarak STESS uygulandi.

Bulgular:

Calismaya 59’u kadin toplam 95 hasta dahil edildi. Onbir hasta Grup 1 (7’si kadin), 54
hasta Grup 2 ( 33’0 kadin), 30 hasta grup 3’'de (19’u kadin) yer aliyordu. Grup 1’deki
hastalarin yas ortalamasi Grup 2 ve 3’den daha kiguktl ancak Grup 2 ve 3 arasinda
belirgin bir fark yoktu. Her 3 grupta da kadin cinsiyet daha sikti. Grup 1 hastalarda
NKSE tablosunun en sik nedeni ilag uyumsuzlugu ve araya giren enfeksiyonlardi. Grup
2 hastalarda en sik neden iskemik inme, Grup 3 hastalarda ise sistemik enfeksiyonlardi.
Onikisi Grup 2, 6’s1 Grup 3 olmak Uzere toplam 18 hasta ex olmustu. STESS Grup 1
hastalarda pozitif 6ngori degerine sahipti. Grup 2 ve 3 igin pozitif ve negatif 6ngori
degerleri degismekte idi.

Sonuglar:

Status epileptikus hastalariigin 6nerilen bir klinik skorlama sistemi olan STESS ilk kez bu
kadar genis bir hasta grubuna uygulanmistir. Farkli etyolojik gruplarda pozitif ve negatif
ongoru degeri degisiklik gosterebilir. Prognozu 6ngérmek tedavi konusunda israrcilig
belirlemede yardimci olabilir.
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EP-67

MENTAL RETARDASYON VE EPIELPSi NEDENi OLARAK BILATERAL PERISILVIYAN
POLIMIKROGIRi (BPP)

RECEP BAYDEMIR *, FUSUN FERDA ERDOGAN ?, SEVDA iSMAILOGULLARI ?, MEHMET
FATIH YETKIN ?, MURAT GULTEKIN ?, SERKAN SENOL ?, HALIL DONMEZ 2, MERAL MIRZA !

1ERCIYES UNIVERSITESI NOROLOJI A.D.
2FRCIYES UNIVERSITESI RADYOLOJI A.D.

Amag:

Polimikrogri, 1000 canli dogumda 0.01 gorilme orani ile nispeten sik gérilen gelisimsel
kortikal malformasyonlardan biridir. Dizensiz bir yapi gosteren korteks, ylizeysel
sulkuslarla bolinmis bircok kiicik girustan olusmaktadir. Polimikrogrinin en sik
goraldigu yer perisilviyan bolgedir. BPP genellikle epilepsi, psddobulbar palsi ve bilissel
bozukluklarla karakterize bir sendromdur. Klinik agidan MR tanilari ayni ancak klinik ve
EEG bulgulari birbirinden farkli 3 olguyu ayni patolojiye ait farkl nérolojik klinik tablolari
gbzden gecirmek amaciyla sunuyoruz.

Gereg ve Yontem:

OLGU1: Dogumda hipoksik kaldig1 6grenilen 25y kadin hastanin 6 yasinda fokal nébetleri
baslamis. Sonraki yillarda atonik ve jeneralize vasifli nobetleride eklenmis. Muayenesinde
solda hafif kuvvet defisiti olan hastanin politerapi ile nébetleri kontrol altina alindi.
izleminde hastanin psikojenik nébetleri agiga cikti. EEG’sinde sikca jeneralize diken-
keskin, keskin-yavas dalga aktivitesi izlendi. OLGU 2; 7 yasina kadar gelisimi normal olarak
anlatilan 28 yasinda erkek hasta. ilk olarak sicrama nobetleri ardindan dalma, jeneralize
ve atonik nobetleri baslamis Konusmasinda da tutukluklar baslamis. EEG'de sentro-
temporal bdlgelerde belirgin ve zaman zaman jeneralize kesin-yavas ve diken dalga
aktiviteleri izlendi. Uzun siredir politerapi ile nébetleri devam eden hastaya Valproik asit,
levetirasetam, lamotrijin tedavisine pregabalin eklenmesi ile jeneralize nébetleri digsinda
diger nobetleri kontrol altinda olarak takibi strdiriliyor. OLGU 3;Spatik serebralpalsi ve
myoklonik nobetleri ile izlenen 9 yasinda erkek hastanin nébetleri 3 yasinda baslamis.
EEG’sinde uykuda ortaya ¢ikan santral bolgelerde sirekli diken dalga aktivitesi izlenen
hastanin tedaviye direncli nébetleri ve 6zellikle uykuda myoklonuslari devam ediyor.

Bulgular:

BPP tanisi tipik MRG bulgularina dayanmaktadir. Hastalarimizda da bu tipik kranial
MRG bulgulari mevcuttu. Epilepsi BPP’li hastalarin % 43-93’tGinde gorilmektedir. Daha
gec donemde baslayan epilepsilerde ise birgcok farkhi nébet tipleri, genellikle parsiyel
nobetler gorilmektedir. Hastalarin yaridan fazlasinda ndbet kontroli saglamak zordur.
Ug olgumuzda da klinik bulgular, nébet baslangi¢ yaslari ve nébet cesitliligini vurgulamak
amaciyla sunulmustur .

Sonuglar:

Bilateral perisilvian polimikrogiriile uyumlu MRI bulgulari olan nébet baslangig yaslari, EEG
bulgulari, nérolojik muayene bulgulari ve nébet tiplerinde farkhliklar bulunan bu 3 olgu,
muhtemelen altta yatan genetik farkliligi ve fenotipik varyasyonlara isaret etmektedir.
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EP-68

FARKLI E'I:YOLOJiI._ERLE ORTAYA GIKAN FOKAL MOTOR STATUS: EPILEPSIA
PARSIYALIS KONTINUA

RECEP BAYDEMIR ?, FUSUN FERDA ERDOGAN ?, SEVDA iSMA_iLOG_ULLARI 1 MURAT
GULTEKIN %, MEHMET FATiH YETKIN ?, SERKAN SENOL 2, HALIL DONMEZ 2, MERAL
MIRZA *

1ERCIYES UNIVERSITESI NOROLOJI A.D.
2FRCIYES UNIVERSITESI RADYOLOJI A.D.

Amag:

Epilepsia Parsiyalis kontinua(EPC) parsiyel status epileptikus’'un nadir rastlanan bir
tlrtdir. Vicudun bir tarafini etkileyen tekrarlayan, glinlerce, bazen de aylarca siiren,
tipik olarak fokal klonik motor nébetlerdir. inme, ensefalit, tiimér ve metabolik
nedenler EPC’ye yol acgabilir. Glioblastoma Multiforme (GBM) ve serebral anevrizma
tanili eriskin donemde ortaya ¢ikan 2 fokal motor status tablosunu klinik 6zellikler ve
eeg ozelliklerini vurgulama amaciyla sunuyoruz.

Gereg ve Yontem:

OLGU 1: 1 yildir GBM tanisiyla takipli hastanin dnceleri seyrek, son birkag ayda artan sag
koldakasilma ve atmalar seklinde siireklinébetleri mevcuttu. Farklizamanlarda baslanan
levetirasetam, karbamazepin ve valproik asit kullaniyordu. EEG’sinde sag temporal (T6)
bolgelerden baslayan hizli ritmler ve diger temporal bolge de de izlenen ve jeneralize
olan keskin ve diken dalga aktiviteleri izlendi. Hastaya daha dnce yapilan antiepileptik
yukleme dozlarina yanitin yetersizligi nedeniyle topiramat 600 mg yikleme yapildi.
Takipte hastanin nobetlerinde anlamh sekilde iyilik hali goriildi. OLGU 2: 6 aydir sag eli
ve kolunda kasilma ve agrilari nedeniyle bas vurdu. EEG’sinde sag kolda ki kasilmalar
ve agri esnasinda sol frontosantral ve diger sol hemisferik bolgelere yayilan, build-
up yapan teta—keskin yavas dalga aktivitesi, nobet bitiminde sol frontosantral voltaj
supresyonu izlendi. MR’da orta serebral arter bifurkasyon noktasinda genis boyunlu
4x3 mm oOlcllerinde anevrizma gorildi.. Tedavisi Levetirasetam 3x1000, Valproik asit
2x1500, epdantoin 2x100 olarak diizenlendi. Nobetleri kontrol altina alindi.

Bulgular:

EPC bilincin korundugu, viicudun tek tarafina lokalize fokal motor status tablosudur.
EPC progressif norolojik hastaligin genellikle kétli habercisidir. Prognozu ve tedavisi
altta yatan lezyona baglidir. ilk olgumuzda topiramata alinan iyi yaniti ve tama yakin
nébet kontroli 6énemlidir. Anevrizmaya bagh, iyi prognozlu,eriskin donemde agiga
¢ikan diger olgu; nobetleri kisa siireli ve ekstremite agrilariyla ortaya ¢ikmasi nedeniyle
tani ve tedavisi gecikmis, ancak tani sonrasi tedaviye yaniti iyi alinin olgumuzda oldugu
gibi kisa siireli kasilmalarin gézden kagabilecegini vurgulamak amaciyla sunulmustur.

Sonuglar:

EPC nadir goriilen gocuk ve eriskinlerde , etyolojik olarak cesitliligin fazla oldugu ve
klinik bulgularin gézden kagabilecek kadar silik olabilecegi, siklikla kotli prognozlu
belirgin yapisal lezyonlarin sebep oldugu, bazen de tedaviye iyi yanit alinan iyi prognozlu
tablolarin da olabilecegi bilinmelidir.
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EP - 69
NEDENi BELIRLENEMEYEN STATUS EPILEPTiKUS TANILI HASTALARDA
NORONAL OTOANTIKORLARIN ARASTIRILMASI: PROSPEKTIF BiR CALISMA

MURAT MERT ATMACA ?, ERDEM TUZUN 3, ECE ERDAG 2, NERSES BEBEK 2, BETUL
BAYKAL 2, CANDAN GURSES 2

1SANLIURFA MEHMET AKIF INAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJi
KLINIGI

2|STANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI,
NOROFIZYOLOJi BiLiM DALI

3STANBUL UNIVERSITESI, DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU, SINIRBILIM
ANABILIM DALI

Amag:

Sonyillarda néronal otoantikorlarlailiskili status epileptikus (SE) olgulari bildirilmektedir.
Biz bu ¢alismada etyolojisi aydinlatilamamis SE tanili hastalarda néronal otoantikorlarin
prevalansini arastirmayi hedefledik.

Gereg ve Yontem:

Prospektif olarak subat 2012 ve aralik 2013 tarihleri arasinda hastanemize basvuran,
SE tanisi koydugumuz etyolojisi aydinlatilamamis eriskin hastalarda néronal
otoantikorlarin varligi arastirllmistir. Seropozitif hastalarin klinik ve elektrofizyolojik
ozellikleri incelenmistir. Ayrica seronegatif ve seropozitif hasta gruplari demografik ve
klinik 6zellikler, tedavi yanitlari ve sonlanimlari agisindan karsilastirilmistir.

Bulgular:

Hastalarin 2’sindeN-metil-D-aspartat reseptoriine (NMDA-R), 2’sinde glisin reseptoriine
(Gly-R) ve 1’'inde Gamma-aminoblitirik asit-A reseptériine (GABA(A)R) yonelik olmak
Uzere 5 (%22.7) hastada noronal otoantikor pozitifligi saptandi. GABA(A)R antikoru
pozitif olan nonkonviilzif SE tablosundaki hasta dahil olmak (izere hi¢ bir olguda
neoplastik tutulum yoktu. Seropozitif ve seronegatif hasta gruplari arasinda demografik
ve klinik dzellikler, tedavi yanitlari ve sonlanimlar agisindan anlamh fark bulunmamuistir.
Hastalarin iki tanesi kaybedilmistir.

Sonuglar:

Calismamizda saptanan Gly-R antikoru pozitif hastalar literatiirde ensefalit disi SE
ile bu antikorun iligkisinin ilk kez bildirildigi olgulardir. Etyolojisi aydinlatilamamis SE
durumlarinda hastalarin néronal otoantikorlar agisindan arastirilmasi gerektigi sonucu
ortaya ¢ikmistir.
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EP-70
TURKIYE’DE EPILEPSi HASTALIGI iCiN STIGMA SKALASI GELISTiRILMESI,
GECERLILIK VE GUVENILIRLIK ANALizi

SEVIM BAYBAS %, ZERRIN YILDIRIM ?, HARIKA OZHAN 2, AYTEN CEYHAN DIRiCAN ¢,
AHMET DIRICAN 3

1BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH VE SiNiR HASTALIKLARI EGITiM VE
ARASTIRMA HASTANESI

2STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI

3STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI

Amag:

Epilepsi hastaligl ndbetlerin yol agtigl psikososyal sonuglar nedeniyle stigma gelisme
riski ylksek kronik bir hastaliktir. Tirk toplumunda epilepsi ve stigma iliskisini
degerlendirmeye yonelik gegerlilik glivenilirligi yapilmis bir 6lgek yoktur. Bu sunumda
epilepsili hasta ve hasta yakinlarinda stigma duzeyini belirlemeye yonelik bir 6lgek
gelistirilmesi amacglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Epilepside stigmay! degerlendirmek amaciyla hastalar i¢in 32, hasta yakinlari igin 20
sorudan olusan 2 6lgek olusturuldu ve hastanemiz epilepsi polikliniginden takipli
hastalara ve onlarin yakinlarina uygulandi. Once 30 hasta ve 30 hasta yakinindan olusan
pilot calisma yapildi. Daha sonra 6lgekler 302 hasta ve 201 hasta yakinina uygulanarak,
Olceklerin gecerlilik glvenilirlik calismasi yapildi. Gegerlilik ve Glvenirlik analizinde
Olcekte bulunan sorularin birbirleriyle tutarli ve ayni 6zelligin 6gelerini ortaya koyma
basarilarini 6lgmek icin Cronbach’s alfa katsayisi hesaplandi. Test-tekrar test glivenirlik
analizi icin Pearson Korelasyon katsayisi ve Esli serilerde t Testi yontemleri uygulandi
ve Faktor Analizi yapildi. Katihmcilarin klinik ve demografik verileri ile stigma skorlari
arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular:

Pilot calismada hastalar icin hazirlanan 6lgeklerin Cronbach Alpha degeri hastalar igin
0,915, hasta yakinlari igin 0,903 olarak bulundu. Olcekler katilimcilara ayni kosullarda, 1
hafta sonra tekrar uygulandi. Test-retest analizinde 6lgeklerin glivenilir oldugu gozlendi.
Tum hastalarin analizinde 6lgegin Cronbach Alpha degeri 0,915 olarak bulundu. Faktor
analizinde sorular sosyal izolasyon, ayrimcilik, yetersizlik, yanhs inanglar ve stigma
direnci olmak Uzere 5 ayri faktor olarak gruplandi. Stigma diizeyine en gok katkisi olan
faktorler sirasiyla sosyal izolasyon ve ayrimcilik faktorleriydi.
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Hasta yasi, nobet sikhgi, egitim dizeyi, gelir diizeyi ve kullanilan ilag sayisiyla stigma
skorlari arasinda anlamh iliski saptandi. Tim hasta yakinlarinin analizinde 6lgegin
Cronbach Alpha degeri 0,892 olarak bulundu. Faktér analizinde sorular ayrimcilik,
onyargilar ve yanhs inanglar olarak gruplandi. Stigma diizeyine en ¢ok katkisi olan
faktor ayrimcilik faktoriydii bunu yanls inanglar ve dnyargilar izlemekteydi. Cinsiyet,
egitim durumu, medeni durum ve gelir dagilimiyla stigma skorlari arasinda anlamliiligki
saptandi.

Sonuglar:

Calismamizin sonuglarina gére hasta ve hasta yakinlarinda epilepsiyle iliskili stigma
varligl saptandi. Hastalarin stigma 0Olcegine en cok katki yapan faktorlerin sosyal
izolasyon ve ayrimcilik olmasi ve hasta yakinlarinin ayrimcilik faktoriinde ytksek
puan almasi epilepsi hastalarinin toplumda ayrimciliga ugradiklarini ve bunun sosyal
izolasyonla sonuclandigini géstermektedir. Hasta ve yakinlarinin 6zellikle bu alanlarda
daha fazla bilgilendirilmesi, yani sira toplumun da epilepside stigma konusunda yeterli
derecede aydinlatilmasi gerektigini diislinmekteyiz.
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EP-71

TURKIYE’DE EPILEPSI HASTALARINDA STIGMA DUZEYiNiN OLCULMESi VE
DEPRESYON iLE iLi§KiSININ DEGERLENDIRILMESi

ZERRIN YILDIRIM *, HARIKA OZHAN 2, AYTEN CEYHAN DIRICAN , AHMET DIRICAN ?,
YAVUZ ALTUNKAYNAK ?, SEVIM BAYBAS *

1BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH VE SiNiR HASTALIKLARI EGITiM VE
ARASTIRMA HASTANESI

2|STANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI

3|STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI

Amag:

Epilepsi, ndbetlerin yol actigl psikososyal sonuclar nedeniyle stigmatizasyonu yiiksek
kronik bir hastaliktir. Epilepside stigma diizeyi ve depresyon iliskisinin arastiriimasi,
hastaligin ¢ok yonli incelenmesine ve hastalarin yasam kalitesinin yikseltilmesine
olanak saglayacagindan dolayi blylik énem tasimaktadir. Bu fikirle yola ¢iktigimiz bu
calismada epilepsitanilihastalarimizda stigmatizasyon diizeyinin belirlenmesi, stigmayla
sosyodemografik verilerin ve depresif semptomlarin iliskisinin degerlendirilmesi
amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Calismaya Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Klinigi Epilepsi Polikliniginde takip edilen 302 epilepsi olgusu alindi. Stigma
diizeyini belirlemek amaciyla Tirkiye toplumunda gecerlilik ve givenilirlik calismasi
tarafimizdan daha 6nce yapilmis olan 32 soruluk stigma 6lcegi kullanildi (Cronbach
alpha 0,915). Depresif semptomlari degerlendirmek amaciyla Beck Depresyon Olgegi
kullanildi. Olgularin sosyodemografik ozellikleri ve depresyon skorlariyla stigma
skorlari arasindaki iliski arastirildi. istatistiksel analizlerde SPSS (Statistics Package of
Social Science) 22.0 paket programi kullanildi.

Bulgular:

Olgularin cinsiyeti, medeni durumu, nobet tipi, nébet baslangi¢ yasi, meslekleri ve aile
oykustiyle stigma skoru arasinda anlamli farkhlk gosterilemedi (p>0,05). Nébet sikhgi
ve kullanilan ilag sayisi arttikga ayrica egitim dizeyi ve gelir dlizeyi diistiikge stigma
skorunun istatistiksel olarak anlamh arttigi saptandi (p<0,05). Hasta yasi ve hastalik
suresiyle stigma skoru arasinda pozitif bir korelasyon saptandi (p<0,05). Katihmcilarin
%68,9’u (n=208) “stigmatize degil” olarak degerlendirilirken, %28,1'i (n=85) “orta
derecede stigmatize”, %3,0"1 (n=9) “yliksek derecede stigmatize” olarak degerlendirildi.
Olgularin stigma duzeyini en ¢ok etkileyen faktor sosyal izolasyondu, bunu ikinci sirada
ayrimcihk faktora izlemekteydi. Hastalarin stigma skorlari yikseldikge, Beck Depresyon
Olcegi skorlari da anlamli olarak yiikselmekteydi (p=0,000 r=0,504).

Sonuglar:

Bu calismanin sonuglarina goére olgularimizda énemli bir oranda epilepsiyle iligkili
stigma varligi saptanmis; stigma ve depresyon arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit
edilmistir. Epilepsi hastalarinda depresyon varliginin stigma ile iliskili olmasi, stigmanin
taninmasi ve diizeyinin anlasilmasinin dnemini gdstermektedir.
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EP-72

OKSIPITAL LOB EPILEPSILERINDE KARAR VERME DAVRANISI VE SOMATIK
BELIRTECLER

BENGI GUL TURK ?, SAKIR DELIL?, SERRA ICELLIOGLU 2, SELIN YAGCI #, GOZDE
AKBABA 4 NAZ YENi !

1[STANBUL UNi. CERRAHPASA TIP FAKULTESI, NGROLOJI A.B.D.
2[STANBUL KULTUR UNIVERSITESI

3jU CERRAHPASA TIP FAKULTESI BEYIN CERRAHISI AD

4jU CERRAHPASA TIP FAKULTESI PSIKIYATRI AD

Amag:

Karar verme davranisi ; bilateral ventromedial frontal lob hasari olan hastalarda
bozulmustur.Mezial temporal lob epilepsili hastalarin da benzer bozukluklar
sergiledikleri gosterilmistir.Bu noktada biz ; “networkle”r icinde ¢alisan beyinde ,
oksipital lob epilepsili hastalarda karar verme bozuklugunun bulunup bulunmadigini
test etmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Oksipital lob epilepsili hastalar (OLEH) klinik , elektrografik ve radyolojik 6zellikleri
degerlendirilerek tani alarak IOWA Kumar Testi(IKT)'nin bilgisayar versiyonuna tabi
tutulmuslardir.IKT’de katihmcilara A,B,C,D olarak gruplandiriimig 4 deste kart gosterildi.
Hastalara 2000 TLlik banknotlar verildi ve hastalara oyunun amacinin , istedikleri
desteden kart secerek kazanabildikleri kadar para kazanmalari oldugu sdéylendi. IKT
boyunca deri resistansi olarak elektrodermal aktivite kayitlanmaktadir.Deri resistansi
yanitlari (DRY) TEKNOFIL Arastirma Merkezi tarafindan gelistirilen DERMAN sistemi
tarafindan saniyede 10 6rnek hizinda kaydedilmistir.Elde edilen bilgiler DERMAN
sisteminin “LabView software”i kullanilarak analiz edilmistir.Elektrotlar katilimcilarin
dominant olmayan ellerinin tenar ve hipotenar kaslarina yerlestirilmistir. Tim
katihmcilara ayrintili néropsikolojik degerlendirme uygulanmistir. Elde edilen bilgiler ,
Sosyal Bilimler igin istatistik Paketi’nin Windows 23. Versiyonu ile analiz edilmistir (SPSS
Inc., Chicago, IL).

Bulgular:

Ortalama yasi 25 olan 14 ( 6 erkek , 8 kadin ) oksipital lob epilepsili hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Kontrol grubundaki katihmcilarin hastalardan daha avantajli segimler
yaptiklari tespit edildi. F (1, 24) =6.71, p<.05 Dezavantajli A ve B kart desteleri, avantajli
C ve D kart desteleriyle iliskili olarak hastalar ve kontrol gruplarinin deri rezistansi
yanitlari 6l¢tldi. Hem kontrol grubunda hem de hastalarda dezavantajh kartlarla deri
rezistansi yanitlari elde edilmistir. DRY’ler arasindaki bu fark , kontrol grubunda daha
yuksek bulunmustur.

Sonuglar:

Oksipital lob epilepsili hastalar IKT’de kontrol grubundan daha koétii skorlar elde ettiler.
Katilimcilar avantajli ve dezavantajli kartlari segmeden 6nce deri rezistansi yanitlari
Olculdi ; ancak bunun hasta populasyonunda karar verme davranisina katkisi olmadigi
goraldi.
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EP-73
EPILEPTiIK NOBETLERIN PRODROMAL EVRESi; NON KONVULZiF STATUS
EPILEPTIKUS OLABILIR Mi?

CENK ALTUNC %, ABIDIN ERDAL , FATMA GENC %, iSMAIL BALTAOGLU 2, ERTAN
KARAGAY ?, YASEMIN BIiCER GOMCELI !

T ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGi
2 ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NUKLEER TIP KLINIGi

Amag:

Amag: Epilepsi prodromu ILAE tarafindan epileptik nébet habercisi olup nébet
semptomlarinin bir pargasini olusturmayan, nébetten en az 30 dakika 6nce baslayan,
objektif veya subjektif degisiklikler olarak tanimlanmaktadir. Calismamizin amaci
merkezimizde takipli epilepsi hastalarindaki prodrom semptomuna sahip olan
hastalarin oranini belirlemek ve bu semptomlarin non konvulzif status epileptikus
(NKSE) prezentasyonu olup olmadigini irdelemektir.

Gereg ve Yontem:

Yontem: Haziran 2015 ve Mart 2016 tarihleri arasinda Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi Epilepsi Polikliniginde yapilan 815 muayenede toplam
317 hasta olasi prodromal semptom icin sorgulandi. Bu amacla daha 6nceki bir
calismada diizenlenmis bir sorgulama formu Tirkceye cevrilerek kullanildi . Bagvuran
hastalarin prodromal semptomlari sirasinda EEG ve beyin SPECT goérintilemesi ile
degerlendirilmesi hedeflendi.

Bulgular:

Bulgular: Toplam 37 hastanin (%11,6) prodromal semptoma sahip oldugu belirlendi.
Prodrom semptomlarinin irdelendigi bir c¢alismada oldugu gibi bizim hasta
popiilasyonumuzda da davranis degisiklikleri en sik olarak ifade edilen semptom
grubuydu. Toplam 8 hasta tarifledikleri prodromal semptomlari yasarken basvurdu.
Hastalarin 7’sine EEG ¢ekildi ve 3 hastanin beyin SPECT goruntilemesi yapildi. SPECT
gorintilemelerinin hicbirinde ndbet aktivitesi ile uyumlu olabilecek hipermetabolizma
bulgusuna rastlanmadi. Sadece bir hastanin EEG’sinde kisa siireli ndbet aktivitesi
izlendi. Higcbir hasta prodrom déneminden sonra epileptik nébet yasamadi.

Sonuglar:

Sonug: Klinigimizde prodrom semptomuna sahip hasta sayisi orani literatir ile esdeger
olarak bulunmustur. Calismamizda halihazirdaki sinirli hasta sayisi ile prodromal
semptomlarin NKSE ile iliskisi ortaya konulamamistir. Klinik pratikte prodromal
semptomlarin dikkatli sorgulanmasi ve bu konudaki farkindahgin artirilmasi 6ngorilen
nobet icin dnlem alinmasini saglayabilir.
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EP - 74 — GERIi CEKILMISTIR
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EP-75
EPIiLEPSi HASTALARINDA PRODROM DEGERLENDiIRMESi

HALIL iBRAHIM AKCAY , EMEL OGUZ AKARSU , HAVA OZLEM DEDE , NERSES BEBEK ,
CANDAN GURSES , BETUL BAYKAN , AYSEN GOKYIGIiT

ISTANBUL TIP FAKULTESI
Amag:

Epilepsi hastalarinda nébetin baslangicini haber veren fakat nébetin bir pargasi olmayan
%6-41 sikliginda bildirilen prodromal belirtiler klinik pratikte siklikla gozardi edilmekte,
aura ve psikolojik 6zellikler ile siklikla karistirilmaktadir. Bu ¢alismada tedaviye direngli
epilepsi hastalarinda prodrom 6zellikleri klinik ve elektrofizyolojik 6zellikler agisindan
degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismaya 2015 yil boyunca tedaviye direngli epilepsi tanisi ile yatirilan ve uzun sireli
video EEG incelemesi yapilan 38 hasta dahil edilmistir. Hastalar klinik 6zelliklerin
yanisira nébetten dnceki son 24 saat igerisinde gelisen prodromal 6zellikler agisindan
sorgulanmis, ayrica Beck depresyon olgegi ile depresyon agisindan taranmistir.

Bulgular:
Sonuglar:

Olgularin yarisinda prodrom 6zelliklerinin varligi dikkati ¢cekmekte, siklkla fokal
epilepsi hastalarinda gérilmektedir. Prodrom tarifleyen hastalarin yaklasik yarisinin
ancak sorgulandigl zaman prodrom bulgularini tanimlamasi, epilepsi hastalarinin bu
ozellik agisindan sorgulanmasinin énemini artirmaktadir. Prodrom bulgusu olarak en
stk saptanan davranis degisikligi, diger calismalarla uyumlu bulunmustur. Depresyon
prodrom tarifleyen hastalarda belirgin olarak daha fazla saptanmistir.
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ABIDIN ERDAL 54, 56, 131, 139
A.CAGLAR SARILAR 101, 102, 122
ADILE OZKAN 89, 90

AHMET CETiZ 91, 92, 93, 94, 95, 111
AHMET DIRICAN 135, 137
AHMET VEYSi DEMIRBILEK 55
AHMET YILDIRIM 87

ALEV GUVEN 105

ALi AKYOL 88

ASLI AKYOL GURSES 72, 73

ASLI ECE CILLILER 130

ASUMAN AL 74

ATiLA GURGEN 89

ATILA KARAALP 117

AYBEN KILIC 86

AYCA OZKUL 88

AYCIN YILDIZ TABAKOGLU 115
AYGUL GUNES 77

AYLIN BICAN 123

AYLIN BICAN DEMIR 112

AYSE DESTINA YALCIN 65, 66
AYSE GULER 115

AYSEN GOKYIGIT 52, 59, 123, 126, 141
AYSE OZLEM COKAR 110

AYSE TOSUN 88

AYSUN UNAL 75, 76

AYTAC YiGIT 127

AYTEN CEYHAN DIRICAN 135, 137
AYTEN EKINCI 122

AYTUL MUTLU 110

AZAR MAMMADOV 125

B

BABURHAN GULDIKEN 24
BARIS BAKLAN 42

BARIS METIN 119

BASAK DONERTAS 129

BASAR BILGIC 53

BASAR SIRMAGUL 129

BEKTAS KORKMAZ 77, 125
BELKIS KOCTEKIN 54

BENGI GUL TURK 107, 108, 138

BENGI TURK 124

BETUL BAYKAL 134

BETUL BAYKAN 52,53, 59, 61, 123, 126,
141

BETUL BAYKAN BAYKAL 51

BETUL TEKIN GUVELI 71, 123

BILAL BATTAL 94, 95, 96, 98

BIRCE DILGE TASKIN 105, 106

BIRGUL BASTAN 110

BiIRNUR YOSMAOGLU 112

BUKET OZKARA 44

BULENT KARA 46, 49

BULENT OGUZ GENC 72, 73

BURCAK BILGINER 45
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CAGDAS BALCI 90

CAHIDE YILMAZ 105, 106

CANAN YUCESAN 121

CANDAN GURSES 21, 52, 53, 57, 58, 59,
61, 123,126, 134, 141

CENGIZ BEYSAN 91, 99, 111

CENGIZ YALCINKAYA 55

CENK ALTUNC 139

CEREN GUNBEY 45

CEREN YUNUSOGLU 58

CIGDEM OZKARA 47,119, 125

CiHAN MERAL 86

D

DAVUT DONER 89

DEMET iLHAN ALGIN 81, 123,129
DEMET KINAY 10

DEMET SOLMAZ SEKER 87
DEMET YILDIZ 77

DERYA ALTINYAPRAK OKUR 79, 80
DESTINA YALCIN 18

DIDEM DARICI 129

DILEK ATAKLI 123

DILEK CAVUSOGLU 69, 70

DILEK YALNIZOGLU 45

DILSAD TURKDOGAN 113
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E

EBRU ALTINDAG 32

EBRU APAYDIN DOGAN 72

EBRU NUR VANLI YAVUZ 53

ECE ERDAG 134

EDANUR KARAPINAR 58

ELIF UYGUR KUGCUKSEYMEN 54, 56
EMEL OGUZ AKARSU 52, 59, 141
EMINE GENC 72,73

EMRAH YUCESAN 49, 50, 51
EMRE CICEK 75, 76

ERDEM TUZUN 53, 61, 134
ERHAN BAYRAM 79, 80

ERHAN BILIR 14

ERTAN KARACAY 131, 139

ESER LAY ERGUN 45

ESME EKiZOGLU 61

ESRA GURKAS 105, 106

ESRA OZKAN 109

EYLEM OZAYDIN GOKSU 131
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FAIK BUDAK 44

FATMA GENC 54, 56, 131, 139
FEYZA NUR TUNCER 46, 51

FEYZA YILDIRIM 65, 66

F.EZGI UCAN TOKUC 54

F.FUSUN ERDOGAN 101, 102, 122
FIGEN SOYLEMEZOGLU 45

FiLiZ ONAT 23, 48, 60, 83, 117
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FULYA EREN 123

FUNDA KARBEK AKARCA 115
FUSUN FERDA ERDOGAN 35, 132, 133
F. YESIM KESiM 50, 51
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GENCER GENC 104

GIZEM AKCA 131

GONUL AKDAG 81, 129
GONUL VURAL 64, 67,114, 116

GOZDE AKBABA 107, 108, 138
GULNIHAL KUTLU 39, 84, 85, 131
GULSER KARADABAN EMIR 85
GULSER SENSES DINC 106
GULSUM AKDENiz 47, 64, 67,116
GULSUM SARUHAN 115

GUNAY GUL 123

GUNES ALTIOKKA UZUN 51
GURAY KOG 128

GUZIDE TURANLI 45
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HACER BOZDEMIR 120

HAKAN AKGUN 91, 96, 98, 100

HALIL DONMEZ 132, 133

HALIL IBRAHIM AKCAY 141

HALIL MURAT SEN 90

HANDAN ISIN 0ZISIK KARAMAN 40, 89,
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HANDAN MISIRLI 25, 123

HARIKA OZHAN 135, 137

HASMET HANAGASI 53

HATICE KOSE OZLECE 118

HAVA OZLEM DEDE 58, 59, 126, 141

HAYAT GUVEN 130

H. DILEK ATAKLI 71

HESNA BEKTAS 64, 67, 114, 116

HULYA MARAS GENC 46

HUSEYIN SARI 71, 123

HUSEYIN SEKER 50
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iBRAHIM AYDOGDU 7, 115
iBRAHIM BORA 112, 123
iLKER KARACAN 49

iPEK KALAFATCILAR POLAT 79, 80
iSMAIL BALTAOGLU 139
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KADER KARLI OGUZ 45
KADRIYE AGAN YILDIRIM 31
KEMAL TUTKAVUL 26
KEZBAN ASLAN 120
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LALE MEHDIKHANOVA 52, 59
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MEDINE GULCEBI 60, 83
MEDINE GULCEBI IDRiZ OGLU 117
MEHMET BALAL 120

MEHMET BUGRAHAN GURCAN 75
MEHMET FATIH YETKIN 132, 133
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MEHMET YUCEL 92, 95, 97, 99
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MEHTAP TATAR 41

MERAL MIRZA 132, 133
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M.FATIH GOL 101, 122

MINE SEZGIN 53
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MUGE AYANOGLU 79, 80
MURAT GULTEKIN 132, 133
MURAT MERT ATMACA 134
MUSTAFA CEYLAN 103
MUSTAFA TOLGA TUNAGUR 121
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NEJAT AKALAN 45

NERSES BEBEK 33,51, 52,53, 59, 61,
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NESE DERICIOGLU 109
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NESRIN CEYLAN 105
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NiHAN CARCAK YILMAZ 48

NiLGUN ERTEN 118
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NUR TURKMEN 68
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OGET OKTEM TANOR 53

OGUZHAN KALKANLI 86
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OZDEN SUKRAN UNERI 106
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SEHER NAZ YENi 38, 124, 125

SELAMI SULEYMANOGLU 86
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S. HANDE CAGLAYAN 113
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SIBEL AYLIN UGUR iSERI 46
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SONGUL SENADIM 71

SOYDAN INCE 110

SUKRIYE YILMAZ 105
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TUGBA KARAMAHMUTOGLU 83
TUGRUL DOGAN 65, 66
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TURKER CAVUSOGLU 118
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GRUBU 123
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VOLKAN SOLMAZ 118
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139
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YESIM BECKMANN 68

YiGIT UYANIKGIL 118
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ZERIN OZAYDIN AKSUN 127
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