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OZET

Ekstratemporal lob epilepsilerinde kesin epileptojenik odagi ortaya
koymak multidispliner yontemlere ragmen ¢ok zordur. Biz bu calismada
semiyolojik bulgular sonucunda elde edilen anatomik-fonksiyonel odak ile
iktal/interiktal EEG, norogoérintileme (kranial MRG ve FDG-PET) ve
ndropsikolojik test (NPT) sonuglari arasinda korelasyon kurmayi amagcladik.

Calismamiza Uludag Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Klinigi Video-
EEG Monitorizasyon Unitesi (VEMU)nde, Ekim 2006 - Haziran 2012
arasinda direngli epilepsileri nedeni ile yatigi yapilan ve ekstratemporal lob
semiyolojik bulgulari olan 34 hasta alindi. Tum hastalara yatislari sirasinda
epilepsi protokoline gore anatomik ve fonksiyonel lokalizasyon igin kranial
MRG, PET-FDG c¢ekimi yapildi. Uzman psikolog tarafindan WMS Mental
Kontrol Alt Testleri, Distince Akisi testi, Planlama Testi, Vizilio-spasyal
yetenekler testi, Stroop Testi, Raven, Benton Yiz Tanima Testi ve Cizgi
Yonu Belirleme Testi uygulandi.

Bu calismada 34 hastada (15’i kadin, 19’u erkek; yas ortalamalari
31+£7(18-47); hastalik sureleri 18+10(2-36)) toplam 198 epileptik ndbet
gbzlemlendi. VEMU’de lateralize/lokalize edici degere sahip semiyolojik
bulgular, iktal EEG ile olasi epileptojenik alan (EA), 24-120 saat arasinda
degisen surelerde monitorize edilip ortaya konulmaya ¢alisildi. Calismamizda
semiyolojik bulgular ile lokalizasyon hastalarin %68‘inde yapilabilmis iken,
%32’sinde semiyolojik bulgular ile kesin odak lokalizasyonu yapilamamistir.
Sonuglarimiza gore versiyon, unilateral tonik aktivite, unilateral klonik aktivite
daha ylUksek lateralize ve lokalize edici bulgu olarak degerlendiriimis iken,
unilateral distoni, unilateral otomatizma, verbalizasyon daha dusik duzeyde
lateralize ve lokalize edici bulgu olarak degerlendirilmistir. Kategori sayisi
fazla oldugu icin ve veri sayisi yetersiz oldugundan p degerleri
hesaplanamadi. Hastalarin sadece %9’unda klinik semiyoloji ile kranial MRG,
FDG-PET ve NPT uyum gostermistir.



Yukarida bahsettigimiz hi¢bir yontem tek basina epileptik odagi
kesin olarak lateralize/lokalize edememektedir. Semiyolojik bulgularla
saptanan EA’ni ortaya koymada en ¢ok destekleyici olabilen tani ydntemleri
siraslyla interiktal/iktal EEG, ndrogoruntileme, noéropsikolojik
degerlendirmeler idi. Multidisipliner degerlendirme daha kesin bir sekilde
epileptik odagi belirlemektedir.

Anahtar kelimeler: ETLE, lateralizan/lokalizan bulgu, video-EEG

monitorizasyon, multidisipliner yaklasim



SUMMARY

Role Of Video-EEG Monitorization For Description Of Clinical
Semiologies In Extratemporal Lobe Epilepsies, Its Correlation to
Neuropsycological Evaluations and Neuroradiological Findings

It is very difficult to determine the exact epileptogenic areas in
extratemporal lobe epilepsies (ETLE) even by using multidisciplinary
approaches. In this study, we aimed to correlate the anatomical-functional
areas determined by semiological findings with ictal/interictal EEG,
neuroimaging (cranial MRG and FDG-PET) and NPT findings.

Thirty-four intractable epilepsy patients who had extratemporal lobe
semiological findings and had been hospitalized in Video-EEG Monitoring
Unit (VEMU) of Neurology Department, Uludag University School of Medicine
during October 2006- June 2012 were included in this study. Cranial MRI and
FDG- PET were performed in all patients for anatomical and functional
localization, respectively. WMS Mental Control Sub-Tests, Mind Flow Test,
Planning Test, Visiospatial abilities test, Stroop test, Raven, Benton face
recognition test and Line Direction Detection test were applied by a
specialized psychologist.

In this study, a total number of 198 epileptic attacks in 34 patients (15
female, 19 male; age 31+7(18-47) years; disease duration 18+10(2-36)) were
observed. The localizing/lateralizing semiological findings and possible
epileptogenic areas (EA) were defined by ictal EEG during long term
monitoring (duration range: 24- 120 h) in VEMU. Localization in 68% of
patients could be made according to the semiological findings, whereas
localization could not be determined in 32% of patients. Head version,
unilateral tonic and unilateral clonic activity were found to have higher value
in lateralizing and localizing data, on the other hand, unilateral dystonia,
unilateral automatism, verbalization were found to have lower value
lateralizing and localizing. We could not obtain a p value due to the presence

of high number of categories and insufficient data. The clinical semiology,



cranial MRG, FDG-PET, and NPT were found to be compatible in only 9% of
the patients which is in accordance with the literature.

The above mentioned methods alone neither localized nor lateralized
the epileptogenic area. The methods supporting the semiological findings
most while finding of the epileptogenic area were ictal/interictal EEG,
neuroimaging and neuropsychological assessments in decreasing order.
Multidisciplinary approach is obviously needed to determine the epileptogenic

area precisely.

Key words: ETLE, Ilateralizing/localizing symptom, video-EEG

monitoring, multidisciplinary approach



GIiRIS

Epilepsi; beyindeki sinir hucrelerinin artmig uyarilabilirliginden
(n6ronal hiperekstabilite) kaynaklanan Kklinik bir durumu, kronik olarak
tekrarlayan, tetiklenmemis (non-provoke) ndbetlerle giden tabloyu tanimlar.
Epilepsi nobeti ise gri maddedeki artmis, hizh ve yerel elektriksel
bosalimlardan koken alir ve klinikte belli bir streye sinirli olarak, biling,
davranis, duygu, hareket veya algilama fonksiyonlarinda ani baslayan, kisa
sureli ve gegici stereotipik degisiklik durumunun gézlenmesidir. Tek bir
tetiklenmemis nobet epilepsi anlamina gelmez. Epileptik atak bir hastalik
olmayip, farkl etkenlere bagh bir semptomdur. Klinik ve elektriksel bulgular
olayin basladigl ve yayildigi lokalizasyona gore ayricalik goOsterir. Nobet
sirasinda gorulebilen biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor aktivite
(tonik veya klonik kontraksiyon), vejetatif ve entelektlel davranigta fonksiyon
bozuklugu tekrarlayici nitelikte (paroksismal) ise ‘epilepsi’ deyimi kullanilir (1,
2, 3).

Epilepsi ile yapiimisg toplum tabanh arastirmalarda yasam boyu
prevalans degeri gelismis Ulkelerde 4-10/1000 (4, 5, 6) iken bu oran
gelismekte olan Ulkelerde ortalama 18.5/1000 bulunmustur (7, 8).

Geng erigkin bireyler igin 20-30 yas arahigindaki nokta prevalans
degerleri ise 5-8/1000 araligindadir (9). Turkiye’de 1995-2010 yillari arasinda
farkh kentsel ve Kkirsal bdlgelerde yapilan calismalarda aktif epilepsi
prevalans orani 5-10.2/1000 ve yasam boyu prevalans ise 6-12.2/1000
arasinda bulunmustur. 2005 yilinda Bursa il merkezinde yapilan galismada
aktif epilepsi prevalansi 8.4/1000, yasam boyu prevalans orani ise 12.2/1000
olarak bulunmustur (10, 11, 12).

Epilepsi, néroloji pratiginde erken gocukluk ve 65 yas Uzerinde en sik
olarak gorulmektedir (13).

Epileptik nobetler klinik ve elektroensefalografi (EEG) ozelliklerine
gore parsiyel nobetler ve jeneralize noObetler olarak ayrilmistir. Beyin



korteksinin sinirli bir alanindan kaynaklanan nobetler parsiyel olarak
adlandirilirken, nobetin baglangicindan itibaren ayni anda ve simetrik olarak
tum korteksi tutan ndbetler ise jeneralize ndbetler olarak adlandirilir. Parsiyel
nobetler, biling bozulmasinin eslik etmedigi basit parsiyel ndbetler ve biling
bozulmasinin eslik ettigi kompleks parsiyel nobetler olarak siniflandirilir.
Burada biling kisinin disaridan gelen uyarilarin farkinda olmasi ve onlara
yanit vermesi olarak tanimlanir. Kompleks parsiyel nébetlerde epileptik
aktivitenin yayilip tim korteksi tutmasiyla sekonder jeneralize ndbet ortaya
cikabilir. Parsiyel nobetler tum epilepsilerin  %60-70’ni olusturmaktadir;
bunlarin %50’ye yakini temporal lob epilepsilerinden, %20-30’u tedaviye
direncli olan frontal lob epilepsilerinden, epilepsi cerrahisi serilerinde yaklasik
%5 pariyetal lob ve oksipital lob epilepsilerinden olugsmaktadir (14).

Epileptik ndbetlerin tanisi ataklarin davranis 6zelliklerini tanimamiza
baglidir. Cok eski zamanlardan beri hatta EEG’den O6nce bile klinisyenler
ndbetleri tanimak ve farkli tiplerini siniflandirmak icin yodun c¢aba
harcamiglardir. Son yillarda ilerlemis video-EEG monitorizasyonu, simultane
EEG aktivitesi ile korele olan ndbetlerin semiyolojik 6zelliklerinin ayrintili
analizine izin vermektedir. Semiyoloji ndbetlerin tipinin belirlenmesinde ve
ndbetlerin baslangi¢ yerinin tespitinde EEG ile birlikte deger kazanmistir.
Nobet semiyolojisi epileptik hastaliklarin klinik olarak tanimlamasinda temeli
olusturur. Bircok calismada nobetlerin bazi semiyolojik 6zellikleri hemisfer
lateralizasyonunu ve nobetlerin lober lokalizasyonun saptanmasinda ¢ok
onemli ipuclari verir (15, 16).

“Lateralize edici bulgular” adi verilen ve ndbetin hangi hemisferden
bagladigi hakkinda ©Ongoriude bulunmayi saglayabilen bazi semiyolojik
bulgular daha ¢ok temporal lob epilepsisini veya temporal lob epilepsisinin de
dahil oldugu farkli parsiyel epilepsileri temel alan ¢alismalarda yayinlanmistir
(17, 18).



|. Ekstratemporal Lob Anatomi ve Fizyolojisi

1.1. Frontal Lob Anatomi ve Fizyolojisi

Arkada santral sulkusun, altta da sylvian fisstrin sinirladigi frontal
lob, insan beynindeki en buyuk lobdur ve neokorteksin %Z20’sini
olusturmaktadir. Bilinglilik ve dig uyaranlara cevaplar gibi yuksek zihinsel
islevler, kisilik, yutma, salya, ses ¢ikarma, ¢igneme, yuz ifadeleri ve eller ,
kollar, govde, kalca, bacaklar ve ayaklar i¢cin motor koordinasyon, konusma
ve dil becerileri, istemli g6z hareketleri, motivasyonel davraniglar, sosyal
davranis becerilerinde gorev almaktadir (19, 20).

Presantral girus (primer motor saha) santral sulkusun 6ninde yer
alir. Ve buradan baglayan piramidal vyollarin beyin sapi duzeyinde
caprazlagsmasi nedeniyle vicudun kargi yarisinin motor islevlerine hUkmeder
(20).

Premotor alan, presantral girusun énidnde olan presantral sulkusun
ontnde yer alir ve istemli hareketlerin koordinasyonunda rol oynar. Broca
alani, sol hemisferin inferior frontal girusunda yer alir, konugmanin motor
islevlerini yurattr. Prefrontal bdlge, motor sahanin 6ninde ve tabanda
bulunan genis alandir; lezyonlarinda primitif refleksler, yurime bozukluklari
gorilebilir (20).

Prefrontal korteks primatlarda 3 farkli bolimde incelenebilir:

1) Dorsolateral prefrontal korteks (alan 9 ve 46)
2) inferiyor (orbital-ventral) prefrontal korteks (alan 11,12, 13, 14)

3) Mediyal frontal korteks (alan 25 ve 32)*

*Mediyal frontal alan prefrontal korteksin bir béliminden ¢ok anteriyor singulatin bir uzantisi
olarak da dusunulebilir (21).

Frontal lob, 3 sulkusla 4 girusa bolinmustur. Sulcus presantralis,
sulcus santralisin 6ninde ona paralel olarak seyreder ve girus presantralis

bunlarin arasinda yer alir. Sulcus presantralisten 6ne dogru sulcus frontalis




superior ve sulcus frontalis inferior uzanir. Girus frontalis superior, sulcus
frontalis superiorun Ust tarafinda yer alir. Girus frontalis medius, superior ve
inferior frontal sulcuslar arasinda ve girus frontalis inferior, inferior frontal
sulcusun asagisinda yer almaktadir (22).

Frontal lobun lateralden goérunumu presantral girus, superior, medial
ve inferior giruslari igerirken, medialden gorinimu singulat girus, superior
frontal girus ve arkada parasantral lobul igerir, basal yluziinde girus rektus,
medial ve lateral orbital girus icermektedir (22, 58).

Superior Frontal Girus: Frontal lobun 1/3’dur. Spontan dikkatten ve
gulmekten sorumludur. Gulme ve farkindaligi saglama gorevi mevcut (24).

Medial Frontal Girus: Frontal lobun 1/3’ni olusturur.

inferior Frontal Girus: Pars opercularis, pars triangularis, pars
orbitalis olarak 3’e ayrilir. Brodmann 44-45-47’'nci alani igerir. Brodmann
44’Gncu alan, inferior frontal girusun pars opercularis alanidir. Brodmann
45’inci alan, pars triangularis; Brodmann 47’nci alan, pars orbitales olarak
isimlendirilir (25, 26).

Orbitofrontal Korteks: Girus rektus, medial orbital girus, middle
orbital girus (anterior-posterior orbital girus), lateral orbital girus, inferior
frontal girusun orbital bolimuana igerir. Davranig, kisilik, duygu ve duyu,
sosyal iletisimde gorev alir (19).

Girus Rectus: Prefrontal kortekste medialde, medial orbital girusun
medialinde bulunmaktadir. Medial ylzde superior frontal girus ile devam

etmektedir. Su anda spesifik bir gorevi tanimlanmamistir (19).
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Tablo-1: Brodmann alanlari ile fonksiyonel anatomi (27).

Brodmann 4’lincii alan: (Presantral girus, frontal lob)

Primer Motor Korteks (Motor Homonculus)

Brodmann 6.nci alan: (SMA,
premotor)

Superior ve orta frontal girus, 4.cu alanin 6nu lateral ve
yuzey bolimleri var. Sekonder Motor Korteks, sézcik
hatirlama, kekeleme, programlayici hareketlerde
gorevli

Premotor Korteks Brodmann 8.inci alan:
(Premotor, anterior
superomedial frontal girus,

superior frontal girus)

Frontal Go6z alanlari, mental durum degerlendrime,
uzaysal dikkat ve yénelimde gorevli

Brodmann 9’uncu alan: (Orbitofrontal, Dorsolateral
prefrontal korteks)

Duygular, agri, motor assosiyan, zeka

Brodmann 10’uncu alan: (Orbitofrontal, Frontopolar
Anterior prefrontal korteks)

Duygular, agri, daha yiiksek zeka, motor assosiyasyon

Brodmann 12’inci alan: (Girus rektus, frontal lob
inferior pol, orbital giruslar)

Duygular, agri, koku duyumu, zeka

Brodmann 12’nci alan: (11’inci alan Usti, inferior
frontal lobda 10’uncu alanin alti)

Duygular agri, koku duyumu, zeka

Brodmann 24’lincii alan: (Anterior singulat girus)

Duygular, agri, kasinma, cift elle koordinasyon

Brodmann 25’inci alan: (Lamina terminalis bolgesi
(Subgenual Korteks))

Ventromedial prefrontal korteksin bir bdlimi,
korku ve dusunce olusturma

risk,

Brodmann 32'nci alan: (Singulat anterioru,
kollozomarginal boélge, anterior internal frontal)

Agni

Brodmann 33’ilincii alan: (indiseum griseum, anterior
singulat girus)

Duygular

Brodmann 44.cii (Broca) alan: (Inferior frontal girus,
operkiiler bolge lateral kesim)

Konusma ifadesi, ayak bas parmak ve parmaklarin
motor fonksiyonu

Brodmann 45’inci (Broca) alan: (inferior frontal girus,
triangiiler girus)

Motor konusma, dil hareketi, Ust extremite motor,
konusmanin algilanmasi

Brodmann 46’nci alan: (inferior frontal- dorsolateral
prefrontal korteks orta frontal girus)

Duygular, hafiza, gérsel ipuglari

Brodmann 47°nci alan: (Lateral orbitofrontal)

Duygular, asinalik, hafiza, koku alma, s6zcuk tretimi




Brodmann’in fonksiyonel olarak 3 alani vardir:

g

1)Motor alanlar 2)Sensoriyel alanlar  3)Assosiyasyon alanlari

1.2. Pariyetal Lob Anatomi ve Fizyolojisi

Pariyetal lob, santral sulkusun gerisinde, Sylvian fissurtn Uzerinde ve
pariyetooksipital sulkustan preoksipital ¢entige giden vertikal bir hattin
onunde yer alir, somatosensoryel iglevlerin yonetiminde onemli rol oynar.
Pariyetal lob, iki sulcus ile Ug¢ girusa ayrilir. Santral sulkusun gerisinde
bulunan, arkada da postsantral sulkusun sinirladigi postsantral girus, primer
duysal korteksi icerir. Postsantral sulkustan geriye dogru horizontal olarak
uzanan intrapariyetal sulkusun Ust tarafinda superior, alt tarafinda ise inferior
pariyetal lobuller bulunur. Gérme ve dokunma duyusu, anlayis icin farkli
duyulardan giren verilerin duzenlenmesi, vicudun duyusal kontrolu, yazi
yazma, matematik ve dil, vicudun pozisyonlanmasi, nesnelerin tutulmasi ve
isitsel ve isitsel olmayan hafiza goérevleri vardir. Superior pariyetal lobilde,
onemli duysal koordinasyon merkezleri yer alirken; inferior pariyetal lobuldeki
supramarginal ve anguler giruslar, dominant hemisferde konusmanin duysal
islevlerinde (Wernicke alani) énemli rol oynar. Non-dominant pariyetal lob
vucut goruntisunudn ve dis evrenin algilanmasinda gorev alirken dominant
lob sayl sayma ve hesap yapma gibi becerileri yonetir. Nitekim Gerstmann
Sendromu’nda (dominant pariyetal lob lezyonlarinda) sag-sol ekstremiteleri
karistirma, parmak agnozisi (el parmaklarini ayirt edememe), akalkuli (hesap
yapamama) ve agrafi (yazi yazamama) mevcuttur (20, 22).

Parasantral Lobdul: Anterior kismi frontal lob, posterior kismi
pariyetal lob tarafindan olusmaktadir (28).

Precuneus: Superior pariyetal lobulin her iki hemisfer arasinda

kalan medial taraflanidir. Suurluluk, episodik bellek, kendilikte gorev alir (28).



inferior
Frontal

A T Ve, Girus Girus
Girus, Pars Orbitalis Presantralis Postsantralis

inferior Frontal inferior Frontal
Girus, Pars Triangularis Girus, Pars Operkularis

Sekil-3:  Frontal-Pariyetal Lob Yapilari (Uludag Universitesi N&roloji-
Norosirurji ABD Argivi-2012).

Primer Motor Korteks

Premotor .
Primer Somatosensor

Korteks

,«“’_‘ f'i‘K

/ lorteks

(SMA, N , S ok : L

FGA) ; 7 ej‘. Inferior Pariyetal Lobiil
A

F A : :
. ) Superior Pariyetal

inferior pavy < g,\ ; Lobul
Frontal Girus R YA | % (B Y/

-

Superior
Frontal Girus

inferior
Frontal Girus

Girus Angularis
Medial Frontal Girus Girus Supramarginalis

Sekil-4: Frontal-Pariyetal Lob Yapilari (Uludag Universitesi N6roloji-
Norosgirurji ABD Arsivi-2012).



Tablo-2: Brodmann alanlari ile fonksiyonel anatomi.

Brodmann 1’inci alan: (Postsantral
girus, parasantral lobiil)

Primer somatoduyusal, hizla adapte
olan deri algilayicilari, pozisyon
duyusu (Duyusal Homonculus)

Brodmann 2’nci alan: (Brodmann
1.ci alanin arkasi)

Eklemlerde propriyosepsiyon

Brodmann 3’lGinci alan:
(Brodmann 1’inci alanin énii)

Hassas dokunma

reseptorleri

ve geriime

Brodmann 5’inci alan: (Superior | Somatoduyusal assosiyasyon alani,

pariyetal lobul) kaba duyusal alanlar

Brodmann 7’nci alan: (Superior | Sayi sayma, matematik,

pariyetal lobiil) somatoduyusal assosiyasyon, mental
rotasyon

Brodmann 23’Uncu alan:
(Posterior singulat korteksin
medial yuzi)

Duygular, yuz tanima

Brodmann 31’inci alan:
(Prekuneus, posterior singulat
korteks)

Duygular, muzik perdesini ayarlama,
tanidik yuzler

1.3. Oksipital Lob Anatomi ve Fizyolojisi

Pariyetooksipital sulkusun gerisinde bulunan oksipital lob, horizontal
yerlesimli kalkarin sulkusun Ustinde ve altinda primer gérme merkezlerini
iceren striat korteks yer alir. Gorlleni ve gorsel imgeleri net olarak
yorumlama, okuma ve yazma, cisimleri bulma, renkleri tanima, kelimeleri
tanima, nesneleri ¢cizme ve bir cismin hareket edip etmedigini anlamada
gorev almaktadir. Retinadan baglayan gérme yollari optik sinirler, optik
kiazma, optik traktuslar, talamusun genikulat cismi ve optik radyasyon
lizerinden devam ederek burada sonlanir. iki yanli yaygin striat korteks
lezyonlari kortikal kérlige yol agabilir. Bu durumda 1sik refleksinin korunmus
olmasina ragmen hasta, 1s1gin varlhigini algilayamaz. Anton Sendromunda
primer goérme merkezlerini gevreleyen parastriat korteks de tutur, hasta

goérme kaybini da fark edemez ve inkar eder. Kortikal korlik, vaskuiler




hastaliklarda, hipoksi, ensefalopati veya tentoryel herniasyon sonrasinda
gorulebilir (20, 22).

Tablo-3: Brodmann alanlari ile fonksiyonel anatomi.

[Brodmann 17’nci alan: (Kalkarin | Primer gorsel korteks, kromatik,'
fissur bolgesi, posterior pol, | luminans
medial)

Brodmann 18’inci alan: (Brodmann
17’nci alanin anterolaterali, hem

superior hem inferior, lingual girus
bolgeleri, superior oksipital girus)

Brodmann 19’uncu alan: | Gorme alanlari, renk hareketi
(Brodmann 18’inci alanin
anterolaterali, hem inferior hem
superior, kuneus, lingual, superior
oksipital girus)

Il.Semiyolojik Nobet Siniflamasi

Epilepsi, sik rastlanilan bir norolojik hastalik olmakla birlikte epilepsi
siniflamasi ile ilgili hentz tam bir goras birligine varilmis degildir. Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against Epilepsy) (ILAE),
1981 vyiinda Uluslararasi Epileptik Nobet Siniflamasi (International
Classification of Epileptic Seizures) (ICES) ve 1989 yilinda Epilepsi ve
Epileptik Sendromlarin Uluslararasi Siniflamasi (International Classification
of Epilepsies and Epileptic Syndromes) (ICEES) siniflamalarini tekrar
degerlendirmis ve yeni duzenlemeler yapmigtir. 1981 ve 1989
siniflandirmalari birbirini tamamlayici iki siniflandirmadir ancak yetersiz
kalmaktadir. Bu siniflandirmalar halen gincel olarak kullaniimaktadir. Bu
nedenle ILAE’nin siniflama komisyonlari araciligi ile 4-5 yilda bir (sirasiyla
2001, 2006 ve 2010 yillarinda) en son bilgi birikimleri dogrultusunda

guncellenmis siniflama 6nerileri yayinlanmaya baglamistir.
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ILAE'nin  bir kolu, sminiflandirmanin  karmasik  konulariyla
ilgilenmektedir ILAE'nin 1981 ve 1989 yilinda yapmis oldugu
siniflandirmalarin nérolog ve epileptologlar tarafindan bile olduk¢a karmasik
oldugu ve ndbet tanimlamasi igin pratik bir siniflandirma olmadidi konusunda
gorugler oldukga fazladir (29-33). Bu nedenle ndbet semiyolosinde ortak bir
terminoloji olugturarak iletigsimi saglamak, eldeki tim verileri ortak havuzlarda
toplayarak karsilastirmak ve tedavi segiminde bu verileri en dogru sekliyle
kullanabilmek amaciyla modern siniflama calismalari baslamistir. ILAE 1981-
1989 epileptik ndbet siniflamasinin, interiktal EEG bulgulari ve iktal EEG
Ozelliklerinin katkisi olmaksizin kullanilamadidi, klinik-iktal semiyoloji ile
interiktal ve/veya iktal EEG bulgularinin da her zaman bire bir karsihkh
olmamasi goristinden hareketle Cleveland Klinikten Hans Liders ve Soheyl
Noachtar 1998 yilinda Semiyolojik Nobet Siniflamasini (Semiological Seizure
Classification) (SSC) hazirlamiglardir (31).

Son yillarda video-EEG monitorizasyonun yaygin bir klinik uygulama
olmasi ile de nébet semiyolojisi calismalari daha da 6nem kazanmistir (34).

Semiyolojik Nobet Siniflamasinda (SNS) tum ndbetler sadece bes
grupta toplanmigtir. SNS o6zellikle iktal ndbet semiyolojisine dayanmaktadir,
nobet hasta ya da go6zlemciler tarafindan anlatiimis veya dogrudan video-
EEG monitorizasyon kayitlarindan incelenmis olabilir. Higbir EEG bulgusu ya
da test sonucu siniflamayi etkilememektedir. SNS’nin yapilmasi epileptik
nobetlerle epileptik sendromlar arasindaki ayrimi vurgulamakta ve tipik iktal
semptomlar ve ndbet tipleri icin EEG paternlerinden ve diger laboratuar
bulgularindan bagimsiz olarak ortak terimler kullaniimasini saglamaktadir
(35-37).

EEG, anatomik ve fonksiyonel nérogoruntuleme, klinik dyku, norolojik
muayene ve noObetin evrilmesi (evolusyonu) gibi ek klinik bilgilerin
incelenmesi ve epileptik sendromun kesin olarak tanimlanabilmesi i¢in bu
degigskenlerin bir araya getiriimesi onemlidir. Bu degiskenlerin arasinda
ayrintili kargilastirmalar  yapilmasinin, ndbetlerin fizyopatolojisini
tanimlamaya ve epileptik sendromun tanisinda degisik iktal semptomlarinin

oneminin anlasiimasina buyuk katkisi olmaktadir (31). Bu sekilde semiyolojik

11



bir ndbet siniflamasi yapilmasi epileptik ndbetlerle epileptik sendromlar
arasindaki ayrimin vurgulanmasini saglamakta ve tipik iktal semptomlar ve
ndbet tipleri icin EEG paternlerinden ve diger laboratuar bulgularindan
badimsiz olarak ortak terimler kullaniimasini saglamaktadir (31, 36).

SNS’de epileptik nObetler bes ana grupta toplanmigtir (31, 36, 38).

Tablo-4: Semiyolojik Ndbet Siniflamasi (SNS)*.

Epileptik nébet

1. Aura

Somatosensoryal aura (a)

isitsel aura

Koku aurasi

Abdominal aura

Gorsel aura (a)

Gustatuar (tad duyusuyla iliskili) aura
Otonomik aura (a)

Psisik aura

2. Otonom Bulgulu (Otonomik) Nobetler (a)

3. Dialeptik Nobetler (b)
3.1. Tipik dialeptik nébet

4. Motor Nobetler (a)

4.1. Basit motor nobet (a)
Myoklonik nébet (a)
Epileptik spazm (a)
Tonik-klonik nébet

Tonik ndbet (a)

Klonik nébet (a)

Versif ndbet (a)

4.2. Kompleks motor ndbet (b)
Hipermotor ndbet (b)
Otomotor nébet (b)

Jelastik nébet (gulme ndbeti)

5. Ozel Nobetler

Atonik ndbet (a)

Hipomotor nébet (b)

Negatif myoklonik nébetler (a)
Astatik nébet

Akinetik nébet (a)

Afazik nébet (b)

Paroksismal olay
(a) Sol/sag/aksiyel/jeneralize/bilateral asimetrik
(b) Sol hemisfer/sag hemisfer

*(36)

12



Somatosensoryel semptomlar, genellikle postsantral sahadan
kaynaklanir. Lokalize parestezilerden ibarettir. Pozitif semptomlar rahatsizlik,
huzursuzluk ve agri hissi seklinde olur. Nadir olarak da bir vicut pargasinin
yoklugu seklinde negatif duyu olabilir. Bu genellikle sag pariyetal tutuluma
baghdir.

isitsel semptomlar, siklikla lateral temporal lobdaki lezyonlarla
birlikte olur. Tislama, ¢inlama, vizildama, seslerde artma, azalma seklindeki
pozitif semptomlar, nadir olarak sagirlik seklindeki negatif semptomlar da
gorulebilir (39, 40).

Olfaktor semptomlar, anterior mezial temporal ve orbital frontal
yapilardaki lezyonlarda goriilir. iktal koku alma duyusu (parosmi) uygunsuz
kokular seklindedir. Anosmi nadiren gorullr ve genellikle farkedilmez .

Pozitif gérsel semptomlar, beyaz ve renkli parlak noktalar veya i1g1k
cakmalari seklindedir. Bu goruntuler hareketli veya durgun olabilir. Kuguk
skotomlar, gérme alani defektleri veya korlik seklinde negatif gorsel
semptomlar da olabilir. Sekilsiz gorsel semptomlar karsi taraf oksipital
lobdaki bir epileptojenik lezyonla oldukca yuksek korelasyon gosterir.

Otonomik semptomlar, temporal ve frontal loblarin limbik
yapilarinin epileptiform desarjlari ile birliktedir. iktal otonomik semptomlarin
en yaygin olanlari abdominal huzursuzluk, bulanti, siklikla bogaza dogru
yukselen huzursuzluk hissi (epigastrik ylikselme), mide agrisi, guruldama,
gegirme, gaz c¢ikarma, kusma gibi gastrointestinal semptomlardir. Bu iktal
semptomlar c¢ogunlukla abdominal epilepsi gibi algilanmiglardir. Diger
otonomik semptomlar solukluk, kizariklik, terleme, piloereksiyon, pupil
dilatasyonu, kalp hizinda ve solunumda degisme, idrar kagirma, seksuel
uyanma, penil ereksiyon seklindedir. En yaygin iktal affektif semptom
korkudur, siklikla uygun otonomik degisikliklerle birliktedir. Ofke, depresyon,
ani gulme ve saskinlk seklinde gorulebilir (41, 42).

Psigsik semptomlar, mezial temporal veya diger limbik yapilardaki
epileptik aktiviteyi gosterir ve siklikla tipik kompleks parsiyel nébetlere eslik

eder. Psisik, otonomik, olfaktor ve gustator iktal semptomlar suur bozulmasi
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olmaksizin olustugu zaman bunlarin limbik, temporal lob veya psikomotor
ndbetler oldugu dasunuldr.

Klonik motor ndbetler, motor homonkulustaki vucut pargasinin
hacmi ile direkt iligkili spesifik vicut bolgesini etkiler. Fokal klonik ndbetlerin
¢ogu yuz ve eli tutar.

Oksipital lezyonlar g6z kapama, periokluler kaslarin seyirmesi
seklinde gbz hareketlerine neden olur. Nadiren fokal klonik nébetler vicudun
bir pargasinda baslar ve yavas olarak komsu kas gruplarina yayilir
(Jacksonian nobetler).

Tonik motor nébetler, klonik olanlara gore daha az anatomik
korelasyon gosterir. Bunlar genellikle goézler, bas ve batin vicudun bir tarafa
yavas donmesini iceren versiv hareketlerdir. Ekstremitelerde asimetrik,
distonik postur olabilir. Suplementer motor noébetlerin klasik goérunusu bir
kolda fleksiyon ile bagin donmesi ve diger kolun ekstansiyonudur. Bunlar
genellikle konusmada duraklama veya ses c¢ikartma, bacak postiurl ile
birliktedir (39).

Afazik nébetler, motor semptomlari olmayan ndbetler olabilir. Kisa
konusma duraklamasi epizotlari dominant hemisferin motor sahasinin
(inferior frontal girusun) iktal donemde etkilenmesi ile olusur.

Vertigin6z semptomlar, lateral temporal ve pariyetal loblarin
epileptojenik lezyonlarindan olusur. Hastalar hafif bir bas dénmesinden
sikayet ederler.

Disfazik semptomlar, genellikle dil dominant hemisferdeki bir
lezyonu gosterir. Bu tr psisik fenomenler negatif motor semptomlardan kesin
olarak ayirt edilemezler.

Dismnezik semptomlar, hafizadaki tecrubelerin unutulmasi,
bilinenlerin taninamamasi (deja vu) veya yabancilasmasi (jamais vu),
gecmisteki bir olayl hatirlama, zorlu dugunme, gecmisteki epizodlarin hizla
yeniden hatirlanmasi seklinde olabilir.

Kognitif semptomlar, zaman duyusunda bozulma, ruya aleminde
olma, depersonalizasyon, hosnutsuzluk, degersizlik hissi, siddetli bir

depresyon seklinde olabilir.
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Otomatizmalar, suur bozuldugu anda ortaya c¢ikan istem disgl,
otomatik motor hareketleri icerir. Spontan veya reaktif formda olabilen
otomatizmler, iktal veya postiktal ddonemde gérulebilir (41).

Otomatizmalar basit ya da komplike olabilirler. Basit otomatizmalar,
yalanma, yutkunma, agiz sapirdatma gseklinde gorulebilir. Komplike
otomatizmalar ise yurume, Ustuyle basiyla oynama, ndbet oncesi hastanin
yaptigi ise devam etmesi seklinde ortaya c¢ikabilir. Otomatizmalar pek ¢ok
nobet tipinde izlenebilir. Herhangi bir anatomik degerlendirme yapmaya
yaramazlar (43).

Otomatizmalar, stereotipi goOstermeye meyillidir ve hastanin
ndbetlerinin degismez bir parcasini olusturur. Spontan otomatizmlerin en
yaygin 0rnedi oroalimenter otomatizmalardir (dudak emme, c¢igneme,
yutkunma gibi hareketler). Bu otomatizmler amigdalanin tutuldugunu ifade
eder, ancak lateralizasyon icin vyeterli degildir. Bazi arastirmacilar
yutkunmanin frontal lob yapilarina ait bir iktal gbsterge oldugunu ileri
surmuslerdir. Elbisenin toplanmasi, giyinme, soyunma veya objelerin yeniden
duzenlenmesi seklinde gestural, aniden ayaga kalkarak yirime veya kosma
seklinde ambulatuvar, surekli bazi kelime veya cumlelerin tekrarlanmasi
seklinde verbal, pelvik sikistirma ve masturbasyon seklinde seksuel
otomatizmler de gorulebilir. Sekslel otomatizmlerin frontal lobla iligkili
olduguna dair deliller vardir. Bacaklarda bisiklet ¢evirme hareketi, vizildama,
bagdirma ve tukarme gibi diger spontan otomatizmler daha az tanimlanmigtir.

Reaktif otomatizmler, stereotip degildir, ¢lnkd disg stimuluslarla
belirlenir. Hasta genellikle nobetin basinda yapmakta oldugu basit
aktivitesine (tabak yikamaya, yazi yazmaya) devam eder, deneyimsiz bir
g6zlemci noébet oldugunu farkedemez. Bu sirada sorulara cevap verebilir,
basit emirleri yapar veya yeni durumlara uygun davranir (6rnegin caddeyi
gecerken arabalardan sakinir). Bu tir cevap ve davraniglar genellikle suurun
kaybolmadigi seklinde yanhs yorumlara yol acar. Reaktif otomatizmler
anatomik yapilara spesifik degildir (39).
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Tablo-5: Lokalizasyona Gore Frontal Lob Nébetlerinin Ozellikleri*

Frontal Lob Epilepsi

Nobetin Siiresi

Baslangi¢ ve bitis

Korku aurasi

Epigastrik aura

Deja vu ve jamais vu

Olfaktor hallisinasyon

Unilateral distonik extremite postiirii
Tonik postiir

Kontrlateral bas ve
deviasyonu(Versiyon)

goz

ipsilateral bas ve g6z deviyasyonu
Otonomik bulgular

Vokalizasyon
Gorsel ve isitsel hallisinasyonlar

Zorlu Dusiince

Oroalimentar otomatzima

Gestural otomatizma

Seksiiel otomatizma

Motor hareketler ve bizar davraniglar
klonik

Suur kaybi olmaksizin bilateral

aktivite

Agnh aura ve iktal agn
Nobetin gece olmasi
Febril konviilsiyon
Status epileptikus

Kiimelenme

Kisa
Ani

Nadir (Gorulurse
baslangiglilarda olabilir )

Cok nadir

frontal medial

Cok nadir

Nadir (Orbitofrontal baslangigllarda olabilir)
Nadir

Sik

Sik (6zellikle SMA nébetlerinde)

Anterofrontal nobetlerde gorilebilir
Nadir (Orbitofrontal ve insuler
ndbetlerinde goérilebilir)

Sik

korteks

Nadir (Orbitofrontal ve SMA baslangigli
nobetlerde gorulebilir)

Nadir (Dorsolateral SMA baslangiglilarda
olabilir)

Nadir
Nadir
Gorulebilir
Sik

Gorulebilir

Gorulebilir
Sik

Nadir
Nadir

Sik

*(44)
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lll. Ekstratemporal Lob Epilepsilerinin Klinik Ozellikleri ve Klinik

Lateralizasyon/Lokalizasyon Bulgulari

3.1. Frontal Lob Nébet Ozellikleri

Son derece degisik klinik gorinumlerine ragmen, frontal lob
nobetlerinin genel birtakim Ozellikleri vardir. Bu 06zelliklerin varliginda
ndbetlerin frontal bodlgeden ¢iktigi veya en azindan bu bdlgeye yayildigi
dusundlebilir (45).

FLE'de spesifik semiyolojik bulgularin lokalizasyon degeri, TLE ile
karsilastirildiginda daha az anlasiimistir (46).

Aura, belirsiz ya da yoktur. Nobetler siklikla kisa (yaklasik 30
saniyede gecer) surelidir. Aniden baglar ve sonlanir. Ataklar siktir, siklikla
gunde bir ka¢ kez (ayda 50 kez ve ustu, kimeler halinde tekrarlar) olur.
Frontal lob ndbetleri hizli jeneralize olurlar. Bu o6zellikler tim frontal lob
ndbetlerine uyarlanamasa da (6rnegin motor alan ndbetleri) genelini
olustururlar. Postiktal konfuzyon eslik etmez ya da kisa surer. Nobetlerin
nokturnal agirlikli olusu diger bir 6zelliktir (47).

Frontal lob ndébetlerinde somotosensoryel, otonom, emosyonel ve
bilissel auralar olabilir. Bagta hissedilen duyumlar, siklikla bosluk hissi, bas
agrisi, basta elektriklenme olarak tarif edilmektedir ve lateralizasyon degerleri
yoktur. Ekstremitelerde hissedilen duyumlar genellikle cift tarafli tarif edilir.
Yuzdeki korku ve kizginlik ifadesi de frontal lob kaynaklh epilepsilerde gorultr
(48).

Frontal lob ndbetlerinde biling etkilenmesi, c¢ok degisken
olabilmektedir. Bilincin korunmasina karsilik iletisim kaybinin olmasi, bilincin
degisken seviyelerde kapanmasi ya da etkilenmesine karsin iletisimin belirli
duzeylerde devam etmesi olasidir (48).

Motor belirtiler frontal lob ndébetlerinde sikga izlenen O6nemli
belirtilerdendir. Bunlar farkh goérinimlerde ortaya c¢ikabilir. Tonik, klonik,
tonik-klonik motor belirtiler tek tarafli, tek ekstremitede (sadece ylzde
olabilir), kollarda ya da bacaklarda veya dort ekstremitede ortaya cikabilir.

Bas, gozler ve govde bir tarafa dogru donebilir. Asimetrik tonik postuir siklikla
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gorulen bir nobet seklidir. Motor huzursuzluk ve asiri motor davraniglarla
sekillenen nobetler frontal lob ndbetlerinin ilging bir gorinamadar. Bu tar
motor belirtiler, kol ve/veya bacaklarda ortaya c¢ikan asiri hareketlilik,
amagsiz atma, hoplama, pedal c¢evirme, kalgca dondirme, tepinme gibi
kompleks otomatizmalari icerirler (45).

Frontal lob nobetleri, psikojenik non-epileptik nobetler, uyku
bozukluklari, paroksismal nokturnal distoni ile karistirilabilirler (47).

Frontal lob ndbetleri, semiyolojik 6zelliklerine goére, fokal klonik motor
nobetler, asimetrik motor ndbetler, hiperkinetik veya hipermotor
otomatizmlerin eslik ettigi frontal lob kompleks parsiyel ndbetleri olarak Ug
ana kategoride incelenebilir (49).

Ayrica frontal lobun fonksiyonel anatomik boélinmesine dayanarak,
semiyoloji ve EEG bulgularina goére siniflandiriima da yapilmistir (47). Bu
sistemde, elektroklinik paternler presantral (medial ve lateral), premotor
(medial ve lateral) ve prefrontal (dorsolateral ve medioventral) nébet tiplerine
ayrilr.

Postural ve tonik motor aktivite posterior alt grupta (santral,
presantral) ve otonomik ve emosyonel bulgularin eslik ettigi kompleks motor
davranig prefrontal nébetlerle birliktedir.

3.1.1. Presantral Frontal Nobetler

Nobetler parsiyel klonik, tonik ya da tonik-klonik tarzda olur.
Epileptojenik alan kontrlateral olarak izlenir. Tipik nobet ‘Jacksonian’ nobettir.
Motor korteksin bir bolgesinde baslayan epileptik aktivite, komgu bolgelere
yayllarak vlcut bolgelerinin sirasiyla kasilmasina neden olur buna
Jacksonian yayilim denir, tim parsiyel motor nébetlerde izlenmez (48).

Nobet sirasinda etkilenen vicut bolumu, motor Kkorteksteki
somatotopik temsile uyan bolgenin aktivasyonu ile iligkilidir. Genellikle yiz ve
elden baslar. Cunkl, yuz ve el alanlari, primer motor kortekste genis bir
bolgede temsil edilir ve diger vicut bolumlerinin temsil alanlarina gore daha
dusuk ndbet esigine sahiptir. Prerolandik alan konusma bozukluguna ve
tekrarlayici yutma hareketlerine neden olur (47, 50). Bu bdlgenin bazi

ndbetleri parsiyel myokloniler ile ortaya ¢ikabilir. Her zaman tek tarafli olusu
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ve myoklonilerin distal yerlesimi jeneralize epileptik myoklonilerden ayirt
ettirir (45).

irkilme (startle) epilepsisi, premotor ve presantral frontal alanlardan
kaynaklanir. Startle epilepsi, ani, beklenmedik ses veya somatosensoryel
uyari ile tetiklenen nobetlerle karakterizedir. NObetler ani uyanma ile
tetiklenebilir (48).

3.1.2. Premotor Frontal Nobetler

Ust ekstremitelerde ve siklikla asimetrik tonik postir olusumuna,
basin kontralateral ya da ipsilateral adversiyonu eglik eder. Klonik basg
adversiyonu 0Ozellikle sekonder jeneralizasyon oncesi izlenmisse kontralateral
bir odagi dusundurtur. Bas adversiyonu nobetin lateralizasyonu icin guvenilir
degildir (51).

Tipik bir nobet asimetrik iki tarafli tonik postir seklindedir.
Kontrlateral Ust ekstremitede ekstansiyon ve elevasyon izlenirken bas siklikla
ama her zaman degil, karsi tarafa dogru deviye olur. Ipsilateral kol
semifleksiyonda, gévdenin yaninda durur. Bu tir nébetler eskrimci pozisyonu
olarak da tanimlanir. ‘4 posturd’ de bu tip ndbette gorulebilir (52).

Postural ndobetlerin baslangici anidir ve siklikla tutulan hemisfere
gOre vokalizasyon veya konusmanin durmasi dikkati ¢ceker (45).

Frontal operculuma elektriksel yayihim ile fasial klonik jerkler ve
salivasyon ortaya c¢ikabilir. Sekonder jeneralizasyon nadirdir (47).

3.1.3. Prefrontal Nobetler

Frontal nobet tipleri icerisinde en az tanimlanmis olanidir. Prefrontal
ve premotor nobetleri ayirmak ¢cok zordur. Prefrontal korteks heteromodal
assosiyasyon alanlarindan olusur ve diger beyin merkezleri ile (limbik ve
paralimbik alanlar dahil) karmagsik ve uzun baglantilari vardir. Bu alanlardan
gelen duysal bilgi iglenerek motivasyon, emosyonel durum, karar verme ve
davranisin  birgok yoénini  etkiler. Prefrontal bdlgenin  kompleks
organizasyonunu yansitacak sekilde nobet semiyolojisi ¢esitlilik gosterir.

Prefrontal epilepsili hastalarda interiktal davranis bozukluklari
gorulebilir. Plan yapmada zorluk (frontal abulik sendrom) veya impulsivite,

sosyal olarak uygunsuz davraniglar (frontal disinhibisyon) gorulebilir. Asagida

19



verilen Ozellikler ile ventral ve dorsal paternler arasinda ayirim
yapilabilmektedir (47).

3.1.3. a) Ventro-medial prefrontal nobetler;

Anteriyor singulat, orbitofrontal, frontopolar alanlardan olusur. Bu
bdlgeden kaynaklanan nobetlerin semiyolojisi gegmiste kullanilan “frontal lob
orijinli kompleks parsiyel nébet” tanimlamasina uyar (48, 53).

Nobetler, telash gorinim, korkmus gibi ylz ifadesi, ani motor
ajitasyon, ¢iglik atma gibi korkuya verilen asiri davranis reaksiyonu ile baslar.
Korkuya verilen bu dramatik tepki, temporal lob nobetlerinde gorilen subjektif
korku duyumsamasindan farkhdir. Kompleks, yari amacl hareketler
(tekmeleme, yumruk atma, bisiklet cevirme, kagma girisiminde bulunma, vb)
eslik edebilir. Bazi hastalarda cinsel otomatizmler (kalca ¢evirme, genital
manipulasyon) gorulebilir. Ani, kisa sureli, kimeler halinde tekrarlayan
ataklardir, siklikla nokturnaldir. Genellikle atak sirasinda biling kaybi vardir.
Otonomik bulgular (midriyazis, tasikardi, ylzde kizarma, peri-iktal idrar
yapma, vb) siklikla eslik eder (47, 54).

Anterior singulat korteks mediyal frontal korteksin dnemli bir kismini
olusturur. Otonom endokrin fonksiyonlarin ayarlanmasina katilir ve affekt,
emosyonel vokalizasyon, agri algisi gibi gorevleri vardir. Anterior singulat
korteksin elektriksel stimllasyoinu emosyonel, otonomik ve komplike motor
davranislara neden olur (55, 56).

Jelastik ndbetler (iktal gilme) singulat girus lezyonlarinda gorulebilir
(47). Kahkaha atmanin motor alaninin singulat korteks oldugu, duygusal
yaninin ise temporal lobda oldugu duasutnulmustur (57).

Frontal absans noébetleri, mediyal frontal ve orbitofrontal alandan
kaynaklanmaktadir (58).

3.1.3. b) Dorso-lateral prefrontal nobetler;

Frontal géz alanlarinin (Brodmann alani 8) tutulumu sonucu basin
cevrilmesinden once gozlerin bir yone tonik deviyasyonu, konugmanin

durmasi, jest benzeri otomatizmler gorulebilir.
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Jest benzeri otomatizmler:

1) Kendine veya gevreye yonelen elle arama, yoklama
hareketi, hafifge vurmak veya nesneyi yakalamak

2) Daha kompleks hareketler: Parmaklarini saklatmak,
bacak bacak Ustune atmak, bipedal hareketler, yatakta donup
durmak, vurma, vb.

Bu hareketler bazen bakigla ayni bolgeye yonlenebilir. Yari amach bir
gérunum verebilir, hasta sanki gorme alaninda bir seye uzaniyormus gibi
gorunebilir ("eye-directed automatisms”). Ayrica kompulsif davranislar eslik
edebilir. Zorlu duginme “forced thinking”, tekrarlayici engel olunamayan,
zorla giren dustnceler veya belli bir hareketi yapma durtisu (“forced acting”)
gorulebilir. Motor bulgular genellikle komplekstir, yari ritmik sekilde el veya
ayaklari hafifce vurma veya yakalama hareketi gorulebilir. Bunlara siklikla tst
ve/lveya alt ekstremitelerde tonik veya distonik postir eglik eder.
Vokalizasyon gorilebilir, non-verbal (inleme, mirildanma) veya verbal
(palilali, jargon, yemin etmek, sarki sdylemek) 6zellikte olabilir. Ancak ventro-
medial ndbetlerin aksine baglangicinda gorilen asir korku reaksiyonu gibi
emosyonel degisiklikler eslik etmez. Bu bdlgenin noébetlerinde gorsel
hallisinasyonlar da bildirilmistir. Bunlar gérintinin bulaniklasmasi ve daha
nadiren gercek halllsinasyonlar seklindedir. Gergek halllsinasyonlar, basit
renkli sekillerin goértlmesi veya psisik illizyonlar (tanidik kisilerin gorantilerini
goérme) seklinde olabilir. Frontal absans, dorsolateral ndbetlerin diger bir
seklidir, klinik ve elektrofizyolojik bulgular c¢ocukluk c¢agi absans
epilepsisinden ayrilamamakla birlikte, daha uzun surelidir ve kimi zaman
otomatizmler eslik edebilir (47).

Operkuler-insuler suprasilviyan ndbetlerde gustatuvar halUsinasyon
illizyonlar olabilir. Sindirim sistemini ilgilendiren belirtiler ortaya cikabilir.
Yutma, c¢igneme hareketleri ve hipersalivasyon olabilecegi gibi anal,
abdominal, epigastrik ve 6zefageal ve farengeal hisler seklinde de olabilir
(59).
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3.1.2. Lateralizan/Lokalizan Bulgular

3.1.2.1. Bas ve Gozlerin Deviasyonu (Versiv/Non-versiv

Deviasyon)

Versiyon, tonik-klonik zorlu ve basin istemsiz olarak gbzle beraber
dénmesi, boynun ekstansiyon yapmasi ya da surekli ve dogal olmayan bas
donmesinin sikhkla ayni tarafa olan konjuge sakkadik g6z hareketleri ile
birlikte olmasidir. Non-versiyon ise bas ve/veya gdzlerin bir tarafa dogru
kuvvetli olmayan ve istemli gibi goriinen, 2 saniyeden uzun, 60 saniyeden
kisa sUren basin dogal pozisyonundan 30 derecelik deviasyonudur. Nobetin
erken doneminde (ndbet baslangicindan itibaren 10 sn iginde olur) ilk bas
hareketi genelde non-versiftir ve ipsilateral hemisferi isaret eder. Versiv bas
deviasyonu, jeneralizasyondan hemen dnce olur, 5 saniyeden uzun surer,
kontrlateral hemisferi igaret eder, frontal géz alanlarinin (Brodmann'in 6.-
8’inci alani) uyarimasi ile gelisebildigi gibi, oksipital g6z alaninin
(Brodmann19’uncu alani) uyariimasi ile de ortaya c¢ikabilmektedir (60-63).

Wyllie ve arkadaslari, 37 kiside 74 nobette bas ve goz hareketlerini
izlemisler ve zorlu, istemsiz versiyonun lateralizasyon igin énemli oldugu ve
genelde kontrlateral hemisfer bulgusu verdigini saptamiglardir. Yapilan
calismalara goére zorlu versiyon tonik-klonik nébetten hemen 6nce olduysa,
boyun ekstansiyonu ile birlikte ise jeneralize tonik klonik nébetin sonunda
(gec), ipsiversiyon olduysa lateralizasyon icin guvenilirdir. Kontralateral
versiyonun mekanizmasi dusunuldigunde odak frontal g6z alani ve
presantral girusun 6n alanlari (Brodmann 6.ci-8.ci alanlari) olmaktadir (64).
Eger versiyon frontal lobdan kaynaklaniyorsa, kaynagi frontal géz alanidir
(65).

Biling kaybi olmadan istemsiz bas ve g6z hareketleri, en ¢ok frontal
ve oksipital nobetlerde kontrlateral veya nadiren ipsilateral tarafta
gériilmektedir. Ik kez Penfield ve Jasperin calismalarinda, insanda frontal
g6z bolgesinin elektrik stimilasyonu ile basin ve gdézlerin kontrlateral tarafa

doéndugu gosterilmistir (66).
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3.1.2.2. Unilateral Klonik Hareketler

Klonik nobetler, tekrarlayici, agonist ve antagonist kas gruplarinin
kisa kontraksiyonu, dizenli araliklarla saniyede 0.2-5 tekrardan olusmaktadir
(67). Yuzde ve Ust veya alt ekstremitelerden birinde (yluz ve kol daha ¢ok
tutulur) klonik, siklikla ritmik seyirmeler veya jerkler vardir, kontralateral
hemisferi isaret etmektedir (62, 67, 68).

Klonik aktivite sikhkla tek tarafli ylUzde kasiima ile baslayip
sonrasinda ayni taraf kola ve sonrasinda konusmanin durmasi ’speech
arrrest/iktal afazi’ ve g6z kirpmalar ile devam etmektedir. Bu motor
aktiviteden once somatosensor ya da non-spesifik aura olabilir. Bu nobet
tipinde biling korunmasi temel 6zelliklerden biridir (58, 69, 70, 71).

Primer motor kortekse yayilan epileptik aktivite genelde fokal klonik
motor aktiviteye yol acar. Klonik aktivite prefrontal alani (Brodmann 6)
uyarinca da ortaya ¢ikabilmektedir (58, 69, 70, 71).

Janszky ve arkadaslari frontal lob epilepsisi olan ve cerrahi
sonrasinda nobetsiz olan hastalarda unilateral klonik aktiviteyi %33 olarak
saptamigtir (72). Nobet sonrasinda en son klonik jerk, lateralizan (TLE igin)
bulgu olarak degerlidir ve ipsilateral olarak goralur (73). Epileptik ndbet
sirasinda sik (%56) lateralizan bulgulardan birisidir (74).

3.1.2.3. Dort Pozisyonu

Bir kol ekstansiyonda iken diger kol sekonder jeneralize tonik klonik
nobet (JTK) esnasinda fleksiyon posturindedir, ekstansiyon olan kol nobet
baslangici ile kontralateraldir (75).

Parsiyel nobetlerin sekonder jeneralizasyonu sirasinda, tonik faz
suresince bir Ust ekstremitenin tonik ekstansiyonu ile diger ust extremitenin
dirsekten fleksiyon yaparak bu tonik ekstansiyondaki Ust extremiteyi
yakalamak ister pozisyonu ‘4’ sekline benzedidi i¢in ‘dort pozisyonu ‘ olarak
tanimlanmistir. Bu bulguyu tanimlayan Bleasel ve arkadaslari, tonik
ekstansiyondaki Ust ekstremitenin nébetin bagladigi hemisfer ile kontralateral
iligki gosterdigini bildirmislerdir. Woginger ve arkadaglari lokalizasyonla iligkili
sekonder jeneralize tonik klonik (SJTK) ndbetleri olan 30 olgunun, 40 SJTK

nobetini degerlendirdigi tez calismasinda dort pozisyonu sikhigini %70; bu
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bulgunun epileptik odak ile kontralateral iligki gdsterme oranini da %72 olarak
bildirmiglerdir (76). Altmis ikisi TLE'li 18'i ETLE’li 80 olgunun sekonder
JTKN’nin retrospektif olarak analizlerinin yapildigi ¢calismada ‘dért pozisyonu’
tim noébetlerin %60.4’de olusmus, ve olgularin %96.7’de ndbetin basladigi
hemisfer ile kontrlateral iliski gosterdigi, 'Dort pozisyonu’unun goérilme sikligi
TLE’de %53.7, ETLE’de %78 olarak saptanmigtir (77).

3.1.2.4. Unilateral Tonik / Bilateral Asimetrik Tonik

Tonik nobetler, 5-10 sn sureli, bir veya birden ¢ok kas grubunun
istemsiz kasilmasi, fleksiyon, ekstansiyon ve abduiksiyon postiru (rotasyon
olmaz) veya Ust ekstremitelerden birinde hareketsizlik olarak tarif edilmekte
ve kontralateral hemisferi isaret etmektedir (63, 67).

Kollar abduksiyon, elevasyon postirinde, el bileginde fleksiyon
hakim olur ve biling aciktir. Tonik faz, tonik vokalizasyon ile baslayabilir
(n6bet boyunca konusabilir), fakat genelde speech arrest olur. Bas genelde
kontralaterale doner fakat bazen ipsilaterale (guvenilir lateralizan bulgu degil)
donebilir. Tonik ndbetin sonunda ¢ok az klonik hareket olabilir. Siklikla
oncesinde c¢inlama, hissizlik ya da gerilim seklinde aura deneyimlenebilir.
Postiktal konfuzyon nadirdir. Klasik olarak suplementar motor alanin
ndbetlerinde gorulir. Semptomatojenik zone suplementar alan iken
epileptojenik zone, mesiyal frontal, basal frontal ve mesiyal pariyetal alan
olabilir. Yapilan g¢alismada unilateral tonik postirin ETL'de gérilme orani
%15, TLE'de gortlme orani %17 olarak saptanmistir (23, 58, 66, 78, 79).

3.1.2.5. Sekonder Jeneralize Nobetin Asimetrik Sonlanmasi

JTK’'nin sonlanmasinda klonik fazin asimetrik olarak sonlanmasidir.
Nobetin basladi§i hemisfer ile uzun klonik faz ipsilateraldir (73).

3.1.2.6. Kompleks Motor/ Kompleks Gestural (jest) Otomatizma/

Tekrarlayici Motor/ Hipermotor

Motor hareketler; dayak atma gibi, vicudu sallama, bacaklari ile
bisiklet cevirme hareketi, gulme ve bagirmayi icerir. Genellikle aura olur ve
auralar ¢inlama ya da gerginlik, korku hissi seklindedir. Genelde ndbet 1
dakikadan kisadir. Motor otomatizmalar ndbet 6ncesinde ya da sonrasinda

gorulebilirler. Uyku sirasinda daha ¢gok meydana gelirler. Bu ndbet tipi 5 farkl
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frontal alandan kaynaklanabilir: Anterior singulat girus, frontopolar,
orbitofrontal, opercular-insular ve medial-intermedaite alan (46, 53, 58, 59,
65).

3.1.2.7.Unilateral El Otomatizmalari

Sadece bir elde istemsiz hareket olmasidir. Elbisesinin Uzerinden bir
seyler toplamak veya elin yukari veya asagiya dogru tekrarlayici inis ve
cikiglaridir (61, 75).

3.1.2.8. Unilateral iktal Akinezi

Negatif motor fenomen, Gowers tarafindan tanimlanmistir. Unilateral
ekstremitede hareketsizlik durumudur, parsiyel epilepsili hastalarin %5-24'de
olmaktadir. iktal ekstremitede hareketsizligin epileptojenik alana
kontralateral oldugu 328 kisilik calismada %24.6 gorulmesi ile MRG ve EEG
ile verifiye edilmigtir (74).

Negatif motor alanlarin aktivasyonu sonucunda geligir. Bu alanlar
prefrontal alan, inferior girusun bir kismi, suplementar alanin anterior kismi
inhibitor istemli hareket alani olarak gorev yapar (80).

3.1.2.9. Distonik Postur

Genellikle Ust ekstremitelerin distal parcalarinin rotatuar komponentle
birlikte yavas, istemsiz, zorlu, dogal olmayan 5 saniyeden uzun suren
postlrtdur; kontralaterali isaret eder. Distonik postir, ekstratemporal lob
epilepsilerden c¢ok temporal lob epilepsilerde gorulir. Ekstratemporal
ndbetlerde ekstremitenin daha proksimalinde gelisir ve dirsekte rotasyonel
komponent yoktur (60, 61, 63)

3.1.2.10. Unilateral Giilimseme/iktal Giilme/iktal Aglama

Perioral kaslarin versiyonla beraber tonik-klonik deviyasyonu;
kontralateral hemisferi isaret eder (61).

iktal gllmenin non-dominant hemisferden, pariyetooksipital lob ve
frontal lobdan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. iktal aglama, temporal ya
da mesial frontal epilepsinin ¢ok nadir gorulen bulgularindandir (67).

3.1.2.11. Posiktal Burun Silme

Nobetin sonlanmasindan 0-120 saniye sonra bir elle burun silme;

ipsilateral hemisferi isaret eder (73, 81).
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Ipsilateral postiktal burun silme TLE’li hastalarda %86.5 iken, ETLEli
hastalarda %54.5 idi. Mekanizmasi ¢ok iyi bilinmemekle birlikte kontralateral
parezi ya da ihmal nedeni ile ipsilateral el ile silme olabilecegi ile
iliskilendirilebilir (81-84).

3.1.2.12. Unilateral Goz Kirpma

Nobetin baslamasindan 0-37 saniye sonra tek tarafli olarak ortaya
cikar; ipsilateral hemisferi isaret eder (75).

Semptomatojenik alani bilinmemektedir. ipsilateral oldugu subdural
kortikal elektrot yerlestirme sonrasinda saptanmigtir. G6z kirpmanin inferior
postsantral alan tutulumu ile ilgili olabilecegini 6n goren calismalar vardir.
Unilateral el otomatizmasina benzer bir mekanizmanin etkin olabilecegi
disundlmus fakat ispatlanamamistir. Oksipital lob baslangicli nébetlerde hizli
ve kuvvetli g6z kirpma ile gozlerin kargi tarafa deviasyonuna rastlanmaktadir
(85).

3.1.2.13. Konusmal Verbalizasyon/ Afazi/ Postiktal Disfazi

Konusma, dort sekilde etkilenir. Konugmanin tamamen durmasi,
disartri, disfazi ve anlagiimaz konugma olabilir.

iktal konusma, nébet sirasinda agikga anlasilabilen, tekrarlayici olan
veya olmayan konugmadir. Non-dominant hemisferin inhibisyonu sonucu,
dominant hemisferin etkisine bagh olarak gelisebilir.

Konusmanin durmasi her zaman konusma merkezinin etkilenmesi
sonucu ortaya ¢ikmaz, biling degisiklikleri de rol oynar. iktal afazi, daha gok
temporal lob epilepsilerinde gorulur, frontal konusma alani aktivasyonunda
da olabilir (86).

Postiktal disfazi gosteriimesinde ‘okumada gecikme testi'nin pratik
degeri vardir. Hastadan ndbet sirasinda baslayip nobet sonrasinda da
devam etmek Uzere bir cumleyi dogru ve agik olarak, yuksek sesle okumasi
istenmektedir. Noébet konusmanin dominant olmadigi hemisferden
baslamissa, hasta okuma pargasini dogru olarak nobet bitiminden itibaren 60
saniye icerisinde okuyabilmektedir. Nobet dominant hemisferden baglamigsa,

cumleyi ndbet bitiminin 60’incI saniyesinden sonra okuyabilecektir. Postiktal
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konflzyon ve afaziyi ayirt etmek kolay degildir. Mekanizmasi postiktal parezi
ile aynidir. Lateralizan bulgu olarak yaniltici olabilir (84, 87).

iktal afazi ve disfazi subdural stimilasyon sonrasinda ¢ farkli alan
ile iliskilendirilmigtir. Bu alanlar, inferior frontal girus (Broca), supramarginal
ve superior temporal girus (Wernicke) basal temporal alandir (88).

3.1.2.14. Vokalizasyon

JTK veya klonik ndbetlerde iktal fenomen olarak apnenin olmadigi,
duyulabilen fakat konusma kalitesinde olmayan seslerin varligi sol hemisferi
destekler (72).

iktal vokalizasyon frontal lob epilepsili hastalarda ¢ok gugli
lateralizan bulgudur (89).

iktal vokalizasyon en c¢ok dominant Broca alani stimilasyonu
sonrasinda, bazen suplementar alan ve ¢ok az siklikla non-dominant
hemisferden de kaynaklanabilir. Bazi ¢alismalarda da iktal vokalizasyonun
lokalizasyon ve lateralizasyon deg@erinin olmadigi ifade edilmektedir (90).

3.1.2.15. Postiktal Parezi (Todd Paralizi)

Postiktal parezi bilinen en eski lateralizan bulgulardandir. Postiktal
parezi daima nobet baslangicinin kontralateralindedir. Suphelenilen
mekanizma, primer motor alanin tukenmigligidir (91).

3.1.2.16. Postiktal Desoryantasyon

Daha c¢ok sag temporal lob epilepsileri ile ilgkilidir. Ancak mekansal
ve topografik oryantasyon bozuklugunda sag non-dominant pariyetooksipital
alan dugunulebilir (88).

3.1.2.17. iktal Uriner Urge

iktal Griner urge’'un semptomatojenik zonu mesial frontal alan ya da

medial temporal girus ve operkulum olabilir (92).
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3.2. Pariyetal Lob Nébet Ozellikleri

Pariyetal lob nobet temel 6zellikleri:

7
0.0

Karincalanma, elektriklenme hissi

X3

o

Genellikle el, kol, bacak, yiiz gibi genis kortikal bélgeler tutulur.

X3

o

Non-dominant hemisferde desarjlari olanlarda biikiilmelerle giden metamorfopsi

X3

o

Viicudun bir pargasini yok gibi hissetme

X3

o

Ciddi vertigo ve yer oryantasyon bozuklugu

3

*

lyi lateralize olmus genital hassasiyet

Bu bodlgenin nobetleri nadirdir. Bu nedenle Kklinik goranumleri
hakkinda fazla bilgi yoktur. Basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize tonik klonik ndbetler izlenir. Pariyetal loba 6zgl auralar
tanimlanmistir. Bunlar siklik sirasina goére somatosensoryel, somatik illizyon,
vertijindz, gorsel illuizyon veya kompleks gorsel halUsinasyonlar, lisan
bozukluklari seklinde siralanabilir (45, 93, 94).

Seyrek olmayarak ekstremite agrisi, hatta abdominal agri pariyetal
ndbetlere dncelik eder (95). Negatif duysal fenomen mumkandur. Bir vicut
bolumunu hareket ettirme istegi ya da bir bolumun hareket ediyor illizyonu
yasanabilir (96). Pariyetal lob lezyonu olan epilepsili hastalarda gérme kaybi,
inferior pariyetalden kaynaklananlarda bas donmesi (sersemlik) tarzinda
auralar tanimlanmistir (97).

Gorlntlulerin uzamasi, kisalmasi, distorsiyonu, metamorfopsi gibi
gorsel illizyonlar ve gustatuvar hallsinasyonlar (operkuiler alandan kaynagini
alan nobetlerde) olabilir (98).

Sag pariyetal lobdan kaynaklanan jelastik nobet bildirilmigtir (99).

Dominant hemisferden kaynaklanan noébetlerde lisan bozukluklari
izlenebilir. Ndbet sonrasi disfazi (%7), Todd paralizisi olabilir (%20). Motor
belirtiler ndbetin yayilimina bagh olarak ortaya ¢ikar. Tonik, klonik, postural,
hipermotor ndbetler gorulur. Temporal lob yayllimina bagh olarak tipik
otomatizmali temporal lob ndbeti ortaya gikabilir (45).

Pariyetal lobun duyusal ndbetleri etkilenen o vicut pargasini hareket
ettirme istegi ile beraberdir. Ozellikle non-dominant pariyetal lob

tutulumlarinda vicudun o pargasinda duyu kaybi veya vicudun o pargasini
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yok olarak algilayabilir (asomatognozi). Halsizlik, bogulma hissi veya bulanti
varligi nébetlerin inferiyor pariyetal lobdan kaynaklandigini gosterebilir.

Ciddi vertigo ve dezoryantasyon inferiyor pariyetal lob ndbetlerinden
kaynaklanir (100).

Belli belirsiz agr1 hissetme ve Usume operkuler nobetleri isaret eder
fakat lateralizasyon degeri yoktur (101).

3.2.1.Lateralizan/Lokalizan Ozellikler

3.2.1.1 Duyusal Aura

Gogunlukla tutulan bolgeler Ust ekstremite, el ve yuzdur. Genellikle
epileptojenik alana (primer somatosensor alanin aktivasyonu) kontralateral
olarak olusur fakat ipsilateral olan galismalar da mevcuttur. Mesial supeior
frontal girus aktivasyonu sonucunda da duyusal auralar olusabilir (102, 103).

Somatosensor illuzyonlar (bir vicut pargasinda hareket, kigulme,
sisme hissi olmasi) siklikla inferior pariyetal lobdan ya da
temporopariyetooksipital bileske aktivitesinden kaynaklanir (67).

3.2.1.2 Agn Aurasi

Cogunlukla epileptojenik alana kontralateral olarak olugur. Agri
aurasi pariyetal lob primer somatosensor alan ile iligkilidir (104).

3.2.1.3. Vertiginoz Aura

Vertiginéz aura, kisinin kendisinin donmesi ya da etraftakilerin
dénmesi seklinde bir histir. Goérsel ve isitsel semptomlarin eklenmesi ile
lateral temporopariyetal alan (pariyetal operculum ve superior ve medial

temporal girusun posterior pargasi) ile iligkilendirilir (67).
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3.3. Oksipital Lob Nébet Ozellikleri

Oksipital lob nobet temel 6zellikleri:

+ Elementer gorsel halliisinasyonlar

< iktal korliik (total veya parsiyel)

% Tespit edilebilir bir hareket olmaksizin gozlerde gekilme ve hareket
hissi

s Genellikle karsi tarafa dogru gozlerde deviyasyon

% Hzla zorlu g6z kapama veya goz kapaklarinda titreme

% Gozlerde klonik (okiiloklonik) hareket

Oksipital lob epilepsileri, epilepsi merkezlerinde incelenen
lokalizasyonla iliskili epilepsi nébeti geciren hastalarin %8 kadarini olugturur
(105).

Genellikle gorsel; negatif (iktal korluk, skotom, hemianopsi) veya
pozitif (isiklar, renkler v.b.) elementer veya kompleks olabilen belirtilerle
giden ndbetlerdir. Bu fenomenler tek yanh oldugunda odagin genellikle
kontralateralinde rastlanirlar. Elementer vizuel halusinasyonlar ve kompleks
vizUel halusinasyonlar ¢ok gesitli formlarda ndbet semptomu olarak karsimiza
cikabilirler. Epileptik orijinli olduklarinda genellikle kisa surelidirler ve hasta
bunlarin gercek olmadiginin bilincindedir. Oksipital loba 6zgln belirtileri
tanimlamak gugctir. Cogu ndbet oksipital lobdan ziyade yayilima bagh olarak
belirti verir (96, 103, 105).

Gorsel aura, oksipital ndbetler icin oldukga tipiktir. Ancak ne siklikta
goéruldugu tartismahldir. En sik cesitli tipte gorsel halusinasyonlar gorualur.
Bunlar 1silk c¢akmalari gibi elementer nitelikte olabilirler. Gorsel
halUsinasyonlar siklikla kontralateral gorme alaninda olur ve yavasga karsi
tarafa dogru hareket edebilirler. Gérme alani defektleri, skotomlar, illizyonlar
izlenebilir. iktal amarosis, palinopsi bildiriimistir. Gérme kaybi bazen pozitif
gorsel halusinasyonlari takiben gikar. Kompleks halusinasyonlar ise temporal
lobda, temporooksipital bileske ndbetlerinde izlenir ya da oksipital lob

ndbetlerinin yayihimina bagh olarak ortaya ¢ikar (94, 106).
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Gozlerin tonik deviyasyonu oksipital lob ndbetlerinin en sik rastlanan
motor semptomudur. Okulo-klonik hareketler veya nistagmus, tekrarlayici
g6z kapatmalar veya g6z kapaginda hizli kirpmalar diger okulomotor
belirtilerdir. Bunlar ndbetin erken evrelerinde izlendiginde oksipital orijini
dusunduarar. Oksipital lob epilepsilerinde ayni zamanda tonik-klonik
kontraversiv goz hareketleri (okuloklonik veya okulojirik deviasyon), klonik
palpebral jerkler veya goz kapaklarinin zorlu kapanmasidir. G6z kiresinin
zorunlu dénme hareketi genellikle frontal lobun basit parsiyel nobetlerinde
gorulur fakat ayni zamanda pariyetooksipital nobetlerde de gorulebilir. Bas
veya gozun veya her ikisinin deviasyonu siklikla ndbetin basladigi hemisfere
kontralateraldir (96, 107-109). Gz deviyasyonu sirasinda 6nce tonik sonra
da klonik bir faz izlenir (45).

Oksipitotemporopariyetal bileskeden kaynaklanan nobetlerde imaijlar
kompleks olabilir. Boyutlari (mikropsi/makropsi), sekilleri (metamorfopsi) veya
etkilenmis kisiden uzakhgini yanlis olarak algilama seklinde olabilir (110).

3.3.1.Lateralizan/Lokalizan Ozellikler

3.3.1.1 Gorsel Aura

Homonim hemialan defektleri kontrlateral oksipital lob epilepsilerinde
gorulur. Brodmannin 17’inci alanin uyarilmasi ile basit vizuel auralar
olusmaktadir. Nesneleri hareketli olarak gérmek ise Brodmann 18-19’uncu
alanlarina lokalize edilebilir. Kompleks viztiel auralar temporopariyetooksipital
bileskeden kaynaklanabilir (106).

IV.Tani Metodlari

4.1. Norogoruntiuleme

4.1.1. Manyetik Rezonans Goruntiuleme (MRG)

Manyetik rezonans, dokularin intrensek fiziko-kimyasal
Ozelliklerinden yararlanarak goruntuler olusturur. MR aleti radyo dalgalarinin
giremeyecegi bakirla g¢evrili bir alan iginde yer alan gugliu bir miknatis igerir.
Gunumuzde tercih edilen MR aletlerinin miknatis glcu 1.5-7 Tesla arasinda

degismektedir. Bizim g¢ekimlerimiz 1.5 Tesla MR goéruntuleridir. MR aleti
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vucuttaki hidrojen atomlarindan alinan enerji sinyallerini kullanarak goruntu
olusturur (111, 112). ILAE No6rogoruntuleme komisyonu (112) ve Avusturya
Epilepsi Ligi (113) tarafindan standardize edilmis epilepsi hastalarinda MRG
tetkik protokolu yayimlanmistir. MRG tetkikleri en ¢ok 1.5 milimetre
kalinhgindaki  kesitler ile koronal, aksiyel ve sagital duzlemlerde
goruntilenmelidir. T1 ve T2 agirlikh kesitlerin yani sira FLAIR sekanslar da
alinmalidir (114).

4.1.2. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

PET, pozitron yayan izotoplar kullanilarak bdlgesel veya fokal
serebral aktiviteyi goruntiler. Epilepsili bireylerdeki c¢alismalarin ¢ogu
serebral metabolizmayr FDG kullanarak incelemistir. PET’in sensitivitesi
temporal lob epilepsilerinde %60-90 civarinda, MRG’de bulgu vermeyen
durumlarda %60 sensitivitede, hipokampus atrofisi olan hastalarda
sensitivitesi hemen hemen %100’e ulagsan seviyelerdedir. Ekstratemporal
epilepsilerde ise bu duyarlilik sadece %50’lerdedir (114-116).

4.2. Video-EEG Monitorizasyon

Nobeti iyi gbozlemlemek, tanimlamak, mumkinse video-EEG
monitorizasyonla belirlemek epilepsi tanisi igin ¢ok énemlidir. VEM epileptik
ndbetlerde lateralizasyon ve lokalizasyonu anlamamiza yarayan ¢ok dnemli
bir gelismedir.

Serebral elektrik desarjinin tarafi ile iktal dénemde gortlen
davraniglarin iligskisinin anlasiimasinda 6nemli adimlar atiimistir. Boylece
elektrofizyolojik  bulgularinin  yardimi ile ndbetin klinik  belirtilerinin
lateralizasyon ve lokalizasyona katkisi daha guvenilir  bigcimde
degerlendirilebilmistir (117-119).

Frontal lob ndbetlerinde interiktal EEG %40-60 oraninda normaldir.
Meziyal yuzden kaynaklanan ve orbitofrontal kdkenli epilepsilerde skalp EEG
daha siklikla normal bulunur. Lateral frontal lob epilepsilerinde interiktal
epileptiform desarjlar meziyal olanlara gore daha sik olarak izlenir (120).

Frontal lob ndbetlerinde interiktal epileptiform desarjlar frontal lobun
disinda da olabilir. Frontalde interiktal epileptiform desarjlar izlendiginde ise,

bulgunun epileptojen alanla értiismemesi mimkiindir. interiktal epileptiform
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desarjlarin epileptojen alanla uyumlulugu lokalizasyonla iligkili gérinmektedir
ve konveksiteden kaynaklanan epilepsilerde uyum daha siktir (121).
FLE’sinde interiktal EEG bulgularinin sinirlamalari dikkate alindiginda tani ve
lokalizasyon diger fokal epilepsilerle karsilastirildiginda daha zordur (46).

Frontal lob ndbetlerinde iktal skalp EEG’si siklikla klinik ndbetin
yogun hareket ve motor gosterilerle baglamasi nedeniyle bilgi verici
olamamaktadir. Kabaca %20 hastada iktal EEG degerlendirilememektedir.
Pariyetal lob ndbetlerinde interiktal EEG normal olabilir. Spesifik olmayan
fokal yavaglamalar gortlebilir. interiktal EEG bulgulari yaniltici olabilmektedir.
Bu nedenle EEG'yi degerlendirirken dikkat etmek gerekir. iktal EEG normal
kalabilir ya da yaygin paternler gosterir (45).

Oksipital lob noébetlerinde interiktal EEG gayet degisken
olabilmektedir. Kriptojenik/semptomatik oksipital lob epilepsilerinde bulgular
biyoelektrik lokal yavaslamalar, diken-dalgalar seklindedir. Bunlarin
lokalizasyonlari ipsilateral, kontralateral veya bilateral olabilir. Frontal lob
nobetlerinde oldugu gibi yanlis lateralizasyon olasidir. Yanlis lokalizasyon da
mumkundur. Bazi oksipital lob epilepsilerinde anterior temporal odak
oldugunu dusltnecek sekilde interiktal bulgular goérulebilir (107). Bir seride
iktal EEG bulgularina gore yanlis lokalizasyon ve lateralizasyon oksipital
epilepsilerde %28 oraninda saptanmistir (122). interiktal ve iktal EEG
bulgulari oksipital lob ndbetlerinin meziyal-lateral ayirimini yapmayi da
kolaylikla saglayamamaktadir (107).
interiktal EEG:

- Epilepsi tanisini desteklemede

- Spesifik epileptik sendromlari idantifiye etme veya ekarte etmede
- Epilepsi sendromlarinin klasifikasyonunda

- Fotosensitiviteyi saptamada veya teyid etmede

- Nonkonviilzif status epileptikusu saptamada

- Status epileptikusu monitorize etmede

- Muhtemel epileptik lezyonu saptamada faydahidir.

iktal EEG:

- Epileptik ataklari nonepileptik ataklardan ayirtetmede

- Nobetleri klasifiye etmede, sik gelen motor nébetlerin insidansini saptamada
- Gegici kognitif bozulma gibi gizli n6betleri saptamada

- Self-induction gibi nébet presipitanlarini idantifiye etmede

- Preoperatif epileptojenik zonun lokalize edilmesinde faydahdir.
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4.3. Noropsikolojik Testler (NPT)

Noropsikolojik testler, noéral sistemlerin Urlnleri olan karmasik
davraniglarimizi ve biligsel islevlerimizi degerlendirerek beynin bu yapilarinin
degerlendiriimesini saglar. Uygulama alanlarinda lezyon lokalizasyonu, tani
koyma, hastanin izlenmesi, tedavinin etkinliginin degerlendiriimesi ve
rehabilitasyonda yararlaniimaktadir (123).

Frontal lob, davranis kontroll, sosyal fonksiyonlar ve emosyonel
islevlerin blyuk bir bolumunt yuritmektedir ve bunlarin psikometrik olarak
test edilmesi kolay degildir. Frontal yurutict fonksiyonlarda bozulmalar FLE
hastalarinda olustugu gibi TLE hastalarinda da meydana gelmektedir.
Noropsikolojik testlerin en onemli yapilma amaclari arasinda hastanin
kognitif fonksiyonlarinin nesnel olarak ortaya konmasi, epilepsi odaginin
belirlenmesine yardimci olmak, elegan korteksin belirlenmesi, postoperatif
kognitif sonuglar igin prognostik faktorleirn saptanmasi vardir (124-126).

4.3.1. WMS (Wechsler Memory Scale) Mental Kontrol Alt Testleri

‘Mental kontrol’, Wechsler'in kendi dlgeklerinde, geri sayim testlerine
verdigi isimdir (127). Geri sayimlar hastanin ¢alisan bellek (working memory)
ve dikkati strdiurme becerisini degerlendirir. Bunlar, 20'den geriye birer birer
saymak gibi en basitinden baglayarak, haftanin gunlerini geri saymak, aylari
geri saymak, 100’den geriye Ucger ucer saymak ve 100'den geriye 7'ser
clkararak saymak gibi testlerdir. Hastanin kultir ve egitim duzeyine gore
secilebilir. Hastanin dikkati, yaptigi yanlislarin ve atlamalarin sayisina, testi
kag¢ saniyede tamamladigina bakilarak degerlendirilir.

4.3.2. Dusunce Akisi Testi

Dusunce icerigini ve hizini degerlendirir. Bir dakika icinde kisilerden
aklina gelen hayvan isimleri saymasi istenir. Kag hayvan saydidi, tekrarlari,
kategori hatalari ve duraklamalari degerlendirilir. iki sekilde uygulanabilir.
Birisi hayvan sayarak bir digeri ise bir dakika icinde 1 meyva bir insan ismi
ciftleri saymasi istenir. Ciftler, hatalar, tekrarlar sayilir.

4.3.3. Planlama Testi (Saat Cizme Testi)

Planlama, organizasyon, yeniden yapilandirma gibi yonetici iglevleri

Olcen bir tarama testidir. Saat cizme testinde katiimcidan, bir saat resmi
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cizmesi ve resmin Uzerine rakamlari dogru konumda olacak sekilde
yerlestirmesi istenir. Saat yuvarlagi verilmez katilimcinin kendisinin gizmesi
ve rakamlari dairenin igine yerlestirildikten sonra saatin akrep ve yelkovanini
on biri on gecgeyi goOsterecek sekilde ¢izmesi istenir.

Kapali olarak ¢izilmis bir daire/kare/dikdortgen (saatin dig
cercevesi)=1 Puan, Rakamlarin dogru yerde ve pozisyonda olmasi=1 Puan,
Akrep ve yelkovanin dogru pozisyonda olmasi=1 Puan, 12 rakamin tUGmunun
bulunmasi=1 Puan olarak degerlendirilir. Alinabilecek en yuksek puan 4, en
dusUk puan O’dir.

4.3.4. Vizuo-Spasyal Yetenekler Testi

Gorsel-mekansal (vizlospasyal) iglevler ve yapilandirma iglevi,
beynin arka bolgelerinin agirlikl oldugu islevlerdir. Ama nasil dilde ve sozel
bellekte bir sol hemisfer baskinhgr s6z konusu ise, gorsel mekansal
islevlerde ve yapilandirmada da bir sag hemisfer baskinligi s6z konusudur.
Bu nedenle de epilepside lateralizasyon belirlemede ise yararlar. Ornegin bir
hastanin sdzel bellegi ¢ok iyi gorsel belledi net bulgu vermiyordur (128).

4.3.5. Stroop Testi

Frontal islev bozukluklarina duyarli olan Stroop testinin esasi,
birbiriyle yarigsan iki tepki egilimi yarattiktan sonra, bu egilimlerden birinin
durdurulup ketlenmesini, 6tekinin ortaya konulmasini gerektirmesidir. Stroop
testi, zihinsel esnekligi, yarisan cevap egilimleri ile basa ¢ikmayi o an uygun
olmayan cevap egilimini bastirabilmeyi, segici dikkati sebatli bir sekilde
surdurebilmeyi, dolayisiyla da "karmasik dikkat" tipindeki yonetici islevleri en
iyi degerlendiren testlerin basinda gelir. Stroop testi dort boélimden
olusmaktadir. Testle once denekte bir ‘okuma egilimi’ olusturulur;
kendisinden renksiz ve renkli kelimeleri renk isimlerini (kirmizi, yesil, mauvi,
sarl) mumkun oldugu kadar cabuk okumasi istenir. Renk ¢esidi sayisi U¢
veya bes olabilir. Daha sonra ikinci bir egilim, renk adlandirma egilimi
olusturulur, renkli karelerin rengini sdylemesi istenir. Uglincl olarak
enterferans durumunda ise denegin eline renk isimleri yazili bir kart verilir,
burada her bir renk ismi bagka renkte yazilmigtir (6rnegin kirmizi kelimesi

mavi renkte ...). Bu sefer denekten, bu kelimeleri okuma yonundeki kuvvetli
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egilimini bastirmasi ve o renk ismi ne renk murekkeple yazilmig ise bu rengin
adinin soylenmesi istenir. Bu gorevlerden her birini yaparken ne kadar
zaman harcadigl, okuma egilimini bastiramayip da kelimenin rengini
soylemek yerine renk ismini okuyup okumadigi, okuduysa bunu duzeltip
duzeltmedigi kaydolunur (129, 130).

4.3.6. Raven (Raven’s standart proggressive matrices test

(RSPM))

RSPM  gorsel-mekansal algilama, gorsellestirme,  kategori
degistirebilme, calisma bellegdi, irdeleme ve genel yetenegi dlgcmektedir. Bir
gorsel mekansal algilama testi olarak RSPM, sag serebral hemisfer ve
pariyetal lobun hasarlarina duyarhdir. Ancak bir genel yetenek testi olarak
PSPM performansi, beyne yaygin alanlarin iglevselligini gerektirmektedir.
RSPM, her biri kendi iginde giderek artan zorlukta maddeleri iceren bes
setten olusur. Her sette denegin anlamsiz sekilleri kavramasi, verilen iligkiler
18 sistemini tamamlayacak seklin ozelliklerini belirlemesi ve sistematik bir
irdeleme yaklasimi gelistirmesi gerekmektedir (129).

4.3.7. Benton Yuz Tanima Testi

Benton ve arkadaglarinin gelistirdigi Yuz Tanima Testi, géruntunin
duragan o6zelliklerini degerlendiren bir karmasik gorsel algi testidir; 6ne dogru
ventral "ne" yolu ile temporal lob Uzerinden iletilir. Bu test sag hemisfer
testleri olan gorsel mekansal testlerden biridir. Hasta gordugu bir yiaz
fotografi ile ayni ve farkli yuzlerin onden, yandan, farkl igiklar altinda
cekilmis fotograflari arasindan esleme yapacaktir; bu da sag hemisfer
lezyonu ile zedelenen bir ylksek algisal islevdir. Orijinal test 22 stimulus
kartindan olusur ve stimuluslar benzer 54 resim arasindan aranir. Uygulama
10-20 dakika surer (127).

4.3.8. Cizgi Yonii Belirleme Testi

Benton ve arkadaslarinca gelistirilien Cizgi Yonu Belirleme testi
goruntunun hareketsel Ozelliklerini degerlendiren bir karmasik gorsel algi
testidir ve 6ne dogru yukardan pariyetal lob Uzerinden dorsal "nerede" yolu
ile iletilir. Cizgi parcalari arasindaki agisal iligkileri algilama yetenegine

dayanmaktadir. 30 maddeden olusan testte her biri farkli agilandiriimis ¢izgi
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giftlerinin numaralandirilmis 11 g¢izgiyle gorsel acgidan eslestiriimeleri
gerekmektedir. Bes maddelik pratik set esas testten dnce gelir. Bu testte
soldan sada dogru yarim daire olusturan 11 radial ¢izgi 1’den 11’e kadar
numaralandiriimigtir. Hastaya kartta sunulan iki ¢izginin, bu yarim daire
olusturulan hangi iki ¢izgi ile ayni acilari tasidigini belirlemesi ve onlarin
numarasini sdylemesi istenir. Bu sekilde hastanin gizgi segmentleri arasinda
acisal iligkileri hesaplama becerisini olger (127-129).

Ekstratemporal lob epilepsilerinin nérogérintileme (kranial MRG,
FDG-PET), noropsikolojik degerlendirme, VEMU’de iktal/interiktal EEG

bulgulari ve semiyolojik bulgularla korelasyonun yapilmasi amaglanmigtir.
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dal (U.U Tibbi Aragtirmalar Etik Kurulu; Onam tarihi: 26 temmuz 2011 Karar
no:2011-16/3) Noroloji Kliniginde 2006-2012 yillari arasinda, yas aralgi 18-
47 olan 34 hasta, Video-EEG monitorizasyon unitesine (VEMU) yatirildi. Bu
hastalarin kayith 198 ndbetinin retrospektif ve prospektif degerlendiriimesi
yapildi. VEMU’de nobetleri gozlenen ve iktal/interiktal EEG kayitlari
incelenen hastalara norogoruntuleme (MRG, PET ) ve NPT yapildi. Tim
hastalarin hastaneye yatislari sirasinda gonulld onamlari vardi. Hastalarin
nérogoruntileme ve NPT sonuglari, VEMUdeki iktal/interiktal EEG ve
semiyolojik bulgulari ve aralarindaki korelasyon, ndbet baglama yasi, nobet
suresi, komorbid hastaliklar, geciriimis travma 0&yklislu sonuglari

degerlendirildi.

Calismaya Alinma Kriterleri Calismaya Alinmama Kiriterleri

1.18 yas Uzerindeki ETLE hastalar 1.Mental retardasyon (1Q<70)

2.Gonullt onam formu alinanlar

Video-EEG Monitorizasyon

VEMU’ne kabul edilen tim hastalarin en az iki antiepileptik ilac
kullanimi  mevcuttu. Monitorizasyondan 3 gun oOnce almakta olduklar
antiepileptik tedaviler kademeli olarak azaltilarak kesildi. Monitorizasyon
sirasinda hastalarin yas, cinsiyet, dominant el kullanim gibi demografik
verileri ile epilepsi ile iligkili olabilecek parametreler (febril konvilziyon varhgi,
kafa travmasi, dodum komplikasyonlari, néromotor gelisimi, epilepsi
baglangis yasi, epilepsi suresi, antiepileptik tedaviye yanit durumu, komorbid
durumlari) kaydedildi. Video-EEG monitorizasyonu amaciyla yuzeyel skalp
elektrodlari uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirildi. Tim hastalar 24-

120 saat sure ile monitorize edilip toplam 198 ndbet ayrintili incelenip,
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lateralizasyo/lokalizasyon ozelliklerinde ayrintih  bir gsekilde anlatilan
Ozelliklere gore semiyolojik bulgular kaydedildi.

Video-EEG c¢ekiminde GRASS-Telefactor Beehive Millenium ve
Nicolet VIASYS uzun sureli epilepsi monitorizasyon sistemi kullanildi. Video
kaydi devaml olarak kapali devre televizyon sistemi ile, degerlendirme ve
analiz GRASS-Telefactor/Nicolet okuma istasyonu ve TWin EEG/NicVue
uzun sureli monitorizasyon yazilimi ile yapildi.

Hastalarin video-EEG monitorizasyonda nobet kayitlari, hasta basina
en az iki en ¢cok yirmi nobet olmak Uzere iki gozlemci tarafindan izlenerek
yuksek duzeyde lateralize/lokalize edici degere sahip semiyolojik bulgular
belirlenerek iktal EEG ile olasi epileptojenik alan (EA) ortaya konulmaya
calisildi.

Calismamizda interiktal dedisiklikler o6ncelikle 2 ana grupta
epileptiform (keskin dalga aktivite(+)/diken dalga aktivite (+)/yavas dalga
aktivite(+)/multipl diken dalga aktivite(+)) ve non-epileptiform (disritmi (+),
paroksizm(+)) aktivite olarak siniflandirildi.  Sonrasinda interiktal
degisikliklerdeki epileptiform ve non-epileptiform aktiviteler subgrup olarak
fokal, lateralize ve jeneralize aktiviteler seklinde siniflandirildi. iktal
degisiklikler ise fokal, lateralize ve jeneralize olarak siniflandiriidi. Ozellikle

frontal lob epilepsili hastalarda siklikla kas artefakti gézlemlendi.

MR Goriintiileme Protokolii

Calismaya alinan 34 hastanin epilepsi protokoline gére MR
goérintilemeleri 1,5 T cihazda ve standart kafa koil ile Uludag Universitesi
Radyoloji Anabilim Dalinda yapildi (Magnetom Vision Plus, Siemens,
Erlangen, Almanya). MRG tetkikleri 1.5 milimetre kalinligindaki kesitler
koronal, aksiyel ve sagital duzlemlerde goruntulendi. T1 ve T2 agirhkh

kesitlerin yani sira FLAIR sekanslar da alind..
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FDG-PET /BT Goriintuleme Teknigi ve Degerlendirilmesi

Calismaya alinan 34 hastanin FDG-PET goruntilemeleri Uludag
Universitesi Nikleer Tip Anabilim Dalinda Biograph 6 PET/BT tarayici
(Siemens, Erlangen, Almanya) ile gergeklestirildi ve tum hastalara rutin FDG-
PET/BT goruntileme protokoll uygulandi. Bu protokole gore goruntileme
oncesi en az alti saatlik aclik sonrasi tum hastalarin serum glukoz olgumleri
yapildi ve serum glukoz dizeyi 150 mg/dlI'nin Uzerinde bulunan hastalarin
goruntilemesi glukoz regulasyonu onerilerek ertelendi. FDG, 5-7 MBqg/kg
doz hesaplamasi ve uygulama dozu en az 370 MBq olacak sekilde
intraven0z yoldan enjekte edildi. Enjeksiyon sonrasi tum hastalar 45-90
dakika boyunca dinlendirildi. intravenéz kontrast madde uygulanmadi. BT
goruntileme, entegre 6 kesitli spiral tarayici ile 140 kV, 40 mAs, pitch 6
degerlerinde gergeklestirildi ve hemen ardindan bir yatak pozisyonunda 10
dakika olmak Uzere serebral ve serebellar 3 boyutlu PET gorintileme
yapildi. Elde edilen PET verileri rekonstriksiyon yontemiyle islenerek
atentUasyon duzeltmesi yapilmamis ve BT'ye dayali atentasyon duzeltmesi
yapillmig PET goruntulerine donustlraldi. Tum hastalarin FDG-PET/BT
goruntileri rutin de@erlendirme proseduri c¢ergevesinde raporlandi. Bu
prosedur kapsaminda, atentuasyon duzeltmesi yapilmis ve yapilmamis ve
multiplanar PET, BT ve FDG-PET/BT fuzyon kesitleri ve maksimum yogunluk
izdisUmU (maksimum intensity projection=MIP) PET goruntileri, bilgisayar
yazihm programi kullanilarak (SyngoMI, Siemens) LCD monitor Gzerinde

incelendi. FDG-PET/BT’de ekstratemporal loblar viziiel olarak degerlendirildi.

Noropsikolojik Degerlendirme

Noropsikolojik degerlendirme, beyinsel hasarin zihinsel degisiklikle
olan iligkisine duyarli psikometrik araglarin kullanimi ile tecrubeli bir
noropsikologun hastanin test profilini yorumlamasidir. Calismamizda tum
olgulara uzman bir psikolog tarafindan yaklagik 2 saat suren testler

uygulanmig ve ilgili beyin alanlari incelenmistir.
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Tablo-6: Noropsikolojik testler ilgili oldugu beyin alanlari ve inceledigi

fonksiyonlar.

Test Adi ilgili oldugu beyin Inceledigi fonksiyon,
alani Olgtugu biligsel
ozellik/sureg
WMS (Wechsler Frontal lob Karmasik dikkat ve
Memory Scale) Mental frontal degerlendirme
Kontrol Alt Testleri
Disunce Akisi Frontal lob Duslnce icerigini ve
hizini degerlendirme
Planlama Frontal lob ve sag Planlama,
hemisfer organizasyon, yeniden
yapilandirma
Vizuo-Spayal Sag pariyetal lob Gorsel-mekansal
Yetenekler islevler ve yapilandirma
islevi
Stroop Frontal lob Cevap inhibisyonu ve

Raven (Raven’s
standart proggressive
matrices test (RSPM))

Benton Yiiz Tanima
Testi

Cizgi Yonu Belirleme
Testi

Frontal lob, yaygin
beyin alanlari, sag
hemisfer, pariyetal lob

Sag pariyetal lob

Sag pariyetal lob

kategori degistirme(bilgi
islem hiz)

Odaklanmis dikkat,
tepki ketlemesi, bozucu
etkiye direng, bilgi igslem
hizi

Genel gorsel mental
muhakeme kapasitesini
degerlendirmek

Gorsel mekansal
algilama, kategori
degistirebilme calisma
bellegi, soyutlama
irdeleme, genel
yetenek

Gorsel uzaysal stregler

Gorsel- mekansal
algilama ve yonelim
islevlerinin 6lgimu
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Kullanilan istatistiksel Yontemler

Calismanin analizleri Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Biyoistatistik
Anabilim Dali tarafindan SPSS 13,0 (Chicago, IL.) istatistiksel analiz
programinda yapilmistir. Strekli degiskenler, ortalama ve standart sapma ile
veya mediyan ve minimum-maksimum degerler ile verilmistir. Kategorik
degiskenler ise n ve yilizde (%) olarak verilmistir. iki bagimsiz grubun

karsilastiriimasinda Mann-Withney U testi kullaniimistir.

42



BULGULAR

Calismamiza Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji Klinigi
VEMU’nde, uzun sireli video-EEG kaydi sirasinda nobet gegiren parsiyel
epilepsili 19'u erkek (%55.9), 15'i kadin (%44.1) yas ortalamasi 30,79+6.99
(18-47) olan 34 hasta alind1.

Hastalarin ortalama ndbet baslangic yasi 13.26+7.33 (1-32) olup,
ortalama ndbet gecirme slreleri 17.52+9.45 (2-36) yil idi. VEMU’'nde takip
sirasinda hasta basina dusen ortalama ndbet gecirme sayisi 5.82+4.37 (2-
20) idi (Tablo-7).

Tablo-7: Hasta ve monitorizasyon o6zellikleri.

Degisken(N= 34) Aralik Ortalama
Yas 18-47 yas 30,794+6.99
No6bet baglama yasi 1-32 yas 13.26+£7.33
Epilepsi siiresi 2-36 yil 17.52+9.45
Monitorizasyon siiresi 1-5 gun 5*
Monitorizasyonda takip sitiresince | 2-20 5.82+4.37
gegirilen ndbet sayisi

* Med (min-max) olarak verilmigtir.
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Tablo-8: Calismaya alinan hastalarin ndbetlerinin olug zamani, suresi,

jeneralize olma durumu.

Hasta Nobet Sayisi
Sayi(n) (Yuzde (%)) Sayi(n) (Yuzde(%))

Uykuda 27(%79.4)* 113(%57.07)

Uyanik

Nobet siiresi S1dk

27(%79.4)*
25(%73.5)

85(%642.92)
159(%80.3)

Nobet siiresi >1dk 9(%26.5) 39(%19.69)
*Nobet gece 29(%85.3) 106(%53.5)
*Nobet glindiiz 28(%82.4) 92(%46.5)

Sekonder jeneralize 17(%50.0) 67(%33.83)

olma durumu

*Nobet gece:20.00-08.00 arasinda nobet, *Nobet giindiiz: 08.00-20.00 arasinda nobet.

Hastalardan ayni kisi hem wuyanilk hem uykuda iken ndobet
gegirdiginden hem uykuda hem uyanik iken ndbet gegiren sayisi 27/34
(%79.4) olarak saptandi (Tablo-8).

Uykuda olan ndbet sayisi 113/198(%57.07) iken, uyanik iken olan
ndbet sayisi 85/198(%42.92) olarak saptandi (Tablo-8).

Nobet suresi 1 dakika ve altinda olan hasta sayisi 25/34(%73.5), 1
dakika Ustinde olan hasta sayisi 10/34(%29.4) iken, nobet suresi 1 dakika ve
altinda olan nobet sayisi 159/198(%80.31), 1 dakika Ustunde olan ndbet
sayisi 39/198(%19.69) olarak saptandi (Tablo-8).

Gece gecirilen ndbet sayisi 106/198(%53.5) iken, glinduiz gegirilen
ndbet sayisi 92/198(%46.5) olarak saptandi (Tablo-8).

izlenen ndbetlerin %33.83(67/198)'Ui sekonder jeneralize olmustur.
Premotor ve presantralden kaynaklanan nobetlerde jeneralizasyon daha sik
oldugundan sekonder jeneralize olan hastalari kendi iclerinde
kargilastirdigimizda; premotor ve presantral baslangi¢li nobetlerin premotor
ve/veya presantral baslangi¢gh olmayanlara gbére daha yuksek oranda

sekonder jeneralize oldugu saptandi fakat iki grup arasinda sekonder
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jeneralizasyona gidis bakimindan istatistiki olarak anlaml fark saptanmadi
(p=0.164) (Tablo-8).

Tablo-9: Calismaya alinanlarin dogum travmasi, c¢ocuklugunda gegirmis

oldugu hastalik, néromotor gelisim, travma Oykusu ve komorbid hastalik

durumu.

Sayi (n) Yuzde(%)

Febril konviilsiyon

Noéromotor geligsim

Travma oykiisi Var 8 23.5

Komorbid hastalik Yok 16 47.1
Timor nedeni ile |2 5.9
opere

Calismaya alinan hastalarin  %91.2(31/34)'si normal dogum,
%76.5(26/34)da gocuklugunda gecirmis oldugu ciddi hastalik tablosu yok,
%94.1(32/34)de ndéromotor gelisim normal, %76.5(26/34)'de travma dykusu
yok, %47.1(16/34)de komorbid hastallk durumu yoktu. Saptanan en sik
komorbid hastallk  %47.1(16/34) oraninda  psikiyatrik  hastaliklar
(depresif/anksiyete bozukluk,v.s) idi (Tablo-9).
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Tablo-10: Calismaya alinanlarda el dominansi durumu.

Sayi(n)

Yuzde(%)

Hastalarin 32/34(%94.1)’de sag el dominansi mevcuttu (Tablo-10).

Tablo-11: Calismaya alinanlarda kullanilan antiepileptiklere yanit durumu.

Sayi(n)

Kismen yanit*

Yuzde(%)

*3-4’l0 antiepileptik kullanimina ragmen ayda 1-5 arasinda degisen ndbet sayisi olanlar.

10/34(%29.4) oraninda hastada medikal tedaviye yanitsizlik var
iken, 24/34(%70.6) oraninda hastada kismen yanit vardi (Tablo-11).

Tablo-12: Calismaya alinan hastalarin auralarinin semiyolojik bulgulari.

Hasta Nobet Sayisi
Sayi(n) (Yuzde (%)) Sayi(n) (Yuzde(%))
Nobet gelecegini 10(%29.4) 28(%14.14)
hissetme (garip his)
Otonomik Aura 9 (%26.5) 42 (%21.21)
Duyusal Aura 3(%8.8) 11(%5.55)
Agr Aurasi 3(%8.8) 9(%4.54)

Ne oldugunu anlamadigi, ‘tuhaf his”’nébet gelecegini anlama’

seklinde tanimladiklari aura %29.4(10/34) hastada saptanmis olup, 5/34

hastanin lezyonu frontal lobda, 3/34 hastanin lezyonu pariyetal lobda

saptanmistir ve 2/34 hastada non-lezyoneldir (Tablo-12).
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Tablo-13: Calismaya alinan hastalarin iktal semiyolojik bulgulari.

Hasta Nobet Sayisi
Sayi(n) (Yuzde (%)) Sayi(n) (Yuzde(%))

Versiyon(total)

18(%52.94)

61(%31.28)

Hipermotor hareketler 17(%50.0) 59(%29.79)
Vokalizasyon(non-verbal) 16(%47.05) 49(%24.74)
Unilateral tonik(Kol velveya 16(%47.05) 57(%28.78)
bacak)

Korkulu yiz ifadesi 15(%44.11) 53(%26.76)
iktal apati 14(%41.17) 56(%28.28)

Kontrlateral Versiyon(gecg)

12(%35.29)

31(%15.65)

Kontrlateral tonik(Kol velveya 10(%29.4) 35(%17.67)
bacak)

Distonik postiir(Kol ve/veya 10(%29.41) 57(%28.78)
bacak)

Afazi 10(%29.41) 68(%34.34)
iktal otonomi(hiperventilasyon)  9(%26.47) 26(%13.13)
Unilateral Kloni(Yliz, kol ve/lveya 8(%23.52) 22(%11.11)
bacak)

Kontrlateral Kloni(Yuz, kol 8(%23.52) 22(%11.11)
ve/veya bacak)

Dort extremitede tonik kasiima 7(%20.58) 24(%12.12)
ipsilateral versiyon (erken) 6(%17.64) 30(%15.15)
Sadece g6z deviasyonu(gec) 6(%17,64) 27(%13.63)
Bilateral g6z kirpma 6(%17.64) 8(%4.04)
Verbalizasyon 6(%17.64) 29(%14.64)
iktal bogulma hissi 4(%11.76) 23(%11.61)
irkilme 4(%11.76) 26(%13.13)
Kontrlateral distoni(Kol ve/veya 4(%11.76) 25(%12.62)
bacak)

Bas sallama(6ne-arkaya) 4(%11.76) 13(%6.56)
Dort pozisyonu 3(%8.82) 8(%4.047)
Iktal kusma 3(%8.82) 12(%6.06)
Unilateral g6z kirpma 2(%5.88) 5(%2.52)
Yiizlinii burusturma 2(%5.88) 11(%5.55)
Vertigo 2(%5.88) 13(%6.56)
Unilateral gilimseme 1(%2.94) 2(%1.01)
Nistagmus 1(%2.94) 20(%10.10)
iktal Agn 1(%2.94) 2(%1.01)
iktal Uriner Urge 1(%2.94) 4(%2.02)
Oroalimentar otomatizma 8(%23.52) 14(%7.07)
Unilateralel otomatizmasi 7(%20.58) 16(%8.08)
(ipsilateral)

Jest otomatizma (elleri cirpma)  3(%8.82) 6(%3.03)
Ellerde otomatizma 3(%8.82) 7(%3.53)
iktal Genital otomatizma 1 (%2.94) 3 (%1.51)

47



Tablo-14. Calismaya alinan hastalarin postiktal semiyolojik bulgulari.

Hasta Nobet Sayisi
Sayi(n) (Yuzde (%)) Sayi(n) (Yuzde(%))
Postiktal hemen 22(%64.70) 126(%63.63)
koopere ve oryante
Postiktal 21(%61.76) 72(%36.36)
dezoryantasyon
Postiktal burun silme 9(%26.47) 12(%6.06)
(ipsilateral)
Postiktal hirlti 3(%8.82) 6(%3.03)
Postiktal oksurik 3(%8.82) 5(%2.52)
Postiktal aglama 2(%5.88) 7(%3.53)
Nobetin asimetrik bitisi 1(%2.94) 4(%2.02)
Postiktal parezi - -
Postiktal glilme 1(%2.94) 4(%2.02)

Otonomik aura, %26.5(9/34) olarak saptandi (Tablo-12).

Duyusal aura, 3/34 hastada saptanmis olup, hastalardaki lezyon
2/34 ‘de pariyetalde, 1/34°de frontalde idi. 3 hastada kontralateral hemisferi
isaret etmekte idi (Tablo-12).

Agr aurasi, 3/34 hastada goruldl. Lezyonlar 3 hastada da frontal
dorsolateral ve ventromedialde idi (Tablo-12).

Siklikla gorulen lateralize/lokalize edici iktal/postiktal semiyolojik
bulgular sirasi ile postiktal hemen koopere ve oryante olma %64.7(22/34),
postiktal dezoryantasyon %61.8(21/34), versiv deviasyon %52.94(18/34),
hipermotor  hareketler %50.0(17/34), unilateral tonik kasilma ve
vokalizasyon(non-verbal) %47.05(16/34) olarak gozlendi (Tablo-13-14).

Daha az siklikta goérulen lateralize/lokalize edici iktal/postiktal
semiyolojik bulgular genital otomatizma, agiz ve gobzde kloni, iktal
gulimseme, iktal uriner urge, iktal agri, nébetin asimetrik bitisi, nistagmus,
postiktal gilumseme %2.94(1/34), vertigo, postiktal aglama, yuz burusturma,
unilateral g6z kirpma %5.88(2/34), dort pozisyonu, bilateral ellerde
otomatizma, jest otomatizma, postiktal hirilti ve oksuruk %8.82(3/34) olarak
izlendi (Tablo-13-14).

Lokalize/lateralize edici iktal/psotiktal semiyolojik bulgulari ndbet
sayisina gore tek tek degerlendirdigimizde postiktal hemen koopere ve
oryante olma %63.63(126/198), postiktal dezoryantasyon %36.36(72/198),
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iktal afazi %34.34(68/198), versiv deviasyon %31.28(61/198), hipermotor
hareketler 59(%29.79), unilateral tonik kasilma ve distoni %28.78(57/198)
olarak goruldi (Tablo-13-14).

Lokalize/lateralize edici iktal/postiktal semiyolojik bulgulari ndbet
sayisina gore degerlendirdigimizde daha az siklikta unilateral gulumseme,
iktal agri 2(%0.67) hastada, genital otomatizma, goz ve agizda kloni 3(%1)
hastada gézlendi (Tablo-13-14).

Lokalize/lateralize edici bulgu olarak postiktal paralizi gézlenmedi.

Tablo-15: Calismaya alinan hastalarin MRG bulgulari.

Sayi(n) Yuzde(%)

Lezyon saptanmayanlar 16 47.1

Dorsolateral 5 14.7
= Motor alan 6 17.6
E Ventromedial 4 11.8
N Premotor 4 11.8
[ Postsantral 4 11.8
.% inferior pariyetal girus 2 5.9
& Superior pariyetal girus 1 2.9
Frontooksipital 1 2.9
Temporooksipital 1 2.9
Temporopariyetal 1 2.9

*Bir hastada saptanan genis c¢apl lezyon érnedin frontopariyetal lezyon hem pariyetal hem
frontal MRG bulgu sayisi i¢ine dahil edilmigtir. *Lezyon natiri genelde ensefalomalazik
alanlardir.
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Tablo-16: Calismaya alinan hastalarda PET bulgulari.

Sayi(n) Yuzde(%)

Normal aktivite 11 324
Frontal Sag Frontal 3 8.8
Sol Frontal 2 5.9
Pariyetal | Sag pariyetal 1 2.9
Sol pariyetal 2 5.9
Bifrontal 1 2.9
Sol frontopariyetal 1 2.9
Sag frontopariyetal 1 2.9
Sag frontotemporal 1 2.9
Sag parietooksipital 1 2.9
Sag temporopariyetal 1 2.9
Sol temporoparietooksipital 1 2.9
Temporal Sag temporal 3 8.8
Sol temporal 2 5.9
Bilateral temporal 3 8.8

Hastalarin %47.1(16/34)'de kranial MRG’da lezyon saptanmadi
(Tablo-15).

Frontalde lezyonu saptanan 20/34(%58.8) hastada subgrup lezyon
dagihimi; motor 6/34(%17.6) hastada, dorsolateral 5/34(%14.7) hastada,
premotor 4/34(%11.8) hastada, ventromedial 4/34(%11.8) hastada seklinde
idi (Tablo-15).

Pariyetal lob lezyonu saptanan 7/34(%20.6) hastada subgrup lezyon
dagihmi; postsantral 4/34(11.8) hastada, inferior pariyetal girus 2/34(%5.9)
hastada, superior pariyetal girus 1/34(%2.9) hastada seklinde idi (Tablo-15).

Oksipital( frontooksipital ve temporooksipital) lob lezyonu saptanan
2/34(%5.9) hasta vardi (Tablo-15).

50




Temporal lezyonu saptanan 2/34(%5.8) hastada subgrup dagilimi;
sol temporooksipital 1/34(%2.9) hastada, sol temporopariyetal 1/34(%2.9)
hastada seklinde idi (Tablo 15).

PET-FDG aktivitesi hastalarin  %32.4(11/34)’de normal olarak
sonuglandi. Pur frontal hipometabolizma 6/34(%14.7) hastada, pur pariyetal
hipometabolizma 3/34(%8.8) hastada, pur temporal hipometabolizma 8/34
hastada saptanip, geri kalan hastalarda iki ya da U¢ odak saptandi (Tablo-
16).

Tablo-17: Calismaya alinan hastalarin iktal EEG bulgulari.

Sayi(n) Yuzde(%)
Sol fokal epileptiform aktivite 11 %32.35
Sag fokal epileptiform aktivite 7 %20.58
Sol lateralize epileptiform aktivite 2 %5.88
Sag lateralize epileptifrom aktivite 2 %5.88
Jeneralize epileptiform aktivite 8 %23.52
Kas artefakt 4 %11.76

iktal EEG’de %52.93(18/34) oraninda fokal epileptiform aktivite,
%11.76(4/34) oraninda lateralize epileptiform aktivite, %23.52(8/34) oraninda
jeneralize epileptiform aktivite saptandi. Hastalarin %11.76(4/34)da iktal
EEG’lerinde kas artefakti saptandi (Tablo-17).
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Tablo-18: Calismaya alinan hastalarin interiktal EEG bulgulari.

Sol hemisfer Sag hemisfer Total
Epileptiform Fokal 6(%17.64) 8(%23.52) 14(%41.17)
Lateralize | 3(%8.82) - 3(%8.82)
Jeneralize | - - 1(%2.94)
Non- Fokal 4(%11.76) 2(%5.88) 6(%17.64)
Epileptiform
Lateralize | 2(%5.88) 2(%5.88)
Jeneralize | - - -
Normal - - 8(%23.52)

interiktal EEG’de %23.52(8/34)’de normal aktivite saptanmis olup,
epileptiform aktivite (fokal, lateralize, jeneralize) gdsterenler %52.94(18/34),
non-epileptiform (fokal,
%23.52(8/34) olarak saptandi (Tablo-18).

aktivite lateralize, jeneralize) gosterenler

Tablo-19: Calismaya alinan hastalarin néropsikolojik test bulgulari.

Normal Hafif Bozuk Orta Bozuk Agir Bozuk
WMS Mental 10 (%29.4) 11 (%32.4) 8 (%23.5) -
Kontrol Testi
Dusiince akisi 23 (%67.6) 2 (%5.9) 2 (%5.9) 2(% 5.9)
Testi
Planlama Testi 27 (%79.4) 1 (%2.9) - 1(% 2.9)
Viziospasyal 25 (%73.5) 1(%2.9) 2(%5.9) 1(%2.9)
Yetenek Testi
Raven 19 (%55.9) 5 (%14.7) 2 (965.9) 1(% 2.9)
Stroop Testi 19(%55.9) 7(%20.6) 1(%2.9) -
Benton Yiiz 28 (%82.4) - - =
tanima Testi
Cizgi Yoni 26 (%76.5) 1 (%2.9) - -
Belirleme Testi

*Calismaya alinan hastalarin bir kisminda bazi testlere uyum saglayamamalari nedeni ile
degerlendirme yapilamamistir.
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En fazla iglevsel bozuklugu saptayan testler sirasiyla WMS Mental
Kontrol Testi 19/34(%55.9) hastada bozuk, Raven 8/34(%23.5) hastada
bozuk , Stroop Testi 7/34(%23.5) hastada bozuk saptanmis olup, Benton yuz

tanima testinde higbir hastada bozukluk saptanmadi (Tablo-19).

Tablo-20: Video-EEG monitorizasyonda saptanan semiyolojik bulgulara gore

(n6bet baglangic-yayilim-bitig) fonksiyonel-anatomik ndbet siniflamasi.

Sayi(n) Yuzde(%)
Dorsolateral 6 17.6
Ventromedial 3 8.8
Premotor 2 5.9
Premotor+Dorsolateral 5 14.7
Dorsolateral+Ventromedial 4 11.8
Premotor+Motor 2 5.9
Motor+Dorsolateral 2 5.9
Premotor+Ventromedial 2 5.8
Motor+Ventromedial 1 2.9
Pariyetal +Ventromedial 1 2.9
Dorsolateral+Ventromedial+Premotor 3 8.7
Dorsolateral+Ventromedial+Pariyetal 1 2.9
Oksipital+Dorsolateral+Pariyetal 1 2.9
Premotor+Dorsolateral+Ventromedial+Pariyetal | 1 2.9

Semiyolojik nobet siniflamasina gore yapilan ndbet tipi
siniflamasinda siklikla sadece dorsolateral ndbet %17.6(6/34) oraninda, ve
daha az siklikta motor+ventromedial, pariyetal+ventromediyal,
dorsolateral+ventromedial+pariyetal, oksipital+dorsolateral+pariyetal,
premotor+dorsolateral+ventromedial+pariyetal ndbet %2.9(1/34) oraninda
izlendi (Tablo-20).
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Tablo-21: Semiyolojik ndbet bulgularina gére ndbet lokalizasyonu ile FDG-

PET bulgularina gore lokalizasyon arasinda korelasyon.

Semiyolojik nobet lokalizasyonu

Frontal Frontal Frontal+Pariyetal
+Pariyetal | + Oksipital
Normal 11(%36.7) - -
Frontal 6 (%20.0) 1(%33.3) -
Temporal 6 (%20.0) - 1(%100)
5 Pariyetal 2 (%6.7) 1(%33.3) -
g Frontal+Temporal 2 (%6.7) 1(%33.3) -
S Pariyetal+Oksipital | 1(%3.3) - -
0 | Pariyetal+Temporal |1 (%3.3) - -
i [Pariyetal+Oksipital+ | 1(%3.3) - i
Q. Temporal
Total 30 3 1
*Kategori sayisi fazla oldugu icin veri sayisi yetersiz bu nedenle p degeri

hesaplanamamaktadir.

Tablo-22: Semiyolojik nébet bulgularina gére nobet lokalizasyonu ile kranial

MRG bulgularina gore lokalizasyon arasinda korelasyon.

Semiyolojik nébet lokalizasyonu
Frontal Frontal Frontal+Pariyetal
+Pariyetal | + Oksipital

= | Normal 16 ( %53.3) - -
)
3, | Frontal 7 (%23.3) 1(%33.3) |-
@ | Pariyetal 2 (%6.7) 2 (%66.7) | -
© | Frontal+Pariyetal 3 (%10) - -
% Pariyetal+Temporal |1 (%3.3) - -
©
'% Temporal+Oksipital | 1 (%3.3) - -
Y Frontal+Oksipital - - 1(%100)

Total 30 3 1
*Kategori sayisi fazla oldugu igin veri sayisi yetersiz bu nedenle p degeri

hesaplanamamaktadir.

Semiyolojik

bulgu

lokalizasyonuna

gére

sadece frontal

(motor/premotor/ dorsolateral/ventromedial) 6zellikte ndbeti olan 30/34 hasta
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bulunmaktaydi. Bu hastalarin PET bulgular %36.7(11/34)'de normal aktvite,
%20(6/34) de sadece frontal hipometabolizma gostermektedir (Tablo-21).

Semiyolojik bulgu lokalizasyonuna gore sadece frontal o6zellikte

ndbeti olan 30/34 hasta bulunmaktaydi. Bu hastalarin kranial MRG bulgulari

%53.3(16/34) hastada normal iken,

lokalizasyon saptandi (Tablo-22).

%23.3(7/34) hastada sadece frontal

Tablo-23: Semiyolojik nébet bulgularina goére ndbet lokalizasyonu ile

interiktal ve iktal EEG bulgularina gore lokalizasyon arasinda korelasyon.

Semiyolojik nobet lokalizasyonu

Frontal Frontal Frontal+Pariyetal
+Pariyetal | + Oksipital
Frontal 6(%20.0) 1(%33.3) -
Frontal+Temporal 8(%26.6) 2(%66.7) -
& [Normal 8 (%26.6) |- :
5:” Pariyetal+Oksipital 3(%10.0) - -
g Frontal+Pariyetal 1(%3.3) - -
@ Pariyetal 2(%6.7) - -
g Frontal+Oksipital+ 1(%3.3) - -
‘E Temporal
Oksipital+Temporal - - 1(%100)
*Odak saptanamayan - - -
Total 30 3 1
*Jen. epileptiform aktivite | 8(%26.6) - 1(%100)
- Frontal+Temporal 8(%26.6) - -
% Frontal 6(%20.0) |1(%33.3) |-
@ | Kas artefakti 4(%13.3) |1(%33.3) |-
8 Frontal+Pariyetal 3(%10.0) 1(%33.3) -
W Temporal+Oksipital 1(%3.3)
g *Odak saptanamayan - - -
Total 30 3 1

*Jen.: Jeneralize, Odak saptanamayan: Jeneralize veya lateralize epileptiform.
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* Interiktal EEG’de odak saptanamayan hastalarin 1/34’'de jeneralize
epileptiform aktivite, 5/34’'de lateralize epileptiform aktivite saptandi. iktal
EEG’'de odak saptanamayan hastalarin 8/34’de jeneralize epileptiform
aktivite, hastalarin 4/34’de lateralize epileptiform aktivite ve 4/34’de kas
artefakti izlendi (Tablo-23).

Semiyolojik bulgu lokalizasyonuna gore sadece frontal ozellikte
ndbeti olan 30/34 hasta bulunmaktaydi. Bu hastalardan interiktal EEG
aktivitesi sadece frontal odak gdsteren 6/34 hasta, frontotemporal odak
gO6steren 8/34 hasta vardi. EEG aktivitesi normal olan 8/34 hasta vard. iktal
EEG aktivitesinde frontal odak saptanan 6/34 hasta vardi (Tablo-23).

Tablo-24: Semiyolojik nébet bulgularina gére ndbet lokalizasyonu ile NPT

bulgularina gore lokalizasyon arasinda korelasyon.

Semiyolojik nébet lokalizasyonu
Frontal Frontal Frontal+Pariyetal
+Pariyetal | + Oksipital

Mental Kontrol [ Normal 10(%40.0) | - -

Testi Bozuk 15(%60.0) | 3(%100) 1(%100)
(Hafif,Orta,Agir)

Disiince Akigi | Normal 20(%80) 3(%100) -

Testi Bozuk 5(%20) - 1(%2100)
(Hafif,Orta,Agir)

Planlama Testi [ Normal 23(%92) 3(%100) 1((%100)
Bozuk 2(%8.0) - -
(Hafif,Orta,Agir)

Raven Normal 16(%69.6) | 3(%100) -
Bozuk 7(%30.4) |- 1(%2100)
(Hafif,Orta,Agir)

Stroop Testi Normal 16(%69.6) | 2(%66.7) | 1(%100)
Bozuk 7(%30.4) | 1(%33.3) | -
(Hafif,Orta,Agir)

Vizuospasiyel | Normal 21(%84.0) | 3(%100) 1(%100)

Test Bozuk 4(%16.0) |- -
(Hafif,Orta,Agir)

Benton Yiz Normal 24(%100) | 3(%100) 1(%100)

Tanima Testi Bozuk - - -
(Hafif,Orta,Agir)

Cizgi Yonii Normal 22(%95.7) | 3(%100) 1(%100)

Belirleme Testi | Bozuk 1(%4.3) - =
(Hafif,Orta,Agir)
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Semiyolojik bulgu lokalizasyonuna gore sadece frontal nobeti olan
ve noropsiklojik testlerin uygulanabildigi hastalardan, mental kontrol testinde
15/34 hastada bozukluk (hafif, orta, agir) saptanirken, distince akigi testinde
5/34 hastada bozukluk, planlama testinde 2/34 hastada bozukluk, Raven ve
Stroop Testinde 7/34 hastada bozukluk, vizio-spasyal testte 4/34 hastada
bozukluk, ¢izgi yonu belirleme testinde 1/34 hastada bozukluk saptandi.
Semiyolojik bulgu lokalizasyonuna goére frontal ve pariyetal ndbeti olan
hastalarda ve noropsikolojik testlerin uygulanabildigi hastalardan mental
kontrol testinde bozukluk olan 3/34 hasta, Stroop testinde bozukluk olan 1/34
hasta vardi (Tablo-24).

Semiyolojik bulgu lokalizasyonuna goére frontal, pariyetal ve oksipital
ndbeti olan 1/34 hastada Mental kontrol testi, dislince akisi testi ve Raven

testi bozuk olarak saptanirken diger testlerin hepsi normaldi (Tablo-24).

57



TARTISMA VE SONUG

Ekstratemporal lob epilepsilerinde epilepsi odagini belirlemek
temporal lob epilepsilerine gore ¢ok daha zordur. Fokal epilepsi odagini
(Epileptojenik Alan(EA)) belirlemek igin tek bir yonteme bagh kalmak yaniltici
olabilmektedir. EA’'nin hassas olarak saptanabilmesi multidisipliner bir
yaklasimi  gerektirmektedir. Bu vyaklasim en azindan video-EEG
monitorizasyon (VEM) sirasinda edinilen semiyolojik  bilgileri,
norogoruntiulemeyi (MRG, FDG-PET) ve noropsikolojik degerlendirmeyi
icermelidir. Cesitli yayinlarda ayni yontemler kullanilmasina karsin farkl
sonuglar elde edildigi, merkezden merkeze farklar bulundugu
g6zlemlenmistir. Bu noktadan hareketle, bu calisma ile Uludag Universitesi
VEMU'de literatlirdeki érnekler géz éniinde bulundurularak hastalarin fokal
epilepsileri karakterize ediimeye calisiimistir. Ozellikle sadece ekstratemporal
semiyolojik bulgularin tek basina degerlendirildigi bir calismaya Ulkemize ait
literatrde rastlanamamistir. Calismamizda ekstratemporal epilepsisi olan 34
hastada video-EEG monitorizasyon, norogoruntileme ve noropsikilojik
degerlendirme ile hastalarin semiyolojik bilgileri kullanilarak epileptojenik alan
tespit edilmeye calisiimistir. Herbir yontemin ortaya koydugu EA, birbirleri ile
korele edilmeye calisilip tek ve kesin bir EA’nin tespiti yapiimaya calisiimistir.

VEM, birgok spesifik klinik bulgunun lateralizasyon/lokalizasyon
degeri acisindan onemli bilgiler saglayabilmektedir. VEM ile bas ve goz
deviasyonlari, klonik kasiima, tonik kasilma, hipermotor hareketler, unilateral
g6z kirpma, nistagmus, iktal afazi gibi bir cok semptom saptanmistir. Ancak
ayri ayri calismalarda bu klinik bulgularin hem siklik hem de lateralizasyon
degerleri dustundurucu derecede farklilik gostermektedir. Birbirleriyle gelisen
sonuglarin  ¢ok cesitli  sebepleri olabilir.  Ornegin, farkli hasta
populasyonlarinin farkli arastirmacilar tarafindan arastirimasi ve hasta
populasyonunun timuyle homojen olmamasi; beynin bazi bdlgelerinin sessiz
olmasi, belirli bir bolgeden kaynaklanan epilepsi nébetinin hizla yayilarak ilk

semptomlarini kaynaklandigindan farkl bir bélgede vermesi veya epileptojen
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alanin multipl olabilmesi/genis bir alana yayiimis ve birden fazla komsu lobu
etkiliyor olmasi gibi. Bu gibi durumlarda klinik ve elektrografik verilerle
ndbetin kaynaklandigi bolgeyi belirlemek hassas olarak belirlemek ¢ok kolay
degildir.

Ayni sekilde noropsikolojik degerlendirmeler psikologa bagildir;
norogoruntilemede ise non-lezyonel olgular saptanamamaktadir. ILAE,
cesitli siniflandirma metodlari énermis ancak bunlarla da tam bir fikir birligi
henlz saglayamamistir (87, 119, 132, 133). Fokal epilepsi nébet odagini,
sadece hastanin semiyolojik bilgileri ile belirlemek hem zor hem de ¢ogu
durumda yetersiz kalabilmekle birlikte semiyolojik bulgular tanida ¢ok fazla
ipucu saglar (134, 135).

Bunlar dikkate alarak VEMU’de ekstratemporal lobda gelisen
direncli epilepsi olgularinin epileptojenik alanlarinin belirlenmesi i¢in elde
edilen semiyolojik bulgular literatir ile karsilastirildiinda ortaya c¢ikan
sonuglar asagidaki gibi olmustur.

Ekstratemporal lob noébetlerinde suur etkilenmesinin ¢ok degisken
olabildigi saptanmigtir. Suurun korunmasina karsin iletisim kaybinin olmasi,
suurun degisken seviyelerde kapanmasi ya da suurun etkilenmesine karsin
iletisimin belirli duzeylerde devam etmesi olasidir (136). Calismamizda
siklikla gortlen semiyolojik bulgu postiktal hemen koopere ve oryante olmak
olup, postiktal hemen koopere ve oryante olma durumu %63.63 ndbette
izlenmis olup, %36.36 nobette ise postiktal dezoryantasyon gdézlenmistir.
Hemen koopere olma durumu frontal nébetlerin ani baslayip ani bitmesi ile
iliskilidr. Ani bitigle birlikte hastalar hemen koopere ve oryante olmaktadirlar.
Calismamizdaki  nobetlerde  oldukgca  yuksek  (%36.36) oranda
dezoryantasyon gorulmesi elektriksel aktivitenin temporal loba yayiliyor
olmasina baglanabilir. Literatirde dezoryantasyon daha ¢ok sag temporal
ndbetlerden sonra gértlmektedir (136).

Diger bir sik gorulen semiyolojik bulgu olan iktal afazi ise sadece
bilinci acik hastalarda gorulur ve dominant hemisferdeki elektriksel aktivite ile
iligkilidir (88). Bizim ¢alismamizda 3.cu en sik gorulen semiyolojik bulgu iktal

afazi idi. iktal afazi 10 hastada gériilmis olup; 4 hasta (3 sag el, 1 sol el
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kullanan) non-lezyonel iken, 4 hastada (hepsi sag el kullanan) sol hemisferde
lezyon, 2 hastada (1 sag 1 sol el kullanan) sag hemisferde lezyon tespit
edildi.

iktal afazi disinda konusma bozukluklarindan verbalizasyon ve
vokalizasyon da ekstratemporal lob epilepsilerinde sikhkla gorulen bir
semiyolojik bulgudur. Koerner ve Laxer’in yaptigl bir calismada, 13 hastada
iktal konugsma (verbalizasyon) izlenmis olup (84 fokal epilepsi), 12 hastanin
ndbetlerinin sol hemisferden kaynaklandi§i (ayni zamanda WADA testi ile
yapilan dogrulamada 10 kisinin dominant hemisferi sol ve 3 kisinin de
bilateral dominant hemisferi mevcuttu) tespit edilmigtir. Bu ¢alismada iktal
konusmanin (verbalizasyon) dominant hemisfer ile iligkili oldugu kabul
edilmistir (137). Janszky ve ark.lari (89) iktal vokalizasyonu, 27 frontal lob
epilepsili  (opere olup nodbetsiz olan) hastada analiz etmiglerdir.
Calhigsmalarinda iktal vokalizasyon 11 hastada goriimus olup bunlarin 9'unda
sol (dominant) frontal lob epilepsisi saptanmistir. iktal vokalizasyonun olus
mekanizmasinin iktal konusma ile yaklagik ayni olabilecegi ve guclu bir
lateralizan bulgu oldugu dusunidlmektedir. Bazi calismalarda da iktal
vokalizasyonun lokalizasyon ve lateralizasyon degerinin olmadid1 ifade
edilmektedir (90). Bizim calismamizda iktal vokalizasyon ve verbalizasyon
sirayla %16.33 ve %5.67 olarak gbézlenip, vokalizasyonun dominant hemisfer
lateralizasyonu %8.33 oraninda iken, verbalizasyonu olan hastalarin hepsi
non-lezyonel grupta oldugundan verbalizasyonun lateralizasyon degeri
saptanamamisgtir.

FLE'nin sik jeneralize oldugu genel olarak kabul gérse de farkli
gorusler de mevcuttur. Nobetler dorsale dogru yayilim gdsteriyorsa (motor ve
premotor alanlar) sekonder jeneralizasyonun daha sik oldugu belirlenmigstir
(45). Calismamizda motor ve premotor alanlardan kaynaklanan ndbetlerde
sekonder jeneralizasyon daha sik degildir, sekonder jeneralizasyon orani
%14.33 olarak saptanmistir.

Motor belirtiler frontal lob ndbetlerinde sik¢a izlenen Onemli
belirtilerdendir. Bleasel ve ark.larinin (142) yaptidi bir calismada tonik

ekstremite postirt temporal epilepsili vakalarin %17.7'de, ekstratemporal lob
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epilepsili vakalarin %15’de gorulmekte iken, tonik ndbetin %40 temporal lob
epilepsilerde, %67 ekstratemporal lob epilepsilerde lokalize etme 6zelliginin
oldugu tahmin edilmektedir. Jansky ve ark’lari (72) c¢alismalarinda, unilateral
tonik postiran frontal lob epilepsili hastalarda %89 kontralateral hemisferi
isaret ettigini saptamiglardir. Unilateral klonik aktivite, kontralateral hemisferi
isaret eden en sik gorulen (%56) lateralizan bulgulardandir. Jansky ve
ark.’lar frontal lop epilepsili hastalarin %33’Unde unilateral klonik aktivite
saptamiglardir. Klonik aktivite 2 vakada ipsilaterali lateralize ederken, 10
vakada kontrlaterali lateralize etmekte idi. Calismamizda unilateral tonik
aktivite 10 hastada kontralaterali lateralize ederken, 6 hastada ipsilaterali
lateralize etmekteydi; unilateral klonik aktivite 8 hastada izlenmis olup
tamami kontralaterali lateralize etmekte idi.

Hipermotor hareketler, frontal lob ndbetler icin karakteristik, fakat
nadiren de olsa temporal lob (iktal EEG lateral anterio temporal baglangici
gOstermekte) epilepsilerinde de gorilebilmektedir (143). Hipermotor (ilaca
direncgli ve cerrahi dastnulen) noébetli 23 kisinin operasyon dncesinde
g6zlemlendigi bir galismada, 16 hastada (%69.6) korku ve heyecan seklinde
aura, 12 hastada ciddi ve 11 hastada orta derecede ajitasyon saptanmis
olup, diger sik semptomlar inilti, badirma ve asimetrik postur idi (144).
Calismamizda hipermotor hareketlerin gézlendigi 17 hastanin hepsinde ciddi
ajitasyon saptanmis olup, 4 hastada pedal gevirme, 2 hastada makaslama
saptanmigtir.

Kernan ve ark’lari (145) 29 lateralize epileptik fokusu tespit edilmis
92 sekonder jeneralize tonik klonik nobetteki zorlu bas deviasyonunun,
jeneralize tonik-klonik nébet sirasinda ve jeneralizasyondan 10 saniye 6nce
olustugunda %90 Uzerindeki ndbetlerde kontralateral hemisferi gosterdigini
saptamiglardir . Chee ve ark’lari (61) frontal ve temporal lop epilepsili
secilmis 38 hastada versiv lateralizasyon bulgularini incelediklerinde %45’de
versiyon gdzlemleyip pozitif prediktif degerini de %94 olarak saptamislardir .
GCalismamizda ge¢ versiyon %35.3 oraninda izlenmis olup, kontralateral

hemisferi isaret etmekteydi.
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ETLE hastalarinda versiyon, unilateral klonik aktivite, unilateral
distonik ve tonik posturler ve unilateral yuz burusturma kontralateral
hemisferdeki epileptik odagi, ndbetin asimetrik sonlanmasi ipsilateral
epileptik odagi isaret eden iktal semiyolojik bulgulardir (17, 72, 146).

Doért pozisyonu ilk kez Bleasel ve ark’lan (147) tarafindan
tanimlanmis olup yaptiklari bir galismada, sekonder jeneralize ndbet dykusu
olan 34 TLE’li 20 ETLE’li toplam 54 vakanin 238 nobetinde 4 pozisyonu ve
versiyon bulgularinin  sikh@r ile bu bulgularin lateralizasyon degerini
arastirmiglardir. TLE’li ve ETLE’li gruplarda 4 pozisyonu %78.6 ve %53.3
g6zlenmis olup bu bulgunun kontralateral lateralize etme oranlari %90.9 ve
%87.5 olarak bulunmustur. Sonugclara gére arastirmacilar bu bulgunun dogru
lateralizasyon yapma degerinin ylksek oldugunu ileri sirmuslerdir. Trinka ve
ark’larinin izledigi 57 hastadan 23’Unde dort pozisyonu izlenmis olup, %70
kontralateral, %17 ipsilateral, ve %13’0 bilateral hemisferi isaret etmigtir.
Calismamizda ise 3/34 hastada dort pozisyonu saptanmis olup tamaminda
ekstansor ekstremite kontrlaterali isaret etmekte idi.

Frontal lob ndbetlerinde somatosensoriyal, otonom, emosyonel ve
biligsel auralar ¢ok sik olmasa da gorulebilir. Genelde lateralizasyon degerleri
yoktur. Fakat Maugiere ve Courjon (148) yaptiklari bir calismada 127
somatosensor aurasi olan hastalarin 92’sinde yapisal lezyon saptayip,
32’'sinde EEG’de odak tespit etmislerdir. Bu ¢calismada en ¢ok tutulan yerler
ust ekstremite, el ve yuz olarak bulunmustur. Ve bu auralar, EA’na
kontralateral olarak saptanmiglardir. Yine bu arastirmacilar bu c¢alismada
ipsilateral sensorial aura bildirmiglerdir. Tuxhorn ve ark’larinin (10) yaptigi bir
baska ¢alismada 600 hastanin 72(%12)’sinde sensorial aura saptanmis olup,
%46’si EA’a kontralateral, %6’si ipsilateral, %25 kadari da lateralizasyon
vermemigtir. Calismamizda 3/34 hastada agri ve duyusal aura saptanmis
olup tum hastalarda ipsilaterali lateralize ettigi goruldd.

Duyusal ve agr auralari, siklikla pariyetal lob epilepsilerinin
semiyolojik bulgularindandir (93, 94). Literatirde mesial supeior frontal girus
aktivasyonu sonucunda da duyusal auralar olusabildigi saptanmistir (102).

Calismamizda 3/34 hastada saptanan duyusal ve agri auralarinin,
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norogoruntelemeler ile lokalizasyonlari 2/34 hastada frontalde iken, 1/34
hastada lezyon saptanmadi.

Yapilan calismalarda 6zellikle inferior pariyetal lob lezyonlari olan
hastalarda ciddi vertigo gorilebildigi saptanmistir (100). Bizim ¢alismamizda
vertigosu olan 2/34 hasta vardi ve bu 2 hastadan 1’inin lezyonu
norogoruntelemeler ile frontalde (dorsolateral+ventromedial) saptanmigken
diger 1 hastanin lezyonu postsantral girusta saptandi. Pariyetal lob
epilepsilerinde motor belirtiler, nébetin yayilimna bagh olarak gelisebilir.
Nitekim bizim g¢alismamizda da literatlrd destekleyici nitelikte kranial MRG
ile pariyetal (postsantral girus/inferior ve superior pariyetal lobul/
temporopariyetal) lezyon saptanan 8/34 hastanin tamaminda frontal 6zellikte
ndbet gorllip sadece 1 hastada hem frontal hem pariyetal 6zellikli ndbet
go6zlendi. Bogulma hissi ve bulanti varligi ndbetlerin inferiyor pariyetal lobdan
kaynaklandigini gosterebilir (100). Bizim calismamizda 3/34 hastada iktal
kusma vardi ve bu hastalardan sadece 1/34 hastada kranial MRG ile lezyon
inferior pariyetal lobulde idi. Bogulma hissi ise 4/34 hastada gézlemlenmis
olup bu hastalardan sadece 1/34’de kranial MRG ile lezyon pariyetal lobda
(postsantral girusta) saptandi.

iktal nistagmus, posterior beyin alanlarindan kaynaklanmaktadir. Bir
calismada 1838 epilepsili hastanin arasindan 9'unda epileptik nistagmus
saptanmig olup, cerrahi tedavi uygulanmistir. Bu hastalardan Ug¢unde EA
ameliyatindan sonra nobetler tekrarlamamis, diger 6’sinda ise EEG ve
ndrogoruntilemeleri normale donmuastur. Bu galismada nistagmusun hizl
fazinin EA’a kontralateral oldugu saptanmistir (138, 139).

Bir diger calismada ise oksipital lob epilepsili 42 vakanin %10’unda
iktal nistagmus saptanmistir (140). Yine benzer bir ¢alismada, 40 vakanin
katildig1 ve 7 vakada sadece iktal nistagmus geri kalan 33 vakada da iktal
nistagmus ve episodik bakis deviasyonu (21/33), goérsel hallsinasyon (9/33),
kortikal korluk (3/33), vertigo (1/33) ve goz kirpma (3/33) eslik etmis olup,
iktal odak olarak oksipital (13/40), temporooksipital (12/40), temporal (6/40),
pariyetal (4/40) alan saptanmistir (141). Calismamiza bakacak olursak

sadece 1 hastada (sag elli ve lezyon sol hemisferde) ve tim ndbetlerinde
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(20/198) iktal nistagmus (6ncelikle gbz hareketleri bilateral sola horizontal
olmakta ve sonrasinda bilateral her yone 30-55 saniye slren nistagmus
olmakta idi) géraldu.

Bonelli ve ark. (17) frontal lob nébetlerinde semiyolojik bulgular ile
epileptik odagin 31 hastadan 25(%81)'inde saptanabilmesinin  mumkin
oldugunu bildirmiglerdir. Literatirde ETLE hastalarinda tek tarafli klonik
aktivite, tek tarafli yiz burusturma ve versiyon lateralize edici ylksek
semiyolojik bulgularken, dért postirl bulgusu, elde tek tarafli otomatizma,
erken bas deviasyonu, tek tarafli goz kirpma ve postiktal burun silmenin
lateralize edici degerinin daha az oldugu bilinmektedir (72, 146).

Calismamizda semiyolojik bulgular ile ekstratemporal lob
epilepsilerinde epileptojenik odak lateralizasyonu 23/34(%67.64) hastada
yapilabilmistir. Hastalarin 11/34’de semiyolojik bulgular ile lateralizasyon
yapillamamistir. Ve lateralizasyon yapilamayan hastalarda siklikla goérilen
semiyolojik bulgu hipermotor aktivite idi. Sonuclarimiza gére en yuksek
lateralize edici de@eri olan bulgular versiyon, unilateral tonik aktivite,
unilateral klonik aktivite iken, lateralize edici degeri en dusuk olan bulgular
ise unilateral distoni, unilateral guliumseme, unilateral otomatizma idi.

Epileptojenik bdlgenin belirlenmesinde ndbet semiyolojisi gbz dnline
alinmasi gereken o6nemli bir unsurken iktal/interiktal EEG ve
norogoruntuleme bulgular ile uyum gosterip gostermemesi bu belirlemenin
guvenirlik duzeyine katkida bulunmaktadir (120, 121).

ETLE hastalarinin ¢ogunlugunu frontal lob epilepsisi hastalari
olusturmakta olup, yuzeyel EEG ile genis frontal lob alanlarinin
degerlendiriimesinin zorlugu ve frontal loblar icindeki yaygin baglantilarin
epileptik desarjlarin hizli yayilimina yol agcmasi nedeniyle frontal lob
epilepsisi hastalarinda interiktal ve iktal EEG’ler lateralizasyon ve
lokalizasyon acisindan yeterli bilgi veremeyebilmektedir. Calismamizda ve
daha 6nceki calismalarda ETLE hastalarinda TLE hastalarina gore iktal EEG
bulgularinin epileptik odagin lokalizasyon/lateralizasyonu agisindan daha az

yardimci olmasi bu sekilde agiklanmaktadir (122, 149).
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interiktal/iktal EEG degisiklikleri fokal interiktal epileptiform
degisiklikler (IED), lateralize IED, yanhs lokalize eden fokal IED, multifokal
IED, bilateral ya da jeneralize IED’ler gibi ETLE’de bircok tip interiktal/iktal
patern gorulebilir.

Calismamizda iktal EEG’de fokal epileptiform aktvite %52.9 oraninda
gOzlenmigtir. Fokal epileptiform aktivite saptanan hastalarin %41.2’de
saptanan odak frontal lobu desteklemekte idi. Frontal odagi destekleyenlerin
%50’de odak frontotemporal, %7.1’de odak frontopariyetal ve %42.9’da odak
frontosantral idi. Fokal epileptiform aktivitesi frontal lobu destekleyen
hastalarin semiyolojik lateralizan/lokalizan bulgusu frontal lob; motor,
premotor, ventromedial, dorsolateral alan idi. Fokal epileptifotm aktivite
saptanan hastalarin %8.8’de temporooksipital odak, %2.9’de temporal odak
saptandi. iktal EEG’lerinde temporooksipital ve temporal odak saptanan
%11.7 hastanin sadece %2.9'unda semiyolojik bulgu lokalizasyonu
frontooksipital lob iken, diger %8.8’inde frontal (motor, premotor,
ventromedial, dorsolateral alan) lobdu. Bu durumda %11.7 oraninda hastada
yanlis lokalize eden fokal bulgu demek mumkin fakat hastalarimiz opere
edilip kesin odak saptanamadigindan sakincali olabilir. Ekstratemporal lob
epilepsilerinde o6zellikle frontal epilepsilerin iktal aktivitesi sirasinda kas
artefaktlari, EEG degerlendirmesini  zorlastirmakta ya da vyanhs
degerlendiriimesine neden olmaktadir.

interiktal EEG, tani koydurucu degil taniyi destekleyicidir.
Calismamizda interiktal EEG aktivitesi %23.5 oraninda normal saptandi.
Fokal epileptiform ve non-epileptiform aktivite %58.8 hastada saptandi.
Semiyolojik bulgu olarak sadece frontal o6zellik gosteren hastalarin
%8.8’'inde frontal odak, %5.8’'inde frontosantral odak, %17.6’sinda
frontotemporal odak, %8.8’'inde pariyetooksipital odak, %5.8’'inde pariyetal
odak saptandi. iktal ve interiktal EEG’de lokalizasyonu birebir ayni olma
orani %29.4 idi. iktal EEG, interiktal EEG ve kranial MRG lokalizasyon
bulgulari birebir ayni olma orani %11.7 iken, iktal EEG-kranial MRG ve
interiktal EEG-Kranial MRG lokalizasyon bulgulari birebir ayni olma orani
%20.6 idi. Lokalizasyonda énemli katkisi olan bir diger tetkik kranial MRG’dIr.
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Ozellikle parsiyel ndbetleri olan epilepsi hastalarinin incelenmesinde
MRG en 6nemli goruntileme yontemi olup, frontal lob cerrahisi uygulanan
hastalarin %60’da cerrahi rezeksiyona uygun lezyonlar saptanmaktadir.
Temporal lob epilepsisinde EEG ve MRG konkordansi %90’a yaklagmakla
birlikte bu konkordans ekstratemporal lob epilepsilerinde daha dusuktir
(114).

ilk MR incelemesi ile frontal lob epilepsili hastalarin %50-67'de
anomali gosterilebilmektedir. Epilepsi protokoline gore ince kesitli ve yuksek
tesla MR incelemeleri ile lezyon gdsterilememe orani %20 civarindadir (47).

Calismamizda hastalarin %47.1(16/34)de kranial MRG’da lezyon
saptanamadi. Ekstratemporal lob epilepsilerinin non-lezyonel olan hasta
grubunun kesin lokalizasyonunu belirlemek ¢ok zordur. Bizim ¢alismamizda
MRG ile lokalizasyonu belirlenemeyen 16 hastanin semiyolojik bulgulari ile
lokalizasyonlari 9/16 hastada dorsolateral (DL), 7/16 hastada premotor
(PreM), 1/16 hastada motor (M), 5/16 hastada ventromedial (VM) alan
seklinde idi. Bir hastada elektriksel yayihm nedeni ile semiyolojik bulgu ile
lokalizasyon sirasinda birkagc odak birlikte saptanabilmekteydi. Bu 16
hastadan 6’sinda iki odak, 2’sinde U¢ odak birlikte saptandi. Bu 16 hastanin
semiyolojik bulgular ile lokalizasyonu, hastalarin 3/14’de iktal/interiktal EEG,
FDG-PET ve noropsikolojik test ile ortak odagi gostermekte idi. MRG’si
normal olan 16 hastanin 8’'inde FDG-PET aktivitesi de normal saptandi.

Calismamizda hastalarin %32.3(11/34)'Unde PET aktivitesi normal
iken, %67.6(23/34)’sinda anormal olarak saptandi. Semiyolojik bulgu olarak
frontal lob (M, PreM, VM, DL) bulgulari olan hastalarin 6/34’sinda FDG-PET
aktivitesinde sadece frontal hipometabolizma, 2/34’sinde frontopariyetal
hipometabolizma, 1/34’innde ise frontotemporal hipometabolizma saptandi.
Semiyolojik bulgu olarak pariyetal+frontal lob 6zelliklerini tasiyan 3 hastanin
FDG tutulumu sira ile 1/34’er hastada frontal, pariyetal ve temporal odak
seklinde idi. Oksipital+frontal+pariyetal lob semiyolojik bulgusu olan hastada
FDG-PET odagi temporal odak olarak saptandi. Calismamizdaki hastalarin

semiyolojik bulgulari ekstratemporal olmasina ragmen 7/34(%20.58) hastada
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FDG-PET aktivitesi temporal odak olarak saptandi. FDG-PET ile dogru odak
saptama orani literatur ile uyumlu idi.

PET, epilepsi cerrahisi oncesinde en iyi cerrahi yontemi belirlemek ve
en iyi cerrahi sonucu elde edebilmek icin ¢ok degerli bir tani yontemi olarak
bilinmektedir (150, 151). Yapilan bir ¢galismada ekstratemporal epilepsili 15
hasta nérogérintileme (PET, MRG), VEMU ve NPT ile degerlendiriimigtir.
NPT’lerin %86.6’s1 anormal, PET lerin %73’0 anormal bulunmus olup, NPT
ve PETin lokalizasyon ve lateralizasyon alanlarindaki disfonksiyon
elektroklinik olarak saptanan alanlar ile %85 ayni olarak saptanmistir (155).

Frontal lobun iglevsel olarak ¢ok heterojen olan yapisi ve bazi
frontal bilissel defisitlerin sadece esnek karar verme ve kompleks cevrede
eylem gerektiren gunlik durumlarda goérilmesi nedeniyle frontal lob epilepsi
(FLE)'sinde biligsel profili ortaya koymak zordur. Bu defisitlerin
yapilandiriimis noropsikolojik testlerle saptanabilmeleri oldukga zordur.
FLE’sinde en belirgin defisitler, dikkat islevlerinde veya planlama ve yurGticu
islevlerde, motor becerilerde, planlama ve psikomotor hizda saptanmistir
(152, 153). Bir ¢ok epilepsi merkezinde cerrahi oncesi degerlendirmede
noropsikoloji testi onemli bir yer teskil etse de lokalizasyon ve
lateralizasyondaki guvenirligi tam olarak desteklenmemektedir. Noropsikolojik
testlerin ‘yardimcr’ roli oynadigi Dodrillin (154) yaptdi bir calisma ile
desteklenmektedir. YUz yirmi dokuz hastalik bir ¢alismada noéropsikolojik
testlerin %40 dogru (EEG ile ayni tarafi gosteren ve cerrahi ile dogrulanan)
lateralizasyon gosteren, %13 yanlis (EEG’dekinin ters tarafini gosteren ve
cerrahi ile de yanlishdl ortaya konan) lateralizasyon gosteren, %47’de
lateralizasyon gostermeyen bulgular elde edilmistir.

Rausch, néropsikolojik testlerle nobet lateralitesinin belirlenmesinden
sOz ederken, testlerin sayisal degerlerinden yani hastanin testlerden aldigi
puandan c¢ok, tecribeli bir noéropsikologun hastanin test profilini
yorumlamasinin yol gosterici oldugunu belirtiyor (156). Bizim g¢alismamizda
semiyolojik bulgularla epileptojenik odagi frontal ve/veya pariyetal saptanan
34 hastanin, néropsikolojik degerlendirmesinde (tecrubeli uzman psikolog ile
yapilan) 8/34(%23.5) hastanin frontopariyetal testleri, 13/34(%41.2) hastanin
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frontal testleri bozuk (hafif, orta, agir) saptandi. Yapilan testlerin hepsinin
normal olarak sonuglandigi 8/34(%23.5) hasta bulunmaktaydi. Frontal ve
pariyetal semiyolojik bulgulari olan hastalarin, bu alanlarla korele iglevsel
bozuklugunu en iyi saptayan testler sirasiyla WMS Mental Kontrol Testi,
Raven ve Stroop Testi olarak bulundu.

Calismamizda semiyolojik nobet siniflamasina gore saptanan
epileptojenik odak ile diger yontemlerin saptadigi odagin birebir ayni oldugu
sadece 3/34(%8.82) hasta vardi. Bu da bize literatlr ile uyumlu olarak
ekstratemporal lob epilepsilerinde epileptojenik odagi ortaya koymanin
multidispliner yontemlere ragmen ne kadar zor oldugunu gostermektedir.
Sonug olarak 6zetleyecek olursak;

e Nobet ve epilepsi tipinin bilinmesi, epilepsi hastalarinin tani, tedavi ve
prognozlarinin belirlenebilmesi agisindan buyuk dnem tasimaktadir.

e Epileptik hastaliklarin klinik olarak tanimlamasinda ndbet semiyolojisi
temeli olusturur. Nobet semiyolojisi ile degerli lateralizasyon bulgular
elde edip invaziv incelemeye gerek kalmadan basarili epileptojenik
alan saptamasi ve basarili cerrahi sonuglar elde edilebilir.

e Literaturde olgularin semiyolojik bulgularla EA’nin tanimlanmasinda bir
netlik yoktur. Semiyolojik bulgularin tanimi ve kaynaklandigi EA’lar
ana hatlari ile ayni olmasina ragmen semiyolojik bulgularin sikligi ve
lateralizan deg@erleri arastirmacidan arastirmaciya fark etmektedir.

e Tek basina uzun sireli video EEG monitorizasyon ve semiyolojik
bulgular EA’'ni  belirlemede vyeterli degildir. Norogdrintileme,
ndropsikolojik degerlendirmeler ile desteklenmesi sarttir.

e Tek basina hicbir tani yontemi lateralizasyon/lokalizasyon icin yeterli
olamamaktadir. Tani yontemlerinin hepsi birden degerlendirildiginde
cok yuksek bir oranda dogru tani ve lateralizasyon/lokalizasyon
saglanabilecegi dusunulmektedir..

Sonug olarak bu galisma ile Ulkemizde daha énce yapilmamis bir
yaklagimla, sadece ekstratemporal epilepsilerde semiyolojik bulgular ile

lateralizasyon/lokalizasyon hedeflenmistir. Ancak, sonugclari degerlendirirken
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iki dezavantajimiz vardi: olgularimiz cerrahi mudahale ile desteklenmemisti
ve hasta sayimiz azdi. Ne yazik ki 34 hastamiz oldugu igin bizi genellemeye
gbturecek sonuglar elde edemedik. Fakat yine de merkezimiz VEMU'de
boyle bir galisma, bundan sonra yapilacak diger c¢aligmalar igin preliminer
teskil etmigtir. Bize gore, direncli epilepsi tanisi olan hastalarin EA’larini
ortaya koymak igin hastalarin VEMU'de izlenip semiyolojik lateralize edici
bulgulari (higbiri epileptik odagi kesin olarak lateralize/lokalize edemese de),
iktal EEG, nérogdruntileme ve noéropsikolojik inceleme ile birlikte ele
alindiginda son derece degerli hale gelmektedir. Multidisipliner
degerlendirmenin daha net bir sekilde epileptik odagi belirleyip, epilepsi
cerrahisine gidisi kolaylastiracagi ve bu hastalari daha yUksek yasam
kalitesine ulastiracagi aciktir. Bunun i¢in daha genis gruplara, ¢cok merkezli
calismalara ihtiya¢ vardir ki yurt disinda sureg¢ bdyle gelismistir. Bu sayede
daha kesin veriler elde edilebilinecektir.
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