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polikliniklerdeki dagihmina iliskin ¢alisma bulunma-
maktadir.

S-1 KIRK YASIN USTUNDEKI iDYOP ATIK
JENERALIZE EPILEPSI
OLGULARINDA KLINiK
OZELLIKLER VE PROGNOZ

Betll Baykan, Zeynep Aydin,
Candan Gurses, Aysen Gokyigit

Hastalar ve Yéntemler: Bu ¢alismada epilepsi polikli-
nigine basvurmus olgular taranmis, son basvuru tari-
hine gére 40 yasinda ve lzerinde IJE tanisi almis 49
olgu calismaya alinmistir. Olgularda International Le-
gaue Against Epilepsy (ILAE) kriterleriyle tim
EEG’leri icinde en az bir kez jeneralize diken-dalga
paterni kaydedilmis olmasi, ailesel olgular disinda

Istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi
Noroloji Anabilim Dali, Istanbul.

Amag: idyopatik jeneralize epilepsiler (IJE) genellik-
le hayatin ilk iki dekadinda ortaya cikar. Son yillarda
eriskin dénemde baglayan IJE tablolarina iliskin az
sayida arastirma varken, ileri yaglardaki hastalarin

mutlaka normal bir kranyal gérintilemesi olmasi ko-
sullari aranmis, klinik olarak IJE ile uyumlu olan an-
cak EEG bulgulan tipik oilmayan 16 olgu ¢alisma disi
birakilmistir. Calismaya alinan 33 olgunun 19'u ka-
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din, 14’0 erkek, ortalama epilepsi baslangi¢c yasi:
16,4 (minimum: 4, maksimum: 35) idi. Olgularin 15’in-
de absans, 19’'unda miyokloni ve 31’inde jeneralize
tonik-klonik nébet mevcuttu. On dokuz hastanin son
tedavisi monoterapiydi (valproat: 8, klonezepam: 4,
fenobarbital: 3, difenilhidantoin: 3, lamotrijin: 1). Biri
tedavisiz 13 olgunun son 4 yil i¢erisinde nébeti olma-
misti. Alti olgu direncli IJE idi. Olgularin 15'i (%45) Ju-
venil Miyoklonik Epilepsi (JME), 7’si (%21) Jivenil
absans epilepsisi (JAE), 4’0 (%12) Gocukluk Cagi
Absans Epilepsisi (CAE), 1’i uyanirken gelen IJE, 3l
sik absans status epileptikus (ASE) ile seyreden ati-
pik IJE, 1'i geg baslangich IJE olarak degerlendirildi.
Sonug: Kirk yas Ustiindeki IJE hastalarinin gogunun
bilinen epilepsi sendromlarina uydugu, az sayida ol-
gudaysa atipik tablolarla karsilasildigr gériimustar.
Tedaviyle ndbet sikliklarinin azaldigi veya nébetlerinin
hi¢c olmadigi, ya da nébetleriyle yasamaya alismalari
nedeniyle geng yas grubu kadar sik olarak poliklinik-
lerde bu olgulara rastianmadigi dikkati cekmektedir.

S-2 JUVENIL MYOKLONIK EPILEPSILI
HASTALARDA PROTON MR
SPEKTROSKOPI CALISMASI

C. Haki," O. Akdogan,' i. Bora,’
O. G. Gimustas,? A. M. Gumustas,?
M. Parlak®

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi 'Néroloji
Anabilim Dali; *Radyoloji Anabilim Dali, Bursa.

Amag: Daha 6nce Juvenil Myoklonik Epilepsi
(JME)’li olgulara yapilan az sayidaki MR Spektrosko-
pi incelemelerinde talamustaki N-Asetil aspartat/kre-
atinin oraninin kontrol grubuna gére belirgin derece-
de azaldigi saptanmistir. Bizde bu ¢calismada JME’li
olgularda proton MR Spektroskopi (P-MRS) kullana-
rak talamusta néronal fonksiyon bozuklugu olup ol-
madigini saptamaya c¢alistik.

Hastalar ve Yéntemler: Calismaya JME tanisiyla po-
liklinimizde takip edilen 15 hasta alindi. Calismada
1.5 T MR kullanildi. (Magneton Vision Plus, Si-
emens, Erlangen, Almanya) Hastalara tek voksel
proton MRS uygulandi. Ornekleme hacmi (VOI) her
iki talamik bélgede 8 ml olarak tanimlandi. Sonuglar
kontrol grubunun (saglikh 15 kisinin) MR’lari ile kar-
silastinldi. Ana néronal marker olan NAA (N-asetil
aspartat) 2.01 ppm, fosfokreatinin (Cr) 3,0 ppm ola-
rak oOlculdi. Talamuslarda NAA/Cr oranlari JME’li
hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda di-
slik saptandi. Sonug olarak, JME’li hastalarda belki
de altta yatan mekanizmalardan birisinin anormal ta-
lamokortikal relay néronlardaki fonksiyon bozuklugu
olabilecegi diisunuldu.
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S-3 IDYOPATIK EPILEPSILI OLGULARDA
GABRA1 GENINiN ARASTIRILMASI

Gine N.," Bebek N.,'* Baykan B.,?
Girses C.,? Gokyigit A.,2 Ozbek U."

'Deneysel Tip Aragtirma Enstitusu (DETAE),
“Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakul-
tesi Noroloji Anabilim Dali, Istanbul.

Amac: Epilepsinin fizyopatolojisinin anlagiimasi, bu-
na dayali olarak yeni tani ve tedavi yéntemlerinin ge-
listiriimesi epilepsi genetik calismalarinin temelini
olusturmaktadir. Bu calismanin amaci, iE’lerde so-
rumlu oldugu bildirilen GABRA1 gen mutasyonunun
olgularimizda arastiriimasidir.

Hastalar ve Yéntemler: istanbul Universitesi istanbul
Tip Fakiiltesi Néroloji kliniginde degerlendirilen idyo-
patik jeneralize Epilepsili (IJE) aile ve sporadik olgu-
larin, s6ézel ve yazili olarak bilgilendirildikten sonra
kan 6rnekleri alinmis ve DNA'lar! izole edilerek istan-
bul Universitesi DETAE biinyesinde DNA Bankasi
olusturulmustur. Takiben GABRA 1 geni PCR-RE-
SSCP yéntemleri ile incelenmistir.

Sonug: Olgulara nérolojik muayene, ayrintili elektro-
fizyolojik (EEG, uzun EEG, uyku EEG’si EEG-video
monitorizasyon) incelemeler, gereginde kranyal gé-
rintlleme ve néropsikolojik degerlendirme uygulan-
mis, ailesel kalitim &ézellikleri agisindan soy agaci ¢i-
karilarak ayrintili olarak toplam 40 hasta degerlendi-
rilmigtir. Bu olgularin 35’i sporadik, 5’i ailesel idyopa-
tik jeneralize epilepsi olgusudur. Calismaya katilan
hastalarda GABRA 1 genindeki exonlar PCR ile
amplifiye edilmis ve PCR (rlnleri SSCP analizi ile
yeni mutasyon varligi taranmigtir. Exon 7°de hastalar
arasinda farkhlik gdsteren bir genotip belirlenmistir.
Elektroforez sonucunda saglikh érnekler ile hasta 6r-
nekleri karsilastirilarak farklilik gésteren érnekler di-
zileme reaksiyonu ile tanimlanacaktir. Bunun sonu-
cunda farkhligr olusturan nedenin polimorfizm mi?
yoksa bir mutasyon mu? oldugu tanimlanmaya ¢ali-
silacaktir. Gendeki diger exonlarin PCR-RFLP-
SSCP analizleri devam etmektedir.

S-4 LAFORAHASTALIGI DUSUNULEN
TURK OLGULARDA EPM2A
MUTASYONUNUN ARASTIRILMASI

N. Bebek,'? B. Baykan,' F. Madia,®

N. Cine,? G. Oner,2 C. Giirses,’

E. Eskazan,* A. Dervent,* A. Gokyigit,’
U. Ozbek,? Epilepsi Genetigi Calisma
Grubu ve F. Zara®

'.0. L.T.F. Néroloji Anabilim Dall, istanbul
?l.U. DETAE Genetik Anabilim Dall, istanbul
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*Hospitale Galliera, Genova, italya
‘Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakdltesi Noéroloji Anabilim Dali, Istanbul.

Amag: Lafora Hastaligi (LH) ergenlik déneminde
baglayan progresif miyoklonik epilepsinin (PME) en
sik gorilen ve en agir formudur. Otozomal resesif
kaltilan bu hastalikta fenotip kismen homojen ol-
makla birlikte genetik heterojenite dikkati cekmekte-
dir. Bu ¢alismada Turk Nifusunda EPM2A mutasyo-
nunun arastiriimasi amaclanmistir.

Hastalar ve Yéntemler: PME tanisiyla ITF ve CTF
Néroloji Kliniklerinde takip edilen ve LH klinigi ile
uyumlu oldugu disinilen 19 hasta klinik olarak de-
gerlendirilmis ve italya-Genova'da EPM2A mutasyo-
nu aragtirimistir.

Sonug: 12 aileden gelen toplam 19 olgunun 6’sI spo-
radik, 12'si kardes ve bir digeri 2. derece akrabadir. ilk
yakinma genellikle miyoklonik ndbetler ve sekonder
jeneralize konvulziyonlardir. Ayrica 3 hastada denge-
sizlik, yarime gucligd, dalginlik ilk gérilen bulgular-
dir. Yakinmalarin baslangi¢ yasi 9-18 yil arasinda de-
gismektedir. Norolojik muayenelerinde baslica sere-
bellar bulgular ve agir miyoklonik nébetler saptanmis-
tir. Biri disinda olgularin timdinin aile agaglarinda ya-
kin veya uzak akraba evliligi dikkati cekmektedir. Dort
olguda zor dogum ve kafa travmasi gibi ézge¢mis
Ozelliklerinin yanisira bir hastada ¢éliyak hastahg ta-
nisi vardir. Hastalarin énemli bir kisminin, yakinmala-
rinin baslangicindan itibaren 4-22 yil gegmesine rag-
men, yasamlarini bagimsiz devam ettirebilmeleri ve
agir mental yikimlarinin olmamasi dikkat cekicidir. iki
sporadik ve 2 ailesel olgunun deri biopsisinde Lafora
cismi saptanmistir. DHPLC ile yapilan molekiler ge-
netik incelemede EPM2A geninde delesyon 7 ailesel
ve 4 sporadik olguda saptanmistir. Lafora cismi sap-
tanan bir ailede ve ¢oéliyak hastaligi olan 1 sporadik ol-
guda delesyon bulunmamasi dikkat ¢ekicidir. Deri bi-
opsisi ile LH tanisi olan 2 kardeste EPM2A mutasyo-
nunun saptanmamasi genetik heterojeniteyi destekle-
mekte, bagka mutasyonlarin arastiriimasini gerektir-
mektedir. Ayrica hastalarda klinik seyirin degiskenlik
gbstermesi fenotipik heterojeniteye isaret etmekte ve
genetik taninin dnemini géstermektedir.

S-5 ERISKIN EPILEPSI HASTALARINDA
ANTIEPILEPTIK ILAG KESIMi

Berrin Aktekin, Ebru Apaydin Dogan,
Yurttas Oguz

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dali, Antalya.
Amag: Erigkin “Epilepsi” polikliniginde izlenen 4 yil ve
daha uzun sulredir nébetleri olmayan hastalarda Anti-

Epilepsi Cilt 10, Say> 1, 2004

epileptik ilaglarin (AEI) yavas olarak azaltilip kesilme-
sini takiben ndébetlerin tekrarlama oranini ve iligkili
faktorlerin prospektif olarak incelenmesi amaglandi.

Hastalar ve Yéntemler: 1998 Ocak-2004 Mart tarih-
leri arasinda poliklinigimizde takip edilen 600 erigkin
epilepsi hastasindan 4 yil ve daha uzun sire nébet-
leri olmayan 81 hasta calismaya alindi. Juvenil
Myoklonik Epilepsi tanisi olanlar, daha énce 3 kez-
den fazla ila¢ kesimi denenmesi ile nobeti tekrarla-
yan olgular ¢alismaya alinmadi. Calismaya alinan
olgularda; ndbet baslangi¢ yasi, epilepsinin siresi,
ndbet tipi, etyoloji, nérolojik muayene bulgusu, AEI
ile nébetsizlik slresi, tedavi, ila¢c kesimi ile relaps
arasinda gecen slre, goérintileme bulgulari, EEG
bulgulari, remisyon éncesi nébet sayisi, kafa travma-
sinin varhgi, aile éykuisu, febril nébetlerin varligi, uy-
ku ile iliskisi, status éykist, énceden ila¢ kesimi de-
nemesi gibi degiskenler arastirldi.

Bulgular: 15 hasta takiplere gelmeyerek calisma digi
kaldilar. Bir hasta kardiyak nedenlerle kaybedildi, 6
hasta ila¢ kesimini kabul etmedi, 6 hasta halen ke-
sim sirecinde ve 5 hastada kesim sirasinda
EEG'lerde jeneralize tipte epileptiform anormallik
saptandidi i¢in ila¢ kesimi yavaglatildi. Kalan 65 has-
tanin 27 sinde (%56.2) nébetler tekrarladi, 21 hasta
ise halen nébetsiz olarak izlenmektedir.

Sonug: Nébetlerin tekrarlamasini etkileyen faktérler;
mental retardasyonun varligi, nébet baslangi¢ yasi-
nin erken olusu, genellikle uykuda ortaya ¢ikan né-
betler ve semptomatik epilepsiler olarak saptandi.

S-6 ILAC KESIMi YAPILAN EPILEPTIK
OLGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Fikret Bademkiran, Asli Copur,
Ibrahim Aydogdu, Burhanettin Uludag,
Nilglin Arag

Ege Universite§i Tip Fakuiltesi Néroloji
Anabilim Dali, Izmir.

1995-2004 yillar arasinda epilepsi poliklinigimizde
izlenen ve ilag kesimi yapilan olgular, nébet 6zellikle-
ri, relaps oranlari ve relaps ile iliskili olabilecek fak-
térler acisindan deg@erlendirildi. Calismaya ila¢ kesi-
mi yapildigi kayitl 70 erigkin olgu alindi. En az 6 ay-
dir ilag kesimi izleminde olan olgulardan dosya veri-
leri yeterli 45 olgu deg@erlendirmeye alindi. Kalan ol-
gular heniz ila¢ kesiminin devami yada yakin za-
manda izleminin olmamasi nedeniyle simdilik deger-
lendirme disi tutuldu.

45 olgunun yas ortalamasi 40.4 (20-70 yas) idi. 25
erkek, 20 kadin olgunun epilepsi baslama yasi 25.4,
epilepsi slresi ise 13.7 olarak bulundu. Gérintile-
mede 9 olguda patoloji saptanirken, 2 olguda fokal
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nérolojik defisit vardi. Olgularin yaklasik %80’ninde
EEG de patoloji mevcuttu. Kesim éncesi EEG ise 14
olguda patolojik bulundu. Kesim éncesi ortalama n6-
betsizlik stiresi 5.1 (2-18) yildi. ilag kesim siiresi ise
ortalama 7.7 aydi. Kesim sonrasi izlem silresi 6 ay-8
yil arasindaydi.

Olgularin 14’Unde relaps saptandi. Relaps grubu ile
ndbetsiz grup arasinda epilepsi slresi, ndbetsizlik
slresi ve ilag kesim siresi arasinda belirgin fark bu-
lunmadi. Epilepsi baslam yasi relaps grubunda daha
disuk bulundu. Gérintilemede patoloji orani ve né-
betlerin nokturnal &zellikte olmasi ise relaps grubun-
da daha sik bulundu. Kesim éncesi EEG’nin normal
olmasi relaps igin belirleyici bulunmadi.

S-7 TEMPORAL LOB EPILEPSISINDE
CERRAHI SONUCLARI

Nalan Kayrak Ertas, Aykut Karasu,
Gulnay Gul, Serhat Citak,
Cahit Keskinkilig, Mehmet Bayar

Bakirky Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklari
Hastanesi 3. Néroloji Klinigi, Istanbul.

Amag: Bu ¢alismada direngli temporal lob epilepsisi
nedeniyle ameliyat edilen 32 hastanin cerrahi énce-
si ve sonrasinda ndbet sikligi, néropsikolojik incele-
meleri, psikiyatrik muayene ve yasam kaliteleri de-
gerlendirildi.

Hastalar ve Yéntemler: Subat 2001 tarihinden basla-
yarak 26 mesial temporal skleroz (10 sag, 16 sol), 5)
hipokampal sklerozla birlikte ayni bélgeden kaynakla-
nan timér (3 sag, 2 sol, 1 post-travmatik temporal en-
sefalomalazi (sad) olmak Uzere toplam 32 hastaya
selektif amigdalohipokampektomi veya rezektif cerra-
hi uygulandi. Tim hastalarda ameliyat 6ncesi dé-
nemde noéropsikolojik testler, ve yasam kalitesi dl¢egi
uygulandi, psikiyatrik gérisme yapildi. Ameliyat son-
rasi takip sureleri U¢ yil ile bir ay arasindaydi.

Bulgular: Patolojik incelemede 26 hastada hipokam-
pus ve amigdalada skleroz, 5 hastada astrositom, 1
hastada fokal néron kaybi ve fibrozis gérildi. Hasta-
larin birinin ameliyat sonrasi 3 yil, 6’sinin 2 yil, 7’sinin
1 yil, 8'inin 6 aylik izlem sireleri vardi. En az 6 aylik
izlem slresi olan 22 hastanin 3’Unde (birinde ila¢ kes-
meye bagli) ameliyat sonrasi dénemde kolay kontrol
edilebilen epileptik nébetler géruldd. En az 2 yillik iz-
lem sliresini ndébetsiz olarak dolduran 7 hastada anti-
epileptik ila¢ tedavisi sorunsuz olarak kesildi.

Sonug: Bu ¢alismada 3 yildir epilepsi cerrahisi konu-
sunda aktif olan merkezimizin sonuglari tartigilmigtir.
En az 6 ay izlem suresi olan 22 hastada ndbetsizlik
orani %88 bulunmustur.
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S-8 BILATERALHIPOKAMPAL
ANORMALLIGI OLAN TEMPORAL LOB
EPILEPSILI HASTALARDA TEDAViI

Yasemin B. Gémceli,’ E Bilir,?
A. Karatas,® G. Kutlu," LYildirim,?
S. Soysal,* A. Serdaroglu,* A. Erdem®

'S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Néroloji Klinigi; *Gazi Universitesi Tip
Fakultesi Noroloji Anabilim Dali;

3Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi Nérosiriir;i
Anabilim Dali; ‘Gazi Universitesi Tip
Fakultesi Pediatri Anabilim Dali, Ankara.

Amag: Temporal lob epilepsili (TLE) hastalarda unila-
teral mezial temporal skleroz ile daha siklikla karsila-
siimakta olup, cerrahi tedavisi oldukca basarilidir. Bi-
lateral hipokampus anormallikleri ise %10-30 oranin-
da bildiriimektedir. Son yillardaki ¢calismalar, bu has-
talarda da cerrahi tedavinin uygulanabilecegini des-
tekler yéndedir. Merkezimizde bilateral hipokampal
anormalligi saptanan TLE olgularin sikliginin ve teda-
vi seceneklerinin gézden gegiriimesini amacladik.

Hastalar ve Yéntemler: Ekim 1997- Mart 2004 tarihleri
arasinda degerlendirmeye alinan temporal lob epilepsi-
li olgularin 12’sinde bilateral hipokampal atrofi saptan-
di. Besi kadin, yedisi erkek, yas araligi 11-37 (ort: 29,1)
idi. Video/EEG monitorizasyonu ile bir hasta haricinde,
2-12 arasinda ndébetleri izlendi. Dért olguya subdural
elektrodlar kullanilarak tekrar monitorizasyon yapildi.
Sonugta alti olguya (4’0 sag, 2’si sol) anterior temporal
lobektomi uygulandi. Ug olgunun degerlendirmeleri de-
vam etmekte, kalan ¢ olgu ise cerrahiye uygun bulun-
madi. Ameliyat edilen alti olgunun dérdii nébetsizdir. iki
olgunun birinde énce dokuz ay siren noktirnal JTK ol-
du, ardindan Ug yildir nébetsizdir. Bir olguda ise 1,5 yil
sonrasinda nébetleri tekrar baslamigstir.

Bulgular: Bilateral hipokampal atrofisi olan TLE olgula-
rinda cerrahi sonrasi gelisebilecek amnezi riski ve nébet
odaginin saptanmasinda glglikler mevcuttur. Bilateral
atrofisi saptanan ve ameliyat edilen 6 olgumuzun 40
(%66.6) ameliyat sonrasi ndbetsiz iken, 1 olgunun geci-
ci nokturnal JTK’lari izlenmis ve son 3 yillik takipte né-
betsizdir. Yalnizca bir olgunun nébetleri devam etmekte-
dir. Halihazirda hastalarda belirgin bir bellek kusuru bu-
lunmamaktadir. Sonug olarak bilateral hipokampal atro-
fili olgularda invaziv monitorizasyon, néropsikolojik test-
ler ve Wada ile iyi bir cerrahi éncesi degerlendirme bu ol-
gularin cerrahi sansini ve basarisini artirmaktadir.

S-9 FOKAL KORTIKAL DiSPLAZIDE
KRONIK INTRAKRANIYEL EEG
BULGULARI: DiISPLAZIK OLMA YAN
LEZYONLARLA KARSILASTIRMASI
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Dilsad Tlrkdogan,'? Prasanna Jayakar,’
Michael Duchowny,? Trevor Resnick®

‘Marmara Universitesi Nérolojik Bilimler
Enstitiisy, Istanbul; °Neuroscience Center,
Miami Childrens Hospital, Miami, FL,
Amerika Birlesik Devletleri.

Amag: Fokal kortikal displazi (FKD) ve dizplazik 6zellik
tasimayan lezyonlarda (timér ve gliozis) kronik intrak-
raniyal elektrodlarla kaydedilen interiktal ve iktal pa-
ternlerin incelenmesi ve karsilastiriimasi amaglandi.

Hastalar ve Yéntemler: Fokal kortikal displazili 10 (6
kiz, ort. yas 7.53, 4-14 yil arasi) ve displazi bulgusu
saptanmayan 9 (4 kiz, ort.yas: 12.7, 6-17 yil aras!) ol-
gunun (4’0 timér, 5'i gliozis) interiktal epileptiform bul-
gular ile iktal baglangic kaliplari ve yayihm 6zellikleri
retrospektif olarak degerlendirildi. interiktal kaliplar,
tek diken ya da tekrarlayan epileptiform bosalimlar
(TEB) ve diken/hizli aktivite patlamalari olarak sinif-
landinid. iktal kaliplar, baslangic yeri (fokal, bélgesel
veya yaygin) ve sekline, yayillimina gére tasnif edildi.

Bulgular: 1. interiktal veriler: TEB’ler FKD’li 10 hasta-
da (8’inde diken, 7’sinde hizl aktivite) ve displazi bul-
gusu olmayan 9 hastada (5’inde diken, 6’sinda hizl
aktivite) belirlendi. FKD’li 4 ve displazi bulgusu olma-
yan 7 hastada tek dikenler vardi.

2. Iktal baslangic verileri: FKD'li 10 hastadan kayitla-
nan 53 ndbet asagidaki kaliplarla baglamaktaydi: de-
vamli dikenler (s=29), dusuk genlikli hizli aktivite
(s=39), elektrodekrement (s=22) ve DC kaymasi
(s=13). Displazi bulgusu olmayan 9 hastadan kayit-
lanan 42 ndbet asagidaki kaliplarla baslamaktaydi:
devaml dikenler (s=26), dusik genlikli hizli aktivite
(s=16), elektrodekrement (s=4) ve DC kaymasi
(s=4). iki grup arasinda istatiksel bir fark yoktu.

3. Iktal yerlesim: FKD’li hastalarin 53 nébetinin 37’si
fokal (%70), 15'i bdlgesel ve biri yaygin baslangi¢
gOstermekteydi. Displazi bulgusu olmayan dokuz
hastanin 42’sinin (%71) nébeti fokal, 12’sinin bdlge-
sel baglamaktaydi. iktal ve interiktal aktivitelerin yer-
lesimi, FKD’li hastalarin 47 (%89) ve displazi bulgu-
su olmayan hastalarin 30 (%71) nébetinde benzerdi.
Bu bulgular da istatiksel olarak farkli degildi.

4. Iktal yayihm: Fokal kortikal displazili hastalarin n&-
betlerindeki ortalama yayilim siresi (7.71 sn), displa-
zi bulgusu olmayan hastalara (30.71 sn) gére anlam-
I olarak kisa bulundu (p:0.03).

Sonug: Fokal kortikal displazili ve displazi bulgusu olma-
yan cocuklarda interiktal epileptiform aktiviteler ve iktal
baslangi¢ kaliplari benzerdir. Ancak FKD'li lezyonlarda
ndbetlerin yayilimi daha hizli ve yaygindir. Tekrarlayan
epileptiform bosalimlar epileptojenik zonun saptanma-
sinda yardimcidir, ama sinirlar belirleyici degildir.
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S-10 SEREBRAL ARTERIYOVENOZ _
MALFORMASYONLARIN GAMA-KNIFE
TEDAViSi SONRASINDA NOBET
SONUCLARI

Turker Kilig," Selguk Peker,’
Koray Ozduman,' Kadriye Agan,’
ipek Midi,? Canan Aykut-Bingdl 2
M. Necmettin Pamir’

Marmara Universitesi Tip Fakilltesi,
'Beyin ve Sinir Cerrahisi ve *Néroloji Anabi-
lim Dali, Istanbul.

Amag: Gamma-knife serebral arteriyoven6z malfor-
masyonlarda (AVM) etkin bir tedavi yéntemi olarak
kabul edilmektedir ancak nébetler tizerine olan etkile-
ri Uzerine ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Rad-
yasyon tedavisinin ve radyocerrahinin antiepileptik
6zellikleri bulunmaktadir. Bu ¢alismada gamma-knife
uygulanan serebral AVM olan hastalarda gamma-kni-
fe’in nébetler Uzerine etkileri incelenmistir.

Hastalar ve Ydntemler: Subat 1997 ile Mart 2004
arasinda 1941 hasta arasindan AVM ile izlenen 505
hasta calismaya alindi. Hastalarin %57’si erkek,
%43’ kadin hastaydi. Kortikal AVM %68'’i olusturu-
yordu ve %49'u elegan kortekste yer aliyordu. Has-
talarin 532’sinde AVM subkortikal ve posterior fossa-
da yerlesim goésteriyordu. Spetzler Martin siniflama-
sina gére %171’i grade 1; %28’i grade 2; %49'u gra-
de 3 ve %12’si grade 4 olarak degerlendirildi.192
hasta 1 yil; 104 hasta 2 yil; 113 hasta 3 yil tizerinde
izlendi. Ortalama izlem 34 haftaydi. Hastalarin gam-
ma-knife éncesi ve sonrasi nébet izlemleri yapildi.

Sonug: Seksen hasta (%16) klinik belirtileri nébet ile
baglamisti. Toplam 146 hasta (%29) klinik gidis i¢in-
de nébet gecirdi. Gamma-knife sonrasi hastalarin
%85’inde nébetler izlenmedi ve antiepileptik ilaglari
(AEI) kesildi; %13 hastada nébetler belirgin olarak
azaldi; %4 hastanin tedavi sonrasinda ndbetleri ge-
listi. Gamma-knife AVM’lerde boyutlarinin kiigtilmesi,
hemodinamik ve angiogenez etkileri yaninda nébet-
lerin kontrol edilmesi lzerine de olumlu etkileri géz-
lenmektedir.

S-11 PARSIYEL NOBETLERDE
KARBAMAZEPINVE =~
OKSKARBAZEPIN ETKINLIGi

Hacer Bozdemir, Kezban Aslan, Filiz Kog,
Yakup Sarica

Cukurova Univesitesi Tip Fakiiltesi
Néroloji Anabilim Dali, Adana.

Parsiyel ndbetlerde birinci dereceden tercih edilmesi
gereken antiepileptik ilacin karbamazepin oldugu bi-
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linmektedir. Ancak yapilan klinik ¢alismalarda karba-
mazepin’in keto derivesi olan okskarbazepin’in de
karbamazepin kadar etkili oldugu, hatta yan etki insi-
dansinin daha disik oldugu gdsterilmistir. Bu ¢alis-
mada ayni etkiye sahip iki antiepileptik ilacin parsiyel
nébetlerde prognoza etkisi tartisiimistir. Olgular orta-
lama 5 (1-34) yil sire ile antiepileptik ila¢ kullanmig
olup, en az 6 ay sdure ile izlenmisdir.

Parsiyel epilepsi tanisi ile izlenen, yas ortalamasi 38
(13-75) olan, 61 (%51) kadin, 59 (%49) erkek toplam
120 olgu degerlendirilmistir. Yirmi (%16.7) olguda ba-
sit parsiyel, 61 (%50.8) olguda kompleks parsiyel ve
39 (%32.5) olguda ise sekonder jeneralize tipte né-
betlerinin oldugu belirlenmistir. Olgularin  73’l
(%60.8) karbamazepin, 47’si (39.2) ise okskarbaze-
pin tedavisi almiglardir. Karbamazepin ortalama 600
mg/gln (200-1200 mg/gln), okskarbazepin ise orta-
lama 800 mg/giin (400-1800 mg/giin) almiglardir. Ol-
gularin %66.7’sinde (n=80) nébetler tam kontrol alti-
na alinmigtir. Bu grubun %70’ini (n=56) karbamaze-
pin, %30’unu (n:24) ise okskarbazepin tedavisi sagal-
timi alanlar olusturmustur. Bu olgularin %80’ni (n=64)
ilk bir yil icinde, %20’sinin (n=16) ise bir yildan sonra
nébetleri tam olarak kontrol altina alinmistir. Nobetle-
rin kontrol edilebilme surecleri agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel yénden anlamli birbir farkhhk
saptanmamistir (p:0.310). Her iki grup birlikte deger-
lendirildiginde ndbetler, olgularin %66.7’sinde (n=80)
tam, %30.8'inde (n=37) kismen kontrol altina alindidi
g6zlenmis olup, geriye kalan %2.5 (n=3) olguda ise
ndbet frekansinda degisiklik olmadig belirlenmistir.

Her iki ilacin, ndbet konrolU UGzerindeki etkinlikleri
irdelendiginde karbamazepinin daha etkin oldugu
ve daha disik dozlarda bunu sagladigl saptan-
mistir. (p<0.014).

S-12 ANTIEPILEPTIK ILAC TEDAVISININ
MALIYETi

Gulnihal Kutlu, Yasemin B. Gémceli,
Leyla Gavdar, Beyhan Gondlal,
Levent E. Inan

Saglik Bakanh@ Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi, Ankara.

Epilepsi hastalarinin maliyeti her gegen gin degis-
mektedir. Yeni antiepileptik ilaglar kisi basina tedavi
maliyetini yilda 2000-3000 dolara kadar yukseltmek-
tedir. Eski antiepileptik ilaglar kullanildiginda bu ma-
liyet hasta bagina yilda 400-1300 dolar arasinda de-
gismektedir. Biz burada emekli sandigi hastalarinda
antiepileptik tedavi maliyetini arastirdik. Galismada
2003 yilinda epilepsi tanisi ile yazilan emekli sandi-
gina bagl kurumlarin ve emekli sandigi emeklilerinin
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recetelerinin sayisi ve bunlarin maliyeti arastiriimis-
tir. Aragtirmalar sonucunda 2003 yilinda 443.447 ku-
tu antiepileptik ilacin emekli sandidi tarafindan éde-
mesi yapilmistir. Bu ilaglarin toplam maliyeti
10.855.328.563.106 TLsidir. Bu ilaglarin 374.410
(%84.4) kutusunu eski antiepileptik ilaglar olusturur-
ken, 69.037 (%15.6) kutusunu yeni antiepileptik ilag-
lar olusturmaktadir. Eski antiepileptik ilaglarin mali-
yeti 5.578.621.249.106 (%51.4) TL sidir. Yeni anti-
epileptikler de ise bu deger 5.076.702.314.000
(%48.6) TL’sidir. Bu calisma sadece emekli sandigi
hastalarini kapsamaktadir. SSK, Bagkur ve sosyal
yardimlagsma kurumlarindan ilaglarini alan Yegilkart
ve 2022 hastalarinin antiepileptik tedavi maliyetleriy-
le ilgili calismalarimiz sirmektedir. Dolayisiyla bu ra-
kamin belki 3-4 misli bir maliyet ortaya ¢ikacaktir. Ye-
ni antiepileptik ilaglarin tedavi maliyetleri, yapilan 6n-
ceki calismalarda oldugu gibi, eski antiepileptiklere
gbre daha yuksektir. Yeni antiepileptik ilaglar yazilan
recetelerin %15.6’sin1 olusturmasina ragmen, mali-
yetin %48.6’sin1  olusturmaktadir. Bu antiepileptik
ilaclar genellikle direncli hastalarda ek tedavi olarak
kullaniimaktadir. Bu nedenle direngli hastalarda uy-
gun vakalara cerrahi tedavinin tercih edilmesinin
uzun vadede maliyeti duslrebilecegine dair yayinlar
mevcuttur. Tim kurumlardaki arastirmalarimiz ta-
mamlandiktan sonra bu konuda tlkemiz sartlari igin
daha net bir yorum yapilabilecektir.

S-13 GOZ KAPAMA iLE ORT AYA CIKAN
JENERALIZE EPILEPTIK BOZUKLUK

Nesrin Senbil," Ozge U. Soyer,?
Guzide Turanh,? Y. K. Yavuz Grer'

'Dr. Sami Ulus Gocuk Sagligi ve Hastaliklari
Hastanesi; *Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Noéroloji Anabilim Dali, Ankara.

Amacg: Gbz kapaginda kirpistirmalari, jeneralize to-
nik klonik (JTK) nébetleri olan ve g6z kapama ile
EEG’sinde jeneralize epileptik bozukluk ortaya ¢ikan
12 yasinda bir kiz hasta sunulmustur.

Olgu sunumu: ilk defa 7 yasindayken uykusunda ay-
da bir-iki kez olan, JTK nébetler ve gin icinde say!-
siz defa olan, bazen kisa sureli bilin¢g kaybinin eslik
ettigi g6z kirpistirmalar nedeni ile getirilen hastanin
noérolojik muayenesi, mental durumu ve beyin man-
yetik rezonans incelemesi normaldi. interiktal EEG’
sinde jeneralize epileptik bozukluk saptanarak valp-
roik asit (VPA) baslandi. Ug yil sonra tekrar gériilen
hastanin, iki yildir JTK nébetinin olmadigi, EEG’ sin-
de jeneralize diken ve yavas dalgalarin neredeyse
sirekli olarak izlendigi ve ila¢ dozu yiikseldiginden
beri gdz kirpmalarinin olmadi§i ancak derslerinin ké-
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tllestigi 6grenildi. Toksik etkiler nedeni ile VPA kesil-
di. Baslanan diger tedaviler (steroid tedavisi disinda)
ise aile tarafindan diizenli veriimedi. Kontrol EEG’ sin-
de jeneralize epileptik bozuklugun g6z kapama ile or-
taya ciktigi ve eski EEG’lerinde de ayni durumun ol-
dugu goérildu. EEG monitorizasyonda; gézler agikken
zemin aktivitesi normal, géz kapama ile 1-4 saniyelik
latent periyodu takiben, bilateral senkron, yiksek
amplitidlU keskin yavas dalga ve yavas dalgalarin or-
taya ¢iktidl, bir kag kez g6z kirpistirmanin eglik ettigi,
HPV ile tetiklenebilen jeneralize desarijlar izlendi. Uy-
kunun ilerleyen evrelerinde daha sik ve uzun sureli ol-
mak lzere normal EEG paterninin bu bozuklugun ara-
sinda ortaya ¢iktigi gozlendi. Karanlk odada goézler
Isiga fikse oldugu zaman EEG morfolojisi degismedi.

Bulgular: Hastamizda g6z kapama ile ortaya ¢ikan
EEG bozuklugu tanimlanmistir. Benzer sekilde sa-
dece g6z kapama ile ortaya cikabilen, fixation-off
sensitivitesi olabilen, géz kapagi myoklonusu veya
kirpistirmalari, absans nébetleri, nadir gelen JTK né-
betleri ve menstlrasyon déneminde ortaya ¢ikabilen
absans status epileptikusu olan hastalar nadir olarak
bildirilmistir.

S -14 PEDIATRIK NOROLOJI UNITESI'NE
BASVURAN ABSANS EPILEPSILI
HASTALARIN SINIFLANDIRILMASI
VE iZLEMI

Ozge U. Soyer, Giizide Turanli,
Dilek Yalnizoglu, Emel E. Bakar,
Meral Topcgu

Hacattepe Universitesi ihsan Dogramaci

Cocuk Hastanesi; Hacettepe Universitesi
Tip Fakiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Pediatrik Néroloji Unitesi,

Ankara.

Absans epilepsiler jeneralize nébetler grubunda, bi-
lincin bozulmasiyla kendini gbsteren, elektroensefa-
lografide (EEG) 2,5-4 HZ'lik jeneralize diken ve yavas
dalga desarijlari ile karakterize epileptik nébetlerdir.

Amac: Absans epilepsilerin alt gruplarini siniflandir-
mak gruplarin ézelliklerini ayrintili belirlemek; prog-
nozu, tedavi planini ve ila¢ tedavisine yaniti deger-
lendirmek amaciyla prospektif bir calisma yapilmigs-
tir.

Hastalar ve Yéntemler: Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Hastanesi Pediatrik Noroloji polikli-
nigine Eylil 2002-Mart 2004 tarihleri arasinda ilk
basvurusunda klinik ve/veya EEG ile absans epilep-
si 6n tanisi alan hastalar hikayeleri, fizik ve nérolojik
muayeneleri, rutin EEG bulgulari, kisa sireli video-
EEG monitorizasyon ve radyolojik gériintileme 6zel-
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likleri ile psikometrik degerlendirmeleri irdelenerek
epileptik siniflandirma yapilmis, uygun tedavi planla-
narak izlenmigtir. Hastalara uygun doz antiepileptik
ila¢ basladiktan sonra 1, 3, 6 ve 12. aylarda kontrole
¢aginimig; nébet kontrol problemi olanlar daha sik
araliklarla izlenmigtir.

Bulgular: Absans epilepsi 6n tanili 32 hasta galisma-
ya dahil edilmis, 7 hasta ayirici tani grubunda yer al-
misgtir. Onalti hastanin klinigi, 16 hastanin rutin
EEG’si absans epilepsiyi distindirmistir. Tim has-
talardan 23’Unde video-EEG monitorizasyonda klinik
nébet kaydedilmistir (toplam: 202 iktal kayit). Yirmi-
yedi cocuk ortalama 7.8 ay (1-17 ay) izlenmistir. Has-
talar ¢ocukluk absans epilepsisi (n=8), juvenil ab-
sans epilepsi (n=9), juvenil miyoklonik epilepsi (n=4),
absanslarla birlikte g6z kapag! miyoklonisi (n=2), ab-
sanslarla birlikte agiz ¢evresi miyoklonisi (n=1) ve
g6z kapama ile sirekli EEG bozuklugu (n=1) olarak
siniflandinimigtir. Bir hasta diginda tum hastalarin
nébetleri kontrol altina alinmig, EEG bulgular dizel-
mistir.

Sonug: Cocukluk ve ergenlik ¢adi absans epilepsilerinin
siniflandirimasinda hikaye, fizik muayene ve rutin EEG
bulgularinin yani sira radyolojik gériintileme, kisa sire-
li video-EEG monitorizasyon ve &zellikle iktal kayitlar
6nemli yer tutmustur. Absans epilepsi tanisi disinulen
hastalarda siniflandirma ve ayirici tani amagh kisa su-
reli video monitorizasyon yapilmasi tedavinin planlan-
masi ve prognozun belirlenmesinde gereklidir.

S-15 iYi HUYLU ROLANDIK EPILEPSIDE
BILISSEL ISLEVLER: DIKKA T
EKSIKLIGI VE HIPERAKTIVITE
BOZUKLUGU iLE KARSILASTIRMA

Sennur Zaimoglu,' Dilsad Tirkdogan,'
Meltem Kora,? Aydan Angay®

‘Marmara Universitesi, Nérolojik Bilimler
Enstitlisi, istanbul; 2Serbest Hekim,
istanbul; °*SSK Okmeydani Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Istanbul.

Amag: lyi huylu rolandik epilepsi (IHRE), nérolojik ve
kognitif islevleri etkilemeyen ve yasla iyilesen bir epi-
leptik sendrom olarak tanimlanmigtir. Ancak son yil-
larda IHRE’li cocuklarda kognitif ve davranigsal so-
runlar bildirimektedir. Bu calismada, IHRE'li gocuk-
lardaki kognitif islevleri, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu (DEHB) olan cocuklarla karsilastirarak
deg@erlendirmeyi amacladik.

Hastalar ve Yéntemler: Calismaya yas; Genel, Sézel
ve Performans Zeka bdlimi (ZB) bakimindan esles-
tirilmis IHRE tanisi ile izlenen 16 (3 kiz, ort. yas:
111£20 ay) ve DEHB tanisi alan 16 (4 kiz, ort. yas:



IV. Ulusal Epilepsi Kongresi - Serbest Bildiriler

112422 ay) cocuk katildi. Tum ¢ocuklara dikkat, yu-
ritlct iglevler, sézel 6grenme ve bellek islevlerini 6l-
¢en kapsamli néropsikolojik degerlendirme uygulan-
di. Davranigsal ézellikler “Conner's Ogretmen Skala-
s1” ile degerlendirildi. DEHB olan ¢ocuklarin EEG in-
celemeleri normaldi.

Bulgular:IHRE’li 10 hastanin (%62.5) Sézel ve Perfor-
mans ZB puanlari arasinda 15 agan farkhlik vardi (7
hastada sézel puanlar dusiktd). Sézel ve Performans
ZB’leri arasindaki farklilik 5 hastada EEG’deki epilep-
tik anomaliyle ayni hemisfer tarafindaydi. Gruplar kar-
silastirldiginda, DEHB tanili gocuklar WGZO-R
(Wechsler Zeka Olgegi) testinin say dizisi alt testinde
(p=0.02) ve WKET’in (Wisconsin Kart Esleme Testi)
kurulumu sirdirememe (p=0.005) parametresinde;
IHRE tanili gocuklar ise KSOT (Kaliforniya Sézel Og-
renme Testi) (p=0.05) slreglerinde daha fazla perse-
veratif yanit vererek daha olumsuz bir performans
gosterdiler. Ogretmen gdzlemine dayali degerlendir-
melerde gruplar arasinda fark bulunmadi.

Sonug: Bulgularimiz IHRE tanili cocuklarin kognitif
performanslarinda, DEHB tanili ¢cocuklarla benzer
alanlarda ve karsilastirilabilir 6nemli zorluklar oldu-
gunu gdstermektedir. Gocuklarin sinif icindeki dav-
ranissal Ozelliklerinde farklilik olmamasina karsin
kognitif islevlerin, modalite, dikkati sirdirme, per-
severatif olma gibi daha 6zel boyutlarinda gelisim-
sel ve fizyopatolojik agidan tartisiimasi gereken
farkliliklar s6z konusudur. Bunun yanisira iIHRE’li
cocuklarin egitsel ve davranigsal zorluklarinin
DEHB olan ¢ocuklar gibi degerlendiriimesi ve izlen-
mesi gerekmektedir.

S-16 KONJENITAL HEMIPAREZI VE EPILEPSI

Ayfer Ulkii, Ahmet Gokgay,
Hatice Karasoy, Ozgll Ekmekci

Ege Universite_si Tip Fakiltesi Noroloji
Anabilim Dali, [zmir.

Konjenital hemiparezi olgularinda epilepsi %34-60
oraninda gorulmektedir. Bu olgularda epilepsi 6zel-
likle kognitif fonksiyonlar ve zeka lizerinde olumusuz
etki yapmaktadir. Bu calismada klinigimizde 1990-
2003 yillari arasinda izlenmig 51 (30 erkek, 21 kiz)
konjenital hemiparezi olgusu incelenmistir. Bu olgu-
larin yaslari 8-19 arasinda degismektedir. Olgularin
27 sinde epilepsi mevcuttur. Tim olgularin prenatal,
natal, posnatal 6zellikleri, etyolojileri, MR bulgulari,
EEG 6zellikeri, mental durumlari, nébeti olan olgular-
da ndébet 6zellikleri, epilepsinin seyri incelenmistir.
Epilepsinin eslik ettigi grupta EEG patolojisinin daha
sik oldugu ve mental durumun epilepsisi olmayan
gruba goére daha kétu oldugu saptanmistir.
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S-17 ILKOGRETIMDE CALISAN
OGRETMENLERIN EPILEPSI
KONUSUNDAKI BILGi,
TUTUM VE DAVRANISLARI

Nural Bekiroglu," Refika Ozkan,?
Candan Gurses,® Baki Arpacl,*
Aysin Dervent®

'Marmara Universitesi Tip Fakiltesi
Biyoistatistik Anabilim Dali; 2Milli Egitim
Bakanhgi Rehberlik Ogretmenligi; *istanbul
Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dali; *‘Bakirkéy Ruh ve Sinir
Hastaliklari Hastanesi Noroloji Klinigi,
istanbul; ®istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakultesi Noroloji
Anabilim Dali, Istanbul.

Okul ¢agr ¢ocuklar arasinda en sik gorilen hastalik
epilepsidir. Egitimleri sirasinda epilepsi hakkinda spesi-
fik bir egitim alamayan égretmenler, sinifta nébet geci-
ren bir 6grenciye yaklasimi bilemedikleri icin siklikla si-
kinti yagarlar. istanbul il sinirlar iginde ilkégretimde ca-
lisan 6gretmenlere epilepsi hakkinda seminerler verildi.
Bilgi, tutum ve davraniglarini arastirmak ve bilinmeyen
konulan aydinlatmak amaciyla bu ¢alisma planland.

Milli Egitim Bakanligi, istanbul Universitesi, ve Epilep-
si Derneginin igbirligi ile bu seminerler 2000 ve 2001
tarihleri arasinda dért seminer olarak Epilepsi Derne-
gi Egitim komisyonu Uyelerinden bir kisi tarafindan
(CG) verildi. Géndllt olarak egitim seminerilerine kati-
lan 346 6gretmene seminer éncesi ve sonrasi olmak
lzere 29 soru soruldu. Yas ortalamasi 32.19+7.25 idi.
Katilanlarin hepsi yuksekokul veya Universite mezu-
nuydu. Ogretmenlerin %69.3 epilepsi hakkinda her-
hangi bir sey okuduklarini veya duyduklarini ifade
ederken %71.9’u nébet gegiren bir kisi gérdiklerini ve
%59.4'niin epilepsisi olan tanidiklari oldugunu belirtti.
Seminer 6ncesi %2.3'U epilepsinin bulasici, %17.8'i
psikolojik bir rahatsizlik oldugunu bildirirken seminer
sonrasi bu eksik ve yanlis bilgilerin diizeldigi izlendi.

Sonug olarak gesitli konularda yanls tutum ve davra-
nislarin seminer sonrasi azaldigi belirlendi. Bu egi-
tim seminerlerinin sadece 6gretmenlere degil, aile
yakinlarini basta olmak uzere tim topluma verilmesi
gerekliligi ortaya ¢cikmustir.

S-18 ILKOGRETIM OGRETMENLERININ
EPILEPSi VE ASTIM KONUSUNDAKI
ALGILARI VE KISA SURELI
BiLGILENDIRMENIN EPILEPSI
ALGISINA ETKiSi

Hatice Yildiz, Kirsad Aydin, Sevgi Keles,
Fatma Tas
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Selcuk Universitesi Meram Tip Fakilltesi
Cocuk Nérolojisi Bilim Dali; Saghk
Hizmetleri Meslek Yiksekokulu, Konya.

Amag: ilkdgretim égretmenlerinin epilepsi ve astim
konusundaki bilgi, tutum ve becerilerini 6lgmek, kar-
silastirmak; epilepsi hakkinda kisa sireli bilgilendir-
me sonrasi algilarindaki degisikligi tespit etmektir.

Hastalar ve Yéntemler: Arastirma Konya ili Merkez
Selguklu iigesinde gérevli 275 ilkdgretim dgretmeni
Uzerinde, 6gretmenlerin epilepsi ve astim hakkinda-
ki bilgi, tutum ve becerilerini 6lgmeye ydnelik hazir-
lanmis likert tipi anket formlarinin kisa sireli bilgilen-
dirme 6ncesi ve sonrasinda ylUz ylize uygulanmasi
suretiyle gerceklestirilmistir.

Bulgular: Ogretmenlerin, epilepsinin astima gére daha
kétu saglik kosullari ile iliskili oldugunu, epilepsili ¢o-
cuklarin daha fazla 6grenme glcligi yasayacaklarini
ve bu nedenle 6zel okullarda okutulmalari gerektigini
dasundukleri; %24’Unin epilepsinin bir ruh hastaligi
oldugunu sandigi ve bu ¢ocuklari okutmak istemedik-
leri saptandi. Kisa sireli bilgilendirme sonrasi 6gret-
menlerin epilepsi ile ilgili algilarinin buylk oranda
olumlu degisiklik gdsterdigi ve ndbet sirasinda yapa-
caklari konusunda kendini yeterli bulan 6gretmenlerin
oraninin %24’den %42’ye yikseldigi tespit edildi.

Sonug: ilkdgretim 6gretmenlerinin astimlailgili algila-
rinin epilepsiye gére nispeten olumlu olmasina kar-
silik epilepsi ve astim gibi kronik hastaliklar agisin-
dan bilgi ve becerilerinin yeterli olmadigi, tutumlari-
nin ise 6nemli hatalar igerdigi bunun yaninda kisa
sureli bilgilendirme ile epilepsi ile ilgili algilarinda bii-
yUk oranda olumlu degisiklikler oldugu saptandi. Bu
bulgular, ilkdgretim égretmenlerinin kronik hastaliklar
konusunda bilgilendiriime ve egitim g¢alismalarinin
kronik hastalikli gocuklarin hayat kalitesi agisindan
blylk énem tasidigini géstermektedir.

S-19 DENEYSEL TEMPORAL LOB EPILEPSI
MODELINDE KAINiK ASITLE
OLUSTURULAN EPILEPSi SONRASI
C-FOS VE JUND EKSPRESYONUNUN
BEYINDE YASA BAGLI DEGiSiMmi

Ozlem Tagkapilioglu, ibrahim Bora,
Ozhan Eyigér, Sehime Temel,
Ayberk Kurt, M. Ozgur Taskapilioglu

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,
Néroloji Anabilim Dali, Bursa.

Kainik asit (KA) verilmesi ile olusturulan histopatolo-
jik lezyonlar, temporal loptan kdken alan kompleks
parsiyel nébetli (KPN’li) hastalardaki hipokampal
skleroza benzemektedir.

Epilepsi Cilt 10, Say> 1, 2004

Bu calismada, KA ile olusturulan TLE modelinde sta-
tus epileptikus (SE) sonrasi c-Fos ekspresyonunun
Slgtlmesini, JunD ile c-Fos ekspresyonunun iligkisi-
nin ve beyinde bunlarin yasa gére ve statustan son-
raki zamana goére degdisimlerinin gdésteriimesini
amagladik.

Bu calismada, 20’si deney, 12’si kontrol grubunda ol-
mak Uzere toplam 32 adet Wistar albino tiri erkek
sigan kullanildi. Bunlarin 16 tanesi 21-25 ginlik, 16
tanesi 60-67 gunluk idi. 10 mg/kg dozunda intraperi-
toneal KA deney grubuna, ayni doz serum fizyolojik
(SF) kontrol grubuna uygulandi. KA veya SF uygu-
lanmasindan iki ve 24 saat sonra intrakardiyak per-
fizyon yéntemi ile sakrifiye edildi. Fiksasyon islemi
sonrasinda vibratom ile alinan seri kesitler, c-Fos ve
JunD i¢in imminhistokimyasal boyamaya tabii tutul-
du. Dijital kamera kullanilarak, yakalan her bir hay-
van i¢in 15 adet sag (5 adet dentat girus, 5 adet CA3,
5 adet CA1 bolgelerinden olmak lzere), 15 sol hipo-
kampustan olmak lzere toplam 30 gériintlye morfo-
metrik 8lcim yapildi.

KA verilmis 20 sicanin toplam htcre sayilari SF uy-
gulanan degerlerinden daha buyuktl. Deney grubu-
nun sag DG diginda, sol DG, sol-sag CA3 ve sol ve
sag CA1 bdélgelerinin her birinde istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde daha ylUksek degerlere sahip ol-
dugu bulundu. KA ve SF uygulanan sicanlarda sag
DG'nin sol DG’'den daha fazla olmak Uzere her iki
DG’nin toplam htcre sayilarinin CA3 ve CA1 alanla-
rindan daha blyUk oldugu gézlendi.

S-20 CAFFEIC ACID PHENETHYL ESTER’IN
(CAPE) FARE EPILEPSi MODELINDE
SEREBRAL OKSIDATIF HASAR VE
NOBETLER UZERINE ETKILERI

Atilla ilhan,” Omer Akyol,? Mustafa Iraz,®
Ferah Armutgu,* Ahmet Glrel*

inént Universitesi, Turgut Ozal Tip Merkezi,
'Néroloji, *Biyokimya ve *Farmakoloji
Anabilim Dali, Malatya; ‘Karaelmas
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali, Zonguldak.

Gunumizde oksidatif beyin hasari pek ¢ok akut néro-
lojik hastalikta néronal hasarin yaygin bir mekanizma-
sI olarak taninmaktadir. Bununla birlikte insanda epi-
leptik nébet ve oksidatif néronal hasar arasindaki ilig-
ki konusunda bilgilerimiz oldukga kisitlidir. Rodent epi-
lepsi modellerinde oksidatif stresin néronal ve glial
hiicre 6limine yol acabildigi gésterilmistir. Pentilen-
tetrazol (PTZ) antikonvilzan ilaglarin degerlendiriime-
sinde yaygin olarak kullanilan ve membran fosfolipaz-
lar, proteazlar ve nikleazlar gibi pek ¢ok biyokimya-
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sal progesleri tetikleyebilen bir ajandir. Membran fos-
folipid metabolizmasindaki belirgin degisiklikler ser-
best yag asitleri, diagil gliseroller, eikosanoidler, lipit
peroksitler ve serbest radikallerin aciga ¢ikmasi ile so-
nuclanmaktadir. Bu durum santral sinir sistemine se-
lektif antioksidanlarin veriimesinin nébet olusumunda
protekitif rolliniin olabilecegini ve epilepside potansiyel
tedavi edici rollerinin olabilecegini géstermektedir. Bu
nedenle, calismamizda gugli bir antioksidan ajan
olan caffeic acid phenethyl ester’in (CAPE) fare epi-
lepsi modelinde, oksidatif stres ve ndbet klinigi tzeri-
ne etkilerini arastirdik. Beyin dokusunda oksidatif ha-
sar, malondialdehit, nitrik oksit, ksantin oksidaz, ade-
nozin deaminaz dizeylerinde artig, superoksit dismu-
taz, glutatyon peroksidaz aktivitelerinde ise azalmaile
karakterizedir. Calismamizda bu degisiklikler parsiyel
olarak CAPE tedauvisi ile dnlenmigtir. Ayrica CAPE te-
davisi PTZ'nin indiikledigi nébetleri tamamen dnleme-
mekle birlikte latent peryodu belirgin olarak uzatmak-
tadir. Sonug olarak, CAPE tedavisi beyin antioksidan
enzim aktivitesini koruyarak, fare epilepsi modelinde
PTZ’nin neden oldugu oksidatif stresi 6nlemektedir ve
nébet siddetini azaltmaktadir. Caffeic acid phenethyl
ester epilepsi tedavisinde en azindan bir adjuan ajan
olarak yararl bir tedavi segenegi olabilir.

S-21 TEMPORAL LOB EPILEPSIi VE
HIPOKAMPAL SKLEROZLU _
HASTALARDA INTERLOKIN 1- B GENIi
POLIMORFiZMiNiN ANALIiZzi

Burgak Ekinci," Cigdem Ozkara,'
Mustafa Uzan,? Nur Buyru,®
Onur Baykara,® Naz Yeni'

"istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakultesi Noroloji Anabilim Dali, istanbul;
?istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakultesi Norosirdrji Anabilim Dall,
istanbul; *\GETAM, istanbul.

Mesiyal temporal lob epilepsisi ve hipokampal skleroz
(MTLS-HS) en sik rastlanan medikal tedaviye direncli
parsiyel epilepsidir. HS’'un patogenezinde febril nébet-
lerin (FN) ve FN ile pro ve anti enflamatuar sitokinler
arasinda baglantilar bildiriimektedir. Interlékin (IL)-1 b
enfeksiyon veya enflamatuar olaylar sirasinda makro-
faj, glia ve néronal hiicrelerde sentezlenen, hipokam-
pusda yogun olarak bulunan proenflamatuar bir sito-
kindir. Kromozom 2’nin uzun kolunda yerlesen IL-1 b
genindeki, protein Uretimini genin promotor bdélgesin-
deki 511 ve 5 exonun 3953 pozisyonunda yerlesen 2
polimorfizm etkilemektedir. Bu durumun kodlanan pro-
teinin expresyonunda artisa yol agip, hipokampal ha-
sara katkida bulunabilecegi diisiintlerek yapilan ¢alis-
malarda, IL 1- b (-511) pozisyonunda alel 2 i¢in homo-
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zigot Japon hastalarda MTLE-HS ile iligki gésterilirken,
Avrupa ve Cinlilerde iliski bulunamamistir.

Amag: MTLS-HS olan hastalarda 1L- b (-511C/T) ve
(3953 T/C) polimorfizminin sikhgini ve bunlarin FN
ile iliskisini arastirmak.

Hastalar ve Yéntemler: Fakiltemiz epilepsi poliklini-
gine basvuran, klinik, EEG, néropsikolojik inceleme-
ler ve MRI ile (MTLS-HS) tanisi almis 47 hastadan
alinan genomik kandan DNA izole edilip ,1L- b (-511)
ve (3953) genotipleri PCR-RFLP teknigi ile belirlene-
rek 71 kisilik kontrol grubu ile karsilastiriimistir. ista-
tistiksel degerlendirmede Ki-kare testi kullaniimigtir.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu iginde (3593*1/1) ve
(-511*1/2)) en sik gérulen IL- b genotipler olarak sap-
tandi. IL- b (-511) ve (3953) genotiplerinin hasta ve
kontrol gruplari arasinda anlamh bir farklilik géster-
medigi belirlendi (sirasiyla p=0.58, p=0.45); ayrica
dykide FN bulunmasi ile genotip arasinda anlamli
bir iliski gosterilemedi.

Sonug: 1L- b (-511) ve (3953) polimorfizminin hasta
grubunda anlaml farklilik géstermeyisi Avrupa ve
Gin kaynakli calismalarla benzesmekte olup Tirk
hastalarda bunun énemli bir risk faktéri olusturmadi-
gini diistindiirmektedir. Bu galisma istanbul Univer-
sitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Yiritlcl Sekreter-
ligi tarafindan desteklenmistir.

S-22 VALPROAT KULLANAN EPILEPTIK
COCUKLARDA SERUM iNSULIN, _
LEPTIN VE NOROPEPTID-Y DUZEYLERI

Kirsad Aydin, Ayse Serdaroglu,
Cetin Okuyaz, Aysun Bideci,
Kivilcim Gicuyener, Elif Ayvali

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali, Konya;

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali, Ankara.

Bu calismada, valproat kullanan epileptik ¢cocuklar-
daki agirlik artisinin patogenezinde erken dénem se-
rum insulin, leptin ve néropeptid-Y dizeylerinin roll-
ni arastirmak amagclanmigtir. Galismaya yaslari 4-
12 arasinda degisen (ortalama yas 7.95+2.14) top-
lam 20 (10 erkek, 10 kiz) epileptik ¢gocuk dahil edil-
mistir. Hastalardan tedavi 6ncesi, 3. ay ve 6. ay so-
nunda 10-12 saatlik gece yarisi acgligini takiben se-
rum glukoz, instilin, leptin ve néropeptid-Y (NPY) di-
zeyleri galigildi; vicut kitle indeksi (BMI) ve insi-
lin/glukoz orani hesaplandi. Tedavi déncesi degerler
ile karsilastinldiginda 3. ay sonunda serum glukozu
anlamli sekilde diserken (p<0.05); BMI (p<0.001),
serum insulin  (p<0.001), insdlin/glukoz orani
(p<0.001) ve NPY (p<0.01) dlizeylerinin anlamli se-
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kilde arttigi tesbit edildi. Leptin diizeylerinde ise te-
davi 6ncesi degerlere gére 6. ay sonunda anlamli ar-
tis (p<0.05) ve leptin dlzeyleri ile BMI arasinda an-
lamli pozitif korelasyon saptandi. BMI artisi
(p<0.001) 3-6. aylar arasinda da devam ederken; bu
sure icerisinde glukoz, insulin, NPY ve insilin/glukoz
oraninda anlamh bir farklilk gézlenmedi. Sonuglar,
agirlik artisinin patogenezinde ilk 3 aylik dénemde
serum glukoz, insulin ve NPY’nin, 3-6 aylik ddnemde
ilaveten leptinin de roli oldugunu distndirmektedir.

S-23 ANTIEPILEPTIK ILACLARIN SERUM
LiPID, IPOPROTEIN(a) VE KARACIGER
FONKSIYON TESTLERi UZERINE ETKISI

F. Mljgan Sénmez, Adnan Aslan,
Asim Orem, Sermet Yildirmis, Fazil Orhan,
Ercan Demir, Murat Topbas, Ayse Aksoy

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Farabi Hastanesi Cocuk Nérolojisi Bilim
Dali, Trabzon.

Amag: Antiepileptik ilaglar safra asitleri, kolesterol,
diger lipidler, biliribin ve diger bircok endojen mole-
kullerin metabolizmasinda degisikliklere neden ol-
maktadir. Bu ¢alisma antiepileptik ilaglarin serum li-
pid profili ve Lp(a) dlzeyine etkisinin incelenmesi
amaci ile gercgeklestirildi.

Epilepsi Cilt 10, Say> 1, 2004

Hastalar ve Yéntemler: Galismaya Temmuz 2000 ile
Temmuz 2002 tarihleri arasinda ¢ocuk Nérolojisi po-
likliniginde epilepsi tanisi konulan ve yaglari 1-15 yil
arasinda degisen 64 hasta alindi. Hastalar aldiklari
antiepileptik tedaviye gére G¢ gruba ayrildi. Grup 1;
fenobarbital tedavisi alan 18 hastadan, Grup 2; kar-
bamazepin tedavisi alan 22 hastadan ve Grup 3;
valproat tedavisi alan 24 hastadan olustu. Tedavinin
baslangicinda ve 3, 6, ve 12. aylarinda 8-12 saatlk
achg takiben alinan kan &rneklerinde; ALT, AST,
GGT, ALP, total kolesterol (TK), trigliserid (TG), du-
suk dansiteli lipoprotein (LDL), yUksek dansiteli li-
poprotein (HDL), apolipoprotein A ve B (apo A ve B),
lipoprotein (a) [Lp (a)] dUzeyleri incelendi.

Bulgular: Grup 2 ve 3'lin yas ortalamasi grup 1’e g6-
re belirgin ylksek bulundu. Grup 1’de incelenen pa-
rametrelerden ALT, GGT, ALP, TK, HDL, LDL ve
Lp(a), Grup 2'de GGT ve Lp(a), Grup 3'te ise yalniz-
ca Lp(a) duzeylerinin 3, 6 ve 12. aylarda baglangica
gbre artis gdsterdigi ve karbamazepin alan grupta
ortalama Lp(a) diizeylerinin 6 ve 12. aylarda 30 mg/L
lzerine yiikseldigi saptandi.

Yorum: Antiepileptik ilaglar, aterojenik riski yiksek
olan Lp(a) diizeylerinde belirgin artisa neden olmak-
tadir. Bu nedenle antiepileptik tedavi alan hastalarda
Ozellikle Lp(a) dizeylerinin monitorize edilmesi ge-
rektigini disuniyoruz.



