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Language Disorders in Epilepsy
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Epilepsi/epileptik degarjlarin tek bagina biligsel
semptomlara yol agip agmadigi konusu henlz
¢6zimlenmis degildir. Dil ve davranig bozukiuk-
larin! epileptik semptomlar geklinde kabul etme
konusunda klinisyenterde belli bir isteksizlik goz-
leniyor olmasina ragmen, ESES, Landau-
Kleffner sendromu, infantil otizm ve bu ikisinin
birarada gdriildigi Angelman sendromu ve Rett
sendromu gibi daha ciddi hastaliklarda epilepsi
ve dil arasinda kompleks bir iligkinin var oldu-
gunu gdsteren kanitlar vardir.

Anahtar Sézciikler: Epilepsi, dil bozukluklari, kognitif
bozuklukiar,

Epileptik ¢ocuklar, konugma, 6grenme, dav-
rang sorunlan agisindan risk altindadir. Okul
cagindaki epileptiklerin en az 1/3"l1 6zel egitime
gereksinim duyar. Davramig ve dil sorunlar
olan hastalarda yapilan EEG’lerde interiktal di-
ken veya diger epileptiform anormallikler sik¢a
goriilebilmektedir. Ote yandan dil sorunu olan
bu hastalarda klinik olarak epilepsi nébetleri ol-
maksizin sadece EEG'lerinde epileptifom anor-
mallikler (diken aktivitesi, vb.) goriilmesi, epi-
lepsi anlamina gelmez; ¢linki bu aktiviteler, epi-
lepsi dig1 baska patolojilerde ve kalitsal olarak
da ortaya cikabilir.?!

Dil bozukluklar1 ve epilepsi arasindaki ilis-
kiler gegici ve kalict olmak tizere baglica iki te-
mel grupta toplanir. Epilepsinin dil islevleri
{izerinde olusturdugu gecici bozulmalar dort

The issue of whether epilepsy/epileptic dis-
charges alone cause cognitive symptoms is still
unresolved. Despite the reluctance of clinicians
to accept language and behavior disturbances
as epileptic symptoms, there is some evidence
of not a simple but a complex relation between
epilepsy and language as shown in the cases of
ESES, Landau-Kleffner syndrome, infantile aut-
ism as well as some severe disorders where the
two co-exist, such as Angelman syndrome and
Rett syndrome.
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grupta toplanur. Preiktal dénemde, hasta konug-
mak istedigi halde konusamaz. iktal dénemde,
nébet manifestasyonu olarak negatif veya pozi-
tif semptomatoloji olabilir. Ornegin jeneralize to-
nik-klonik nébette gegici duysal veya motor afa-
i olur; bu afazi bazen kahia olabilir; absans no-
betinde anbk konusma kesilmesi olur ve gocuk,
nibetten sonra konugmaya kaldifs yerden de-
vam eder veya fokal nobet {(frontal lobdan ko-
kenini alan nébetler) konusmanin bir an durma-
sina ve bazen gegici motor afaziye neden olabi-
lir. “Speech arrest” durumunda afazi bulgulari
olmaksizin konusmarun ndbet nedeniyle gegici
olarak durmas: gozlenir. Psikomotor nobetlerde
davranus kusurlar: ve haliisinasyonla birlikte tu-
tarsiz ve kopuk konusma sekli ortaya cikar.
Afazik status epileptikus, bazen kaliar olabilir.
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Absans statusu goriilebilir ve konusma bu du-
ruma bagl olarak bozulur.”! Postiktal dénemde
goriilen konusma bozukluklari, postiktal kon-
flizyona bagh veya kompleks parsiyel sempto-
matolojili nobetten sonra goriilen dil bozuk-
luklarm icerir.®! Ayrica, interiktal desarjlarn,
nobet olmaksizin gecici biligsel disfonksiyona
yol aghg, EEG gekimi ile senkron yapilan bilgi-
sayarli ndropsikolojik testler aracihig: ile goste-
rilmistir.[®!

Epilepsinin dil/davranis islevleri iizerindeki
kalicr nitelikte etkileri de {ig alt grupta toplarur.
Bu grupta ilk olarak konusma bozuklugu ile
dogrudan ilgili baz1 epileptik sendromlar yer
alir. Bunlarin temel 6zelligi, EEG anormallikleri
ve/veya epilepsiye, dil yetisinde belirgin olmak
tizere tUm yetilerde regresyonun eglik etmesidir.
Bu grupta Landau-Kleffner sendromu, ESES
(electrical status epilepticus of sleep) sendromu,
idyopatik parsiyel epilepsi ve uykuda stirekli
diken dalga aktivitesi ile giden diger edinsel ns-
ropsikolojik tablolar”! ve epileptik ensefalopa-
tiler (Lennox-Gastaut, West sendromu, vb.) yer
ahr.

Bu grupta ikinci olarak gelisimsel disfaziler
yer alir. Literatiirde gelisimsel disfazilerle EEG
anormallikleri arasindaki iliski dikkati ¢ekmis-
tir. Bir goriige gore, gelisimsel disfaziler ve EEG
anormallikleri arasinda anlamli bir iligki yoktur
ve epileptiform aktivite disfaziye yol a¢gmaz.”®!
Bagka bir ¢alismaya gore gelisimsel disfazisi
olanlarda, &zellikle gece yapilan uyku EEG'si
¢ekimlerinde epileptiform EEG bulgularma an-
lamh dlgiide sik rastlarur.® Oykiisiinde dil so-
runu olan 414 hastanin, %44’tnde nibet dykiisii
saptanmug, %16’sinin en az bir EEG'sinde epilep-
tiform anormallikler bulunmustur. Hastalarda,
dil sorunlarimin agurhigy, tig yag éncesi baslayan
epilepsi nobetleri ile iligkili bulunmustur. Ayrica
bu hastalarda EEG’de bilateral paroksizmal de-
sarjlar ve zemin aktivitesi bozukluguna anlaml
olarak daha sik rastlanmustir."” Gelisimsel lez-
yonlarin ve erken baglayan ndbetlerin prenatal
olarak belirlenmig dil bolgesini degistirmedigi,
bes yag Oncesi dil korteksini hasara ugratan
edinsel lezyonlar varlifinda dil yetisinin kars
hemisferde temsil edildigi bildirilmigtir. Bu so-
nuca gore, ¢ok erken ¢agda baglayan nobetlerin
ve/veya higbir gelisimsel patolojinin dil yetisi
gelisimine anatomik diizeyde dnemli bir etkisi
olmaz."! Fakat “dil” temelde ogrenilen ve bu
siire¢ boyunca diger zihinsel yetiler tarafindan
genig Ol¢lide desteklenen karmasik bir islevdir.
Dil yetisinin gelisimini 6nceleyen islevlerin bo-
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TABLO 1

Otizm ve Epilepsi ile Iliskili
Bazi Klinik Tablolar

Infantil otizm ve otistik regresyon

Frajil X sendromu

Angelman sendromu

Tuberoz skleroz

Rett sendromu
Bazimetabolik/nérodejeneratif hastaliklar
(fenilketoniiri, vh.)

Herpes simpleks ensefaliti

zulmasi dilde gecikmeye neden olabilir. Dikkat,
bellek, reaksiyon zaman: gibi bircok temel zi-
hinsel islev epilepside en fazla hasara ufrayan
islevlerdir ve bu nedenle epilepside dil yetisinin
bozulmas: beklenir. Zaten pek cok bileseni olan
dilin"'1? gelisimsel ve kompleks yapisina bakil-
diginda dil yetisinin, farkli bilegenlerinin beyin-
de ayn sistemlerde kompartmanlar olusturacak
tarzda Orgiitlendigi anlasiir.™ Temel dil bile-
genleri (anlama, ifade gibi), anatomik acidan iyi
belirlenmis bolgelerde temsil edilmekle birlikte,
dil bir biitiin halinde diigiiniildiigiinde beyinde
sistemler halinde lokalizedir;!'¥ hatta dilin ana-
tomik lokalizasyonu, bireysel degigkenlikler de
gosterir."® Bu bireysel degisiklikler, genetik po-
limorfizme bagl olabildigi gibi, cevresel etken-
lere de baghdir."¥ Bu durumda epilepsi nébet-
leri, kritik beyin gelisimi anlarinda ve lokalizas-
yonlarda olumsuz cevresel bir etki (metabolik,
biyoelektrik) yapabilir. Ayrica, beyinde lokal bir
patolojinin bile, beyindeki yogun, karsilikl bag-
lantilar nedeniyle disfonksiyona yol a¢tigi'® dii-
suntliirse, epilepsinin bazen dogrudan bilissel
ve davranigsal sorunlara yol agmasi anlagilir.

Bu grupta iiglincli olarak hem epilepsi né-
betlerinin hem de konugma/davranis sorun-
larinin 6n planda olabildigi hastaliklar yer ahr.
Bunlar, (i) zeka geriligi, (ii) 6zellikle otizmle de
iligkili clarak epilepsi ve konugma ve davrans
soruniar goriilen bazi sendromlar, ve (iii) mig-
rasyon anomalileri seklindedir.

Zeka geriligi olanlarin %211 epileptiktir.
Zeka geriliginin agirligy arttikca, epilepsi in-
sidensi de artar. Ozellikle IQ 50’den diisitk
oldugu zaman bu sorun ortaya qikar. Serebral
felg ve zeka %eriﬁgi olgularinin %50’sinde epi-
lepsi goriiliir."”! Otizmle iligkili olarak epilepsi
ve konusma ve davranis sorunlar: goriilen bazi
sendromlar giderek daha fazla dikkati cekmek-
tedir (Tablo )."®!
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RETT SENDROMU

Norodejeneratif hastaliklar iginde yer alan bu
sendrom 1:10.000-15.000 orarmunda, sadece kiz-
larda goriiliir. Tk 6-18 ay iginde normal geligimi
takiben, kafa c¢evresinde kiigiilme olur; otistik
davrams ozellikleri agifa ¢ikar; amaclt el ve dil
kullanimi kaybolur. Stereotipik el hareketleri ti-
piktir. Uyku bozukluklar, qiglik atma ve aglama
epizodlar, hiperventilasyon ve soluk tutma hal-
leri izlenir. Dis gicirdatma ve fasyal grimas go-
riiliir; yeteneklerin hizla kayboldugu dohemden
sonra ¢ok yavag bir norolojik kéttlesme olur.
Hastalarin en az 3/4{nde degisik tip nobetler
goriiliir. Baglangicta normal veya zemin aktivi-
tesinde yavaglama, daha sonra zemin aktivi-
tesinin bozulmas: ve epileptiform aktivite iz-
lenir. Uykunun organizasyonu bozulur ve daha
sonra yaygin yavaslama zemininde epileptiform
aktivite g'driiliir.[w]

ANGELMAN SENDROMU

Kromozom 15¢11-13’de bozukluk, kromo-
zom uzun kolunda kiigiik bir delesyon vardir;
maternal gen tutuldugu zaman Angelman send-
romu, paternal gen tutuldugu zaman Prader-
Willi adin: alir. Gérsel ve isitsel iglevierin yeterli
olmasina karsin hemen hemen hi¢ konusma (lig
kelime disinda) gelismez. Konugmanin onciileri
de bozuktur. Ozellikle yiizler ve yonler igin iyi
bir bellekleri oldugu sdylenebilir. Cocuklar ge-
nelde giileg ve canayakindir, dokunmaktan hog-
lanirlar. Paroksizmal giilme epizodiar: baglam-
dan kopuk olarak gergeklegebilir. Mizik ve su-
dan hoslaniriar. Aynalardan ¢ok hoglanirlar; ¢ig-
neme ve objeleri agiza gotlirme davramgt sik-
likla tanumlamr. Uyku sorunlan olabilir; az
uyurlar. Sicrayici, koordine olmayan ekstremite
hareketleri tarzinda ataksi, gelisim gecikmesi,
paroksizmal kontrolsiiz giilme krizi, nébet ve
mikrosefali ile seyreder. Dismorfiktirler. EEG,
her zaman anormaldir. Ritmik yavas dalgalar ar-
kalarda 4-6 Hz ve dnlerde 2-3 Hz ile belirgindir.
Géz kapatildiginda diken ve 2-4 Hz yavas dal-
galar kangik olarak arka taraflarda olusur. Bu
yliksek amplitiidlii yavag dalgalar uykuda da
devam eder. Hastalarin %90"1nda epilepsi nébet-
leri olusur; genellikle 1.5-2 yaslan arasinda bag-
lar. [ik nébet atesli bir donemde veya dig gikar-
ma sirasinda olur. Nobetler dort yag civart gok

kotiilesir; 10 yasindan sonra tamamen kesile-
bilir, 18

INFANTIL OTiZM
Otistik hastalarda epileptik nébetlere rast-
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lanma oram %35-45"tir. Nobet olasiligy 6zellikle
0-3 yasglarda ve puberte doneminde artar. Zeka
geriligi olan otistiklerde epilepsi olasihg daha
ylksektir. En az biri uykuda olmak lizere {i¢ ve
tizerinde yapilan EEG cekimlerinde anormal,
epileptiform EEG’ye rastlama oram %80’ dir.!"®!
Seksen ti¢ ofistik hastanin, %59 unda epilepsi
nobetleri gériilmiis, idyopatik otistik hasta gru-
bunda bu oran %26'ya diismiigtiir. Epilepsi nd-
betleri, IQ diigiikliigii, nonverbal iletigim sorun-
lar1, 6zbakim yetersizligi, yliritme gecikmesi, hi-
peraktivite ve ince motor defisitle baglantili bu-
lunmustur. Hastalarin % 50'sinde epileptiform
EEG anormallikleri saptanmistir. Otistik gocuk-
larda epilepsi nébetlerinin varhg: otizme neden
olan patolojinin (motor alanlar1 da kapsayacak
tarzda) yayginhgini, prognozun agu‘h]gml gos-
teren bir olgu olarak yorumlanm1§t1r.[20
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