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Yemek Yeme Epilepsisi: Olgu Sunumu
Eating Seizure; Case Report
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Ozet

Yemek yeme epilepsisi refleks epilepsilerin nadir formlarindan biri olup, spesifik uyaranlar ile tetiklenir. Kesin patolojik mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Son derece nadir gézlenen bu nobet tipinin genetik, etnik faktorler ve bazi yiyecek ve/veya yemek aliskanliklari ile
iliskili oldugu vurgulanmaktadir. Bu yazida, ilk kez 69 yasinda yemek yeme sirasinda sik bayiima yakinmasi ile acile basvuran bir hasta su-
nuldu. Hastanin yakinmalarinin 2 hafta 6nce basladigi ve 6zellikle kati gidalari yutarken yakinmalarinin gozlendigi belirtildi. Norolojik mu-
ayenesi ve metabolik degerlendirilmesi normal olan hastanin bu yakinmalari video-elektroensefalografi (video-EEG) kayitlamasi ile gézlen-
di. Video-EEG'de iktal kayitlama sirasinda sag temporosantral, anterior-posterior temporal ve temporoparietal alanlarda aktif epileptik odak
kaydedildi. Serebral goriintiilemede periventrikiler ve sentrum semiovalede iskemik lezyonlar saptandi. Sagaltima oncelikle karbamaze-
pin ile baslandi. Yiiksek doz antiepileptik ilaci tolere edemeyen hastaya levetirasetam ilave edildi ve ikili antiepileptik sagaltim ile nébetle-
ri kontrol altina alindi.

Anahtar sozclikler: Yemek yeme epilepsisi.

Summary

Eating-induced seizures are an uncommon presentation of reflex epilepsy, a condition characterized by seizures provoked by specific
stimuli. Exact pathogenic mechanism of eating epilepsy is still unknown. Various etiology related to eating epilepsy such as genetic factors,
ethnicity, and specific food and eating habits. Here we present a 69-year-old men with eating epilepsy presented to the emergency depart-
ment with syncope after eating during last two weeks. His complaints start with eating especially solid foods. His neurologic examination
and metabolic evaluation was normal. We revealed video-Electroencephalography (video-EEG) monitorization with provocation test. Ictal
period was recorded on video-monitorization and active epileptic focus was detected at right central temporal anterior-posterior tempo-
ral and temporoparietal side and ischemic lesions was found on periventricular and sentrum semiovale regions on MRI. Carbamazepine
treatment started but since the patient could not tolerate high doses, then levetiracetam was added on. The seizures were controlled by

polytherapy.
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Giris

Refleks epilepsiler siklikla eksternal ya da internal uyaran-
lar sonrasi ortaya ¢itkan nobetlerdir. Yemek yeme ile indik-
lenen nébetler, refleks epilepsiler icerisinde nadir goézlenen
epileptik nobetler arasinda siniflandiriimaktadir.™

Yemek yeme epilepsisi (YYE) tim epilepsiler icerisinde
%00.5-1 sikhginda goérilmektedir.? Bununla birlikte 6zel-
likle bazi cografik alanlarda daha sik goruldigu bildiril-
mistir." Sri Lanka'da yapilan calismada refleks epilepsiler
icinde en sik (%5.3) yemek yeme ile provake olan nobet-
lerin oldugu gosterilmistir. Bu olgularin %7.1'inde ailede
de YYE oldugu tanimlanmistir. Arastirmacilarin da belirt-
tigi gibi bazi bolgelerde daha sik olmasinin genetik, etnik
faktorler ve bazi yiyecek ve/veya yemek yeme aliskanlik-
lari ile iliskili oldugu vurgulanmaktadir."*YYE tanimlayan
hastalarin buyik bir cogunlugunda nébetler yemek yeme
islevi sirasinda (%75), yemek yedikten sonra (%10.7) veya
yemek yeme ve sonrasinda (%14.3) gozlendigi vurgulan-
mistir.

En sik g6zlenen nobet tipi sekonder jeneralize olan parsiyel
ozellikte nobetlerdir." Sagaltimda hastalarin %50-70'inde
monoterapi, %20-30’unda ise kombine tedavi ile nébetler
kontrol edilebilmektedir.”

Bu yazida, ilk kez 69 yasinda ortaya ¢ikan ve yemek yeme
sirasinda nébetlerin tetiklendigi bir olgu sunuldu. Olgu, ile-
ri yasta ortaya ¢ikan nadir gozlenen nobet 6zellikleri olma-
st nedeni ile sunuldu.

Olgu Sunumu

Altmis dokuz yasinda erkek hasta, acil poliklinigine son 15
glindiir her yemek yeme sirasinda sik bayilma ataklar si-
kayeti ile basvurdu. Ataklarin yaklasik 30-60 sn stirdiigu ve
yakinmalarin yemek yeme islevi sirasinda, fenalik hissi ar-
dindan ani gelisimli biling kaybinin eslik ettigi, gozlerde bir
noktaya dalma ve hafif tonik kasilma 6zelliginde oldugu
belirtildi. Hicbir ndbetin spontan ortaya ¢ikmadigi, ancak
dzelikle kati gidalari yerken tetiklendigi bildirildi. Oz gec-
misinde sadece hipertansiyon olan hastanin, soy ge¢mi-
sinde bir 6zelligi yoktu. Hastanin nérolojik muayenesi nor-
mal degerlendirildi. Bayilma ataklarinin olasi kardiyolojik
ve metabolik nedenlere ait incelemeleri normal degerlen-
dirildi. Serebral manyetik rezonans gorintileme (MRG) in-
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Sekil 1. MRG'de periventrikiler ve sentrum semiovalede iske-
mik lezyonlar.

celemesinde periventrikiler ve sentrum semiovalede iske-
mik lezyonlar tespit edildi (Sekil 1).

Video-EEG monitorizasyonu ile yapilan iktal kayitlamada
sag temporosantral, anterior-posterior temporal ve tem-
poroparietal alanlardan aktif epileptik odak gorulda (Sekil
2a, b). iktal kayit sonrasi elektroensefalografide postiktal
voltaj depresyonu belirlendi (Sekil 3). N6betlerin cigneme
islevi basladiktan 3-5 dakika sonra ortaya ¢iktigi ve yemek
yeme islemi devam ettikce ardisik olarak tekrarladig, tek-
rarlayan ndbetlerin ise siddetinin ve siliresinin uzamis oldu-
gu kayit edildi. Kayit edilen nébetlerde aura (non spesifik
fenalik hissi) sonrasi oral otomatizm, basin hafif saga devi-
ye olmasi ve akabinde tiim vicutta hafif tonik kasiimanin
oldugu gozlendi.

Bu veriler dogrultusunda ndbet, yemek yeme ile tetikle-
nen, kompleks parsiyel 6zellikte epileptik ndbet olarak ta-
nindi. Bu nedenle tedaviye karbamazepin (KBZ) ile baslan-
di. KBZ dozu 1000 mg/giin‘e (serum KBZ diizeyi: 9.3 pg/mL)
cikildiginda ilag ahmindan birkag saat sonra ¢ift gérme ya-
kinmasi olmasi lzerine ilag dozu 800 mg/gline (kontrol
KBZ serum diizeyi: 6.4 pg/mL) diusiildi ve nobetlerin de-
vam etmesi nedeni ile sadaltima levetirasetam eklendi.
KBZ 800 mg/giin ve levetirasetam 1000 mg/giin ile nébet-
ler tam olarak kontrol altina alind.
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Sekil 3. Postiktal donemde elektroensefalografide voltaj depresyonu bulgusu.

Tartisma

Acil poliklinigine yemek yeme sirasinda bayilma yakinmasi
ile basvuran yasli bir hastada éykude tarif edilen ataklarin
epileptik ndbet 6zelliginde olabilecegi diistinildi. Yemek
yeme sirasinda kayit edilen video-EEG monitorizasyonda-
ki nobetlerin refleks epilepsi ile uyumlu olduguna karar ve-
rildi.

Nadir goriilen bu nébet tipinde patojenik mekanizmalar
yeterince aciklanmamistir. Olasi mekanizmalar icinde gast-
rik distansiyon, cigneme ve yutma islemi, yemeklerin kim-
yasal kompozisyonu olasi uyaranlar arasinda sayilmakta-
dir."*! Bizim hastamizda yemek yeme islevi basladiktan bir
stire sonra Ozellikle kati gidalari yutarken ndbetin tetiklen-
digi gozlendi. Yemek yeme islevi ve kati gida yutma isle-
vi devam ettikce nobet siklik ve siddetinin arttigi belirlen-
di. Ancak bu nébetlerin yemek icerigi ile bir iliskisi yoktu.
Yemek yeme islevi bittikten sonra ise ndbet gdzlenmedi.

YYE'si lokalizasyona gore iki farkli gruba ayriimaktadir.

Ozellikle cerrahi islem gecirmis hastalarda yapilan incele-
meler sonrasinda, klinik-anatomik iliskiye gore, temporal
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ya da perisilvian/operkiler bolgeden koken alan hastalar
olarak gruplandirma yapilmistir.2®! En sik gozlenen nobet
tipi ise sekonder jeneralize olan parsiyel 6zellikte nébet-
ler oldugu bildirilmistir."* Kompleks parsiyel 6zellikte n6-
bet tanimlayan hastalarin EEG’lerinde siklikla inferomeziyal
temporal yapilarda epileptik odagin varligi gosterilmistir.™
Basit parsiyel 6zellikte nébet tanimlayan hastalarda ise ik-
tal odagin suprasilviyan bélge oldugu ve bu hastalarda n6-
betlerin proprioseptif ya da somatosensorial uyaranlarla
da tetiklendigi belirlenmistir.? Nadiren iktal semiyoloji je-
neralize tipte olup, miyoklonik ve/veya atonik ya da akine-
tik tipte g6zlenebilmektedir. Bu ndbetler sirasinda otoma-
tizm sonrasi kafanin éne diismesi ya da ani diisme gortle-
bilmektedir. Lokalize EEG bulgulari yani sira atipik elektro-
fizyolojik bulgular s6z konusu olabilmektedir. Bunlarin ara-
sinda ileri yasta ortaya ¢ikan periodik spazm ve EEG'de hip-
saritminin oldugu YYE tanimlanmistir.>”! Bizim olgumuz-
da video-EEG'de ylizeyel elektrotlar ile sag temporosantral,
anterior-posterior temporal ve temporoparietal alanlardan
orjin alan epileptik odak belirlendi (Sekil 2a, b). Nébet se-
miyolojisinin ise kompleks parsiyel epileptik ndbet 6zelli-
ginde oldugu gozlendi.



Hastalarin %50-70'inde nobetlerin monoterapi ile kont-
rol edildigi raporlanmistir. Olgumuza tani konduktan son-
ra KBZ baglanmis 1000 mg/gtin ¢ikildiginda doza bagli tok-
sik bulgular (diplopi) belirlendigi icin tedavi 800 mg/giin
ile sinirlandirilarak, ikinci antiepileptik sagaltim (levetirase-
tam 1000 mg/giin) baglandi. ikili kombinasyon ile nébetle-
rin tamami kontrol altina alinabildi. Bunun disinda farkl te-
davi secenekleri uygulayan calismalar da olmustur.® Orne-
gin, Cukiert ve ark.® bu olgularda vagal sinir stimilasyonu
uygulamiglar ve olgularinda %70-95 oraninda ndbet kont-
roli sagladiklarini bildirmislerdir. Yiyecegin icerigine gore
tetiklenen nébetlerin daha ¢cok temporal lobtan koken al-
digi ve temporal lobektemi sonrasi hastalarin 3’nde no-
betlerin kontrol altina alindigi bildirilmistir.®*’ Ancak peri-
silvian bolgeden kaynaklanan nébetlerde cerrahinin etki-
li olmadigi gorulmustur.”

Nororadyolojik goriintiilemede temporal ya da operkdler
alanda lokalize lezyon saptanabilmektedir.® Bizim hasta-
mizda periventrikiiler ve sentrum semiovalede iskemik de-
gisiklikler saptandi (Sekil 1). Hastanin yakinmalarinin bas-
ladigi yas (67 yas) g6z ontiine alindiginda geg epilepsi ola-
rak tanindi. Ayrica olgunun 6zge¢misinde inme dykusu ol-
mamakla birlikte MRG'de periventrikiiler ve sentrum semi-
ovalede iskemik degisikliklerin g6zlenmesi nedeni ile etyo-
lojide sessiz serebrovaskiiler olay varligi Gizerinde duruldu.

Sonugta, yemek yeme sirasinda bayilma yakinmasi ile bas-
vuran bu olguda video-EEG monitdrizasyonu ile ndbet kay-
di yapilarak antiepileptik ila¢ tedavisine baslandi. Son de-
rece nadir gozlenen bu nobet tipinde dogru tani ve teda-
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vi icin video-monitdrizasyonun onemli katkisi oldugu go6-
ralmustar.
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