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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi, beynin siirekli epileptik nobetler iiretme yatkinligi ile karakterize,
ndrobiyolojik, biligsel, psikolojik ve sosyal sonuglari olan bir bozuklugudur ve ¢ocukluk
caginin en sik goriilen nérolojik bozukluklarindan biridir.? Epilepsili cocuklar
néropsikolojik ve davranigsal-bozukluk agisindan daha yiiksek risk altindadir. Sendrom
tipi, baslangi¢ yasi, ndbet tipi ve sikligi, interiktal epileptiform desarjlarin lokalizasyonu ve
siklig1, antiepileptik ilaglar ve aile ortami gibi coklu faktdrler bu riski belirler.3®

Rolandik epilepsi (RE), diger ismi ile ¢ocukluk ¢aginin sentrotemporal dikenli selim
epilepsisi, cocuklarda en sik goriilen benign fokal epilepsi sendromudur.® 1-15 yaslarindaki
epilepsili ¢ocuklarin %15 kadar1 RE tanisi alir. Baslangic yasi 1-14 yas arasindadir ve
%75’i 7-10 yas arasinda baslar. 8-9 yas civari pik yapar.” Uykuya dalma ve uyku sirasinda
aktive olan sentrotemporal bolgeden kaynaklanan yiiksek voltajli keskin dalgalar RE i¢in
tipik elektroensefalogram (EEG) bulgusudur. Nobetler genellikle uykuda fokal paresteziler
ve tonik/klonik yiiz kasilmalari ile ortaya ¢ikar ve daha sonra jeneralize olabilir. Benign
olarak kabul edilir ¢tinkii genellikle ergenlikle geriler.®

RE son zamanlara kadar selim bir epilepsi olarak kabul edilmekle birlikte RE tanilt
cocuklarin 6zellikle hastaligin aktif doneminde kognitif, dilsel ve davranigsal bozukluklar
gelistirmeye yatkin olduklar1 bulunmustur.%2 Ayrintili néropsikolojik caligmalar ile RE
tanili hastalarin normal zekaya sahip olduklarinin gosterilmesine ragmen, genellikle dil,
gorsel beceriler, hafiza, dikkat gibi ¢esitli alanlarda zayifliklart oldugu ve bu durumun
dgrenme bozukluklarina yol acabilecegi gosterilmektedir.t*1’ Biligsel bozukluklar
antiepileptik tedavi sonras1 EEG’nin diizelmesi ve ndbet kontroli ile gerileyebilirken kalict
olarak da seyredebilir.181°

RE tanili hastalarda yapilan ¢alismalarda davranis bozukluklar1 gézlemlenmistir.
Yapilan ¢alismalarda, RE tanili ¢ocuklarin kontrollere gore 6nemli 6l¢iide daha fazla
saldirgan davranis, sosyal problemler, dikkat sorunlar1 ve anksiyete / depresyona sahip
oldugu bulunmustur.?° Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, baz1 ¢alismalara
dayamlarak RE iliskili bir komorbidite olarak kabul edilmistir.?! Dikkat bozuklugu
O6grenme ve zihinsel gelisimi olumsuz yonde etkiler, bu nedenle epilepsili cocuklarda erken

tan1 ve dikkat problemlerinin uygun tedavisi cok énemlidir.?%?3



Calismamizda bu bilgiler 1s181nda rolandik epilepsi tanili hastalarda norobilissel gerilik
ve davranis bozukluklarinin sikliginin arastirilmasi ve epilepsi faktorleri ile iligkisinin

degerlendirmesi planlandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epilepsi
Epileptik bir nobet, beyindeki anormal asir1 veya senkron ndronal aktiviteye bagli olarak
gegcici semptomlarin ortaya ¢ikmasidir. Epilepsi, epileptik nobetler olusturmak i¢in kalici
bir yatkinlikla ve bu durumun norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglariyla
karakterize bir beyin bozuklugudur.?* Epilepsi tanis1 koyabilmek icin en az bir ndbet
gecirilmis olmas1 gerekir. Beynin normal oldugu diisiiniilen bir kiside gecici etkenlere
bagli ndbet esiginin diismesi sonucu gegirilen nobetler epilepsi olarak kabul edilmemelidir
(ates, ilag zehirlenmesi, kafa travmasi gibi durumlara bagl gelisen nobetler). Boyle
durumlar i¢in ‘reaktif ndbet’, ‘akut semptomatik nébet’ ya da ‘provake ndbet’
isimlendirmeleri kullanilabilir.?®
Epilepsi, beyin kaynakli bir hastalik olup asagidaki durumlardan herhangi biriyle
tanimlanir.
e 24 saatten uzun zamanda en az iki tetiklenmemis (veya refleks) nobet gecirilmesi.
o Tek tetiklenmemis (veya refleks) nobet sonrasinda tekrar nobet gecirme olasiligi,
iki tetiklenmemis nobet sonrasindaki genel tekrarlama riskine gore (bu risk en az
%60 kabul edilir) benzer olmasi.
e Epilepsi sendromu tanis1 konmas1.?*

Epilepsi, cocukluk ¢aginin en sik goriilen norolojik bozukluklarindan biridir.
Cocuklarda epilepsi insidans1 40-50/100.000°dir.?® Diinya capinda 15 yasin altindaki 10,5
milyon ¢ocugun aktif epilepsi tanis1 oldugu tahmin edilmektedir.?’

Epilepsi sendromlari, 6zellikleri ve dykiileri ile birbirinden ayrilir. Epilepsi sendromlart,
nobet tipi, baslangic yasi, 6zgegmis, soygecmis, fizik muayene bulgulari, EEG bulgulart,

beyin gériintiilleme bulgular1 ve hastaligin prognozuna gore tanimlanir.?®

2.2.Epilepsi Simflamasi

Epilepsi, epileptik ndbetlere kalic1 yatkinlikla karakterize bir beyin bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir.?® Epilepsi; ¢ok sayida olas1 ndbet tipi ve sendromu, cesitli etiyoloji ve
degisken prognozla karakterize heterojen bir durumdur. Cesitli nedenlerden dolay1 dogru

siniflandirma sarttir. Bu nedenler:



e Hastanin sahip oldugu ndbet tipini, ortaya ¢ikma olasilig1 daha yiiksek olan diger
tipleri, olas1 nobet tetikleyicilerini ve prognozu anlamak igin bir ¢ergeve saglamak.
e Komorbidite (6rnegin; psikiyatrik, biligsel) ve mortalite riskini bildirme (epilepside
beklenmedik ani 6lim dahil olmak uzere).
e Uygun antiepileptik ilag tedavisi ve epilepsi cerrahisi segimine rehberlik etmek.*
Epilepsi ile ilgili ortak siniflama ilk kez 1969 yilinda Gastaut dnciiligiinde ILAE
(Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi) tarafindan olusturulmustur ve bu siniflama alt1
kritere dayanmaktadir. Bu kriterler; nobetin klinik tipi, yas, etiyoloji, EEG’nin interiktal ve
iktal 6zellikleri ve anatomik durumdur.-%2, Bu siiflamada nébetler jeneralize ve fokal
olarak belirtilmis, epileptik ndbet ile epileptik sendrom arasindaki fark ifade edilmistir.
‘Epilepsi sendromu’, ndbet tipleri, baglangi¢ yasi, klinigi, EEG bulgular1 ve tedavi yanit
ortak olup etiyolojileri farkli olan durumlar igin kullanilmaktadir.®? Epilepsi sendromlari
smiflandiracak ¢aligmalar yapilmistir ve ILAE, 1989 yilinda epilepsi sendromlarini bir
arada toplayan bir smiflama olusturmustur.®® 1989 ILAE simiflamasi bazi yeni tanimlar1
kapsamadigi i¢in 2001 yilinda yeni bir siniflama olusturulmustur. 2010 yilinda yalnizca
ndbetin klinik semiyolojisine bagl olan bir siiflandirma olusturulmustur.®* Siniflama en
son 2017 yilinda yenilenmistir.®
2017 ILAE nobet siniflandirmasi, hastanin nébet tipinin belirlenmesi ile baslayan iig
adimdan olusur. N6bet tipinin, ndbetin baslangi¢ bulgularina gore fokal, jeneralize ya da
baglangici goriilmediyse bilinmeyen nobet seklinde siniflamasi yapilir. NObet tipinin
teshisinin ardindan bir sonraki adim fokal epilepsi, jeneralize epilepsi, kombine jeneralize
ve fokal epilepsi ve bilinmeyen epilepsi grubundan birini secerek epilepsi tipinin teshisidir.
Ucgiincii adim, epilepsi sendromu tanis1 koymaktir. Yeni siniflandirmada, etiyolojinin
tedaviye olan 6nemli etkisi nedeniyle her asamada etiyoloji birlestirilmistir ve her tani
asamasinda etiyolojiyi dikkate alma ihtiyacin1 vurgulamaktadir. Etiyoloji, potansiyel
terapotik sonuglar1 nedeniyle segilen alt1 alt gruba ayrilmistir. Beynin yapisal bozukluklari,
genetik bozukluklar, enfeksiy6z nedenler, metabolik bozukluklar, immiinolojik
bozukluklar epilepsi etiyolojisinde rol oynayabilir. Bu gruplardan birine uymayan olgular
icin altinc1 etiyolojik grup olarak bilinmeyen etiyoloji terimi kullanilir. Epilepsilerin
cogunda hafiften agira degiskenlik gosteren 6grenme, psikolojik ve davranigsal sorunlar
gibi komorbiditeler gorilir. Daha agir epilepsilerde serebral hareket bozuklugu, yiiriime ve

postiir bozuklugu, uyku bozukluklari, skolyoz, gastrointestinal bozukluklar



goriilebilmektedir. Etiyolojik degerlendirmede oldugu gibi epilepsi siniflamasinin her bir
asamasinda, erken teshis ve tedavinin saglanabilmesi i¢in komorbiditelerin sorgulanmasi

gereklidir.*°

Tablo 1: TLAE 2017 Nibet Tiplerinin Simiflandirilmasi Temel Versiyon

Fokal Baslangic Jenaralize Baslangic ] [ Bilinmeyen

N
[ Bilincin Bilincin /Motor A /Mutor A

etkilenmedigi| - etkilendigi Tonik-klonik Tonik-klonik
s Diger motor Diger motor
N
Motor Baslangic \Nonmotor (Absans) ) \Nonmotor y
Nonmotor Baslangic
vy
Smiflandirlamamis
"bq
Fokal baslayan bilateral
tonik klonik
J




Tablo 2: ILAE 2017 Nibet Tiplerinin Siniflandirilmasi Genisletilmis Versivon

[ Fokal Baslangic ] [ Jenaralize Baslangic ] [ Bilinmeyen
Bilincin Bilincin / Motor \ Motor \
etkilenmedigi| etkilendigi Tonik-klonik Tonik-klonik

Klonik Epileptik spazmlar

/ \ Tonik Nonmotor

Motor Baslangic Myoklonik Davranss tutuklugu
Otomatizmalar
Myoklonik-tonik-klonik
Atonik ) )
Klonik Myoldonik-atonik Smmiflandirilamamas

Epileptik spazm
Hiperkinetik spazm
Miyoklonik

Tonik

Nonmotor Baslangic
Otonomik

Davranig tutuklugu

Atonik

Epileptik spazm
Nonmotor (absans)
Tipik

Atipik

Myoklonik

Kognitif
Emosyonel
\Duyusal /
"N
Fokal baslayan bilateral
tonik klonik
J

Goz kapagi myoklonisi

.
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Tablo 3: ILAE 2017 Epilepsi Simflamasinda ii¢ boyutlu yaklasim

Etyoloji

Enfeksiydz
Metabolik
Epilepsi Sendromlar1

Nobet Tipleri

Epilepsi Tipleri

,E’
2
=
=]
- —
]
-
=]
:
S

2.3. Cocukluk Cag Selim Fokal Epilepsileri

Cocukluk ¢agr selim fokal epilepsileri, gelisimsel ve norolojik olarak normal ¢cocuklarda
ortaya ¢ikan ve iyi huylu seyreden ve yetiskinlikten dnce gerileyen epilepsi
sendromlaridir.® Afebril nébet geciren cocuklarm %25'ini etkiler.®®

Cocukluk ¢agi selim fokal epilepsileri prevelansi; RE %64, panayiotopoulos sendromu
(PS) %25, gastaut tipi idiyopatik ¢ocukluk ¢agi epilepsisi %4 oraninda goriiliir. RE (% 64),
PS'dan (% 25) 2,5 kat daha yaygindir, ancak bu oran PS’na farkindaliginin artmasi ve daha

az tipik vakalarm dahil edilmesiyle degisebilir.®

Sekil 1: Cocukluk cagi selim fokal epilepsileri prevelansi

\_J e Rolandik epilepsi (%64)

e Panayiotopoulos sendromu
{%25)

Gastaut tipi idiyopatik
cocukluk ¢agi epilepsisi (%4)

Diger (%7)
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Cocukluk ¢agi selim fokal epilepsi tan1 isimlendirmelerinin, ¢alismamiz sirasinda
yaptigimiz kaynak arastirmalarinda farkliliklar gosterdigi goriilmiistiir. Bu tanilar bizim
calismamizda asagidaki haliyle yer alacaktir. (Parantez i¢i agiklamalar kaynak
arastirmalardaki es tan1 isimleridir.):

e Rolandik epilepsi (Cocukluk ¢ag1 selim sentrotemporal dikenli epilepsisi)

e Panayiotopoulos Sendromu (Cocukluk ¢agi erken baglangigh selim oksipital
epilepsisi)

e Gastaut tipi idiyopatik ¢ocukluk ¢agi oksipital epilepsisi (Cocukluk ¢agi geg
baslangicli selim oksipital epilepsisi)

2.3.1. Rolandik Epilepsi (Cocukluk Caginin Sentrotemporal Dikenli Selim Epilepsisi)
RE, diger bilinen ismi ile ¢ocukluk ¢aginin sentrotemporal dikenli selim epilepsisi,

cocuklarda en sik goriilen benign fokal epilepsi sendromudur.® Nobetlerin genellikle

ergenlik dénemi ile gerilemesi ile benign olarak kabul edilir.3”8 Nébetler beynin Rolandik

bolgesinden (ayn1 zamanda sentrotemporal bdlge olarak da adlandirilir) kaynaklanir.

2.3.1.1. Epidemiyoloji

1-15 yagslarindaki epilepsili cocuklarin %15 kadar1 rolandik epilepsi tanist alir. 15 yas
alt1 ¢ocuklarda insidans 10-20/100.000°dir. Baslangi¢ yas1 1-14 yas arasindadir ve %751
7-10 yas arasinda baslar. 8-9 yas civari pik yapar. Erkeklerde 1,5 kat daha sik griiliir.”®

Ailesinde epilepsi dykiisii olanlarda rolandik epilepsi daha siktir.

2.3.1.2. Etiyoloji

RE’nin varsayilan genetik temeli tam olarak karakterize edilmeyi beklemektedir.%
Hastalarin dértte birinden fazlasinin ailesinde epilepsi dykiisii bulunmasina ragmen®®,
genellikle fokal epilepsi olmasi ve ikiz giftler arasindaki uyum eksikligi nedeniyle
Mendeliyen kalitimi diisiindiirmemektedir.*%*! Bununla birlikte, sentrotemporal dikenlerin
ayirt edici EEG bulgusu, otozomal dominant bir 6zellik olarak kalitsal goriinmektedir.*>*3
Bu EEG 6zelligine sahip bazi ailelerde, kromozom 15q14'te bir baglant1 bulunmustur.*®

Voltaj kapil1 potasyum kanali geni olan KCNQ2’de mutasyon RE tanili birkag ailede
tanimlanmustir. N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptoriintin alfa-2 alt birimini kodlayan bir

gen olan glutamat reseptorl iyonotropik N-metil D-aspartat 2A (GRIN2A) mutasyonlari
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sporadik ve ailesel RE vakalarinin yan1 sira Landau-Kleffner sendromu ve uykuda devamli

diken dalgal: epileptik ensefalopatide (CSWS) tanimlanmigtir.*4°

2.3.1.3. NGbetler

Nobetlerin %80-90°1 uykuda olur. Tipik olarak uykuya daldiktan kisa siire sonra ve
uyanmadan hemen dnce ndbet goriiliir.*® Nobetler seyrek, genellikle tek ve fokal olur.4’
Hastalarin yarisindan fazlasinda (%58’inde) biling tamamen korunur ve hasta ndbet
bitiminden sonra olaylari iyi tarif edebilir.

Major klinik bulgular:

e Yiiziin bir tarafinda sensorimotor semptomlar (hastalarin %30’unda goriiliir)
e Orofaringolaringeal semptomlar (hastalarin%353’tinde gortiliir.)

e Konusma duraksamasi (hastalarin %40’ inda goriiliir.)

e Hipersalivasyon (hastalarin %30 unda goriiliir.)

Hemifasiyal sensorimotor semptomlar; hastalarin yaklasik {i¢te birinde (%30’unda)
goralur. Motor nobetlerdir ve alt dudakta lokalize kolinik veya devamli kasilmalardir.
Aniden baslar ve genellikle birkag saniye ile bir dakika arasinda siirer. Agzin ipsilateral
tonik deviasyonu yaygindir. Daha nadir olarak hemifasiyal konviilsiyonlar es zamanl
ortaya ¢ikabilir veya ipsilateral {ist ekstremiteye yayilabilir. Bacak tutulumu nadir olarak
gorulir. Hemifasiyal duyu nébetleri daha az yaygindir ve agiz kosesinde uyusukluk
seklinde goriiliir. Biling genellikle korunur. Hemifasiyal sensorimotor semptomlar tek iktal
belirti olabilir. Konusmanin duraksamasi ve hipersalivasyon genellikler hemifasiyal
sensorimotor semptomlar ile iliskilidir.

Nobetlerin yarisindan fazlasinda (%53 ’tinde) gorilen orofaringolaringeal semptomlar,
agiz ici, dil, i¢ yanak, dis etleri, disler ve faringolaringeal bolgelerde olusan tek tarafli
duyusal ve motor belirtilerden olusur. Duyusal semptomlar, tek tarafli uyusma ve daha
yaygin olarak parestezi (karincalanma, donma gibi) ile kendini gosterir. Genellikle bir
tarafta yayilir. Istisnai olarak tek bir dise lokalize olabilir. Motor orofaringolaringeal
semptomlar, 6liim ¢ingiragi, gargara, homurdanma, girtlak sesleri ve bunlarin
kombinasyonlar1 gibi garip sesler iiretir.

Konusmanin duraksamasi, RE tanili hastalarin %40'inda goriilen diger bir iktal
semptomdur. Konusmanin duraksamasi bir anarthria tiirtidiir. Cocuk anlasilir kelime

sOyleyemez ve jestlerle iletisim kurmaya ¢alisir. Cocuk sdylenenleri miikkemmel bir sekilde
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anlayabilir, fakat anlasilir kelime sdyleyemez. Kortikal dil mekanizmalarinda herhangi bir
bozulma yoktur.

Hipersalivasyon, RE’nin en karakteristik iktal semptomlarindan biridir. Hastalarin
%30’unda goriiliir. Hipersalivasyon genellikle hemifasiyal ndbet, orofaringolaringeal
semptomlar ve konusma duraksamas ile iliskilidir.®

Nobetlerin suresi genellikle 2-3 dakikadir.*” Ikincil jeneralize tonik klonik nébetler RE
tanil1 hastalarin Ucte biri ile Ugte ikisinde rapor edilmektedir. Nobetlerin dortte tgl, non-
REM uyku sirasinda, cogunlukla uyku baslangicinda veya uyanmadan hemen 6nce
meydana gelir. Uyku sirasinda nobetler genellikle daha uzundur ve jeneralize tonik klonik
ndbete ilerleyebilir. Nadiren ndbetler uyaniklik sirasinda ortaya cikar.® Nobet siklig1 azdir
ve RE hastalarmin %10’u yalnizca bir defa ndbet gegirir.”

Status epileptikus ve ‘epilepside beklenmeyen ani 6liim” nadirdir. Jeneralize konvdilsif
status epileptikus istisnai bir durumdur.® Nadir olarak goriilmekle birlikte, hemikonvulsif
status epileptikus ve fokal motor status epileptikusun ortaya ¢ikma olasiligi daha
yiiksektir.*® Hemikonvulsif status epileptikus, 2-5 yas arasi1 cocuklarda daha yaygmn
olabilir. Bu durum genellikle postiktal Todd’s paralizi ile iligkilidir ve genellikle yiizii
kapsamaz.*® Status epileptikus genellikle atipik RE’de veya istisnai olarak karbamazepinin

indiiklemesine bagli olarak ortaya ¢ikabilir.®

2.3.1.4. EEG Bulgulan

RE’de interiktal EEG bulgular1 karakteristiktir. Interiktal EEG’de sentrotemporal
bolgede (esas olarak C3/C4 (santral) veya C5/C6 (santral ve temporal) elektrotlar) lokalize
tipik keskin-diken dalgalar saptanir.247%° EEG’de klasik olarak sentrotemporal diken
dalgalar bifazik, ytliksek voltajli (100-300 mikrovolt), horizontal dipoliin olustugu ve
genellikle yavag dalga ile devam eden morfolojidedir. Uyku-uyaniklik zemin aktivitesi
normaldir.*® Dikenler tek veya gruplar halinde olabilir. Dikenler tek hemisferde veya iki
tarafli saptanabilmektedir. EEG her zaman uyaniklik ve uyku kaydini icermelidir. Dikenler
bazen sadece uyku sirasinda goriilebildigi i¢in uyku kaydi ¢cok dnemlidir. Hastalarin
1/3’iinde epileptik desarjlar yalnizca uykuda goriiliir. Nobetler cogunlukla non-REM uyku
sirasinda, uykuya dalarken ya da uyanmadan hemen 6nce goriiliir. Uykuya dalarken

epileptik desarj siklig1 artis gosterir.>® Sentrotemporal dikenler uykunun I-1V. evrelerinde
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2-5 kat artar.® Sentrotemporal bolge disinda da diken dalga desarjlar1 ve multifokal
paroksizmler goriilebilir.>

Sentrotemporal dikenler rolandik epilepsisi olmayan saglikli ¢ocuklarda goriilebilir.
Okul ¢agindaki normal ¢ocuklarin %2-3'Unde gorilur ve ¢ocuklarin %10'undan azinda RE
gelisir.>? Sentrotemporal dikenler, RE tanili ¢ocuklarin akrabalar1 arasinda yaygindir.
Sentrotemporal dikenler serebral timorler, Rett sendromu, frajil X sendromu ve fokal
kortikal displazi gibi nobetleri olan veya olmayan ¢esitli organik beyin hastaliklarinda dass
ortaya c¢ikar. Ayrica sentrotemporal dikenler, epilepsisi olmayan ¢ocuklarda bas agrisi,

konusma, davranis ve dgrenme giigliikleri gibi cesitli semptomlarla tesadiifen bulunabilir.®
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Sekil 2: Yiiksek amplitiidlii sentrotemporal desarjlar
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Sekil 3: Sol hemisfer frontotemporal bélgede gorilen rolandik epilepsi dikenleri.

Interictal EEG
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Sekil 4: Yiiksek amplitiidlii sag tarafli sentrotemporal desarjlar.
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2.3.1.5. Tanisal yaklasim

Diger epilepsi sendromlarinda oldugu gibi RE tanis1 dykiiye dayanir ve karakteristik
EEG bulgulari ile tan1 dogrulanir. Norolojik ve gelisimsel degerlendirme genellikle
normaldir. Kontrastli ve kontrastsiz beyin MRG, yapisal bir lezyonu dislamak i¢in
kullanilabilir, ancak ¢ogu zaman gereksizdir. Tan1 6ykii ve karakteristik EEG bulgular ile
konabilir.*” EEG uyku ve uyaniklikta cekilmelidir. Tan1 konulduktan sonra ayrintili
noropsikolojik inceleme yapilmalidir. Noropsikolojik ya da kognitif bozukluk saptanmasi
durumunda atipik RE diisiiniilmelidir.>

Oykiide veya EEG bulgularinda atipik 6zellikler varsa, ndrolojik muayene dogal degilse
goriintiileme yapilabilir. EEG'deki sentrotemporal dikenler RE i¢in karakteristik olsa da
frajil X sendromu, 7. kromozom delesyonu, Klienfelter sendromunda veya nadiren
asemptomatik ¢ocuklarda (rastlantisal bir bulgu olarak) gorulebilir. Bu sendromlarda

fenotipik bulgularn varliginda karyotip analizi yapilmalidir.®®

2.3.1.6. Tedavi

RE genellikle iyi huylu bir durumdur, nobetler neredeyse her zaman ergenlik déneminde
sona erer ve genellikle tedavi edilmez. Ozellikle nobetleri kismi, seyrek, sadece geceleri
meydana gelen hastalar tedavisiz izlenir.>* Nébetler sik ve siddetli ise, giindiiz
gerceklesiyorsa, jeneralize oluyorsa tedavi diisiiniiliir. Tedavi gerekirse, genellikle tek bir
antiepileptik ilag (AEI) yeterlidir ve nadiren birden fazla AEI gereklidir.®” Birgok doktor
ilacin sadece gece dozunu vermeye egilimlidir. Nobetlerin odak niteligi géz oniine
alindiginda, karbamazepin siklikla ilk basamak ajan olarak kullanilir. Kullanilan diger
ilaclar arasinda okskarbazepin, gabapentin, levetirasetam, valproat, fenitoin, lakosamid ve
zonisamid bulunmaktadir.>®>®" Levetirasetamin da tedavide etkili oldugu ve iyi tolere
edildigi bildirilmistir. Nobetleri yalnizca uykuda olan ve giindiiz islevlerinin etkilenmedigi
cocuklarda ilk tedavi olarak yatmadan énce klobazam verilebilir.>® Bununla birlikte,
ndbetler her zaman kolayca kontrol edilememektedir ve hastalarin %20’sinde yeterli nobet
kontrolii saglamak igin ikili antiepileptik ilag tedavisine ihtiya¢ duyulmaktadir.5®

Tedavi kisa siirelidir ve en az 1-2 yildir ndbet gecirmeyen hastalarda antiepileptik tedavi
kesilir. EEG bulgular antiepileptik tedavinin diizenlenmesinde ve kesilmesinde yardimci
olabilir. Okul ¢agindaki ¢ocuklarda ilag kesimi i¢in EEG’nin normale donmesi beklenmez.

Antiepileptik tedavi kesildikten sonra ndbetlerin tekrarlamasi miimkiindiir ve tekrar orani
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(%14) diisliktiir. Hasta ve ailesi niiks olasiliginin farkinda olmali ve tedaviyi birakma
kararma katilmalidir.>3>°

Nadiren antiepileptik ilaglarin RE’yi siddetlendirdigi, nobetlerin artmasina, EEG
bulgulariin kétiilesmesine ve hatta noropsikolojik bozukluklar seklinde paradoksal
reaksiyonlara neden oldugu goriilmektedir. Bu durumlarin tiimii ilacin kesilmesiyle
duzelir. Bu komplikasyon karbamazepin, fenobarbital ve lamotrijin ile bildirilmigtir.5%!
Karbamazepin baglamasindan sonra klinik kétiilesme riski olan hastalar1 belirlemek i¢in
kontrol EEG ¢ekilmelidir. Paradoksal reaksiyon gelistiginde ilag kesilmesi ve alternatif bir

ilaca gecilmesi uygun olur.>

2.3.1.7. Prognoz

Remisyon, 2-4 yil iginde ve 16 yasindan once ortaya gikar. Toplam ndbet sayisi
diisiiktiir. Hastalarin ¢ogu 10'dan az nobet gegirir ve %10-20'sinde yalnizca tek nobet
vardir. Yaklasik %10-20'sinde sik nobetler olabilir, ancak bunlar da yasla birlikte geriler.®
Erken baslangi¢ olan RE tanili hastalarda remisyona girme siiresi daha uzundur. RE
potansiyel olarak diger epileptik sendromlara erken bir baslangi¢ olabilir. Erigkin donemde
jeneralize nobetler gelistirme riski %2'den azdir. Absans nobetler, jeneralize tonik klonik
nobetlerden daha sik ortaya cikabilir.82

RE son zamanlara kadar selim bir epilepsi olarak kabul edilmekle birlikte RE tanili
cocuklarin 6zellikle hastaligin aktif doneminde kognitif, dilsel ve davranigsal bozukluklar
gelistirmeye yatkin olduklar1 bulunmustur.1%*2 Ozellikle 8 yasindan 6nce nédbetleri
baslayan ve EEG’de sik ve multifokal yerlesimli anomalileri olan RE hastalarinda kognitif
etkilenmenin daha sik oldugu bulunmustur.%® Adolesan dénemde tam remisyon gelistikten
sonra kontrol grubu ile karsilagtirildiginda kognitif fonksiyonlar arasinda fark
bulunmamistir.®®* Yapilan bir calismada antiepileptik tedavi ile entelektiiel islevlerde
diizelme goriilmiistiir.% Bir baska calismada ise antiepileptik tedavi ile bilissel
fonksiyonlarin etkilenmedigi ancak bazi hastalarda davranig bozukluklarinin diizeldigi
bildirilmistir.%

Atipik rolandik epilepsi; erken baslangic yasi, kognitif fonksiyonlar ve davraniglarda
bozulma, farkli n6bet tipi(sadece giindiiz ndbetleri, postiktal Todd’s parezisi, uzun sureli
ndbetler, hatta status epileptikus) ve/veya atipik EEG bulgulari( olagandis1 konum, atipik

diken morfolojisi) olan RE tanili hastalar i¢in kullanilir.®”%° Yapilan bir 126 vaka serisini
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iceren bir retrospektif ¢calismada RE hastalarinin neredeyse yarisinda atipik o6zellikler
bulunmustur.®” Atipik form biligsel sorunlar nedeniyle kétii prognozludur. Nébetlerden
once noropsikolojik sorunlar ortaya gikabilir ve hastaligin seyri boyunca eslik edebilir.®
Atipik seyirli bazi olgular Landau-Kleffner sendromu (LKS) ve uykuda strekli diken
dalgal1 epileptik ensefalopatiye (CSWS) ilerleyebilir.”®™* LKS dahil olmak tizere, uykuda
yavas dalga statusu (ESES) ve uykuda siirekli diken dalgal1 epileptik ensefalopati (CSWS)
uyku sirasinda siirekli diken dalga aktivitesi ile iliskili sendromlardir. Bu hasta
popiilasyonunu iki temel 6zellik tanimlamaktadir: uyanikliktan uykuya gegiste epileptiform
aktivitenin belirgin artmasi ve REM uyku sirasinda siirekli diken dalgalardan olusan bir
EEG’si olmasidir. LKS’unda ilerleyici konusma bozuklugu, CSWS olgularinda ise global
gelisim geriligi 6n plandadir. RE’nin ¢ogu arastirmaci tarafindan bu yelpazenin en iyi
huylu ucunda oldugu diisiiniiliir ve ayr1 olarak tartisilir.”? 196 RE tanil1 hastanin oldugu bir

calismada ESES siklig1 %4,6 ve LKS siklig1 %2 olarak bulunmustur.’

2.3.1.8. Rolandik Epilepsi’de Bilissel islevler ve Davramis Bozukluklar:

RE tanili ¢cocuklar, hastaligin aktif doneminde genellikle hafif ve geri dontistimlii
kognitif, dilsel ve davranissal bozukluklar gelistirmeye yatkindirlar.1%12 Nobet baslangici 8
yasin altinda olan ¢ocuklar bu bozuklar agisidan daha ¢ok risk altindadir. Ayrintili
noropsikolojik ¢alismalar dikkat, sozel ve gorsel hafiza, ince motor beceriler, islem hizi,
gorsel-uzamsal ve gorsel-motor beceriler ve yonetici islevlerde eksiklik oldugunu

gostermistir. 2107376

2.3.1.8.1. Rolandik Epilepsi ve Zeka

RE tanil1 hastalarda zeka diizeyleri tipik olarak normaldir.'? Ancak yapilan birkag
calismada RE tanili ¢ocuklarin zeka diizeyleri normal aralikta bulunmasina ragmen kontrol
grubuna goére daha diisiik bulunmustur.””’® Arastirmalarin ¢ogunda, belirli bilissel
alanlarda problemler gézlemlenmektedir. Standartlastirilmis dil ve s6zel bellek sonuglarini
inceleyen ¢aligmalar, RE tanili hastalarin yaslari eslestirilmis saglikli kontrollerden daha
kotii performans gosterdigini gostermistir.”’*’" Riva ve ark.! tarafindan RE tanisi alan
cocuklarda yapilan bir calismada, RE tanili hastalarin IQ degeri normal aralikta, ancak
kontrol grubuna gore hafif diisiik oldugu ve dil testlerindeki performanslarinin normal

kontrollere kiyasla daha diisiik oldugu bulunmustur. Kim ve ark.” tarafindan yapilan
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calismada RE tanili hastalarin; total, s6zlii ve performans IQ degerinin 6nemli 6l¢iide

diisiik oldugu bulunmustur.

2.3.1.8.2. Rolandik Epilepsi ve Dil

Nobetlerin erken baslangic1 6zellikle s6zel bellek ve anlama olmak tizere diisiik dil
skoru ile iligkili saptanmustir. Dil zorluklar1 uzun siiredir tanili cocuklarda daha belirgin
saptanmistir. Hastaligin aktif ve gerileme donemlerinde spesifik dil bozuklar1 rapor
edilmistir.2° Dil ve sdzel bellek sonuclarini arastiran calismalarda, RE'li hastalarin
performansi, yas eslestirilmis saglikli kontrollerden daha diisiik saptanmistir.!* Yapilan
genis bir ¢aligmada sozel akicilik, hizli isimlendirme ve talimati anlama gorev performansi
RE’li cocuklarda daha kotiiydii.®? Jurkeviciene ve ark.8! tarafindan yapilan bir calismada
RE tanili 61 ¢ocuk ve 35 kontrol grubu ¢ocukta dil islevi degerlendirildi. RE tanili
cocuklar; sozel akicilik, hizli adlandirma ve talimati anlama goérevlerinde kontrol grubuna
goOre daha kotii performans gostermis oldugu saptandi ve daha erken baslangig yasi (ancak
epilepsi siiresi degil), daha diisiik dil puanlariyla iliskilendirilmistir. Yapilan ¢alismalarda
RE tanili hastalarda s6zel olmayan performans normal bulunmus ve bunun aksine kontrol

grubuna gore sdzel performans diisiik saptanmugtir. 1114

2.3.1.8.3. Rolandik Epilepsi ve Bellek

RE, iyi huylu bir epilepsi tiirii olarak kabul edilmekle birlikte RE tanili cocuklarda
bellek sorunlart bildirilmistir. RE tanili ¢ocuklarda kisa ve uzun siireli bildirimsel bellegin
etkilendigi ve birlikte dikkat, dil ve davranig bozukluklarinin ortaya ¢iktigiu caligmalarda
gosterilmistir. Bellek zorluklarinin uyaniklik interiktal desarjlarla ilgili olabilecegi
bulunmustur. RE tanili ¢ocuklarda NREM uyku interiktal desarjlarinin temporal ve frontal
korteks arasi iletigimi etkileyerek bildirimsel bellek eksikliklerine neden olabilecegi
gosterilmistir. Bununla birlikte bellek becerileri hakkinda daha fazla calismaya gerek

duyulmaktadir.®?

2. 3.1.8.4. Rolandik Epilepsi ve Davranis Bozukluklar:
RE tanili hastalarda yapilan ¢alismalarda davranis bozukluklar1 gézlemlenmistir. Volkl-
Kernstock ve ark.®, RE tanil1 cocuklarin kisiler arasi iliskileri anlama ve tanimlama

becerilerinde dnemli bir eksiklik gdsterdigini ve 6gretmenlerinin rahatsiz edici
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davraniglarindan dolay1 sikayetci olduklarini bildirmislerdir. Ebeveynler, saglikli
kontrollere kiyasla RE tanili cocuklarda 6nemli 6l¢iide daha fazla saldirgan davranis,
dikkat sorunlar1 ve anksiyete / depresyon bildirmistir. Samaitiene ve ark.* yaptig1 43
hastay1 igeren genis bir ¢calismada, RE tanili ¢cocuklarin kontrollere gore 6nemli dlgiide
daha fazla saldirgan davranis, sosyal problemler, dikkat sorunlar1 ve anksiyete / depresyona
sahip oldugu bulunmustur. Ancak bu bulgular sadece tedavi edilen ve ortalama epilepsi
stiresi iki y1ldan fazla olan RE tanili hasta grubunda anlamliydi. Ayni grupta baslangic
yas1, daha fazla suglu davranis bildirimi ile iligskilendirilmistir ve suclu davranis skorlarinin
epilepsi siiresiyle orantili arttig1 saptanmistir. 61 RE hastasiyla yapilan bir takip
calismasinda, Samaitiene ve ark.??, son 6 ay icinde nobet gegiren hastalarin saldirgan
davranis, sosyal problemler, dikkat problemleri ve anksiyete / depresyon i¢in saglikli
kontrollere gore daha yulksek riske sahip oldugunu ve bu davranis problemlerinin uyku
problemleriyle de iliskili oldugunu bulmuslardir. Baska bir calismada Eom ve ark.®°, RE
hastalarmin igsellestirici davranis problemleri gosterdigini bulmuslardir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) gibi davranigsal ve bilissel sorunlarin
yayginligi, epilepsili ¢ocuklarda diger kronik hastaligi olan ¢ocuklara ve genel
popiilasyondaki ¢ocuklara gore daha yiiksektir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite, epilepsi
sendromu ile bagvuran ¢ocuklara en sik goriilen klinik yakinmalardir.2® Epilepsili
cocuklarda dikkat eksikligi; nobet durumu, ilag ve cesitli cevresel kosullar dahil olmak
tizere birgok faktorden etkilenir. Dikkat ve konsantrasyon bozuklugu 6grenme ve zihinsel
gelisimi olumsuz yonde etkiler, bu nedenle epilepsili ¢gocuklarda erken tani ve dikkat
problemlerinin uygun tedavisi cok énemlidir.?2? Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu,
bazi ¢alismalara dayanilarak RE iliskili bir komorbidite olarak kabul edilmistir.?! Kim ve
ark.®” tarafindan yapilan ¢alismada RE tanili cocuklarda saglikli cocuklara oranla DEHB
eslik etme orani daha yiiksek bulunmustur. Febril konviilziyon dykusi, RE ile DEHB
sikliginda artma ile iliskilendirilmistir. Erkek cinsiyet, sik nobetler, interiktal
anormallikler dikkat bozukluklariyla iliskilendirilmistir. Bu durumlar 6grenme
bozukluklar1 ve akademik sorunlarin nedeni olabilecegi sdylenmistir.

Pediatrik epilepsideki davranig problemleri RE'ye 6zgii olmayabilir. Buyuk bir
epidemiyolojik ¢alismada, Davies ve arkadaslari, epilepsili cocuklarda ebeveyn
goriismesine gore %37 oraninda duygusal veya davranis bozuklugu oldugunu

bildirmistir.28
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2.3.1.9. Rolandik Epilepsi’de Bilissel Islevler ve Davrams Bozukluklar ile EEG
iliskisi

RE'de bilissel eksiklikler ile EEG anormallikleri arasindaki iliski tartismalidir.
Aragtirmalarda bellek ve fonolojik farkindalikta EEG 6zellikleriyle higbir korelasyon
olmaksizin 6zgil bir zorluk bulunmustur.8? Ote yandan birgok calismada bilissel
bozukluklarin 6nemi ile EEG anormallikleri arasinda iliski bulunmustur. Noropsikoloji ve
EEG caligsmalari, paroksismal EEG aktivitesinin siddetlenmesinin gegici bilissel
zorluklarla iliskili oldugunu belgelemistir.'>% RE'li 35 ¢ocuk iizerinde yapilan ileriye
donik ayrintili bir néropsikolojik ve EEG ¢alismasi, ndropsikolojik bozukluklarin bazi
EEG modelleri ile acik bir sekilde iliskili oldugunu géstermistir.®* Bu durum, uyaniklik
sirasinda yavas dalga odaklanmanin, uykunun ilk saatindeki yiiksek sayidaki ani dikenlerin
ve ¢oklu asenkron dalgali odaklarin egitimsel ve davranigsal bozukluklarla iligkili
oldugunu gésteren bir ¢alisma ile dogrulanmstir.® Bagka bir ¢alisma, RE'li 20 hastanin
9'unda uyku sirasinda epileptiform desarjlarda belirgin artigla iliskili spesifik 6grenme
giicliikleri bulmustur.!” Biligsel bozukluklar antiepileptik tedavi sonrast EEG’nin
diizelmesi ile gerileyebilirken, ndbet kontrolli ve/veya EEG’nin diizelmesine ragmen kalic1

olabilir. 1992

2.3.1.10. Rolandik Epilepsi’de Remisyon Sonrasi Bilissel Islevler ve Davrams
Bozukluklar:

RE tanili cocuklarin ergenlik ile nobetleri ve EEG bulgular1 geriledigi i¢in hastaligin
aktif asamasi sonrasi biligsel ve davranigsal sorunlarin devam edip etmedigi
incelenmektedir. Yapilan ¢alismalarda RE tanili ¢ocuklarin 1-8 yildir remisyonda olsa bile
dil bozukluklarinin devam ettigi gosterilmistir.®° Buna karsilik, Volkl-Kernstock ve ark.”’
saldirgan davranis, dikkat sorunlar1 ve anksiyete / depresyon ile ilgili sorunlarin
remisyondan 1 yil sonra ¢oziildiigiinii bulmustur. Nobet baslangicindan 12-17 yil sonra
yapilan yapilandirilmis gériismelerde, RE tanili ve remisyonda olan 29 hastada higbir
olumsuz bilissel sonug bildirilmemistir.®® Diger ¢alismalar “tipik” ve “atipik” RE arasinda
ayrim yapmustir. Verrotti ve ark.®, tipik RE’den farkl1 nobet tipleri olan RE tanili
cocuklarin daha kotii bilissel sonuglara sahip oldugunu belirtmistir (baslangigtan 8 yil
sonra yapilan testlere dayanarak). Bu degisken sonug raporlari, RE tanili hastalarda

bilissel ve davranigsal testleri iceren daha uzun vadeli takibin gerekliligini gosterir. RE’nin
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aktif asamasinda sentrotemporal dikenlerin anormal biligsel ve/veya davranigsal
bulgulardan dogrudan sorumlu olup olmadigini ve ne dlgilide kalici sonuglara sahip

oldugunu anlamak icin gerekli olacaktir.%®

2.3.1.11. Rolandik Epilepsi’de Bilissel islevler ve Davramis Bozukluklarimin
Antiepileptik Tlaclarla Tedavisi

RE tanili ¢ocuklar i¢in antiepileptik ilaglar ile tedavinin sentrotemporal dikenleri ortadan
kaldirilmasi ile biligsel veya davranigsal sonuglar arasinda net bir iliski kurulmamistir.
Nobet kontroliiniin 6tesinde, RE’de bilissel ve davranis bozukluklarini iyilestirme amactyla
antiepileptik ilaglarin kullanimi desteklenmemektedir. RE'de daha kotu sonuglar igin risk
faktorleri tanimlanabilirse, bu ¢ocuklar dil, biligsel ve davranissal becerileri hedefleyen

erken miidahale programlarina aday olabilirler.%

2.3.2. Panayiotopoulos Sendromu (Cocukluk ¢agi erken baslangich selim oksipital
epilepsisi)

Cocukluk ¢aginin ikinci en sik selim epilepsi sendromu olan Panayiotopoulos sendromu
(PS) otonomik ndbetler ile seyreder. PS, nérogelisimsel agidan saglikli gocuklarda goriiliir.
Baslangig yas1 1-14 yas arasindadir ve %76’sinda nobetler 3-6 yas arasinda baslar. Her iki
cinsiyet esit siklikta etkilenir.%

Nobetler 6zellikle uykunun ilk bélumi olmak tzere genellikle uykuda goralur ve
hastalarin 2/3’1 yalnizca uykuda ndbet gegirir. Nobetler, otonomik ndbetler olarak
karakterizedir ve bu sendromun ayirt edici 6zelligidir. Bulant1 ve kusma en sik goriilen
semptomlardir. Solukluk, midriyazis, termoregiilasyon degisiklikleri, kardiyorespiratuvar
degisiklikler, inkontinans ve hipersalivasyon diger otonomik semptomlardir.®” Kusma,
hastalarin%70-85'inde ortaya ¢ikan en karakteristik ve en sik iktal bulgudur.%® Hastalarin
yaklasik yarisinda ani kas tonusu kayb1 ve senkop benzeri nobetler tanimlanmaistir.
Kardiyak rahatsizliklar genellikle tasikardi ile sinirlidir, ancak kardiyopulmoner arrest de
tanimlanmistir. Bu nedenle PS, ‘epilepside beklenmeyen ani 61iim’ nedenleri arasindadir.
Nobet aurasi olan gorsel semptomlar genellikle degisken sekilde mevcuttur. Bazi
nobetlerde fokal veya iki tarafli klonik aktivite meydana gelir.%® PS tanili cocuklarda gorsel
ve gorsel islev anormallikleri nadirdir.1% Nobetler genellikle uykudadir ve bes dakikadan

fazla stirer. Ataklarin {igte biri ile yaris1 30 dakikadan fazla siirer ve bu nonkonviilziv status
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epileptikusu temsil eder. Jeneralize konviilziv status epileptikus nadirdir.1%* PS tanili az
sayida hastada (%10-13’{inde) ayn1 zamanda RE gelisir.1%2

Etiyolojisinde genetik faktorlerin rol oynadig: diistiniilmektedir. Ancak PS’na ait bir gen
saptanmamustir. PS tanili hastalarin cogunda benzer nobetleri olan kardes veya aile liyeleri
yoktur. Az sayida hastanin ailesinde atesli nobet 6ykiisii, diger epilepsi sendromlari ve
migren goralir.®’

PS ’de, RE’de oldugu gibi epileptiform aktivite siklig1 uyku ile artar ve zemin aktivitesi
normaldir. Interiktal EEG degiskenlik gostermekte olup siklikla oksipital odaklarin yani
sira ekstraoksipital (sentro-temporal, frontal veya parietal bolge) yerlesimli, multifokal
yiiksek amplitiidlii diken /keskin yavas dalga aktivitelerine rastlanmaktadir. fktal kayztlar,
frontal, frontotemporal ve oksipital kokenleri igeren degisken nobet baslangi¢ lokuslarini
gostermistir. 1%

PS tanisi, karakteristik EEG bulgulari ile tipik yastaki bir ¢ocukta klinik dykii ile
konulur. Rutin EEG normal ise uyku kayd1 gerekebilir.!%? PS’da manyetik rezonans
goriintiileme normaldir ve diger bulgular tanisal ise gerekli degildir.1% PS, olagandist
semptomatolojisi epilepsi tanisini zorlastirir. One ¢ikan otonomik dzelliklerinden dolayz,
bu nobetler senkop, gastroenterit, ensefalit ve migren gibi epileptik olmayan sendromlarla
karistirilabilir. 102

Panayiotopoulos sendromunun klinik seyri genellikle iyi huyludur. Nobetler seyrektir ve
hastalarin neredeyse yaris1 sadece tek bir ndbet gegirir.®® Spontan remisyon genellikle iki-
{i¢ y1l iginde olur.1® Hastalarin 1/3’ii tek nobet gegirdigi i¢in giincel yaklasim antiepileptik
tedavi baglanmamasi seklindedir. Status epileptikus gelisme riski nedeni ile rektal
diazepam kullanimi konusunda hastanin ailesi bilgilendirilmelidir. PS’da ndbetlerin status
epileptikusa doniigsme riski nedeni ile sik nobet gegiren, ndbet siiresi uzayan ve nébetlerin
yasam kalitesini bozdugu durumlarda karbamazepin veya valproik asit ilk tedavi secenegi
olmak iizere antiepileptik tedavi baslanabilir.}®Yalnizca aksamlar1 ndbet gegiren hastalara
klobazam tedavisi baslanabilir. PS’da spontan remisyonun gerceklesecegi 1-2 yil siirenin

sonunda tedavi kesimi uygundur.%
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2.3.3. Gastaut tipi idiyopatik ¢ocukluk ¢agi oksipital epilepsisi (Cocukluk ¢agi ge¢
baslangich selim oksipital epilepsisi )

Gastaut tipi idiyopatik ¢ocukluk ¢ag1 oksipital epilepsisi, diger ismi ile ¢ocukluk ¢agi
gec baglangich selim oksipital epilepsisinin baslangi¢ yas1 3—15 yas, ortalama 8 yas
civarindadir. Kizlar ve erkekler esit derecede etkilenir. Selim ¢ocukluk ¢agi fokal
epilepsilerinin yaklagik %2-7'sini olusturur.

Nobetler oksipital lob kaynaklidir.En tipik ve en yaygin semptom gorsel semptomlardir.®
Gorsel ndbetler genellikle uyanikken gegirilir ve uykuda gegirildiginde uyanmaya neden
olur. Gorsel ndbetler; korlik, gorsel haltsinasyonlar, kismi gérme kaybi, duyusal
haliisinasyonlar seklindedir. Genellikle ilk iktal semptom gorsel haliisinasyonlardir.%®
Gorsel hallsinasyonlar saniyeler iginde hizla gelisir ve kisadir, birkag saniyeden 1-3
dakikaya kadar sirer, nadiren daha uzundur. Gorsel haliisinasyonlar genellikle gérme
alaninin ¢evresinde ortaya ¢ikar ve yatay olarak hareket eden kiguk, ¢ok renkli dairesel
desenlerden olusur.® En sik ikinci iktal semptom akut gegici gorme kaybidir ve genelikle
izole olarak goriliir.2% Hemiklonik aktivite, otomatizmalar, migren benzeri bas agrist
meydana gelebilir ve nébetler ikincil olarak jeneralize olabilir.'%

Interiktal EEG, Panayiotopoulos sendromundakine benzerdir, ancak bazi farkliliklar
vardir. Epileptiform aktivite daha baskin olarak oksipitaldir. Uykuda artan veya sadece
uykuda gorilen bazen tek hemisferde, bazen her iki hemisferde oksipital ve
posteriortemporal bolge yerlesimli dikenler ve diken-dalgalar izlenmektedir. Gozln
kapatilmasiyla ortaya ¢ikan agilmast ile kaybolan oksipital paroksizmalar gorultr. Temel
aktivite normaldir, 108109

Gastaut tipi idyopatik ¢ocukluk ¢ag1 oksipital epilepsisinde ndrolojik muayene ve beyin
MRG normaldir. Ancak benzer klinik ve EEG bulgularina sahip semptomatik oksipital
epilepsiler sik goriilmektedir. Bu nedenle semptomatik oksipital epilepsiyi diglamak i¢in
beyin MRG cekilmelidir. Nobetler antiepileptik tedavi ile %90 sonlanir. Hastalarin
yarisinda ndbet baslangicindan 2-4 yil sonra remisyon gelisir.!1

Gastaut tipi idyopatik ¢ocukluk ¢ag1 oksipital epilepsi tanili hastalar sik nobet gegirirler,
bu nedenle antiepileptik baglanmalidir. Karbamazepin, okskarbamazepin, levetirasetam
kullanilabilir. Son ndbetten 2-3 y1l sonra antiepileptik tedavi azaltilmaya baslanir. Gorsel

semptomlarin tekrarlamasi durumunda antiepileptik tedavi tekrar tam doza ¢ikilmalidir.*
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3. GEREC ve YONTEM

Bu tez ¢alismasi Kocaeli Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Cocuk Noroloji Bilim Dali tarafindan gergeklestirildi.

3.1. Katihmcilarin Se¢imi
Bu calisma, Kocaeli Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk
Noroloji Bilim Dali Biriminde 1 Aralik 2019- 1 Haziran 2020 tarihleri arasinda yapilan
retrospektif ve prospektif gozlemsel bir ¢alismadir. Calismaya rolandik epilepsi tanisi ile
takip edilen ¢ocuklar dahil edilmistir. Calismaya alinmasi planlanan hastalar telefonla
aranarak calismaya katilmak isteyip istemedikleri soruldu. Katilmak istedigini ifade eden
hastalar poliklinige ¢agirildi.
Calismaya alinma kriterleri:
1. Rolandik epilepsi tanisi ile izlenmesi
2. 6ile 16 yas aras1 olmasi
3. Goniilli onami1 alinmis ve arastirmay1 kabul etmis olmasi seklindedir.
Calismaya alinmama kriterleri:
1. Ek hastaliginin olmasi

2. GOnulli onami vermis olmamasi seklindedir.

3.2. Yontem

Caligmaya alinan tiim hastalarin cinsiyetleri, yaslari, epilepsi baslangi¢ yasi, epilepsi
tanisi ile kag yildir izlendigi, gegirdigi nobet sayisi, kullandiklari antiepileptik ilag veya
ilaclar, nobetsizlik siiresi arsivden kaydedildi. Ttim hastalarin ayrintili fizik ve nrolojik
muayeneleri yapildi. Hastalarin arsivden EEG sonuglari incelendi. Cocuk Noroloji uzmant
tarafindan ¢alismaya alinacak hastalarin rolandik epilepsi tanisi tekrar gézden gegirildi.
Tanisi silipheli olan veya izlemde tanis1 degisen hastalar calisma disinda birakildi.

Rolandik epilepsi tanisi ile izlenen 6-16 yas arasindaki ¢calismaya dahil edilen hastalara
yetkili klinik psikolog tarafindan WISC-R Testi yapildi. Davranim bozukluklarinin
sikligin1 saptamak icin Cocuk ve Ergenlerde Davranim Bozukluklari icin DSM-IV’e
Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (Atilla Turgay) (T-DSM-1V-0O) hastalarin
ebeveynleri tarafindan dolduruldu. Hastalar, davranim bozukluklar1 semptomlar: olan RE

tanili hastalar (grup 1) ve davranim bozukluklar1 semptomlari olmayan RE tanili hastalar
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(grup 2) olarak siniflandirildi. Bu iki grubun demografik 6zellikleri (cinsiyetleri, yaslari),
klinik 6zellikleri (epilepsi baslangi¢ yasi, ndbet tipi, uyku-uyaniklik iligkisi, epilepsi tanisi
ile kag yildir izlendigi, gecirdigi ndbet sayisi, kullandiklar1 antiepileptik ilag veya ilaglar,
ndbetsizlik suresi), EEG bulgulari, febril nébet oykiisii, soygegmisinde ndbet oykiisii, zeka
duzeyi degerlendirildi. Cikan sonuglar ulusal ve uluslararasi literatiir sonuglart ile

karsilastirildi ve tartisildi.

3.3. Geregler

3.3.1. Cocuk ve Ergenlerde Davranim Bozukluklar: icin DSM-IV’e Dayal Tarama ve
Degerlendirme Olcegi (Atilla Turgay) (T-DSM-1V-0)

Gocuk ve Ergenlerde Davranim Bozukluklari igin DSM-IV’e Dayali Aile Tarama ve
Degerlendirme Olgegi (Atilla Turgay), Dr. Atilla Turgay tarafindan DSM-IV tani kriterleri
ile olusturulmustur. Bu 6lgek, cocuklarda dikkat eksikligi ve hareket bozuklugu, karsit
olma-karsit gelme bozuklugu ve davranim bozuklugu tarama ve degerlendirmesi amaciyla
kullanilmaktadir. Bu 6l¢egin davranim bozukluklarinin degerlendirmesinde giivenilirligi ve
gecerliligi tanimlanmigtir, 111112

Olgegin tiirkcesi toplam 41 maddeden olusmaktadir ve ebeveynler tarafindan
doldurulmasi ve puan hesaplamasi yaklasik 15 dakika siirmektedir. Bu 6l¢ekte dikkat
eksikligi ile ilgili 9 soru, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik i¢in 9 soru ve dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) igin toplam 18 soru, karsit olma-karsit gelme bozuklugu
i¢in 8 soru ve davranim bozukluklari i¢in 15 soru bulunmaktadir. Bu 6l¢ekteki her soru
semptomun siddetine gore 0 ile 3 puan arasinda puanlanmistir. Daha yiiksek puanlar daha
yuksek psikopatolojiyi gostermektedir. Her bir soru icin 0 ve 1 puan negatif, 2 ve 3 puan
pozitif olarak kabul edilmistir. Dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik ve diirtiisellik alt
6l¢eklerinden biri i¢in 9 sorudan 5’inden fazlasi pozitif ¢iktiginda dikkat eksikliginin
baskin oldugu DEHB ya da asir1 hareketlilik ve diirtiiselligin baskin oldugu DEHB olarak
siniflanmaktadir. Her iki alt 6lgegin 9 sorusundan 5’inden fazlasi pozitif ¢iktiginda birlesik
tip DEHB olarak siniflanmaktadir. Karsit olma-karsit gelme bozuklugu alt 6l¢eginde 8
sorudan 3’linden fazlasinda pozitif saptananlar karsit olma karsit gelme bozuklugu,
davranim bozuklugu alt 6l¢ceginde 15 sorudan 3’iinden fazlasinda pozitif saptananlar

davranim bozuklugu olarak siniflandirildi.
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3.3.2. Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi — Gelistirilmis formu (WISC-R)
Caligmaya alinan ¢ocuklarin zeka diizeylerini saptamak i¢in kullandigimiz WISC-R
testi, 1949 yilinda Wechsler tarafindan 5 ile 15 yaglari arasindaki ¢ocuklarin zeka
diizeylerini 6lgmek amaci i¢in gelistirilmistir. 1974 yilinda yeniden diizenlenmis ve bu hali
ile 6lgegin uygulanabildigi yas grubu 6 ile 16 arasina ¢ikarilmigtir. WISC-R tlkemizde
Savasir ve ark.!!3 tarafindan yapilan ¢alisma ile Tiirk kiiltiiriine uyarlanmustir ve bu
Ol¢egin, zeka duzeyinin degerlendirmesinde giivenilirligi ve gecerliligi tanimlanmustir.
WISC-R, 10 temel ve 2 yedek olmak tizere toplam 12 alt testten olusan bir zeka

Olcegidir. Sozel zeka boliimii; genel bilgi, yargilama, aritmetik, benzerlik, kelime dagarcigi
ve say1 dizilerinden; performans boliimii ise resim tanimlama, resim diizenleme, kiiplerle
desen, parca birlestirme, sifre ve labirent alt testlerinden olusur!'4. Bu alt testlere yénelik
standart puanlarin yan1 sira, s6zel zeka bolimi , performans zeka bolumi ve toplam zeka
boliimii puanlart da elde edilmektedir. Degerlendirmede toplam zeka bolimu puant
kullanilir. Toplam Zeka Bolimii;

e 140 - Gstl : Dahi ve Ustu zeka

e 130-139: Cok Ustlin zeka

e 120129 : Ustiin zeka

e 110-119: Parlak zeka

e 90-109 : Normal zeka

e 80 -89 : Donuk- normal zeka

o 70-79 : Sinir zeka

e 69 —alt1: Zeka geriligi olarak degerlendirilir.1**

Calismamizda, sozel alt testlerden; genel bilgi, yargilama, aritmetik, benzerlik ve say1
dizisi; performans alt testlerden; resim tamamlama, resim diizenleme, kiiplerle desen, parca

birlestirme ve sifre kullanilmistir.

Sozel Bolium Alt Testleri

Genel Bilgi: Kisinin yasadigi kiiltiirde 6grenebilecegi, kolaydan zora dogru siralanmig 30
soru igerir. Yasa uygun sorular kolaydan zora dogru sirayla sorulur ve art arda bes basarisiz
cevap verildiginde test bitirilir. Ogrenme yolu ile kazanilan genel kiiltiir dagarcig: ile

birlikte dili kullanma ve konugma becerisinin degerlendirmesini saglar.
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Yargilama: Kisinin ¢esitli durumlarda ne yapmasi gerektigini sorgulayan 17 soruluk bir alt
testtir. Sirasiyla sorulan sorulara ¢ocugun diisiiniip yanit vermesi istenir. Art arda bes
basarisiz cevap verildiginde test bitirilir. Pratik bilgi, sosyal yargilama, soyut diisiinme,
bilgilerini organize etme ve sosyal yasama uyum becerilerinin degerlendirilmesini saglar.
Aritmetik: Basit aritmetik islemler ile akildan ¢6ziilmesi beklenen ve kolaydan zora giden
18 sorudan olusan bir alt testtir. Ilk 15 soru ¢ocuga okunur, son 3 soru yazil sekilde
cocuga verilir ve bunlar yiiksek sesle okumasi istenir. Belli bir siirede her bir soruyu kagit,
kalem kullanmadan cevap vermesi beklenir. Art arda dort basarisiz cevap verildiginde test
bitirilir. Temel aritmetik bilgisi, soyut sayisal kavramlar iizerinde akil yiiriitme, s6zel
bellek kullanimi, dikkati yogunlastirabilme ve ¢eldiricilerden kurtulabilme becerilerinin
degerlendirilmesini saglar.

Benzerlikler: Soyutlama ve kavram olusturma becerilerini 6lgen 17 sorudan olusur.
Somuttan soyut kavramlara giden iki kavram arasinda benzerlik iliskisi kurarken, bireyin
gereksiz detaylara takilmadan soyutlama ve genelleme yapabilmesi, bunu iyi ifade
edebilmesi gerekir. Sorular okunur ve ¢ocuktan iki kavramin ne yonden benzedigini ifade
etmesi istenir. Art arda ii¢ basarisiz cevap verildiginde test bitirilir. Bu alt test; kavramsal
ve mantiksal iliski kurma becerisini degerlendirilmesini saglar.

Sayi Dizisi: S6zlU-isitsel uyarilari hatirlama giiciinii (kisa siireli bellek) ve dikkati 6lgen
2’den 7’ye kadar olan sayilarin sdylendikten sonra, birinci boliimde diizden, ikinci
boliimde tersten tekrarlamasini istenen iki basamakli bir testtir. Art arda iki basarisiz cevap
verildiginde test bitirilir. Bu alt test; kisa siireli bellegin kapasitesi, dikkat ve bellekte
tersine ¢evirebilme becerilerinin degerlendirilmesini saglar.

Kelime Dagarcigr: 36 kelimelik bir listeden olusan bir alt testtir. Kelimelerin sirast
somuttan soyuta dogrudur. Sirasiyla okunan her kelimenin anlaminin ¢ocuktan agiklanmasi
istenir. Art arda bes basarisiz cevap verildiginde test bitirilir. Bu alt test; sdzciik bilgisi, dil

gelisimi ve sozel akicilik becerilerinin degerlendirilmesini saglar.

Performan Bolim Alt Testleri

Resim Tamamlama: 26 soruda bireyden gosterilen resimdeki eksigi sdylemesi istenir. Art
arda dort basarisiz cevap verildiginde test bitirilir. Bu alt test; ¢cevresel uyaranlar1 algilama
kapasitesi, ¢cevreye ve ayrintilara duyulan ilginin diizeyi, gorsel uyanikligin ve bellegin

giicliniin degerlendirilmesini saglar.
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Resim Diizenleme: Toplam 12 maddeden olusur. Her maddede resimler karisik bir diizenle
cocuga gosterilir ve bu resimleri bir dykii anlatacak sekilde diizenlemesi istenir. Art arda
Uc basarisiz cevap verildiginde test bitirilir. Bu alt test; neden-sonug iliskisi kurma becerisi,
sentez yapma becerisi, planlama giict ve dikkatin degerlendirilmesini saglar.

Kuplerle Desen: Bireyin resimdeki geometrik desenin aynisini, elindeki renkli kiiplerle
olusturmasi istenir. Bu testte gorsel ayrimlasma (analiz), gorsel organizasyon (sentez),
gorsel-motor koordinasyon yetenegi ve performans hizinin dl¢tildiigii 11 madde
bulunmaktadir. Bu alt test; performans hizi, gérsel-algi motor koordinasyon yetenegi, sozel
olmayan yargilama becerisi, ii¢ boyutlu diislinebilme ve algisal orgiitleme kapasitesi
degerlendirilmesini saglar.

Parga Birlestirme: Parcalara ayirilmis sekillerin bulundugu dort maddeden olugmaktadir.
Cocuktan o madde icin belirlenen siire i¢inde parcalar: birlestirmesi beklenir. Bu alt test;
parcadan biitiine gitme yetenegi, algisal orgiitleme kapasitesi, algt hizi, deneme yanilma
yontemini kullanma becerisi, {i¢ boyutlu diisiinebilme i¢-g6ri ve sezgi guci
degerlendirilmesini saglar.

Sifre: Anahtar bir 0rnek kullanilarak 6-7 yas grubundaki ¢ocuklara sekiller, 8 yas ve tistii
cocuklara sayilar gosterilir. Daha sonra ¢ocuktan, bu say1 veya sekiller altindaki bosluklara
uygun isaretleri anahtar 6rnekten bularak yerlestirmesi istenir. Uygulama siiresi 2
dakikadir. Bu alt test; yeni durumlara uyum saglayabilme giicii, gérsel-motor
koordinasyon, ince motor koordinasyon ve hiz degerlendirilmesini saglar.

Labirentler: Giderek karmasiklasan 9 adet labirent ¢iziminden olusur. Cocuktan belirli bir
zaman icinde her bir labirent seklinde kalem kullanarak ¢ikis yolunu bulmasi istenir. Bu alt
test; gorsel-motor koordinasyon, ince motor koordinasyon ve hiz, planlama, zamani etkin

kullanabilme becerilerinin degerlendirilmesini saglar.

3.4. Verilerin Istatiksel Analizi

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi, IBM SPSS 20.0 (IBM
Corp., Armonk, NY, USA) paket programui ile yapildi. Normal dagilima uygunluk
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gdsteren niimerik
degiskenler ortalama+tstandart sapma, normal dagilim géstermeyen niimerik degiskenler
medyan (min -max), kategorik degiskenler ise frekans (yiizde) olarak verilmistir. iki grup

arasindaki farklilik normal dagilima sahip olan niimerik degiskenler igin student-t testi ile
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belirlenmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Pearson Ki- Kare ve Fisher Exact
test ile degerlendirilmistir. Iki yonlii hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel Gnemlilik igin

yeterli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Calismamiza 6-16 yas arasindaki rolandik epilepsi tanisi ile izlenen 41 hasta dahil edildi.

Calismaya alinan 41 olgunun 24 (%58,5)’1 erkek, 17 (%4

1,5)’si kiz hastalardan

olusmaktaydi. Erkek/kiz orani 1,41 bulundu. Olgularimizin yas ortalamasi 10,54+1,78 yildi

(Tablo 4).

Tablo 4. Tiim katihmcilarin demografik 6zellikleri

Yas (y1l) Min-Maks (Medyan) 7,6-14,9 (10)
Ort+Ss 10,54+1,78

Cinsiyet, n (%) Erkek 24 (%58,5)
Kiz 17 (%41,5)

Rolandik epilepsi tanili hastalar davranim bozuklugu semptomlari olan ve olmayan

hastalar olarak iki gruba ayrildi. Davranim bozukluklari semptomlari olmayan RE tanili

(grup 1) 27 (%65,9) hasta ve davranim bozukluklari semptomlari olan RE tanili (grup 2)

14 (%34,1) hasta ¢alismamizda mevcuttu. TUm hastalarin
hareket bozuklugu, 2’sinde (%5) karsit olma-karsit gelme
(sekil 5).

12’°sinde (%29) dikkat eksikligi

bozuklugu semptomlar1 saptandi

Davranim
bozukluklar
semptomlari

olmayan RE tanili

hastalar

66%

Sekil 5: RE tanili hastalar

Davranim
bozukluklari
semptomlari olan
RE tanili hastalar
34%
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Dikkat eksikligi
hareket bozuklugu
semptomlari olan

hastalar
29%

Karsit olma-karsit
gelme bozuklugu
semptomlari olan
hastalar

5%




Grup 1 yas ortalamasi 10,67+1,95 yild1, 16°s1 erkek (%59,3), 11°1 kizdi. Grup 2’nin yas
ortalamasi 10,28+1,43 yil, 8’1 erkek (%57,1), 6 si kizd1. Yas ve cinsiyetler agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. (p= 0,512, p=0,896 sirasiyla)
(Tablo 5).

Tablo 5. Davramim bozukluklari semptomlar: olmayan RE tamh (grup 1) ve
davramim bozukluklari semptomlari olan RE tanihi (grup 2) hastalarin demografik

acidan karsilastirillmasi

Grup 1 Grup 2 p
(n=27) (n=14)
Yas(y)  Min-Maks  76-149  75-127 0512
(Medyan) (10,6) (10,3)
Ort+Ss 10,67+1,95 10,28+1,43
Cinsiyet, n (%) Erkek 16 (59,3) 8 (57,1) b0,896
Kiz 11 (40,7) 6 (42,9)
aStudent-t Test bPearson Chi-Square Test *p<0,05

Rolandik epilepsi tanili ¢ocuklarin epilepsi baslangi¢ yaslar1 2 ile 11,5 yil arasinda
degismekte olup epilepsi baslangi¢ yas ortalamasi 7,62+2,38 yildi. Grup 1 nébet baslangi¢
yas1 8,48+1,73 yil, grup 2 ndbet baslangic yas1 6+2,72 yildi. Nobet baslangi¢ yasi agindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi. (p= 0,007) (Tablo 6). Tam
aninda 5-10 yas arasinda 25 (%60,9) hasta, 10 yas tizerinde 10 (%24,3) hasta ve 5 yas altinda
6 (%14,6) hasta mevcuttu. Grup 1 tan1 aninda 5-10 yas arasinda 18 (%66,6) hasta, 10 yas
uzerinde 9 (%33,3) hasta ve tan1 aninda 5 yas altinda olan hasta yoktu. Grup 2 tani aninda
5-10 yas arasinda 7 (%50) hasta, 5 yas altinda 6 (%42,8) ve 10 yas lizerinde 1 (%7,1) hasta
mevcuttu (sekil 6).
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Tablo 6. Rolandik epilepsili cocuklarin noébet baslangic yasi

TUm hastalar Grup 1l Grup2 p
Nobet Min-Maks 2-11,5 55-11,5 2-11 a0.007
baslangi¢ (Medyan) (8) (8) (5,3)
yast (yn) Ort+Ss 7,62+2,38 8,48+1,73 627

Student-t Test *p<0,05

Sekil 6. Rolandik epilepsili cocuklarin nobet baslangic yasi
gruplarina gore dagilim

30
25
25
20 18
15
10
9
10
6 6 7
5
0 1
0
tiim hastalar grup 1 grup 2
E<5yll 6 0 6
5-10 yil 25 18 7
> 10 yil 10 9 1

E<5vyl 5-10yil > 10 yil

Hastalarin %53,7’si (n=22) uykuya dalarken, %19,5’i (n=8) uykuda, %14,6’s1 (n=6)
uyanirken ve %12,2’si (n=5) uyanikken noébet geciriyordu. Grup 1’in %51,9’u (n=14)
uykuya dalarken, %22,2’si (n=6) uykuda, %14,8’i (n=4) uyanirken ve %11,1’i (n=3)
uyanikken nobet geciriyordu. Grup 2°nin %57,1°1 (n=8) uykuya dalarken, %14,3’i (n=2)
uykuda, %14,3’i (n=2) uyanirken ve %14,3’ti (n=2) uyanikken nébet gegiriyordu. Nobet
zamanlamasi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=
0,935) (Tablo 7).
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Tablo 7. Nobetlerin ortaya ¢ikis zamani

Tum hastalar Grup 1 Grup 2 p
Nobet Uykuya 22 (53,7) 14 (51,9) 8 (57,1) 0,935
dalarken
zamanlamasi,
n (%) Uykuda 8 (19,5) 6 (22,2) 2 (14,3)
Uyanirken 6 (14,6) 4 (14,8) 2 (14,3)
Uyanikken 5(12,2) 3(11,1) 2 (14,3)

bPearson Chi-Square Test

Rolandik epilepsi tanili gocuklarin %14,6’sinda (n=6) febril nébet dykiisii vardi. Grup
1’in %11,1’inde (n=3) febril nébet dykiisii vardi. Grup 2’nin %21,4’iinde (n=3) febril
nobet Oykiisii vardi. Hastalarin %9,75’inin (n=4) ailesinde epilepsi 6yklsu mevcuttu. Grup

1’in %12,5’inin (n=3) ailesinde epilepsi dykisu mevcuttu. Grup 2’nin %7,1’inin (n=1)

ailesinde epilepsi 6ykusi mevcuttu. Febril ndbet dykusi ve ailede epilepsi dykisti

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,393,

p=0,684 sirasiyla) (Tablo 8).

Tablo 8. Rolandik epilepsili ¢cocuklarin 6zge¢mislerinde febril nobet dykusu ve ailede

epilepsi 6ykusu

Tum Grup 1 Grup 2 p
hastalar
Febril nobet  Var 6(146) 3(1L1) 3(2L4) °0,393
Oykust, n (%) 0\ 35(854)  24(889) 11 (78,6)
Ailede Var 4(975)  3(125)  1(7.)) °0,684
epilepsi Yok 37(9025) 24 (875) 13 (92,9)

oykasl, n (%)

bPearson Chi-Square Test
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Rolandik epilepsi tanili ¢ocuklarin %34,1°1 (n=14) sekonder jeneralize nébet gegirdigi
saptandi. Grup 1’in %40,7’sinin (n=11), grup 2’nin %21,4’tiintin (n=3) sekonder jeneralize
nobet gegirdigi saptandi. Sekonder jeneralize nobet gecirme agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,305) (Tablo 9). Rolandik epilepsi

tanili gocuklarin hicbirinde status epileptikus 0ykisu yoktu.

Tablo 9. Rolandik epilepsili cocuklarin sekonder jeneralize nobet gecirme sikhigi

Tum hastalar Grup 1l Grup 2 p
Sekonder 14 (34,1) 11 (40,7) 3(21,4) 0,305
jeneralize ndbet,
n (%)

‘Fisher’s Exact test

Rolandik epilepsi tanili gocuklarin toplam ndbet sayist minimum-maksimum degeri 1-
10, medyan degeri 3 saptandi. Grup 1 toplam ndbet say1st minimum-maksimum degeri 1-
10, medyan degeri 3, grup 2 toplam ndbet sayist minimum-maksimum degeri 1-10,
medyan degeri 4,5 saptandi. Calismaya alinan rolandik epilepsi tanili hastalarin 2’si yeni
tant almisti. Tiim hastalarin tani siirelert minimum-maksimum degeri 0-6 yil, medyan
degeri 2 yil saptandi. Grup 1 tani siireleri minimum-maksimum degeri 0-6 y1l, medyan
degeri 2 yil, grup 2 tani siireleri minimum-maksimum degeri 1-6 y1l, medyan degeri 3 y1l
saptandi (Tablo 10). Iki grup arasinda anlaml istatistiksel fark bulunmadi (sirasiyla
p:0,67, p:0,68).
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Tablo 10. Rolandik epilepsili cocuklarin klinik 6zellikleri

Tam Grup 1 Grup 2 p
hastalar
Toplam Min-Maks 1-10 (3) 1-10 (3) 1-10 (4,5) b0,67

nobet sayist  (Medyan)
Ort+Ss 3,92+2,34 3,44+1,92 4,85+2,8

Tani Min-Maks 0-6 (2) 0-6 (2) 1-6 (3) b0,68
aldiktan (Medyan)
sonra gecen  Ort+Ss 2,52+1,54  2,19+1,49 3,14 (1,51)

yl

bStudent t-test

Calismamizda nobet gegirme sikligi Martinez nobet siklig1 sinflamasina gore belirlendi.
Bu smiflamaya gore nobetlerin 2 aydan daha uzun zaman araliklarinda gegirilmesi seyrek
nobet; nobetlerin 2 aydan daha kisa zaman araliklarinda gegirilmesi sik nébet olarak
belirtilmistir. Caligmamizda tiim hastalarin incelendiginde seyrek nobet geciren hastalar
%83 (n=34), bir kez ndbet gegiren hastalar %7,3 (n=3), stk nébet gegiren hastalar %9,7
(n=4) oraninda saptanmustir. Grup 1,seyrek nobet geciren hastalar %88,9 (n=24), bir kez
nobet gegiren hastalar %7,4 (n=2), sik ndbet gegiren hastalar %3,7 (n=1); grup 2, seyrek
ndbet geciren hastalar %71,5 (n=10), bir kez n6bet gegiren hastalar %7,1 (n=1), sik nobet
geciren hastalar %21,4 (n=3) oraninda saptanmistir (tablo 11).
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Tablo 11. Rolandik epilepsili cocuklarin nobet sikhig

Tum hastalar Grup 1 Grup 2 p
Bir keznobet 3 (7,3) 2 (7,4) 1(7,1) °0,178
geciren, n(%)
Seyrek, n(%) 34 (83) 24 (88,9) 10 (71,5)
- Sk, n(%) 4(9,7) 1(3,7) 3 (21,4)

®Fisher’s Exact test

2 yeni tan1 almig RE tanili hasta diginda diger hastalar i¢in son 1 yilda nébeti olmayan
veya ilag bagladiktan sonra ndbet gecirmeyen hastalar nobet kontrolii olan hastalar olarak
kabul edildi. Tiim hastalarin %87,1’inde (n=34) ndbet kontrolii vardi. Grup 1’in %92’sinde
(n=23), grup 2’nin %78,5’inde (n=12) ndbet kontrolii vard1 (Tablo 12). iki grup arasinda
anlaml1 istatistik saptanmadi (p:0,237).

Tablo 12. Rolandik epilepsili cocuklarin ndbet kontrolu

Tum hastalar Grup 1 Grup 2 p

Nobet kontroli 34 (%87,1) 23 (%92) 12 (%785) 0,237

var, n (%)

Rolandik epilepsi tanili gocuklarm %80,7’si (n=33) tekli AEI, %7,3’ii (n=3) ikili AEI,
%12,2’si (n=5) ilagsiz izleniyordu. Grup 1 hastalarin %88,9’u (n=24) tekli AEI, %3,7’si
(n=1) ikili AEI, %7,4’ii (n=2) ilagsiz izleniyordu. Grup 2 hastalarin %64,3’i (n=9) tekli
AEIl, %14,3°{i (n=2) ikili AEI, %21,4’li (n=3) ilagsi1z izleniyordu. AE] kullanan hastalarin
%53,8’1 (n=21) karbamazepin, %23,1’i (n=9) levetirasetam, %17,9’u (n=7) valproik asit,
%5,2’si (n=2) diger ilaglar1 kullantyordu. Grup 1 AEI kullanan hastalarin %53,8’i (n=14)
karbamazepin, %23,1°1 levetirasetam (n=6), %15,4’t (n=4) valproik asit, %7,7’si (n=2)
diger ilaglar1 kullaniyordu. Grup 2 AEI kullanan hastalarm %53,8’i (n=7) karbamazepin,
%23,1°1 (n=3) levetirasetam, %23,1’i (n=3) valproik asit kullaniyordu (Tablo 13).
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Davranim bozuklugu semptomlari olan hastalardan 3’ii AEI tedavisi almiyordu. Bu
hastalardan bir tanesinin DEHB semptomlar1 vardi. Bu hastanin toplam iki ndbeti olmustu
ve iki ndbet arasinda 19 ay olmasi nedeniyle hastanin izlemine gére AEI baslanmasi
planlanmisti. Diger iki hastada karsit olma-karsit gelme bozuklugu saptanmisti. Bu iki

hastanin iki senedir ndbetleri olmamasi nedeniyle AEI tedavileri kesilmisti.

Tablo 13. Rolandik epilepsili ¢ocuklarin antiepileptik tedavisi

Tum hastalar Grup 1 Grup 2 p
“Antiepileptik  Tekli AEI ~ 33(80,7) 24(889)  9(643) 0166

llagggdavi ikili AEi 3(7.3) 1(3.7) 2 (14,3)
rejimi, n (%)

Tlagsiz 5(12,2) 2 (7,4) 3(21,4)
Antiepileptik Karbamazepin 21 (53,8) 14 (53,8) 7 (53,8) >0.1
llag, n (%) Levetirasetam 9 (23.1) 6(231)  3(23.1)

Valproik asit 7(17,9) 4 (15,4) 3(23,1)

Diger 2(52) 2(7,7) 0 (0)

Rolandik epilepsi tanili ¢ocuklarin EEG lateralizasyonu %65,9’u (n=27) unilateral,
%34,1°1 (n=14) bilateral saptandi. Grup 1 hastalarin EEG lateralizasyonu %77,8’1 (n=21)
unilateral, %22,2’si (n=6) bilateral saptandi. Grup 2 hastalarin EEG lateralizasyonu %42,9’u
(n=6) unilateral, %57,1’i (n=8) bilateral saptandi. EEG lateralizasyonu agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p= 0,039) (Tablo 6). Rolandik
epilepsi tanili cocuklarin EEG odag1 %34,1’inde (n=14) sentrotemporal, %65,9’unda (n=27)
sentrotemporal dist odak saptandi. Grup 1 hastalarin EEG odagi %40,7’sinde (n=11)
sentrotemporal, %59,3’li (n=16) sentrotemporal dis1 odak saptandi. Grup 2 hastalarin EEG
odagi %21,4’iinde (n=3) sentrotemporal, %78,6’sinda (n=11) sentrotemporal dis1 odak
saptandi. EEG odagi a¢isindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p= 0,188) (Tablo 14).
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Tablo 14. Rolandik epilepsili cocuklarin EEG bulgular:

Tum hastalar  Grup 1 Grup 2 p
EEG Unilateral 27 (65,9) 21 (77,8) 6(42,9) 0,039
lateralizasyonu,
Bilateral 14 (34,2) 6 (22,2) 8 (57,1)
n (%)
EEG odagi, n (%) CT 14 (34,1) 11 (40,7) 3(21,4) ‘0,188
Diger 27 (65,9) 16 (59,3) 11 (78,6)

CT: Sentrotemporal
°Fisher’s Exact Test

4.2. Zekamn degerlendirilmesi

Katilimcilarin WISC-R ile yapilan zeka degerlendirmeleri sonucunda her iki grubun
zeka diizeyi ortalamasinin normal sinirlarda oldugu saptanmistir. WISC-R testi sonucunda
tiim hastalarda total puan 97,09+13,3, sozel puan 98,7+13,87, performans puani
96,04+13,35 saptandi. Grup 1 total puan 99,74+10,09, s6zel puan 101,22+10,93,
performans puani 98,44+11,38; grup 2 total puan 92+17,34, s6zel puan 93,85+17,75,
performans puanit 91,42+15,96 saptandi. WISC-R total, s6zel ve performans puanlarinda
davranim bozuklugu semptomlar1 saptanan RE tanili hastalarin, davranim bozuklugu
semptomlar1 saptanmayan RE tanili hastalara gore daha diisiik puanlar aldig1 bulunmustur,
ancak anlamli istatiksel farklilik bulunmadi (sirasiyla p:0,141, p:0,125, p:0,112) Alt testler
degerlendirildiginde, resim tamamlama ve sifre alt testlerinde grup 2’nin grup 1°e gore
anlaml diizeyde diisiik performans gosterdigi saptanmistir. Olgularin WISC-R puanlari

Tablo 15’de 6zetlenmistir.

Tablo 15. WISC-R puan ortalamalari
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Tum hastalar Grup 1 Grup 2 p
WISC-R Ort+Ss 97,09+13,33 99,74+10,09 92+17,34 0,141
total puan
Sozel zeka Ort+Ss 98,7+13,87 101,22+10,93 93,85+17,73 0,125
puani
Performans Ort+Ss 96,04+13,35 98,44+11,38 91,42+15,96 0,112
zeka puam
Genel bilgi Ort+Ss 8,8+2,67 9+2,54 8,38+2,98 0,502
Yargilama Ort£Ss 9,77+2,77 10+2,73 9,3+2,92 0,468
Aritmetik Ort+Ss 10,35+2,9 10,66+2,34 9,69+3,72 0,403
Benzerlik Ort+Ss 11,75+3,41 11,92+3,19 11,38+3,94 0,645
Say1 dizisi Ort+Ss 9,15+2,17 9,51+1,92 8,38+2,53 0,060
Resim Ort+Ss 8,95+2,77 9,66+2,38 7,46+3,01 0,016
tamamlama
Resim Ort+Ss 9,15+2,86 9,11+2,69 9,23+3,29 0,903
dizenleme
Kiplerle Ort+Ss 10,77+2,85 10,74+2,62  10,84+3,41 0,915
desen
Parca Ort+Ss 10,02+2,72 9,96+2,53 10,15+3,18 0,839
birlestirme
Sifre Ort+Ss 9,17+2,72 9,81+1,96 7,84+1,59 0,003
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Davranim bozuklugu semptomlari olmayan RE tanili hastalarin WISC-R
degerlendirmesi sonucu %581 normal zeka, %131 parlak zeka, %13’ donuk-normal

zeka, %16’s1 siir zeka puan araliginda saptandi (sekil 7).

Sekil 7: Davranim bozukluklari semptomlari: olmayan RE
tanihi hastalarin zeka arahklar

sinir zeka parlak zeka
16% 13%

donuk-normal zeka
13%

normal zeka
58%

Davranim bozuklugu semptomlari olan RE tanil1 hastalarin WISC-R degerlendirmesi
sonucu %57’si normal zeka, %7’si iistiin zeka, %15°1 donuk-normal zeka, %14’ sinir

zeka, %7’si zeka geriligi puan araliginda saptandi (sekil 8).

Sekil 8: Davranim bozukluklari semptomlari olan RE tanih
hastalarin zeka arahklari

Ustiin zeka
Zeka geriligi 7%

7%

Sinir zeka
14%

Donuk-normal zeka
15%

Normal zeka
57%
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5. TARTISMA

Epilepsi, beynin siirekli epileptik ndbetler iretme yatkinligr ile karakterize bir
bozuklugudur. Norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglart vardir. Cocukluk
caginin en sik goriilen nérolojik bozukluklarindan biridir.? Epilepsili cocuklar
noropsikolojik ve davranissal bozukluk agisindan daha ytiksek risk altindadir. Sendrom
tipi, baslangi¢ yasi, ndbet tipi ve sikligi, interiktal epileptiform desarjlarin lokalizasyonu ve
siklig1, antiepileptik ilaglar ve aile ortami gibi coklu faktdrler bu riski belirler.3®

RE, diger bilinen ismi ile cocukluk ¢aginin sentrotemporal dikenli selim epilepsisi,
cocuklarda en sik goriilen benign fokal epilepsi sendromudur.® Genellikle RE’nin uzun
donemli ndbet ve gelisimsel sonuglarmin iyi oldugu diisiiniilmektedir.%® Bununla birlikte
son zamanlarda yapilan ¢alismalarda biligsel, davranigsal, konugma bozukluklarinin ve
okuma giicliigiiniin RE’ye eslik edebilecegi ortaya koyulmustur. Dikkat eksikligi ve
hiperaktivite, RE tanili gocuklarda yaygin davranis bozukluklar1 olarak
bulunmugtur.1873115-117

Bu bilgiler ile ¢ocuk néroloji poliklinigimize bagvuran rolandik epilepsi tanisi almig olan
41 hastanin demografik verileri alindi1. Hastalara Cocuk ve Ergenlerde Davranim
Bozukluklari igin DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (Atilla Turgay) ve
WISC-R testi uygulanarak hastalarin davranim bozukluklari ve zeka diizeyi agisindan
degerlendirmeleri yapildi. Hastalar, davranim bozukluklari semptomlar1 olmayan RE tanili
hastalar (grup 1) ve davranim bozukluklart semptomlari olan RE tanili hastalar (grup 2)
olarak siiflandirildi. Bu iki grubun demografik 6zellikleri (cinsiyetleri, yaslart), klinik
ozellikleri (epilepsi baslangi¢ yasi, ndbet tipi, uyku-uyaniklik iliskisi, epilepsi tanisi ile kag
yildir izlendigi, gecirdigi ndbet sayisi, kullandiklari antiepileptik ilag veya ilaglar, ndbet
kontroll), EEG bulgulari, febril nébet 6ykiisii, soygegmisinde ndbet dykiisii, zeka seviyesi
degerlendirildi.

Caligmamiza alinan rolandik epilepsili cocuklarin erkek/kiz cinsiyet orani 1,41°di ve
ortalama nobet baslangi¢ yasi 7,6 yil bulundu. Bu veriler, RE’nin erkek cinsiyette daha sik
goriildiigiinii gosteren ve hastaligin pik baslangi¢ yasinin 7-8 yil oldugu 6nceki literaturler
ile benzer dzellikteydi.3"70118

Bazi yazarlar, RE tanili hastalarda dikkat eksikligi hareket bozuklugu semptomlarinin

gelisebilecegini one siirmiistiir.”>8"11%12 Calismamizda RE tanil1 cocuklarda dikkat
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eksikligi hiperaktivite bozuklugu semptomlari sikligi %29, karsit olma-karsit gelme
bozuklugu semptomlari siklig1 %5 bulundu. Bektas ve ark.!'® tarafindan yapilan tipik RE
tanili hastalarda DEHB semptomlarini arastiran bir ¢alismada semptom sikligi %19
bulunmustu. Calismamiza tipik RE ve daha kotu néropsikolojik sonuclara sahip olma
olasiligina sahip atipik RE tanili hastalarin dahil edilmesi daha yiiksek yayginligin oranini
aciklayabilir. Bununla birlikte Huang ve ark.'?? yaptig1 188 RE tanili hastay: igeren genis
bir ¢calismada RE’li cocuklarda DEHB prevelansi %24,6 saptanmisti. Bu oran
calismamizda elde ettigimiz %29 orani ile uyumludur. Kim ve ark. yaptig1 bir diger
calismada ise RE tanil1 hastalarda DEHB prevelansi %64,9 ile daha yiiksek bir oran
bulunmustur. Yapilan bir calismada saglikli cocuklarda yapilan bir ¢alismada DEHB
prevelansi yaklasik %5 bulunmustur.2® Calismamiz RE hastalarinin saglhikli gocuklara
oranla DEHB agisindan daha yiiksek riske sahip oldugunu gostermektedir.

Son yillarda RE’li cocuklarin kognitif fonksiyonlarinin néropsikolojik testlerle ayrintili
olarak degerlendiren ¢alismalar sonucunda, nébetleri 8 yasindan erken baslayan olgularda
davranig bozuklugu, dil becerilerinde gecikme, bellek sorunlari, dikkat eksikligi ve
dgrenme giicliigiiniin saptandigi belirtilmektedir.®® Calismamizda davranim bozukluklart
semptomlar1 olmayan RE tanili hastalar (grup 1) ve davranim bozukluklar1 semptomlari
olan RE tanil1 hastalar (grup 2)’in nobet baslangi¢ yaslari karsilagtirildi. Grup 2°nin ndbet
baslangic yas1 6 yil saptandi ve grup 1’e gore anlamli olarak ndbet baslangic yasi erken
saptandi. Rolandik epilepside erken nobet baslangi¢ yasi davranim bozukluklari agisindan
risk faktorii olarak kabul edildi. Huang ve ark.!?? yaptig1 ¢alismada DEHB olan RE tanili
hastalarda, DEHB olmayanlara gore daha erken baslangi¢ yasi saptanmustir.

Rolandik epilepside nobetlerin %80-90’1 uykuda olur. Tipik olarak uykuya daldiktan
kisa siire sonra ve uyanmadan hemen 6nce nébet goriiliir.*® Calismamizda RE tanili
hastalarin yarisindan fazlasinin (%53,7) uykuya dalarken, %19,5’1 uykuda, %14,6’sinin

uyanirken ve %12,2’sinin uyanikken nobet gecirdigi saptandi. Ma ve ark.'?®

yaptigi
caligmada hastalarin %86’s1 sadece uykuda ve uykudan uyanirken, %10°u hem uyku hem
uyaniklik sirasinda, %4’iiniin sadece uyaniklik sirasinda nobet gecirdigi bulunmustur.
Bektas ve ark.'?* yaptig1 ¢alismada RE tanili hastalarin %37,8’inin uykudan uyanirken,
%53,4’liniin uykuya dalarken, %8,8’inin uykudan uyanirken ve uykuya dalarken nobet
gecirdigi bulunmus. Calismamizin sonucu bu literatiir ile benzerdi. Bu ¢alismada uykuya

daldiktan sonra ndbet gecirme ile davranis bozukluklarinin artigini gosteren bir iligki
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saptanmistir. Calismamizda da davranim bozukluklari semptomlar ile nébetin ortaya ¢ikis
zamani degerlendirildi. Grup 1 ve 2 hastalar karsilagtirildiginda ndbet ortaya ¢ikis zamani
ile davranim bozuklugu semptomlari a¢isindan anlamli bir farklilik saptanmadi.

Yapilan ¢alismalarda, febril ndbet gecirmenin bilissel ve davranigsal sonuglari uzun
stiredir tartigma konusu olmustur. Son ¢alismalarda febril nébet gegirmis ¢ocuklarda
saglikl1 kontroller kadar iyi diizeyde bilissel ve davranissal sonuclar goriilmiistiir.?.
ILAE’nin son verilerine gore RE tanil1 hastalarin %5-15’inde febril nobet dykiisii
mevcuttur.!?® Calismamizda da tiim hastalarda febril nébet 6ykiisii %14,6 bulundu.
Calismamizda davranim bozukluklar1 semptomlar1 agisindan febril ndbet gecirme 6ykist
risk faktorii olarak arastirildi. Davranim bozuklugu semptomlari olan grupta daha yiiksek
oranda (%21,4) febril nobet dykiisii saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Bununla birlikte Kim ve ark.®” yapmis oldugu bir ¢alismada rolandik epilepsi tanili
hastalarda febril nébet gegirme Gykiisiiniin DEHB sikligini arttirabilecegi bulunmustur.
Huang ve ark.!?2 yaptig1 calismada ise febril konviilziyon gegirme &ykiisiiniin DEHB-RE
sikligini arttirmast ile iliskisi olmadig1 saptanmistir.

ILAE’nin verilerine gore RE tanili hastalarin yaklasik %10 unun birinci derece
akrabalarinda epilepsi bulunmaktadir.1?6, Vears ve ark.*® yaptigi bir calismada RE tanili
hastalarin birinci derece akrabalarinin %9,8’inin epilepsi 0ykiisii oldugu bulunmustur. Ma
ve ark.1% yaptig1 calismada hastalarin %10’unun ailesinde epilepsi dykiisii oldugunu
saptamistir. Calismamizda ise tim hastalarin %9,75’inde ailede epilepsi Oykiisii saptandi.
Bu oran literatiirle uyumlu bulunmugtur. Davranim bozukluklar1 semptomlari ve ailede
epilepsi Oykiisii iliskisi incelendi ve anlamli bir iliski bulunmadi.

RE’de nobetlerin siiresi genellikle 2-3 dakikadir.*” Sekonder jeneralize tonik klonik
nobetler RE tanili hastalarm iicte biri ile iigte ikisinde rapor edilmektedir.® Calismamizda
tiim hastalarin %34,1’inin sekonder jeneralize ndbet gecirdigi saptandi. Olgularimizin
higbirinde status epileptikus 0ykusl yoktu. Davranim bozukluklari semptomlari ile
sekonder jeneralize nobet gegirme arasindaki iliski incelendi ve anlamli bir iligki
bulunmadi. Kim ve ark.®” yaptig1 RE tamli hastalarda yaptig1 calismada DEHB ile
sekonder jeneralize ndbet gecirme arasinda iliski saptanmamistir.

Rolandik epilepsi olgularinda nobetler seyrek tekrarlar. RE ’li olgularda toplam nobet
sayis1 diisiiktiir, hastalarin cogunda ndbet sayis1 10 *dan azdir; %10-20 oraninda sadece tek

bir ndbet, yaklasik %10-20 oraninda sik ndbet goriiliir.®® Ma ve ark.'?® yaptiklar1 calismada
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RE tanili hastalarda nobet sikligin1 Martinez siniflamasina gore belirtmislerdir. Bu
simiflamaya gore nobetlerin 2 aydan daha uzun zaman araliklarinda gegirilmesi seyrek
ndbet; nobetlerin 2 aydan daha kisa zaman araliklarinda gecirilmesi sik nébet olarak
belirtilmistir.*?” Ma ve ark.’nin'?® ¢alismasinda seyrek nobet gegiren hastalar %76, bir kez
ndbet geciren hastalar %16, sik nobet gegiren hastalar %8 oraninda saptanmustir.
Calismamizda seyrek nobet gegiren hastalar %83, sik nObet geciren hastalar %9,7, bir kez
ndbet geciren hastalar %7,3 oraninda saptanmistir ve dnceki literatiir sonucu ile
calismamizin oranlar1 uyumludur. Davranim bozuklugu semptomlari olan RE tanili
hastalarda sik nobet oran1 (%21,4) davranim bozuklugu semptomlari olmayan hastalara
gore daha yiiksek saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Calisgmamizda davranim bozuklugu semptomlar1 olan hasta grubunda EEG’de bilateral
desarjlar anlamli olarak daha sik bulunmustur. Epilepside norobiligsel eksikligin, ayni
kortikal alan1 uzun yillar boyunca inhibe eden ve beynin gecikmis veya eksik
olgunlagmasina yol acan tekrarlayan desarjlarin kronik bir sonucu oldugu
diisiiniilmiistiir.}?81%°, Ek olarak EEG’deki desarjlar, noral aglarm néroplastik yeniden
sekillenmesi yoluyla 6grenme ve hafiza konsolidasyonunda temel bir rol oynayan uyku
sureclerini etkileyebilir.1*81%° Calismamizda davranim bozukluklar1 semptomlari olan
grupta EEG’de bilateral desarjlarin anlamli olarak daha sik gériilmesi bu durumu
desteklemektedir (p:0.039). Huang ve ark.'?? yaptig1 yeni bir calismada DEHB olan RE
tanil1 hastalarda bilateral EEG desarjlarmin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
bildirilmistir ve bununla birlikte EEG desarj odagi ile iliski bulunmamistir. Calismamizda
da EEG desarj odagi ile davranim bozukluklar: arasinda bir iliski saptanmadi.

RE’de, nobetler 6zellikle kismi, seyrek, sadece geceleri meydana geliyorsa hastalar
tedavisiz izlenir.>* Nobetler sik ve siddetli ise, giindiiz gerceklesiyorsa, jeneralize oluyorsa
tedavi diisiniiliir. Tedavi gerekirse, genellikle tek bir antiepileptik ilag yeterlidir ve nadiren
birden fazla antiepileptik ilag gereklidir.3” Nobetler her zaman kolayca kontrol
edilememektedir ve hastalarin %20’sinde yeterli ndbet kontrolii saglamak igin ikili
antiepileptik ilag tedavisine ihtiya¢ duyulmaktadir.®® Calismamizda hastalarin cogu
(%80,7) tekli antiepileptik tedavi, %7,3°1 ise ikili antiepileptik tedavi almaktaydi. Bununla
birlikte ilag tedavisi verilemeden takip etti§imiz hastalar da (%12,2) mevcuttu. AEI
kullanan hastalarimizin yarisindan fazlas1 (%53,8) karbamazepin, %23,1’i levetirasetam,

%17,9’u valproik asit tedavisi almaktaydi. Ma ve ark.1?® yaptig1 calismada hastalarin
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%86’s1min tedavi aldigi, %14’{inlin tedavisiz izlendigi belirtilmistir. Bu ¢alismada
hastalarin %44 {iniin karbamazepin, %48’inin valproik asit tedavisi ve %8 inin ¢oklu AEI
tedavisi almakta oldugu belirtilmistir. Calismamizin sonuglar1 bu literatiir ile uyumludur.
Onceki ¢alismalara benzer sekilde'®"!%2, RE tanili ogu hasta igin tek bir antiepileptik
ilacin nobetleri etkili bir sekilde kontrol etmek i¢in yeterli oldugunu bulduk.
Calismamizda, hastalarin ¢cogu (%87,1) son noktada nobetsizdi. Calismamizda grup 1’in
%88,9’u tekli AEI, %3,7’si ikili AEI, %7,4’ii tedavisiz; grup 2’nin %64,3’( tekli AEI,
%14,3ii ikili AEI tedavisi ile izleniyordu. Davranim bozukluklar1 semptomlari olan
hastalardan 3°ii AEI tedavisi almiyordu. Bu hastalarda birinde DEHB semptomlari vards.
Bu hastanin 19 ay ara ile toplam iki ndbeti olmustu, bu nedenle izlemine gore AEI tedavisi
baslanmasi planlanmisti. Diger iki hastanin karsit olma-karsit gelme bozuklugu
semptomlar1 vardi. Bu iki hasta iki sene siiresince ndbetsiz olmalar1 nedeni ile AEI
tedavileri kesilerek takip edilmekteydi. Grup 2’de grup 1’e gore gore daha yiiksek oranda
ikili AFI ile tedavi oran1 vardi, ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Huang ve ark.??
yaptigi calismada DEHB olan RE tanili hastalarda anlamli olarak ¢oklu AEI tedavisi
oraninin daha yliksek oldugu bulunmustur. Bu calismada en yaygin kullanilan antiepileptik
ilaclar okskarbazepin, levetirasetam ve valproik asittir ve DEHB olan ve olmayan RE tanili
hastalar karsilastirildiginda ilag se¢imleri arasinda fark bulunmamistir. Calismamizda iki
grupta da en yaygin ilag tercihi karbamazepindi. Bunu levetirasetam ve valproik asit ilag
tercihleri takip ediyordu. Iki grubun ilag segimleri benzer saptandi.

Tiim RE hastalarin zekalar1 degerlendirildi ve zeka puani ortalamasi normal sinirlar
icinde bulundu. Riva ve ark.!* tarafindan RE tanis1 alan ¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada
RE tanili hastalarin 1Q degeri normal aralikta, ancak saglikli ¢ocuklara gore hafif diistik
oldugu ve dil testlerindeki performanslarinin normal kontrollere kiyasla daha diisiik oldugu
bulunmustur. Diger ¢aligmalarda da RE tanili ¢ocuklarin normal aralikta 1Q’ya sahip
oldugu, ancak saglikli ¢ocuklara gore daha diisiik 1Q seviyelerine sahip olduklari
gosterilmistir.!>133134 Calismamizda davranim bozuklugu semptomlari olan ve olmayan
RE tanil1 hastalarin IQ ortalamasi karsilastirildi ve iki grup da normal sinirlar i¢inde
saptandi. Davranim bozuklugu semptomlar1 olan grup olmayan ile kiyaslandiginda daha
diistik total, sdzel ve performans puanlarina sahipti, ancak istatiksel olarak anlamli degildi.
Hafif bilissel anormallikleri olan hastalar davranim bozuklugu olan grupta daha yaygindi.
Huang ve ark.?2 yaptig1 ¢alismada DEHB olan RE tanili hastalarda DEHB olmayan RE
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tanil1 hastalara gore daha diisiik total, sozel ve performans IQ puani saptanmigtir ve esas
olarak hafiza, aritmetik ve anlamada diisiik sonuclar goriilmiistiir. Calismamizda WISC-R
testinin performans alt bélimuinden resim tamamlama (¢evresel uyaranlar: algilama
kapasitesi, ¢evreye ve ayrintilara duyulan ilginin diizeyi, gorsel uyanikligin ve bellegin
giicliniin degerlendirilmesini saglar) ve sifre (yeni durumlara uyum saglayabilme giicii,
gorsel-motor koordinasyon, ince motor koordinasyon ve hiz degerlendirilmesini saglar)
boliimleri istatistiksek olarak grup 2’de diisiik saptandi.

Aragtirmamizin kisithliklar1 vardir. Birincisi, arastirma 6rneklem biiyiikliigiimiiz
kiigiiktii ve takip siiresi ¢ok uzun degildi. Gozlemlerimiz, sonuglarimizi gostermek icin
daha biiyiik bir 6rneklemde ileriye doniik dogrulama ve daha uzun bir takip siiresi
gerektirir. ikincisi, hastalarm bilgilerini dogrudan ebeveynlere sorarak belgelemek icin
elimizden gelenin en iyisini yapmaya ¢alissak da, ebeveynlerin takip sirasinda meydana
gelen nobetleri bildirmemis olmalar1 miimkiindiir. Ugiinciisii, baz1 ¢ocuklarmn halihazirda
bazi davranim bozuklugu semptomlari vardi, ancak veliler yanlislikla bunun ¢ocuklarinin
dogas1 oldugunu diisiindiiler. Bu durum RE tanili cocuklarda semptomlarin kagirilmasina
yol agt1. Son olarak, hastalarin tani aninda zekasini degerlendirmedik, bu da ¢alismanin

basinda bazi hastalarda [Q'da farkliliklara yol agmis olabilir.
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6. SONUCLAR

10.
11.

Calismamizdaki hastalarin 24 (%58,5)’1 erkek, 17 (%41,5)’si kiz hastalardan
olugmaktaydi. Erkek/kiz oran1 1,41 bulundu. Olgularimizin yas ortalamasi1 10,54+1,78
yildi.

Calismamizda hastalarin 14 (%34,1)’tinde davranim bozukluklar1 semptomlari
mevcuttu. Hastalarin 12’sinde (%29) dikkat eksikligi hareket bozuklugu, 2’sinde (%5)
karsit olma-karsit gelme bozuklugu semptomlar saptandi.

Davranim bozukluklar1 semptomlar1 olmayan RE tanili hastalarin ndbet baslangic yast
8,48+1,73 yil, davranim bozukluklar1 semptomlari olan RE tanili ndbet baslangi¢ yast
6+2,72 yild1. Nobet baslangi¢ yast agindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml
farklilik saptandi (p:0,007).

Davranim bozukluklar1 semptomlart olan ve olmayan RE tanili hastalar
karsilastirildiginda nobet baslangi¢ yas1 disindaki demografik ve ndbet klinik
Ozellikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Hastalarin %87,1’inde ndbet kontrolii oldugu saptandi.

Davranim bozukluklari semptomlari olan RE tanili hastalarda EEG lateralizasyonu
davranim bozuklugu semptomlar: olmayan RE tanili hastalara gore daha yiiksek oranda
bilateral saptand1 (p:0,039).

Davranim bozukluklar1 semptomlar1 olan ve olmayan RE tanil1 hastalar
karsilastirildiginda EEG odagi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Calismamizda hastalarin cogu (%80,7) tekli AEI, %7,3’ii ikili AEI, %12,2’si ilagsiz
izleniyordu. Davranim bozukluklar1 olan hastalarda daha yiiksek oranda ikili AEI
tercihi saptandi, ancak istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Calismamizda hastalarin tedavisinde en sik tercih edilen AEI karbamazepindi. Bunu
levetirasetam ve valproik asit izlemekteydi. Her iki grubun ilag se¢imleri benzerdi.
RE tanili hastalarin zeka seviyesi ortalamast normal aralikta bulundu.

Davranim bozukluklari semptomlar1 olan grupta zeka seviyesi davranim bozukluklari
semptomlar1 olmayan gruba gore total zeka puani, s6zel zeka puan1 ve performans zeka

puaninda daha diisiik saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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12. Davranim bozukluklar1 semptomlari olan grupta performans alt bolimu resim
tamamlama ve sifre bolimlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikliik

saptandi (sirasiyla p:0,016, p:0,003)
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7. OZET

Giris ve amag: Rolandik epilepsinin (RE) uzun dénemli ndbet ve gelisimsel
sonuclarinin iyi oldugu diisiiniilmektedir. Caligmalarda biligsel ve davranigsal
bozukluklarinin RE’ye eslik edebilecegi gosterilmistir. Dikkat eksikligi hiperaktivite, RE’1i
cocuklarda yaygin saptanmistir. Calismamizda RE’de norobiligsel gerilik ve davranim
bozukluklarinin epilepsi faktorleri ile iligkisinin degerlendirmesi planlandi.

Yontem: Aralik 2019- Haziran 2020 tarihlerinde poliklinigimize bagvuran 41 RE’li
hastanin verileri alindi. Cocuk ve Ergenlerde Davranim Bozukluklari igin DSM-IV’e
Dayal1 Tarama ve Degerlendirme Olgegi ve WISC-R testi uygulanarak hastalarin davranim
bozukluklar1 ve zeka degerlendirmeleri yapildi. Davranim bozukluklart semptomlari
olmayan ve olan RE tanili hastalar olarak gruplandi. Demografik 6zellikler, klinik, EEG
bulgular, febril nébet Oykisi, soygecmisinde nobet, zeka seviyesi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 12 (%29)’sinde DEHB, 2 (%S5)’sinde karsit olma-karsit gelme
bozuklugu semptomlar1 mevcuttu. Davranim bozukluklar: semptomlari olan RE’li
hastalarda daha erken ndbet baslangi¢ yasi saptandi (p:0,023). Nobet baslangig yasi
disindaki demografik ve ndbet 6zelliklerinde istatiksel farklilik saptanmadi. Hastalarin
%87,1’inde ndbet kontrolii vardi. Davranim bozukluklar1 semptomlari olan RE’li
hastalarda EEG lateralizasyonu daha yiiksek oranda bilateral saptandi (p:0,039). En sik
tercih edilen AEI karbamazepindi. Bunu levetirasetam, valproik asit izlemekteydi. Iki
grubun ilag¢ se¢imleri benzerdi. RE’li hastalarin zeka ortalamasi normal bulundu. Davranim
bozukluklar1 semptomlari olan RE’li hastalarda daha diisiik total, s6zel ve performans
puanlar1 saptandi. Hafif biligsel anormallikler davranim bozukluklari semptomlar1 olan
grupta daha yaygindi.

Sonug: RE ile davranim bozukluklar arasindaki iligki degerlendirildiginde nobet erken
baslangi¢ oykiisii risk faktorii olarak bulundu. Davranim bozukluklari semptomlart olan
RE’li hastalarda daha diisiik total, s6zel ve performans zeka seviyesi saptandi.

Anahtar soézcikler: Rolandik epilepsi, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, WISC-

R, davranim bozukluklari, Kocaeli
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8. INGILIZCE OZET
SUMMARY

Introduction and aim: Long-term seizure and developmental outcomes of rolandic
epilepsy (RE) are thought to be good. Studies have shown that cognitive and behavioral
disorders may accompany RE. Attention deficit hyperactivity has been found commonly in
children with RE. In our study, it was planned to evaluate the relationship between
neurocognitive retardation and behavioral disorders and epilepsy factors in RE.

Materials and Methods: Data of 41 patients with RE who applied to our clinic
between December 2019 and June 2020 were obtained. By applying Turgay Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders - 4th Edition - Disruptive Behavior Disorders
Rating Scale and WISC-R test, attention deficit hyperactivity and intelligence were
evaluated. Patients with diagnosis of RE were grouped as with and without behavioral
disorder symptoms. Demographic characteristics, clinical, EEG findings, febrile seizure
history, family history of seizures, and intelligence level were evaluated.

Results: Of the patients, 12 (29%) had symptoms of ADHD and 2 (5%) had symptoms
of oppositional defiant disorder. Earlier seizure onset age was found in patients with RE
with symptoms of behavioral disorders (p: 0.023). No statistical difference was found in
demographic and seizure characteristics, except for the age of onset of seizures. 87.1% of
the patients had seizure control. Bilateral lateralization of EEG was higher in patients with
RE with symptoms of behavioral disorders (p: 0.039). The most preferred AED was
carbamazepine. This was followed by levetiracetam and valproic acid. The drug choices of
the two groups were similar. Intelligence score of the patients with RE was found to be
normal. Lower total, verbal and performance scores were found in patients with RE with
symptoms of behavioral disorders. Mild cognitive abnormalities were more common in the
group with conduct disorder symptoms.

Conclusion: When the relationship between RE and behaviour disorders was evaluated,
the early onset history of seizures was found to be a risk factor. Lower total, verbal, and
performance intelligence levels were found in patients with RE with symptoms of
behavioral disorders.

Key words: Rolandic epilepsy, attention deficit hyperactivity disorder, WISC-R,
behaviour disorders, Kocaeli
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9. EKLER

Ek-1. Cocuk ve Ergenlerde Davranim Bozukluklari igin DSM-1V’e Dayali1 Tarama ve
Degerlendirme Olgegi (Atilla Turgay) (Anne-Baba Formu)

Cocugun adi-soyadi: ...........coceenennn Tarih:
woe/.../..... Formu dolduranin Adi-Soyadi:

1.BOLUM

A. DIKKATSIZLIiK

Cok

SORUN Yok Biraz Fazla fazla

1-Dikkatini ayrintilara
veremez ya da diger 0 1 2 3
etkinliklerde dikkatsizce
hatalar yapar.

2-Uzerine aldig1 gorevlerde ya
da oynadigi oyunlarda 0 1 2 3
dikkatini surdirmede zorluk
ceker.

3-Kendisine dogrudan hitap
edildiginde  dinlemiyormus 0 1 2 3
gibi gdrindr.

4-Yonergeleri gerektigi gibi
izlemez ve okul o6devlerini,
ufak tefek isleri ya da
isyerindeki gorevlerini
tamamlayamaz.

5-Gorev ve
etkinliklerini
diizenlemekte guclik ceker.

6-Uzun sureli dikkat gerektiren
islerden (okul 6devi-ev Odevi 0 1 2 3
gibi) kagimur.

7-Uzerine aldign gorev ya da
etkinlikler icin gerekli olan
esyalar1 (kalem, kitap, oyuncak
arag-gerec gibi) kaybeder.

8-Dikkati kolayca dagilir. 0 1 2 3

9-Giinluk 0
etkinlikler

de unutkandir.
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B. ASIRI HAREKETLILiK-DURTUSELLIK

ASIRI HAREKETLILIK

Sorunun Derecesi

SORUN Yok

Biraz

Fazla

Cok
fazla

10-Elleri ayaklari kipir kipir ya da
oturdugu yerde kipirdanir.

11-Smufta ya da oturmasi gereken 0
diger durumlarda yerinde oturmaz.

12-Uygun olmayan durumlarda saga 0
sola kosusturur.

13-Sakince oyun oynamakta ya dabos
zaman  etkinliklerine  katilmakta 0
guclik ceker.

14-Hep hareket halindedir ya da sanki
motor takmis gibi davranir.

15- Cok konusur. 0

DURTUSELLIK

16-Sorularin soru tamamlanmadan yanitini verir.

17-Sirasin1 beklemekte giigliik ¢eker.

18-Bagkalarinin soziinii keser ya da yaptiklarmin
arasina girer. (Bagkalarinin konusmalar1 ya da
oyunlarma burnunu sokar)
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I1. BOLUM

Sorunun Derecesi

SORUN Yok Biraz Fazla GoK
fazla
19-Kontroliini kaybeder. 0 1 2 3
20-Eriskinlerle tartigir. 0 1 2 3
21-Kurallara ve isteklere karst 0
¢ikar ya da reddeder. 1 2 3
22-Bagkalarini isteyerek rahatsiz 0
eder. 1 2 3
23-Hatalar1 ya da  yanls
davraniglart  i¢in  bagkalarini 0
1 2 3
suglar.
24-Alingandir  ve  baskalan 0
tarafindan kolayca kizdirlir. 1 2 3
25-Kizgin ve giiceniktir. 0 1 2 3
26-Cogu zaman kincidir ve 0
intikam almak ister. 1 2 3
111. BOLUM
A. insanlara ve Hayvanlara Kars1 Saldirganhk
Sorunun Derecesi
SORUN Yok Biraz Fazla ok
fazla
27-Kabadayilik eder, tehdit eder 0
ya da gozdag verir. 1 2 3
28-Kavga doviis baslatir. 0 1 5 3
29-Bagkalarina ciddi  bigimde
fiziksel zarar vererek silah (sopa, 0 1 5 3
tas, kirik sise, bigak, tabanca vb.)
30-insanlara  fiziksel  olarak 0
acimasiz davranir. 1 2 3
31-Hayvanlara fiziksel olarak 0
acimasiz davranir. 1 2 3
32-Bagkalarinin ~ gbzii  Oniinde
hirsizlik  (saldirganlik, soygun, 0
canta kapip kagmak, tehdit ile 1 2 3
soyma, silahl1 soygun) yapar.
33-Baska birine cinsel etkinlikte 0 1 2 3
bulunmak igin zorlar.
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B. Mala Zarar Verme

34-Ciddi hasar vermek amaciyla

yangin ¢ikarir. 0 1 2
35-Bagkalarimin malina miilkiine

isteyerek zarar verir. (yangin 0 1 2
¢itkarma disinda)

C. Dolandiricilik ya da Hirsizhk

36-Baskalarinin evine, binasina ya da aracina zorla 0
girer. 2 3
37-Bir sey elde etmek , bir ¢ikar saglamak ya da
sorumluluklardan kagmak icin yalan sdyler. 0 2 3
(bagkalarini atlatir.)
38-Hic kimse gérmeden degerli egyalar calar. 0
(Magazalardan mal ¢alma, sahtekarlik) 2 3
D. Kurallar Ciddi Bicimde Bozma
Sorunun Derecesi
SORUN Yok Biraz Fazla GoK
fazla

39- 13 yasindan 6ncesinden baslayarak
ailenin yasaklarina karsin geceyi 0

. 1 2 3
disarida gegirir.
40-Anne babasimin ya da onlarin yerini
tutan kisilerin evinde yasarken en az iki 0
kez geceleyin evden kagti. (ya da uzun 1 2 3
siireli donmemigse bir kez)
41- 13 yas 6ncesinden baglayarak
okuldan kagar. 0 1 2 3
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