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Geg Epilepsi : 100 Olgu Analizi

Siileyman KUTLUHAN'  Levent AYKUT®
''Uzm. Dr. Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi KOTAHYA.
?Uzm. Dr. Devlet Hastanesi Psikiatri Klinigi KUTAHYA.

Ozet

Kiitahya Devilet Hastanesinde yapian bu ¢alismada; ge¢ epilepsi tamisi alan 100 hasta
degerlendirilmigtir. Etyolojik olarak; kardiovaskiiler hastaliklar 14, intrakranial kitle 11, kafa travmas:
10, serebrovaskiiler hastalik 9, metabolik bozukluk 6, gegirilmis havalesiz agwr enfeksiyon. bes ve alkol
aligkanhg: iki olguda ve birer olguda da kongenital anomali, losemi ve Behget Hastalig: saptanmigtir.
Kesin neden saptayamadigimiz 40 olgu en biiyiik grubu olusturmustur. Nobetlerin daha ¢ok primer veya
sekonder generalize tonik - klonik tipte ortaya ¢iknig: dikkatimizi ¢ekmistir(64 olgu-%64). Antiepileptik
tedaviye cevabin genel olarak iyi olup beyin timori olan hastalarda tbbi tedavinin yetersiz kaldig
gozlenmistir.

Anahtar kelime . Geg epilepsi.

Late Onset Epilepsy : Analysis Of 100 Cases

Abstract

A hundred patients diagnosed as late onset epilepsy at Kiitahya State Hospital were followed up and
evaluated retrospectively. The number of patients and types of seizures evaluated according to
their etiology were as follows : 14 cardiovascular disease, 11 intracranial mass., 10 head trauma, 9
cerebrovascular disease, 6 metabolic disorder, five serious infection without convulsion, two alcoholism,
one congenital anomaly, one leukemia and one Behget's disease. However a group of 40 cases with
unknown etiology made up the greatest group. It was striking that the types of seizures were
predominanily primary and secondary generalized tonic - clonic ones (64 cases - %64). Almost all
seizures responded well to known antiepileptic treatment, except the ones with brain tumors, which
responded ineffectively. :

Key word : Late onset epilepsy

ayaktan takip edilen veya klinige yatirilan
epileptiklerden ilk nobeti 20 yasmndan sonra ortaya
¢ikan 100 hasta galigma grubunu olugturmugtur.

Genellikle belirgin bir etyolojisi olan, ikinci
dekattan sonra ortaya cgikan epilepsiler igin “ge¢
epilepsi” tanimi kullamlmaktadir. Geg
epilepsilerde etyolojiye yonelik tedavi 6ncelik arz
etmektedir. Bununla birlikte etyolojik tedavi éncesi
ve sonrasinda olgulanin epilepsi tedavisi ydniinden
takiplerinin yapilmas: da gerekmektedir (1).

Hastalarin rutin incelemeri hastanemizde, EEG
ve bilgisayarli beyin tomografileri (BBT)
cevredeki tiniversite hastanelerinde gektirilmistir.
Maddi durumu iyi veya sosyal giivencesi olanlara
beyin manyetik rezonans (MR) da cgektirilmigtir.

Olgular ; cins, yas, norolojik bulgular ,

Bu ¢aligmada ; Kiitahya Devlet Hastanesinde
tamst konulup tedavileri yapilan ve takip edilen

e epilepsili  hastalarin  klinik Snden o
'gegerlengirillx)n esi yapilmustir y etyolojiler ve EEG, BBT ve MR bulgulan
’ yoniinden degerlendirilmigtir. ,
Materyel ve Metod 100 olgu oldugu i¢in verilerde olgu sayilar: ile

Calismadaki olgular, Kiitahya Devlet Hastanesi
Néroloji ve Psikiatri polikliniklerine 1987 , 1988 ,
1989 ( ilk {i¢ ay), 1990 ( son ii¢ ay), 1991 ve 1992
(11 ay) yillaninda bagvuran epilepsili hastalar
arasindan secilmigtir. Yaklasik 4.5 sene stiresinde;
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% oranlar: birbirlerine esittir.
Bulgular

4.5 yillik siire iginde izlenen 100 hasta 22- 87
yaslar arasinda  olup yas ortalamasi” 42.86 dir.
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Olgularn 56’s1 erkck, 44’4 kadindir. Kadin erkek
oram 4/5 dir. Yas grublarina ve etyolojilerine gore
dagilim tablo-1 ve grafik - 1 de gosterilmistir.
Serebrovaskiiler hastabk (SVH ) 1 olan 9
olgudan 8’i serebral infarktli ve biri intraserebral
hemorajili idi. Intrakranial kitle (IKK) saptanan 11
olgunun 3’ii beyin metastazi, birinde abse ve
7’sinde primer tiimér mevcuttu. Kafa travmali
olgularn dykiisinde 2-5 giin siiren ciddi biling
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bozuklugu vardi. Metabolik bozuklugu olanlardan
biri kronik bdbrek yetmezlikli , besi ise diabetus
mellituslu idi. Bes hastadan g¢ocukluk c¢aginda,
yiiksek ategle seyretmis fakat konvulsiyonsuz
gecirilmis enfeksiyon oykiisti alindi. Kongenital
anomalili olgu dogustan  gbrmiiyor ve
duymuyordu. Bir olgu 16semiliydi ve bir olguda
da Behget hastalifs vardi.

Tablo 1. Yas gruplarina ve etyolojik nedenler gére dagilim.
(olgu sayis1 = % , * Kongenital anomali, Behget Hs ve 16semi )

Yaglar SVH KVH IKK KTrav Metab G.Enf. Alkol Diger* Bil? Toplam
21-30 1 2 4 4 - 3 1 - 7 22
31-40 2 1 2 2 1 2 - 2 19 31
41-50 1 2 - 1 1 - 1 1 12 19
51-60 3 5 2 2 3 - - - 2 17
61-70 2 3 2 1 - - - - - 8
71-80 - - 1 - 1 - - - - 2

80 yuk. - 1 - - - - - - - 1
Toplam 9 14 11 10 6 5 2 3 40 100

SVH belirlenen olgulardan besinde hemiparezi,
ikisinde afazi ve hemiparezi mevcuttu.
Kardiovaskiiler hastahg (KVH) 6n planda olan
hastalarda ndrolojik bulgu olarak; birinde hafif
ataksi, birinde hafif demans ve birinde de hafif
hemiparezi saptandi.  IKK’li 11 hastanin
yedisinde  degigik diizeyde hemiparezi tesbit
edilirken dordiinde objektif ndropatolojik bulgu
elde edilemedi. Kafa travmas: Oykisii olan 10
olgunun altisinda norolojik muayene normal
bulunurken, Ug¢linde hemiparezi ve birinde
posttravmatik demans gortildi. Diabetli hastalarin
ticlinde diabetik noropati saptandi.. Gegirilmis
konvulsiyonsuz ategli hastalif: olanlardan birinde
mental retardasyon mevcuttu. Losemili hastada sol
hemiparezi geligti.

Hastalarda goriilen nébet tipleri tablo - 2 ve
grafik - 2 de gosterilmigtir. 35 hastada primer ve
29 hastada sekonder generalize tonik klonik, 10
hastada kompleks generalize , 14 hastada parsiyel
motor ve 12 olguda kompleks parsiyel tipte

nébetler goriilmiigtir. Olgularm 11’1 status
epileptikus  tablosuyla  getirilmigtir.  Statuslu
hastalann iiglinde primer generalize, besinde

sekonder generalize tonik klonik nébetler ve
iigiinde parsiyel motor nobetler gozlendi. Primer
generalize nobetleri olanlardan birinde SVH,
birinde KVH mevcuttu. Fakat birinde etyoloji
saptanamadi.  Sekonder generalize nébetleri

olanlardan ikisinde  gecirilmis kafa travmas:
oOykiisii ve birinde kongenital anomali tesbit edildi.

Parsiyel motor nobetleri olan olgulardan biri
l6semili, biri diabetli ve biride kafa tavmasi
gegirmigti. Statusla gelen bir KVH i, bir beyin
metastazh ve bir kongenital anomalili olmak
tizere 1ic olgu tedavi siirecinde eksitus oldu.
Primer beyin tiimorlii 8 hasta cerrahi girisim igin
nérogurirjiye, iki metastazli olgu onkolojiye ve bir
16semili olgu da hematolojiye gonderildi.

Hastalardan status tablosuyla gelen li¢ olgu
EEG leri gektirilemeden eksitus oldugundan ve
losemili hasta  hematolojiye gonderilip tekrar
kontrole gelmediginden hastalarin  96’stuin EEG
leri, eksitus olan beyin metastazli bir hastanin
Onceden BBT si oldugundan 97 hastanin
BBT’leri degerlendirilmistir (tablo - 3 ve 4).

18 hastaya beyin MR 1 ¢ektilebilindi. Parsiyel
kompleks epilepsisi olan bir  ve parsiyel motor
epilepsisi olan ii¢ hastamn EEG  bulgulan
olmasmna kargin BBT leri normal bulundu, MR
larmda ise EEG bulgusuna uyum gosteren
bélgelerde lakiiner infarktlar saptandi. Beyin
tiimorlii bes hastada ise BBT bulgularn MR da
daha belirgin olarak goriildii. Etyolojisi bilinmeyen
ve bilateral senkroni seklinde EEG bulgular olan
bes hastada da BBT ve MR normal olarak
degerlendirildi. Fokal epileptik veya diizensizlik
seklinde EEG bulgulan olan, BBT lerinde de
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lakiiner infarktlann saptanan i¢ olgunun da MR
larmnda infarktlar daha belirgin olarak goriildii.

Tablo - 2 : Etyolojilere gbre nobet tiplerinin dagilimi

29

Behget  hastalifs olan olgunun MR inda da
nonspesifik kiiglik hipodens alanlar mevcuttu.

(olgu say1s1 = %,* Kongenital anomali, Behcet Hs ve 1osemi )

eksitus oldu. Diger 8 hastanin nobetleri tibbi
tedaviyle kontrol altina alindi. Statusla eksitus
olanlardan biri beyin  metastazli idi. Diger iki
beyin metazi ve  yedi primer beyin timérli
hastalara uygulanan kortikoterapi ve antiepileptik
tedaviyle noébetler seyreklesti. Bununla birlikte
metastazli olgular onkolojiye, primer tiimérliiler
norogiriirjiye sevk edildi. Beyin absesi olan
olgununda operasyondan sonra ikili antiepileptik
tedaviyle nobetleri tekrar goriilmedi. Diger 87
hastamin nébetleri tek veya ikili antiepileptik ilagla
kontrol altina alinds.
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Primer Sekonder Sekonder Basit Parsiyel Toplam
Generalize _ generalize _komp. G motor komplex

SVH 1 6 1 1 - 9
KVH 7 4 3 - 14
IKK - 7 - 4 - 11..
Travma 1 5 2 - 2 10
Metab. 1 - 1 3 1 6
G.Enf. 4 1 - - - 5

~ Alkol 1 1 - - - 2
Diger* 1 1 - - 3
Bil 7. 19 4 3 5 9 40
Toplam 35 29 10 14 12 100
Tablo- 3: Etyolojiye gére EEG bulgular.

(PBS : Primer bilateral senkroni SBS : Sekonder bilateral senkroni , hasta sayisi = %).

PBS SBS Fokal Epi.  Yaygm Fokal Normal Toplam
Diizensiz Diizensiz

SVH - 1 2 1 5 - 9
KVH - 1 3 - 3 6 13
Tm. - - 2 3 5 - 10
K.Trav - 1 1 1 7 - 10
Metab. - 1 - 1 4 - 6
G.Enf. - 2 - - - 3 5
Alkol - - - 1 - 1 2
Beh.Hs - 1 - - - - 1

Bil ? 15 10 9 - 4 2 40
Toplam 15 17 17 7 28 12 96

Statusla gelen 11 hastanin gl tedavi siirecinde Tartisma

Geg epilepsilerde etiyolojik nedenlerin
dagilimi, EEG ve BT bulgular: bir ¢ok ¢alismada
farklibklar ~ gostermektedir. Lopez ve ark.
intrakraniyel  tlimérlerin =~ %50.8’e  ulagtifim
gosteren ¢alismalarinda EEG ve BT bulgularoun
paralellik gosterdigi vurgulanmaktadir (2). Diger
bir aragtirma Liihdorf ve ark inmeyi ge¢ epilepside
birinci neden olarak gostermis (%32), bunu %14’le
timorlerin izledigini belirtmiglerdir (3). Fakat
aragtirmada dikkati ¢eken nokta; ge¢ epilepsi
olarak 60 yas iizerinde ortaya ¢ikan epilepsilerin
isimlendirilmesidir. Calismamizda 20 yas iizerinde
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ortaya cikan epilepsileri geg epilepsi olarak kabul
ederek etiyolojik nedenleri yas gruplarma gore
diizenlenmigtir(tablo-1 ve grafik-1).

Literatiirde de %20-50 arasinda degisen bir
oranlarda etyolojinin aydinlatilamadifi  dikkati
cekmektedir (1,2,3,6). Aynca yagin ilerlemesiyle
gec. epilepsilerin azaldigy literatiirde belirtilmigtir
(1). Bizim ¢alismarmzda da aym sonug
saptanmistir.

Geg epilepsili hastalarda ortaya cikan ndbet
tipleri de farkhihiklar gostermektedir. Dam ve ark
200 olguyu incelendikleri ¢aligmalarinda; geg
epilepsilerde gozlenen ndbet tiplerinin primer
jeneralize, sekonder jeneralize ve basit parsiyel
olarak siralandifn ve daha az siklikla kompleks
parsiyel nobetler goriildiiglinii rapor etmiglerdir
(6). Bizim ¢ahsmamizda en sik goriilen n6bet tipi
primer jenarlize nébettir. Bunu sekonder jeneralize
nobetler izlemektedir. Diger nébet tipleri birbirine
yakmn sayida tespit edilmistir. Geg epilepsilerde en
sik primer jeneralize tipte nobetin goriildigi bir
¢ok ¢aligmada da rapor edilmektedir. (1,4,8,9 ).

EEG anomalileri hemen biitiin geg epilepsilerde
ortaya ¢ikmaktadir (6,7,11). EEG bozukluklari
goriilme sikhima goére ¢aligmamizda; fokal
diizensizlik, fokal epileptik potansiyeller, sekonder
ve  primer  bilateral  senkroni  seklinde
siralanmaktadir. Oldukga yiiksek sayilabilecek bir
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oranda (%13) normal ' EEG tespit edilmigtir.
Gergekten de bir ¢ok c¢aliymada farkli oranlarda
olmak tizere EEG nin normal oldugu ge¢ epilepsili
olgular bildirilmektedir (6,7,10 ). EEG normal olsa
bile bu hastalar olagan - antiepileptik tedavi
uygulanmaktadir.

Tablo 1 ve grafik 1 de gbriildiigii gibi epilepsi
nébetleri SVH liklarda 50-70 yas arasinda, IKK ve
kafa travmasma baghh nobetlerin 20-40 yag
arasinda, metabolik kokenli nébetlerin 50-60 yas
arasinda yogunlastis dikkati ¢cekmektedir. Kiiglik
yasta gegirilen enfeksiyon &ykiisii olanlarda ise
nobetler 20-40 yas grubunda gdzlenmektedir.
Nedeni agiklanamayanlarsa 30-40 yas grubunda
yer almaktadir. Yapilan ¢aligmalarda da benzer
sonuglar izlenmektedir (1,2,6). Onemli bir nokta da
alkol alisgkanh@ma baglh nobetlerin diger tilkelerde
daha fazla olmasma kargm, {lkemizde oldukca
seyrek goriilmesidir (2,6).

Beyin tiimérii ve metastazi olan olgular disinda
hastalarimz antiepileptik tedaviye yeterli cevap
vermiglerdir, Literatiirde de beyin tiim&rii olan geg
epilepsililerde nobet kontroliintin gli¢ oldugu rapor
edilmektedir(1).

Ayrica; calismamizda Geg epilepsinin etyoloji
aranmasinda BBT yetersiz kaldipinda MR m
yardimci olabilecegi dikkatimizi gekmistir.

Tablo 4. Geg epilepsili hastalarda BBT bulgular: ( hasta sayist = %).

Infarkt Hemoraji Lak.nfa Tm. Metas. Abse Agnezi Atrofi Normal
SVH 7 1 1 - - - - - -
KVH - - 7 - - - - 2 4
IKK - - - 7 3 1 - - -
K.Trav. 2 - 1 - - - - 4 2
Metab. - - 3 - - - - - 3
G.Enf. - - - - - - - 1 4
Alko} - - - - - - - - 2
Beh.Hs. - - - - - - - - 1
Bil ? - - - - - - 1 1 34
Toplam 9 1 16 7 3 1 1 8 51
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