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Cocukluk Cagumin Sentrotemporal Dikenli Selim
Epilepsisinde Tedavi Yaklagimi ve Prognoz

Cocukluk ¢agimin sentrotemporal dikenli selim epilepsisi
(rolandik epilepsi), cocukluk caginda en sik goriilen fokal
epilepsi sendromudur. Bu hastaligin selim bir seyri oldugu
kabul edilmesine karsin konusma, davrams anormallikleri-
ne ve kognitif bozulmaya yol agabilecegi bildirilmigtir.
Nobet sikligindan bagimsiz olarak, interiktal rolandik epi-
leptiform desarjlarin norofizyolojik fonksiyonlar agisindan
potansiyel bir risk faktorii oldugu one siiriilmektedir.
Rolandik epilepsinin tipik klinik seyri ile bu hastalar iize-
rinde yapilan norofizyolojik calismalar irdelenmistir.

Anahtar kelimeler: Rolandik epilepsi, antiepileptik ilaglar,
cocukluk cagi epilepsisi
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Therapeutic Management and Prognosis in Benign
Epilepsy with Centrotemporal Spikes in Childhood

Benign epilepsy with centrotemporal spikes (rolandic epi-
lepsy) is the most common childhood focal epilepsy syn-
drome. Although rolandic epilepsy is characterized by a
benign clinical course, deterioration of language, behaviour,
and cognitive functions have been also reported. Interictal
rolandic epileptiform discharges are suggested to be a
potential risk factor for neurophysiological impairment
regardless of frequency of seizures. Typical clinical course of
rolandic epilepsy and neurophysiological studies performed
on patients with rolandic epilepsy were evaluated.

Keywords: Rolandic epilepsy, antiepileptic drugs, child-
hood benign epilepsy
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GIRIS

Cocukluk caginin sentrotemporal dikenli selim epi-
lepsisi (rolandik epilepsi, RE), cocukluk c¢aginda
baglayan ve adolesan donemde remisyona giren
nobetlerle karakterize olan ¢ocukluk caginin en sik
goriilen selim epilepsi sendromudur V. Nobetlerin
baslangi¢ yasi 3 ile 13 yaslart arasinda degismektedir.
Ik noébet siklikla 7 ile 10 yaslari arasinda goriiliir @.
Erkeklerde kizlara oranla daha siktir (E/K: 1.5).
Insidans1  10-20/100.000 olarak bildirilmektedir.
Afebril nobet ile bagvuran 15 yasindan kii¢lik cocuk-
larin %15°1 RE tans1 alir @. Bununla birlikte, rolan-
dik nobetler baglamadan 6nce vakalarin % 10-20’sinde
febril nobet oykiisii bildirilmigtir .

Etiyopatogenezde yasa bagli beyin matiirasyonunda
genetik olarak belirlenmis bir gecikmenin yer aldigi
diisiiniilmektedir. Beyin matiirasyonunda gecikme
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noromotor gelisimde gecikmeyi igermemektedir.
Bununla birlikte, nobetlerin addlesan yaslarda spontan
olarak sona ermesinden yola ¢ikilarak beyin matiiras-
yonunda gecikme hipotezi One siiriilmektedir. Bu
durum RE’nin de icinde bulundugu “selim ¢ocukluk
cag1 nobetlere yatkinlik sendromu” olarak tanimlan-
maktadir ®. Bu sendromda beyin matiirasyonunun
tamamlanmasi ile hastaligin remisyona girmesi bekle-
nir @. Bazi vakalarda klinik remisyon gelismesine
karsin, elektroensefalografi (EEG) bulgular1 yasa bagh
olarak devam edebilmektedir. Belirli yas araliginda
beliren tipik EEG bulgular i¢in otozomal dominant
gecis tanimlanmustir, ancak bu genetik gegis RE feno-
tipi igin tanimlanmamugtir ©. Literatiirde RE ile 15q14
kromozomunun iligkilendirildigi bildirilmistir .

Klinik bulgular

Unilateral fasiyal duysal-motor semptomlar (%30),
oro-faringo-laringeal semptomlar (%53), konugmada
duraklama (%40) ve hipersalivasyon (%30) gibi oto-
nomik bulgularin eslik edebildigi, siklikla 1-3 dk’da
siiren fokal nobetler RE’nin tipik o6zelligidir V.
Nobetler sirasinda biling genellikle korunur. Unilateral
duysal-motor nobetler, alt dudakta birkag saniye ile 1
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dk. arasinda degisen klonik kontraksiyonlar, agzin
ipsilateral tonik deviasyonu ve agiz kenarinda uyus-
mayla karakterize olup, bazen ipsilateral kol ve daha
ender olarak bacaga da yayilim gosterebilir. Oro-
faringo-laringeal nobetler ise vakalarin yarisindan
fazlasinda goriilmekte olup, tipik olarak tek tarafli
dil, dudak, damak, yanagm i¢ kisminda uyugsma,
karincalanma, ignelenme veya elektriklenmeye ben-
zeyen duyusal semptomlar ve gargara sesi, girtlak
sesi, homurtu gibi motor semptomlarla seyreder.
Atak siiresince oro-faringo-laringeal kaslarin kasil-
mas1 sonucu konusmada duraklama olur. Anlama
korunmus olmakla birlikte, artikiilasyon i¢in gerekli
kaslarda gii¢ kaybi oldugundan ve koordinasyon
bozuldugundan cocuklar gargara benzeri laringeal
sesler disinda anlamli bir kelime sOyleyemezler veya
konugma anlasilmayacak sekilde dizartriktir. Bu
cocuklar jestlerle iletisim kurmaya galigirlar.

Vakalarin yaklasik %75’inde nobetler yalnizca giin-
diiz veya gece uykusu sirasinda ortaya ¢ikar. Nobetler
cogunlukla non-REM (rapid eye movement) uyku
sirasinda, esas olarak uykuya dalarken ya da uyanma-
dan hemen 6nce goriiliir. Nobetler genellikle seyrek-
tir. RE’li hastalar remisyon donemine dek genelde
10°’dan az sayida nobet gegirir. Siklik tek nobetten
(%13) yilda birka¢ nobete (%66) kadar degismekle
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birlikte, baz1 vakalarda (%10-20) tablonun baglangi-
cinda nobetler sik yineleyebilir ya da uyaniklikta
goriilebilir. Nobetler diziler olusturacak bigimde,
birka¢ gece veya giin iist iiste yineleyebilir. Uzamis
nobetlerde Todd parezisi (postiktal parezi) ortaya
cikabilir (prognozu ya da tedaviyi etkilemez).
Vakalarin %5-10’unda ise fokal motor veya jenerali-
ze konviilziv status epileptikus gelisebilir. Ender
olarak atipik vakalarda ya da lamotrijin, karbamaze-
pin gibi antiepileptik ilaclarla indiiklenen status epi-
leptikus tablosu goriilebilir . Bununla birlikte nébet-
ler yasla birlikte azalma gostermektedir.

Tam

Rolandik epilepsili hastalarda beyin goriintiilemesi
normaldir. EEG bulgular, tipik nobet 6zellikleri var-
liginda RE tanisim destekleyici niteliktedir. Interiktal
EEG’de normal zemin aktivisi ile siklikla uykuda
artig gosteren fokal sentro-temporal bolge yerlesimli,
izole ya da diziler halinde, bi-fazik diken-dalga veya
diken-yavas dalgalarin varlig1 RE’ye 6zgii olmamak-
la birlikte, RE’nin karakteristik EEG bulgusudur
(Resim 1). RE’de EEG bulgularinda non-REM uyku
sirasinda artig gozlenir. Klinik olarak RE tanist konan
bazi hastalarda sentrotemporal dikenler yalnizca non-
REM uykusu sirasinda ortaya ¢ikabilecegi gibi ender
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Resim 1. RE tanil1 9 yasindaki hastanin antiepileptik tedavi baslanmadan 6nceki uyku EEG’sinde her iki hemisferde sentral bolgelerde

lokalize diken desarjlar.

12



G. Bektag ve ark., Cocukluk Caginin Sentrotemporal Dikenli Selim Epilepsisinde Tedavi Yaklasimi ve Prognoz

olarak normal EEG bulgular1 da saptanabilir (%3-35)
@, Bazen diken dalgalar bilateral olabilir, ancak bu
durumda siklikla asimetrik ve asenkrondurlar. Bir
taraftaki diken dalgalar hem amplitiid hem de siklik
bakimindan daha belirgin olabilir. Ayn1 hastanin fark-
It zamanlarda yapilan EEG incelemelerinde bu diken-
lerin taraf ve lokalizasyon degistirdigi izlenebilir.
Bazi vakalarda sentro-temporal odaktan bagimsiz
olarak oksipital, parietal veya frontal bolgelerde de
dikenler bulunabilir. Epileptik aktivitelerin siklik,
yogunluk ve siiresi ile nobet sikli1 arasinda iligki
yoktur.

EEG’de sentrotemporal dikenler RE diginda saglikli
cocuklarda, serebral tiimorli hastalarda, Rett sendro-
mu, Frajil X sendromu, fokal kortikal displazi varlh-
ginda goriilebilir. Ayrica bag agrisi, 6grenme giicliigii,
konusma veya davranig bozuklugu olan epileptik
olmayan ¢ocuklarda da saptanabilir ®. Bir caligmada
ise, 1057 saglikli ¢ocuga EEG c¢ekilmis ve bunlarin
%?2-3’tinde sentrotemporal diken desarjlar saptanmis,
ancak EEG bulgusu olanlar ile diger ¢ocuklar arasin-
da davranis ve duygusal bozukluklar acisindan fark
saptanmadi81 bildirilmigtir ©. Buna karsin, RE tanist
almis hastalarin asemptomatik kardegslerinin deger-
lendirildigi bir ¢alismada, EEG’lerinde rolandik
desarj saptanan kardeslerin konusma, dikkat, uzun ve
kisa donem sozel belleklerinin RE tanili hastalarla
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benzer olarak etkilenmis oldugu bildirilmistir 1.
Tedavi

Rolandik Epilepsi’de tedavi yaklagimi hastadan has-
taya degismektedir ve bireysellestirilmesi gereklidir.
Rolandik Epilepsi’li hastalarin neredeyse tiimiinde
adolesan yasta nobetler spontan olarak sonlanmakta-
dir. Bu nedenle 6zellikle az sayida nobet gecirenlerin,
nobetleri uyku sirasinda veya hafif gecirenlerin ve
hastaligin remisyon yasina yakin yaglarda tani alan
hastalarin tedavisiz izlenmesi 6nerilmektedir ®. Sik
nobet geciren, nobetleri sekonder jeneralize ve eslik
eden ek bir hastalig1 olan ¢cocuklarda ise antiepileptik
tedavi baglanmasi gerekebilmektedir. Bununla birlik-
te, az sayida nobet goriilmesine kargin spesifik kog-
nitif bozukluklar ve davranig sorunlar1 gelisebilecegi
icin hastalarm bu yonden izlenmesi ve bu durumun
tedavisi icin antiepileptik baglanmasi gerekebilmek-
tedir ©. Karbama-zepin ilk segenek ilac olarak belir-
tilmektedir @. Val-proik asit, levetirasetam ve sulthi-
am da nobet kontroliinii saglamada etkin antiepileptik
ilaglardir 1219,

Antiepileptik tedavi baglanan hastalarm yan etkiler
yoniinden izlenmesi ¢ok onemlidir. Karbamazepin
tedavisi ile nobetlerin artabilecegi (Resim 2), valpro-
ik asit ile hepatotoksisite gibi ciddi yan etkiler gelise-
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Resim 2. Karbamazepin tedavisi almakta olan RE tamli 9 yasinda hastanin uyku EEG’sinde bilateral senkron sentrotemporal diken

dalga desarjlari.
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bilecegi akilda tutulmalidir 1.
Prognoz

Rolandik nébetlerin prognozu kusursuzdur. Tanidan
sonraki 2 ile 4 y1l icerisinde ya da 16 yagindan once
nobetlerin remisyona girmesi beklenir. Yetigkin
donemde jeneralize tonik klonik nobet gegirme orani
< %2 olarak bildirilmektedir. Ancak, RE’li ¢ocuklar-
da hastaligin aktif fazinda konusma, kognitif ve dav-
ranig anormallikleri geligebilir. Bu durumun siklikla
geri doniigiimlii oldugu bildirilmigtir ®. Tipik RE
tanili cocuklar iizerinde yapilan bir calismada,
EEG’de saptanan interiktal sentrotemporal diken
dalgalarin konugma, davranis ve kognitif fonksiyon-
lardan sorumlu beyin alanlarinda isleyisin aksamasi-
na neden oldugu saptanmistir . Bu nedenle nobet
siklig1 fazla olmayan hastalarda dahi epileptik degarj-
larin antiepileptik tedavi ile baskilanmasi 6nerilmek-
tedir. Ozellikle nobetleri 8 yasindan 6nce baglayan ve
EEG’de sik ve multifokal yerlesimli epileptik desarj-
lar1 olanlarda kognitif etkilenmenin daha sik oldugu
bildirilmektedir. Tam remisyon gelisen vakalar kog-
nitif fonksiyonlar acisindan kontrol grubuyla karsi-
lagtirildiginda fark goriilmedigi bildirilmistir.

Tipik nobet ozellikleri ve EEG bulgular1 disinda ati-
pik ozellikleri olan hastalarda uyku sirasinda siirekli
elektriksel status epileptikus (electrical status epilep-
ticus during slow-wave sleep; ESES) gelisebilir.
Yalnizca giindiiz olan nobetler, erken baglangic yasi,
postiktal Todd parezisi varligi, uzamig nobetler ile
EEG’de atipik diken dalga morfolojisi, diken dalga-
larin anormal yerlesimi ya da anormal zemin aktivi-
tesi varlig1 atipik ozellikler olarak tanimlanmaktadir.
Ozellikle atipik RE hastalarinda gelisebilen ESES
tablosunda, nobet sikliginda artis ile iliski olmaksizin
kognitif fonksiyonlarda gerileme ve davranig sorun-
lar1 gelisebilmektedir .

Sonug olarak, RE c¢ocukluk caginda goriilen en sik
selim epilepsi sendromu olup, hastalik remisyona girene
dek az sayida nobet beklenirken konusma, davranig ve
kognitif fonksiyonlarda bozulma geligebilecegi i¢in bu
acidan hastalarn takibi dnemlidir. Antiepileptik tedavi
kararinda nobet siklig1 disinda, hastalik seyrinde davra-
nis ve konugma bozukluklarinin ve kognitif fonksiyon-
larda gerilemenin olup olmadig1 da gz 6niinde bulun-
durulmalidir.
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