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EPiLEPSiLE~DE ETYOLOJiK NEDENLERiN 
LENDiRILMESINDE KLiNiK, EEG VE BBT'NiN VERi 

lllk1..te~m,1z• Ali Soyuer**, Ali Ozdemir Ersoy***, 
' M I M' ** Talaslloglu***, era 1rza 

Haziran 1986 ile Haziran 1989 tarihleri ara~mda 30 y~~ln Ost~~de epilept ik nobet 

90 hasta ozerinde ~all~1ldt. Bu vakalann 49 u erkek, 41 1 kadm 1d1. Bu ~all~mada 39 
BBT normaldi. 24 hastada SVH, 11 hastada kortikal atrofi , 9 vakada tomor, geri 

7 vakada muhtelif patolojiler tesbit edildi. EEG 24 vakada normal, 66 vakada 
iilfWinalelt Klinik olarak jeneralize kriz 64 vakada, fokal motor kriz 18 vakada ve parsiyel 

••eKs kriz ise 8 vakada gorufdi.i. Kf inik muayenede 47 hasta normal, 43 hastada ise 
_,_,..,11( patolojiler tesbit edildi. 

Anehtar kelimeler: Ge~ epllepsi, EEG, BBT. 

fitn1e, EEG and CT Findings of Late onset Epilepsies on Determination of 
IOioglc Factors 

•ummary: The epileptic seizures of 90 patients who had fi rst seizures at older than 30 
rs old have been studied. Fourty-nine of them were male and Fourty-one were, female. 
scans were normal in 39 cases, while thers were CVA (Cerebrovascular accedent) in 24, 

rtiCaf atrophy in 11, malignancy in 9 and several other lesions in 7 cases. There were 
oeneralized seizures in 64, focal motor seizures in 18 and partial complex seizures in 8 
cases. There were no pathological indings in 47 of cases at clinical examinations. 

Key words: Late onset epllepsla, EEG, CT. 

Epilepsi santral sinir sisteminin bir boiOmOnOn yada tOmOnun, kontrol edilemeyen aktivitesi ile 
karakterize bir semptomdur. Serebral noronlann aktivitesi periyodik veya a~m ~ekilde olabilir. 
Bunun sonucu olarakda ~uur kayb1, istemsiz hareketler, a normal duysal fenomenler, 
otomatik aktivitenin artmas1 ve degi~ik fizik bulgular ortaya ~1kabilir. Epileptik krizlerin ~ogu 
aemptomatiktir. (8) 

Ge~ Epilepsi, adult ya~ta ba~layan epilepsi olarak tarif edilmektedir. Kesin olarak 
tantmlanm1~ anatomik, fizyoloj ik ve istatiksel degerler her y1l degi~mektedir. (1) 

Toplumlarda ileri ya~larda gorulen epilepsi s1klig1 24/ 100.000 arasmdad1r. Prevalans ise 
629/100.000 civanndad1r. Hem insidans hem de prevalans erkeklerde daha yuksektir. 
Japon~a'da epilepsi insidans1 1-14/1000 arasmda degi~mektedir. (16) Memleketimizde 
eplleps1 prevalans1 Ozerine geni~ ~aph bir ara~t1rma bu gOne kadar yap1lmam1~t1r. (10) 
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GeG epilepsilerde hala en buyuk grubu idiyopatik grup olu~turmaktad 1r. 

nedene stress epilepsisi diyen ara~t1rmac1larda mevcuttur. (6) 

lntraserebral kanamalarda % 4-6 oranmda ilk neden kriz olarak gorulmektedir. Kan 
derecesine gore jeneralize yada fokal krizler ortaya <;1kmaktad1r. 

Serebral trombo-embolik hadiselerde kriz oran1 % 1 0-28 arasmda degi~mektedir. (3) 

Kortikal atrofilerde epileptik kriz nedeni olarak gorulmektedir. <;e~itli Gah~malarda d 
oranda bulunmu~tur, (1, 13) ileri ya~larda atrofi SlkhQI artmaktad1r. 

Beyin tOmorlerinde % 37 oranmda epileptik kriz gorulmektedir. Supra tentoryal tOmorlerde 
oran daha yuksektir. Degi~ik serilerde beyin tOmorlerinde kriz gorulme s1klig1 % 21 ile % 
arasmda degi~mektedir. (2) 

Materyal ve Metod 

Bu Gali~ma Haziran 1986 ile Haziran 1989 tarihleri arasmda Erciyes Oniversitesi T1p F 
Noroloji servisine moracaat eden 30 ya~m OstOnde 90 hastay1 kapsamaktad1r. 

Qal1~maya dahil edilen 90 hastanm 49'u erkek ve 41 'i kadm hastadan ibaretti. Ortalama 
47.8 y1ld1. Erkekler i<;in ya~ ortalamas1 46.8 y1l, kadmlar i<;in ortalama ya~ 48.7 y1l idi. 
hepsi son bir y1l i<;inde nobet geGirmi~lerdi. Epilepsinin tan1s1 hastalann veya yakmlannm 
olay1 gorenlerin anlatt1klan anamneze gore kondu. Nobetler jeneralize, fokal motor 
parsiyel kompleks olmak Ozere OG gruba aynld1. Fokal ba~tay1p jeneralize olanlar fokal 
olarak kabul edildi. 

ButOn hastala;a norolojik ve fizik muayene yap1ld1. Kan tetkikleri, akciger grafisi ve 
<;ekildi. Hastalann hepsine yat1~1n1 takip eden ilk bir hafta i<;inde EEG ve BBT gekildi. E 
"GRASS 8-10 model Elektroensofalograf" cihaz1 kullan1larak gekildi. Elektrodlar sa<;ll 
uluslararas1 kabul edilen 10-20 sistemine gore yerle~tirilerek, BBT'Ier ise "Hitachi 
model" cihaz kullan1larak Gekimter yaplld1. Kesit duzlemleri orbito-meatal hatta paralel 
5-10 mm'lik kesitler ~eklinde almd1. $0pheli vakalara kontrast madde verildi. Boylece 

kontrastll hemde kontrasts1z kesitler elde edildi. lstatiki analizler i<;in x2 (Khi-kare) 
uyguland1 . 

Bulgular 

Qal1~maya ahnan 90 hastanm ya~. cins, etyolojik nedenleri, EEG, BBT ve klinik bu 
kar~1la~t1rmall olarak tablolar halinde sunulmu~tur. 

,~ ·• 
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mna grubunun ya~ ve cinsiyet dagrllmr 

Cinsiyet 
Erkek n °/o Kadrn n% Toplam n% 

15 30.6 11 26.8 26 28 .9 
13 26.5 9 22.0 22 24.4 
12 24.5 13 31.7 25 27.8 
9 18.4 5 12.2 14 15.6 

3 7.3 3 3.3 

49 100.0 41 100.0 90 100.0 

x2: 3.589, p>0.05 

11. NObet tiplerinin cinslere gore dagrllmr 

CINSIYET 
Erkek n % Kadrn n% Toplam n % 

35 71 .4 29 70.8 64 71 .1 
12 24.5 6 14.6 18 20 .0 
2 4.1 6 14.6 8 8.9 

49 100.0 41 100.0 90 100.0 

x2: 3.995, p>O.OS 
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1(3 Tabla III . EEG bulgular1 ile BBT bulgular1n1n kar~Ila~tirilmasi a u;· <t> 
:::::: rn -~ ~ - 0 
\() BBT Bulgulan o-
\() ~ -. 

Normal n % Y.Yava~lama n % F.Yava~lama n % Y .De~arj n % F . De~arj n % Top lam n % ~ 
~ 

Normal 15 38 .5 3 7.7 7 17.9 3 7.7 11 28.2 39 100 .0 
;:, 
iii" 
s· 

Kortikal Atrofi 5 45 .5 2 18.2 1 9. 1 2 18.2 1 9. 1 11 100,0 t:::J 

Hematom 1 12.5 2 23.0 5 62.5 8 100.0 ~ - - - - <t> 
::;:._ 

EnfarktUs 2 12.5 4 25.0 8 50.0 1 6.3 1 6.3 16 100 .0 ~ 

TUmor 1 14.3 7 77.8 1 14 .3 9 100.0 f$ - - - - ~ 
Odem - - 1 33.3 1 33 . 3 1 33 . 3 3 100.0 <t> - - (/) 

~· 

Kist 1 50.0 - - 1 50.0 - - - - 2 100.0 )>. 

--< 
Abse - - - - 1 100.0 - - - - 1 100.0 rTl 
An sefalit 100.0 

s: 
- - 1 - - - - - - 1 100.0 ,N" 

)>. 
::::., 

Top lam 24 26.7 14 15.6 31 34.4 7 17.8 14 15.6 90 1oo. o ·- <a 
Ill 
~ 

x2 = 10.149 p 0.01 
y = Yayg1n F=Fokal 

Burada EEG, BBT'ye gore patolojiyi ortaya ~1karmada daha anlaml1 bulundu (p 0.01) Ta bla III 
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Etyolop 

. ene bulgulan ile EEG bulgulannm kar§tla§tmlmast 
Klintk muay 

KL IK MUAYENE 

Normal n% Patoloji n% Toplam n% 

16 34.1 8 18.6 24 26.6 

31 65.9 33 81.4 66 73.4 

47 52.3 43 47.7 90 100.0 

x2= 15.160, p<0.001 

muayene bulgulan ile EEG bulgulan arasmda istatistiki olarak EEG lehine belirgin bir 
.-n•llk gOzlendi. 5p<0.001) Tablo IV 

'l:lttttma 

Get epilepsilerde hla en bOyOk grubu idiyopatik grup olu§turmaktadtr. Daha onceki 
Qllttmalarda Celesia ve arkada§lan (4) 1972'de% 18 Scold ve arkada§lan (15) 1977'de% 
50 Ahusa ve arkada§lan (1) 1982'de %75.1 ve Luhdorf ve arkada§lan (14) 1986'da% 25, 
oaran ve arkada§lan (5) 1987'de % 37.4 ve Perez Lopez ve arkada§lan (13) 1985'de %49.2 
Otanmda bulmu§lardt. Bizim ctalt§mamtzda ise idiyopatik grup % 43.3 orantnda idi. Bu sonuct 
C81esia ve Ahuja'ntn ctalt§malan dt§mdaki ctalt§malarla uyumluydu. Celesia ve arkada§lan BBT 
lcullanmamt§lardt. Klinik anjiografi ve otopsi gibi parametreleri kullanarak bu sonuca 
varrm~lardt. Bizim ctalt§mamtzla uyumlu olmamast te§histe farklt parametre kullanmalan 
iOJIJCu olabilir. Ahuja ve arkada§lan ise menenjit ansefalit gibi epileptik krize neden olan 
hastalart ctalt§ma dt§l btrakmt§lardl. Aradaki uyumsuzluk bunun sonucu olabilir. 

SerebrovaskOier hastaltklarda epileptik kriz stkltgt cte§itli zamanlarda yaptlan ctah§malarda 
deQI~ik oranlarda gorOimektedir. Celesia ve arkada§lan (4) 1972 % 35, Scold ve arkada§lan 
(15) 1977'de % 30, Ahuja ve arkada§lan (1) 1982'de % 7.5, Carolis ve arkada§lan (3) 
1984'de % 25.4, Perez Lopez ve arkada§lan (13) 1985'de % 8.8, Walsh ve arkada§lan (17) 
1987'de% 33 oranmda bulmu§lardt. Bizim ctalt§mamtzda bu oran % 26.7 nisbetindeydi. Bu 
oran Celesia, Scold, Carolis ve Walsh grubunun yapttgt ctalt§malarla parelellik 
g6stermekteydi. Sadece Perez Lopez ve Ahuja grubunun yapttgt ctalt§malarla uyumlu 
deOildi. Ahuja ve arkada§lanmn yapttgt ctalt§mada idiyopatik grup oldukcta yOksek seviyede 
olup bu uyumsuzluk bunun sonucu olabilir. Perez Lopez ve arkada§lanmn sonuctlan ile olan 
uyumsuzluk ise bu ara§ttrmactlann farklt parametreler kullanmalan sonucu olabilir. 

Kriz nedeni olarak Kortikal atrofiyi Ahuja ve arkada§lan (1) 1982'de % 1.6, Perez Lopez ve 
arkad~§lart (13) 1985'de% 19.2 orantnda bulmu§lardt. Bizim ctalt§mamtzda bu oran %12.2 
:ozeymde. idi. Bu sonuct Perez Lopez ve arkada§lanmn ctah§malan ile uyumlu saytlabilir . 
.,;kat ~huja ve arkada§lannm ctah§mast ile uyumlu degildi. Bu uyumsuzluk bu ctah§madaki 

yopattk hasta saytstntn yOksek oranda olmastntn sonucu olabilir. 

Ge~ epilepsilerde epileptik kriz nedeni olarak tOmor stkltgtnt Celesia ve arkada§lan (4) 
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1972'de % 18, Gastant ve arkada~lan (7) 1976'da % 11, Ahuja ve arkada~lan (1) 1 !!182'de 
10.7, Perez Lopez ve arkada~lan ise (12) 1985'de % 16.4 oranmda bulmw;;lard1. 
c;al1~mam1zda bu oran % 1 O'du. Qal1~mam1zln sonucu diger gal1~malann hepsi ile u 
say1labilir. 

EEG'de tOmorlerde gorOien yava~ dalga aktivitesi diger c;all~malarda oldugu gibi, 
gall~mamlzda da yOksek oranda bulundu (16). 

Bu gun bile etyoloji bOyOk oranda aydmlat1lamamaktad1r. Etyolojinin aydmlat1lmasmda 
klinik ve BBT'nin birlikte degerlendirilmesi, bu konuda daha iyi sonuc;lar verebilir. 
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