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|diyopatik (Genetik) Jeneralize
Epilepsilerde Elektoroensefalografide
Fokal Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Evaluation of focal Electroencephalography Findings
in Idiopathic (Genetic) Generalized Epilepsy

® Isil Kalyoncu Aslan,' ® Gunay Gul?

OZET

Amag: Tanimsal olarak idiyopatik (genetik) jeneralize epilepsinin (IJE) kriterlerinde fokal Elektroensefalografi (EEG)
anormallikleri yoktur, kranyal gortintiilemeleri normaldir, fokal veya lateralize ndbet bulgusu da yoktur. Buna rag-
men, uzun dénem izlemler sonrasinda EEG'lerin sik olarak lokalizasyonda devamli ve tutarli bicimde fokal anormal-
likler icerebilecegi gosterilmistir. Bu calismada, tespit edilen fokal bulgularin klinik olarak anlamhligini, yapisal bir
lezyonla, febril konviilziyon, travma, status varlidi ile iliskisini, fokal bulgu olan ve olmayan hastalar arasinda fark
olup olmadigini belirlemektir.

Yontem: Bu calismada, epilepsi polikliniginde takip edilen, International League against Epilepsy tarafindan
IJE kriterlerine uyan 48 hasta (29 Kadin + 19 Erkek) retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar, dogum ve geli-
sim 6ykusi, anne- baba arasinda akrabalik, aile 6ykiis, febril konvilziyon, travma, status, merkezi sinir sistemi
enfeksiyonu varligi agisindan sorgulandi. EEG'lerinde en az bir kayitta saptanan unilateral desarjlar, unilateral
baslayip jeneralize olan desarjlar veya %50'den fazla voltaj asimetrisi gosteren desarjlarin olmasi fokal bulgu
olarak kabul edildi. Hastalarin timiine epilepsi protokoliine uygun kranyal manyetik rezonans (MR) incelemesi
yapild. istatiksel degerlendirmede "t-testi" ve "ki-kare" testi kullanildi. istatiksel acidan p<0.05 degeri anlamh
kabul edildi.

Bulgular: Bu calismada, fokal bulgunun ylizdesi %54.2 olarak saptanirken, en yiiksek oran Juvenil Myoklonik
Epilepsili hastalarda gorildi. Degerlendirilen tim parametreler icin EEG'de fokal bulgu ve beraberinde Kranyal
MR'da anomali bulunmasi arasinda anlamli bir iliski yoktu. Calismada 26 hastanin en az bir EEG'sinde fokal bulgu,
bes hastanin Kranyal MR'inda anormallik, bes hastada hem EEG'de fokal bulgu hem de Kranyal MR'da anormallik
saptandi.

Sonug: Fokal bulgu orani, %54.2 ile literatirden minimal daha yUlksekti. Ancak bu hastalarin cogunda diger iki
EEG'leri fokal bulgu icermiyordu ve baktigimiz parametreler ile fokal bulgu arasinda iliski bulunmuyordu. Bu bul-
gular 1sinda, beyinde yapisal bir bozuklukla EEG'deki fokal bulgularin iliskilendirilemeyecegini, iliskili olabilmesi
icin daha sebat eden bulgular olmasi gerektigini diisiindiik. interiktal fokal epileptik desarjlarin yorumlanma-
sinda dikkatli olunmalidir. Bu fokal degisiklikler prognozla iligkili olabilir, ancak bunun daha fazla arastiriimasi
gerekir.

Anahtar sézciikler: Elektroensefalografi; fokal &zellikler; idiyopatik (Genetik) Jeneralize Epilepsi.

ABSTRACT

Objectives: As a definition, idiopathic (genetic) generalized epilepsy (IGE) diagnostic criteria do not involve focal
electroencephalography (EEG) anomalies, the patients have cranial imaging findings within normal limits and focal
or lateralized seizures are absent. After long-term observations, it is shown that the EEG findings may include con-
tinuous and consistent focal anomalies. The present study aims to determine the clinical significance of focal EEG
findings and to determine the relationship between these findings and structural lesions.
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Methods: Forty-eight patients were selected according to IGE diagnostic criteria determined by International League against Epilepsy. These
patients were interviewed concerning family and personal medical history. In the EEGs unilateral discharges, discharges that start unilaterally
and generalize, and discharges that showed amplitude asymmetry, more than 50% were defined as focal findings. Cranial Magnetic Reso-
nance Imaging (MRI) protocol for epilepsy was performed on all of the patients.

Results: Focal EEG findings were present in 54.2%; the highest ratio was in patients with juvenile myoclonic epilepsy. Focal findings in EEGs
did not have any significant relationship with Cranial MRl abnormalities. The findings showed that 26 patients had focal findings at least one of
three EEGs of 26 patients; five patients had abnormal cranial MRI findings; five patients had both focal EEG findings and abnormal cranial MRls.

Conclusion: The ratio of focal findings was higher with 54.2%. However, in these patients, two out of three EEGs did not have any focal find-
ings, and there was not any correlation between focal findings and any of the parameters. It was concluded that the focal findings in EEGs are
not necessarily related to a cranial structural anomaly and the focal EEG findings should be persistent to be related to such anomalies. These

focal disturbances may be related to the prognosis; however, further research is needed for a definite conclusion.

Keywords: Idiopathic (Genetic) Generalized Epilepsy; electroencephalography; focal findings.

nceden Idiyopatik Jeneralize Epilepsi olarak bilinen Ge-

netik Jeneralize Epilepsiler (GJE); polijenik fakt6rlerin
kalitimindan baska bilinen ya da siiphelenilen etiyolojisi ol-
mayan, yapisal beyin bulgusu gosterilemeyen epilepsi gru-
bu olarak tanimlanur.!-4!

GJE’lerin Elektroensefalografik (EEG) goriintimleri (iktal ya
da interiktal); ayni yas grubu icin normal olarak degerlendi-
rilen 6zellikte olan zemin aktivitesi lizerinde, baslangictan
itibaren jeneralize, bilateral simetrik desarjlar seklindedir.
[1-5] Tanimsal olarak primer jeneralize epilepsinin kriterle-
rinde fokal EEG anormallikleri yoktur, kranyal goriintiileme-
leri normaldir ve fokal/lateralize n6ébet bulgusu da yoktur.
Fokal bulgu olmamasi gereklili§i vurgulanmasina ragmen,
uzun donem izlemler sonrasinda EEG'lerin sik olarak loka-
lizasyonda devamli ve tutarli bicimde fokal anormallikler
icerebilecegi gosterilmistir.[> 5161 EEG asimetrisi en az bir
kayitta saptanan unilateral desarjlar, unilateral baslayip je-
neralize olan desarjlar veya %50'den fazla voltaj asimetrisi
gosteren desajlar olarak tanimlanmaktadir.[8! EEG'de fokal
anormallikler %30 hastada belirlenmistir.!2 % 16! Saptanan
fokal bulgular; jeneralize desarjlar ile iliskili veya bagimsiz
olarak goriilen, kisa, gecici, lokalize yavas, keskin dalga
veya diken seklindedir.!> 12-16] GJE’lerde saptanabilen fokal
epileptiform anormallikler hi¢cbir zaman jeneralize desarj-
larin habercisi degildir.[* 11 12 Benzer olarak GJE’de versiv
veya govde ile beraber basin dénmesi seklinde (circling) n6-
betler goriilebilir, bu durum 6zellikle Juvenil Myoklonik Epi-
lepsi (JME) ile iliskili bulunmustur.7-10: 14-221 By tip nébetler
frontal lob epilepsilerinde de meydana gelebilir ve frontal
lob epilepsisi GJE’ye benzerlik gosterebilir.[2- 3> 15-18, 21]

GJE’de nobetin baslangicindaki fokal 6zellikler, parsiyel
baslangici telkin ederek yanlis taniya yol acabilir. Interiktal

olarak jeneralize diken-dalga desarj fragmantasyonu fron-
tosentral bolgelerde fokal olarak goriilebilir fakat iki hemis-
fer arasinda kisa siirede shift meydana gelir.[8 15 19, 21, 23-25]

GJE icinde tanimlanan bu versiv nébetlerin, eslik ettigi send-
rom ve/veya nobet tipi ne olursa olsun, tedaviye yanitin iyi
olmas1 nedeniyle prognozu kétiilestirmedigine inanilir.[8 18
19,22, 25,26] Tijm bu EEG ve klinik bulgu 6zellikleri, adlesans
jeneralize epilepsi sendromlar1 arasinda fenotipik overlap
olabilecegini diisiinmeyi saglamaktadur.[18: 24]

Eger diger klinik ve EEG kriterleri ile tan 6zellikleri tam karsi-
laniyorsa fokal veya zemin aktivitesi anormalliklerinin varlig
normal sinirlar icinde kabul edilebilir.!8: 18-20, 26] GJE nobeti
olan hastalarda bu fokal anormalliklerin nedeni a¢ik degildir.
Bu durumu aciklamak i¢in birka¢ hipotez 6ne siiriilmiistiir.

1. Fokal anormallikler bazen normal kisilerin EEG'lerinde
de goriilebilir.['%] Bu nedenle saptanan fokal bulgular ko-
insidental olarak degerlendirilebilir.

2. Giinlimiiz goriintiileme yontemleri ile tespit edilemeyen
ancak histolojik inceleme ile belirlenebilen ve mikrodis-
genesiz olarak tanimlanan yapisal bir lezyon olmasi fo-
kal bulgularin nedeni olabilir.['8 27]

3. Esigi diisiik beyin bolgeleri; gecirilen sik veya uzun né-
betler sonrasinda hipereksitabil duruma gelebilir.!8!

4. Jeneralize serebral eksitabilitede fonksiyonel bir denge-
sizlik s6z konusu olabilir.[21-24, 271

5. (a) Tutarh bir fokus oldugunda saptanan fokal bulgular,
uzamis/sik tekrarlayan nobetler veya kafa travmasina
sekonder olarak serebral kortekste olusan lezyonlara
bagh meydana gelmis olabilir. (b) degisken fokus varli-



ginda ise diken dalga jeneratdriiniin etkisinde direncsiz-
lesen serebral kortekste meydana gelen degisikliklerin
sonucu olarak goriilebilir.% 8 12,18, 19]

GJE’de interiktal EEG'de zemin aktivitesi normaldir ve bilateral
simetrik, senkron, >3 Hz diken, diken-dalga ve multiple diken
dalga gibi jeneralize desarjlar goriiliir. Ancak zaman zaman
GJE’de EEG'de fokal bulgu tespit edilebilir. Bu fokal bulgular;
jeneralize desarjlar ile iligkili veya bagimsiz olarak goriilen,
kisa, gecici, lokalize yavas, keskin dalga veya diken seklinde-
dir. Bazen kisa fragmantasyonlar goriilebilir.2 > 9 12,16, 19]

Bu calismanin amaci, tespit edilen bu fokal bulgularin kli-
nik olarak anlamliligini, yapisal bir lezyonla, éykiide yer
alan febril konviilziyon, travma, status varligi ile iliskisini,
fokal bulgu olan ve olmayan hastalar arasinda fark olup ol-
madigini belirlemektir.

Hastane egitim planlama komisyonunca alinan karar uya-
rinca retrospektif olarak yapilmistir. Epilepsi polikliniginde
takip edilmekte olan, klinik ve EEG 06zellikleri ile Internati-
onal League Against Epilepsy (ILAE) tarafindan GJE kriter-
lerine uyan 48 hasta (29 kadin + 19 erkek) calismaya alind.
Bu hastalar; dogum ve gelisim 6ykiisii, anne- baba arasinda
akrabalik, ailede febril konviilziyon ve/veya epilepsi 6ykii-
sii, Kkisisel tibbi 6ykiide febril konviilziyon, travma, status,
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu varlig1 acisindan sorgu-
land1. Norolojik muayeneleri normal olan hastalar calisma-
ya alind1. Sendromik siniflama acisindan nébet ykiileri ve
EEG'leri tekrar degerlendirildi. En az 3 rutin EEG incelemesi
olan hastalar calismaya alindi. EEG'lerinde en az bir kayitta
saptanan unilateral desarjlar, unilateral baslayip jeneralize
olan desarjlar veya %50'den fazla voltaj asimetrisi gosteren
desarjlarin olmasi fokal bulgu olarak kabul edildi. Hastala-
rn tliimiine epilepsi protokoliine uygun kranyal manyetik
rezonans (MR) incelemesi yapildi.

Istatistiksel degerlendirmede "t testi" ve "ki-kare" testi kulla-
nilds. Istatistiksel acidan p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

Calismaya alinan GJE’lerin baslama yasi minimum 4, mak-
simum 25, ortalama 12.28 (std. dev. 4.56) idi. Degerlendirilen
1JME ve 1 cocukluk absans epilepsi (CAE) hastasinda erken
dogum, 1 JME hastasinda zor dogum 6ykiisii, 1 JME ve 1 je-

neralize epilepsi (JE) hastasinda gelisim gecikmesi 6ykiisii,
5 JME, 1 absansli g6z kapagi myoklonisi (EMA), 2 JE tanili
8 hastada basit febril konviilziyon ykiisii vardi. Calismaya
alinan 7 JME ve 3 CAE olmak iizere 10 hastanin anne-baba-
lar1 arasinda akrabalik &ykiisii, 16 JME, 3 EMA, 4 JE olmak
iizere 23 hastanin ailesinde epilepsi 6ykiisii saptandi.

Degerlendirilmeye alinan 6 JME, 2 EMA, 1]JE olmak {izere 9 has-
tada biling kaybinin eglik ettigi kafa travmas oykiisii, 1 JME,
1 EMA hastasinda status 6ykiisii vardi. Hastalarin hicbirinde
gecirilmis merkezi sinir sistemi enfeksiyonu 6ykiisii yoktu.

EEG degerlendirmesinde; 14 JME, 2 EMA, 6 JE, 1 CAE ve 2
fotosensitif epilepsili (FE) olmak {izere calismaya alinan 26
hastanin en az 1 EEG'sinde fokal bulgu saptandi (Sekil 1 ve
2). Kranyal MR degerlendirilmesinde; 2 JME, 1 EMA, 1 JE ve
1 FE’li olmak iizere 5 hastada anormallik vardi. Calismaya
alinan 2 JME, 1 EMA ve 1 FE’li 4 hastada hem EEG'de fokal
bulgu hem de Kranyal MR incelemesinde anormallik goriil-
dii (Tablo 1).
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Kranyal MR bulgusu

EEG fokal bulgu

Juvenil Myoklonik Epilepsi (JME) 1
Juvenil Myoklonik Epilepsi (JME) 2
Absansli G6z Kapagi Myoklonisi (EMA)
Fotosensitif Epilepsi (FE)

Jeneralize Epilepsi (JE) Chiari Tip 1

Epilepsi baslama yas: ile EEG'de fokal 6zelligi bulunma-
s1 arasinda anlamli bir iliski yoktu. (t testi p=0.478) ki-ka-
re testine gore; erken veya zor dogum Gykiilerinin varligi
(p=0.540), gelisim Oykiisii (p=1.000), febril konviilziyon
(p=1.000) 6ykiisii ile EEG'de fokal &zelligi bulunmas: ara-
sinda anlamli bir iliski saptanmadi. Ebeveyn akrabaligi
ile (p=1.000), ailede epilepsi Gykiisii olmasi ile (p=1.000)
EEG'de fokal 6zelligi bulunmasi arasinda, travma (p=1.000)
veya status (p=0.205) Oykiisii olmasi ile EEG'de fokal 6zelligi
bulunmasi arasinda anlamli bir iliski yoktu.

Epilepsi baslama yasi ile kranyal MR'da fokal 6zelligin sap-
tanmasi arasinda anlamli bir iliski yoktu. (t-testi p=0.0.391)
Erken veya zor dogum Gykiisiiniin olmas1 (p=0.830), geli-
sim gecikme &ykiisii (p=1.000), febril konviilziyon 6ykiisii
(p=0.573) olmasi, ebeveyn akrabalig ile (p=0.569), ailede
epilepsi Gykiisii olmasi ile (p=1.000) Kranyal MR'da fokal
0zelligin bulunmasi arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.
Travma (p=1.000) veya status 6ykiisii (p=1.000) olmasi ile
Kranya MR'da fokal 6zelligin bulunmasi arasinda anlaml
bir iliski bulunamada.

Degerlendirilen tiim parametreler icin EEG'de fokal bulgu
ve beraberinde kranyal MR'da anomali bulunmasi arasinda
anlaml1 bir iliski yoktu.

EEG'de fokal bulgu saptanan hastalarda epilepsi baslama
yasl ortalama 11.85 (SD: 4.33) iken fokal bulgusu olmayan
hastalarda 12.81 (SD: 4.88) saptandi. Epilepsi baslama yasi
ile EEG'de fokal bulgu saptanmasi arasinda istatistiksel an-
lamli iliski bulunmada (t testinde p=0.478).

Calismaya alinan ve kranyal MR anomalisi saptanan hasta-
larda epilepsi baglama yasi ortalama 10,60 (SD: 3.21) iken
anomali saptanmayan hastalarda 12.48 (SD: 4.69) saptandi.
Epilepsi baslama yast ile kranyal MR'da anomali saptanmasi
arasinda istatistiksel anlamli iligki yoktu (t-testinde p=0.391).

Baslama yasi ile EEG'de fokal bulgu ve beraberinde kranyal

Sol serebeller araknoid kist

Sol Serebellopontin menengiom
Hipokampal asimetri

Sag periventrikiiler heterotopi

Sag frontal izole keskin dalga

Sol parietal yavas dalga

Yok

Sol frontal izole diken dalga

Sol hemisfer ampliitiid yiiksekligi

MR'da anomali bulunmasi arasinda anlamli bir iliski bulun-
madi (t-testinde p=0.207 ).

Calismaya alinan hastalardan EEG'de fokal bulgu olmayan-
larin epilepsi siiresi 9.22, fokal bulgu olanlarin ise 8.71 idi.
Fokal bulgu varlig ile epilepsi siiresi degerlendirildiginde
t testinde p=0.839 saptandi, aralarinda istatistiksel acidan
anlamlilik yoktu.

Calismaya alinan 28 JME hastasinin 13'iinde, 4 EMA hasta-
siin 2'inde, 12 JE hastasinin 7'inde EEG'de fokal bulgu var-
d1. Calismaya alinan 1 CAE, 1 juvenil absans epilepsi ve 2 FE
hastasinda ise EEG'lerinde fokal bulgu saptandi. Fokal bul-
gunun yiizdesi tiim GJE’ler icinde %54.2 olarak saptanirken,
en yiiksek oran JME'de goriildii.

GJE’ler; yapisal beyin lezyonu bulgular1 géstermez ve polije-
nik faktorlerin kalitimi disinda umulan veya bilinen etiyolo-
jisi yoktur. EEG goriiniimleri baslangicindan itibaren jenera-
lize, bilateral simetrik desarjlardan olusur ve zemin aktivitesi
yas icin normaldir. Bu klasik bilgiye ragmen pek cok arastir-
maci, GJE'lerin uzun dénem izlemlerinde EEG'lerde siklikla
fokal anormallikler icerdigini bildirmistir. Bir calismada bu
oranin %0-49 arasinda degismekte oldugu bildirilirken, bu
oran bir baska calismada %34, bir digerinde ise %67 olarak
bildirilmektedir.[8: % 14,19, 20, 28] Bjzim calismamizda ise fokal
bulgu olanlarin orani %54.2 olarak bulunmustur.

Lombrosso; bu fokal bulgularin lateralizasyon, lokalizasyon
ve genellikle morfolojilerinde tutarlilik bildirmesine rag-
men, diger arastirmacilar bu anormalliklerin lokalizasyo-
nun degistigini veya takip eden ¢cekimlerde kaybolabildigini
bildirmislerdir.[8-10: 18, 19, 27] Bjzim calismamiza 3 EEG'sin-
den en az birinde fokal bulgu tespit ettigimiz hastalar alind1
ve bu bulgularnn tiim EEG'lerde devam etmedigi gozlendi.

Cavazotti ve ark. tarafindan yapilan bir takip incelemesinde
8-9 yaslari arasinda saglikli cocuklarin %5.5'inin EEG'sinde
fokal anormallikler bildirilmistir: epileptik olmayan popu-



lasyondaki bu bulgunun en basit aciklamasi koinsidental
bulgular olabilecegidir. Bundan daha farkh bir aciklama,
uzamis konviilziyon sirasinda olusan yapisal lezyonlarin
bunlara yol acabilecegi seklindedir. Fakat EEG'de fokal
anormallik tespit edilen pek cok vakaya yapilan néro-go-
riintiilemelerde sonuc negatif bulunmustur.!8! Bizim calis-
mamizda fokal bulgusu olan 5 hastamizin kranyal MR ince-
lemesinde patoloji vardi ama aralarinda istatistiksel acidan
anlaml1 bir iliski yoktu.

Aliberti ve ark.’nin!®! yaptig1 calismada saptanan fokal
anormalliklerin etyolojisi acik olmamakla birlikte; tutarli
bir odak varliginda, tekrarlayan nébetlere veya kafa trav-
masina sekonder olarak serebral kortekste meydana gelen
yapisal degisikliklere bagli olabilecegini bildirmislerdir. De-
gisken odak varliginda ise, bir diken-dalga jenerat6riiniin
etkisiyle korteksin direncsiz bélgelerinde dakikadan daki-
kaya meydana gelen degisikliklerin sonucu olabilecegini
bildirmislerdir.[> 19! Bizim calismamizda ise status veya kafa
travmasi ile fokal anormallik arasinda istatistiksel agcidan
anlaml bir iliski yoktu.

Fenotopik goriiniimleri ne olursa olsun ndbetlerin siiresi,
siklig1 ve siddeti ile fokal anormalliklerin varli§1 arasinda
bir iliski bulunamamistir.[8: 14! Lancman ve ark.®! calismaya
aldiklar1 JME'li 85 hastanin 12'inde EEG asimetrisi saptan-
mistir. Asimetrisi olan ve olmayan JME hastalar1 karsilasti-
rildiginda, cinsiyet, baslangi¢ yasi, tan1 yasi, ailede epilepsi
Oykiisii, ndbet tipi veya tedaviye yanitlar1 arasinda istatistik-
sel anlamli bir farklilik bulmamislardir. Bizim calismamizda
da baslangi¢ yasi, dogum ve gelisim 0Ozellikleri ile EEG'de
fokal bulgu varlig1 arasindaki iliski degerlendirildi ve ara-
sinda istatistiksel acidan anlaml bir fark bulunamadi. Ay-
rica ne ailede epilepsi dykiisiiniin varlig1 ne de anne-baba
akrabaliginin varligi ile EEG'de fokal bulgu olmas1 arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir iliski yoktu.

Ayrica diger calismalarda rastlanmamakla birlikte bizim
hastalarimizda gecirilmis febril konviilziyon ve MSS enfek-
siyonu Oykiisii ile EEG'de fokal bulgu varlig1 degerlendirildi.
Hastalarimizin hi¢cbirinde MSS enfeksiyonu Oykiisii yoktu ve
fokal bulgu ile varlig1 ile febril konviilziyon arasinda istatis-
tiksel agidan anlamli bir iliski bulunmad.

Lancman ve ark.,! jeneralize epilepsilerde asimetri patofiz-
yolojisinin net olmamasina ragmen, her iki serebral hemisfer
arasindaki hipereksitabilitenin fonksiyonel dengesizliginin
bu asimetriden sorumlu olabilecegi yorumunu yaptilar. Ca-
lismalarindaki hastalarin EEG asimetrilerinin zaman icinde

kalic1 olmasi ve siklikla hemisferler arasinda yer degistirmesi
bulgular ile bu hipotezlerinin desteklendigini savundular.!
Lombrosso ise, GJE'de tekrarlayan nobetlerin ve onlarin sik
diken-dalga desarjlarinin diisiik esikli kortikal bdlgelerde
hipereksitabilite durumuna yol acabilecegini belirtmistir.[s]
Yine Koutroumanidis ve arkadaslarinin calismasi ise; CAE
hastalarinda saptanan fokal EEG paroksizmlerinin elektrik-
sel olarak kararsiz kortikal alanlarn yansitabildigini bildir-
migtir.llé] Kokkinos ise CAE hastalarinda yaptig1 calisma ile
jeneralize epileptogenez siirecinin, hizli sekonder genelleme
ile gizli frontal odaklanma modelinin 6nerdiginden ¢cok daha
karmasik oldugu sonucunu bildirmistir.22!

Sonuc¢ olarak neden bazi GJE hastalarinin fokal elektro
Klinik bulgular gosterdigi hala aciklanamamis olarak kal-
mustir. Bazi otorler, fokal bulgularin farkli GJE sendromlu
hastalarin postmortem incelemelerinde tanimlandig1 gibi
serebral mikrodisgenetik odaklardan kaynaklanabilece-
gini belirtmislerdir. Meencke ve ark.[?"! tarafindan klinik
ve elektrografik olarak primer jeneralize epilepsi oldugu
desteklenmis 8 hastada yapilan noéropatolojik inceleme-
nin 7'inde mikrodisgenezis (%88) gosterilmis, ek olarak
cok sayida non-spesifik degisiklikler bulunmustur. Benzer
lezyonlarin non-epileptik vakalarin beyinlerinde bulunma
orani ise %#4 olarak bildirilmistir. Meencke ve ark.??! bu
sonucu, primer jeneralize epilepside kortikal mikrodis-
genezisli néropatolojik bulgular, altta yatan fonksiyonel
bozuklugun morfolojik substrat1 olabilir seklinde yorum-
lamistir. Lyon ve GastautB3°! ise bu sonuclara katilmadik-
larini, anormal oldugu diisiiniilen histolojik bulgularin
¢ogunun noérolojik olarak normal kontrollerde de siklikla
goriildiigiinii, tanimlanan 6zel morfolojik detaylarin kon-
firmasyon gerektirdigini ve bu 6zellikler temelinde yapilan
herhangi bir hipotezin tartismali oldugunu bildirmislerdir.
Buna karsilik Meencke ve Janz!?7! 7 primer jeneralize epi-
lepsili hastanin daha beyinlerini incelemis ve onlarda da
mikrodisgenezis bulduklarini ve bu bulgularin jeneralize
epilepsilere yol acan durumla yakin iliskili olan morfolojik
faktor olduklarini belirtmislerdir. Roberts ve ark.[8! gene-
tik olarak egilimli ratlarda jeneralize nobetlerin ve diffiiz
diken dalga desarjlarinin baslamasindan 6nce mikrodisge-
netik fokuslarin varligini tanimlamislardir ve bu odaklarin
nobetlerin etkisi ile olamayacagimi bildirmislerdir. Bin ve
ark. ninBBY yaptig1 meta analiz; talamo-frontal agin GJE’de
onemli gri madde voliim anormalligine sahip bir yapi ol-
dugunu ve GJE alt sendromlarinin farkli gri madde voliim
anormallikleri gOsterdigini ortaya koydu. Bizim calisma-
mizda hastalarin tiimiine migrasyon anomalilerini de gos-



terecek sekilde kranyal MR yapilmis ve major migrasyon
anomalisi tespit edilmemistir. Ancak MR’1n mikrodisgene-
zisleri gostermedeki yetersizligi nedeniyle bu vakalarda
mikrodisgenezis yoktur demek dogru olmamaktadir, histo-
patolojik degerlendirme gerekmektedir.

Calismaya aldigimiz 48 GJE'li hastanin iicer tane EEG'si de-
gerlendirildi ve bunlarin en az birinde fokal bulgu olanlar
ile hi¢ fokal bulgu olmayanlar ayrildi. Fokal bulgu olanlarin
orani %54.2 ile minimal daha yiiksekti. Ancak bu hastalarin
cogunda diger 2 EEG'leri fokal bulgu icermiyordu ve bakti-
g1miz parametrelerin hicbiri ile fokal bulgu arasinda iliski
bulunmuyordu. Bu bulgular 1sinda, beyinde yapisal bir bo-
zuklukla EEG'deki fokal bulgularnn iliskilendirilemeyecegi-
ni, iligkili olabilmesi i¢in daha sebat eden bulgular olmasi
gerektigini diislindiik. Baz1 histopatolojik calismalarla orta-
ya konan mikrodisgenezisin ise GJE fizyopatolojisi ile iligkili
olabilecegini ancak fokal bulgulardan sorumlu olamayacag1
izlenimi edindik. Ancak GJE siireci icinde kortekste eksita-
bilitenin arttig1 ve degisik ¢ekimlerde farkli hipereksitabl
bolgelerden kaynaklanan bazi fokal anormalliklerin kayde-
dildigi, ancak bunlarin hastalarin gidisine ve prognozuna
etki etmedigi diisiiniilebilir. Interiktal fokal epileptik desarj-
larin yorumlanmasinda dikkatli olunmalidir. Bu fokal degi-
siklikler prognozla iliskili olabilir, ancak bunun daha fazla
arastirilmasi gerekir.
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