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OZET

Amag: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Poliklinigi’inden takipli semptomatik epilepsili hasta grubunun demografik ve klinik 6zellikleri
incelendi ve epilepsi polikliniginde diizenli takibin prognoz iizerindeki etkinligi arastirild.

Gereg ve Yontem: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Polikliniginde Eyliil 2015— Haziran 2016 tarihleri arasinda takip edilen 210 hasta
retrospektif olarak degerlendirildi ve Gykiisiinde semptomatik epilepsi diistiniilen ve beraberinde beyin goriintillemesinde nobet gegirme riskini artiran
yapisal lezyonu olan 44 hasta ¢aligmaya alindi.

Bulgular: Hastalarin 5’i (%11.4) kortikal gelisimsel malformasyon, 3i (%6.8) nérokiitandz sendrom, 5’1 (11.4) tiimor, 107u (%22.7) kafa travmas,
10’u (%22.7) perinatal hasar, 8’i (%18.2) ensefalomalazi, 2’si (%4.5) ensefalit sekeli, 1’1 (%2.3) mesial temporal skleroz hastasi idi. Epilepsi polikli-
nigimize bagvurdugunda 10 hastanin nobetleri kontrol altindaydi. Nobetleri kontrol altinda olmayan 34 (%81.8) hastanin tedavisinde degisiklik yapil-
di. Bunlarin 2171 (%47.7) sadece ilag doz artisi, 7’si (%15.9) hem yeni ilag eklenmesi hem de mevcut antiepileptik doz artigi, 6°s1 (%13,6) sadece yeni
ilag eklenmesi seklindeydi. Takiplerinde 12 hastada nobet kontrolii, 12 hastada nébet sikliginda %50°den fazla azalma, 7 hastada %50°den az azalma
gozlendi. Bir hastada ise degisiklik olmadi. Onbes (%34.1) hasta direngli epilepsi olarak degerlendirildi.

Sonug¢: Tedaviye direncli epilepsisi olan semptomatik epilepsi hastalarinda epilepsi polikliniginden diizenli takibin ve ila¢ tedavisinin diizenlenmesi-
nin nébet kontrolii lizerine olumlu etkileri vardir.

Anahtar Sozciikler: Semptomatik Epilepsi, Antiepileptik Tedavi, Direngli Epilepsi.

ABSTRACT

Demografic, Clinical Findings and Prognosis of Patients with Symptomatic Epilepsy Followed Up at The Epilepsy Clinic of Harran
University Faculty of Medicine

Objective: The demographic and clinical characteristics of the symptomatic epilepsy patients followed up at the epilepsy clinic of Harran University
Faculty of Medicine were investigated and the efficacy of prospective follow-up on epilepsy polyclinic was evaluated.

Material and Method: 210 of patients treated at the epilepsy outpatient clinic between September 2015- June 2016 were evaluated retrospectively
and 44 patients with suspected symptomatic epilepsy and a structural lesion that increased the risk of seizure on brain imaging were included in the
study.

Results: Five patients (11.4%) had cortical developmental malformation , 3 (6.8%) neurocutaneous syndrome, 5 (11.4) tumor, 10 (22.7%) head
trauma, 10 (22.7%) perinatal injury, 8 (18.2%) encephalomalacia, 2 (4.5%) encephalitis sequelae and 1 (2.3%) patient with mesial temporal sclerosis.
The seizures of 10 patients were under control when they applied to our epilepsy outpatient clinic. The treatment of 34 (81.8%) patients whose seizu-
res were not under control was changed. 21 of them (47.7%) had only drug dose increase, 7 (15.9%) both new drug addition and current antiepileptic
dose increase, and 6 (13.6%) only new drug addition. 12 (28.9%) patients had seizure control. 12 (26.7%) patients had more than 50% reduction in
seizure frequency and 7 (17.8%) patients had less than 50% reduction. Seizures of 1 (2.2%) patient did not change. 15 (34.1%) patients were evalua-
ted as drug resistant epilepsy.

Conclusion: Regular follow-up from epilepsy polyclinic and the regulation of drug treatment have positive effects on seizure control in symptomatic
epilepsy patients with treatment-resistant epilepsy.

Keywords: Symptomatic Epilepsy, Antiepileptic Treatment, Refractory Epilepsy.
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Semptomatik epilepsi ilk kez 1861 yilinda John Rus-
sell Reynolds tarafindan “Az ya da ¢ok beyin ile iliskili
yapisal hastalik” sonucu gelisen konviilziyonlar olarak
tammlanmustir (1). 1989 Uluslararas1 Epilepsi Ile Savas
Dernegi (ILAE) simiflamasinda semptomatik epilepsi-
ler “beynin bilinen ya da siiphelenilen bir hastaligi
sonucu gelisen epilepsiler ve sendromlar” olarak ta-

mmlanmaktayken (2), 2010 ILAE’nin elektroklinik
sendromlar ve diger epilepsiler simiflandirmasinda
yapisal-metabolik nedenlere bagl epilepsiler olarak de-
gistirilmistir (Tablo 1) (3). Semptomatik epilepsi hasta-
lari, gelismis iilkelerde edinsel epilepsi vakalarinin
%40'1n1 olusturmaktadir ve ¢ogunlukla tedaviye direng-
li epilepsi hastalaridir (4, 5).
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lepsi Poliklinigi’nden takipli semptomatik epilepsili
hasta grubunun demografik ve klinik ozellikleri ince-
lendi ve epilepsi polikliniginde diizenli takibin prognoz
iizerindeki etkinligi arastirildi.

Tablo 1. 2010 ILAE Siniflamasina gore Yapisal Metabolik Nedenlere
Bagh Epilepsiler.

Kortikal Gelisim Anormallikleri
Norokutandz Sendromlar
Timor

Enfeksiyon

Otoimmiin/ Enflamasyon
Travma

Anjioma

Perinatal Hasar

Hipoksik Iskemik Ensefalopati
inme

Norometabolik durumlar
Norodejeneratif durumlar ve vb.

GEREC VE YONTEM

Aragtirmaya, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Epilep-
si Poliklinigi’nde Eyliil 2015-Haziran 2016 tarihleri
arasinda takip edilen 210 hasta icerisinde semptomatik
epilepsi tanist alan ve beraberinde beyin goriintiileme-
sinde nobet gecirme riskini artiran yapisal lezyonu olan
44 hasta caligmaya alindi. Hastalarin yas, cinsiyet,
ozgecmis Ozellikleri, ilk ndbet yasi, nobet siiresi, nobet
tipi, aldig1 antiepileptik tedavi, ilag direnci, tedavi
degisimi yapilip yapilmadigi, degisim sebebi, ilag degi-
siminden faydalanma oram, elektroensefalografi
(EEQ), kranial goriintiileme incelemeleri kaydedildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirmesi i¢in “SPSS for
Windows Release 20.0” paket programi kullanildi.
Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi, ta-
nimlayicr istatistikler sunularak gerceklestirilmistir.

BULGULAR

Toplam 44 hastanin 18’1 (%40,9) kadm, 25’1 (%59,1)
erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 29.50+11.43’tii.
Ortalama epilepsi siireleri 14.76+11.43’tii. NGbet bas-
langi¢ yasi ortalamasi 14.91+13.88’ti. Hastalarin orta-
lama takip siiresi 11.8545,52 aydi. Hastalarin 10°u
(%22,7) kafa travmasi, 10’u (%22,7) perinatal hasar,
8’1 (%18,2) ensefalomalazi, 5’1 (%11,4) kortikal geli-
simsel malformasyon (KGM), 5’i (11,4) timor, 3’4
(%6,8) norokiitanéz sendrom, 2’si (%4,5) ensefalit
sekeli, 1’1 (%2,3) mesial temporal skleroz (MTS) has-
tastydi. 8 hastada (%18,2) ailede epilepsi hikayesi
vardi.

Nobet tipi olarak en sik % 29,5 ile (n :13) jeneralize
tonik klonik nobet (JTKN), 2.siklikta %27,3 ile (n :12)
kompleks parsiyel nobet (KPN) sonrasinda sekonder
JTKN, 3.siklikta %22,7 (n :10) basit parsiyel nobet
(BPN) sonras1 sekonder JTKN ve sirasiyla % 11,4 (n
:5) KPN ve %9.1 (n :4) BPN gozlendi.

Hastalarin EEG ozellikleri; 21 hasta da (%47,7) nor-
mal, 9 hasta da (%20,5) fokal yavaslama, 8 hasta da
(9%18,2) fokal epileptiform aktivite, 5 hasta (%11,4) da
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yaygin yavaglama, 1 hasta da (%2,3) jeneralize epilep-
tiform anormallik seklindeydi.

Hastalarin 8 tanesinde beyin manyetik rezonans (MR)
goriintiilemesinde periventrikiiler I16komalazi (PVL) ile
uyumlu bulgular goériildii. PVL hastalarinin 3 tanesinde
zor dogum ve uzamis travay, 2 tanesinde prematiire
dogum, 2 tanesinde dogumda hipoksi, 1 tanesinde
vakumla dogum hikayesi vardi. Diger iki hastada ise
dogumda hipoksi hikayesi ve MR incelemelerinde
hipoksik iskemik ensefalopati ile uyumlu ensefaloma-
lazik degisikler ve kortikal atrofi vardi. Hastalarin
4niin nobetleri kontrol altindaydi. Takiplerinde 1
hastada kontrol saglandi. 3’iinde %50’den fazla azal-
ma, 2’sinde %50°den az azalma goriildii. 3 hastada
direngli nobetler gdzlendi.

KGM hastalarinin  2’sinde kortikal displazi, 1’inde
multipl kavernom, 1’inde polimikrogiri ve 1’inde pa-
kigiri vardi. KGM hastalarinin takiplerinde hepsinde
tedaviye direncli nobetler izlendi.

Post travmatik nobeti (PTN) olan hastalarda, travma
Sonrasi hastalarin 6’sinda (%60) intrakraniyal kanama
(5’inde subdural hematom) gorildiigii 6grenildi. MR
incelemelerine bakildiginda 1’1 normal, 4’{inde iskemik
gliotik odak, 3’iinde iskemik gliotik odak ve ensefalo-
malazi, 1’inde 16komalazi ve 1’inde kistik alan saptan-
di. 3 (%30) hastada travma sonras1 1.haftada, 7 (%70)
hastada da 1.haftadan sonra ndbet gelistigi goriildi.
Takiplerinde 10 hastanin 7’sinde ndbet kontrolii sag-
landi, 3 hastada ise %50’den fazla nobetlerinde azalma
gbzlendi.

Beyin tiimorii olan 5 hastanin 2’sinde takiplerinde niiks
gozlendi. 3 hastanin ndbeti kontrol altina alinirken, 2
hastada tedaviye direngli nobetler izlendi.
Ensefalomalazi hastalarinin %62,5’inde (n :6) direncli
nobetleri vardi ve takiplerinde 4’tinde %50’den fazla
ndbetlerinde azalma ve 1’inde %50°den az ndbetlerinde
azalma ve 1’inde nobet kontrolii saglandi.
Tuberosklerozlu 3 hasta ve ensefalit sekeli olan 2 has-
tanin bagvurularinda ve takiplerinde de nobetleri kont-
rol altindaydi. MTS’lu 2 hastanin takiplerinde de di-
rengli nébetler izlendi.

Ik basvurularinda hastalarin %42,2’si (n :19) monote-
rapi, %57,8’1 (n:25) politerapi aliyordu. Politerapi alan
hastalarin %37,82°1 (n :17) 2’li antiepileptik, %15,6’s1
(n :7) 3’li antiepileptik, %2,2’si (n :1) 4’li antiepilep-
tik ilag kullaniyordu. Epilepsi poliklinigimize basvur-
dugunda 10 hastanin nébetleri kontrol altindaydi. No-
betleri kontrol altinda olmayan 34 (%81,8) hastanin
tedavisinde degisiklik yapildi. Bunlarin 2’1 (%47,7)
sadece ilag doz artis1, 7’si (%15,9) hem yeni ilag ek-
lenmesi hem de mevcut antiepileptik doz artisi, 6’s1
(%13,6) sadece yeni ilag eklenmesi seklindeydi (Sekil
1). Oniki (%26,7) hastada nobet sikliginda %50’den
fazla azalma, 8 (%17,8) hastada %50’den az azalma
gbzlendi. Bir (%2,2) hastada ise degisiklik olmadi.
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Tedavi Degisikligi

o

T T N T T
Doz Artigi Doz Artigi+Yeni AEI Sabit Doz Yeni AEI

Sekil 1. Hastalarin antiepileptik ila¢ dozlarinda yapilan degisiklik-
ler.

TARTISMA

Gelismis llkelerde perinatal hasar ve KGM’lar semp-
tomatik epilepsilerin en sik sebebi iken, tropikal iilke-
lerde perinatal asfiksi ile beraber ndrosistiserkozis gibi
parazitik enfeksiyonlar ve santral sinir sistemi enfeksi-
yonu ¢ogunlukla gériilmektedir (6-8).

Gelismekte olan iilkelerde perinatal patolojiler tiim
epilepsilerin %13-14’iinii olusturmaktadir. Hipoksik-
iskemik ensefalopati en sik olmak iizere prematiire
dogum, neonatal bilirubin ensefalopatisi perinatal pato-
lojilere neden olmaktadir (4, 9).

PVL, lateral ventrikiil komsulugundaki serebral beyaz
maddenin iskemik ya da inflamatuar hasari sonrasi
olusmaktadir (10). PVL hastalarmin %30’unda nobet
gozlenmekte ve epilepsi olan hasta grubunun %50°si
direngli seyretmektedir (9). Bizim hasta grubumuzda
da 7 hastanin 3’iinde (%42,8) direncli ndbetler gézlen-
di.

Travmatik beyin hasar1 (TBH), edinsel fokal epilepsile-
rin en sik sebebidir (11,12). Genel populasyondaki
epilepsilerin  %5’ini ve semptomatik epilepsilerin
%20’sini olusturmaktadir (13,14). PTN gelisiminde
intraserebral kanama, diffiiz serebral kontiizyo ve sub-
dural hematom en yiiksek riski olusturmaktadir (15).
Bizim hasta grubumuzda da 5’1 subdural hematom
olmak iizere 6 hastada travma sonrasinda intraserebral
kanama saptanmigti. TBH sonrast ilk 24 saatte ¢gikan
nobetler akut post travmatik nobetler (PTN), ilk 1 haf-
tada ortaya ¢ikanlar erken PTN ve 1 haftadan sonra
ortaya ¢ikanlar ge¢c PTN nobetler olarak gruplandiril-
maktadir (16). Tlk ge¢ ndbetten sonra %86 hastada 2 y1l
icinde ikinci bir nobet gegirdigi gorillmiistiir (17).
Nobet tekrar1 ge¢ baglangigclit PTN’leri olan hasta gru-
bunda daha fazla goriiliirken, hemen ya da erken do-
nemde PTN olan grupta daha az tekrar eden ndbetler
gozlenmistir (16). Bizim hasta grubumuzda da literatiir
ile uyumlu olarak ge¢ PTN olan hastalarin %70 (n:7)
ile daha ¢ok oldugu ve erken PTN grubunda prognozun
ve nobet kontroliiniin daha iyi oldugunu gordiik. Trav-
matik beyin hasar1 sonrasi PTN olan hastalarin progno-
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zunun iyi seyretmedigi bildirilmekle beraber bizim
hasta grubumuzda takiplerinde 10 hastanin 7’sinde
(%70) nobet kontrolii saglandi. Antiepileptik profilak-
sisinin, ciddi TBH sonrasi ilk 7 giin verilmesi 6neril-
mektedir (18). Bu tedavinin erken donemde goriilen
ndbetleri azaltirken, uzun déonem prognoz iizerine etkisi
gosterilememistir (19).

KGM, gelisim geriligi, epilepsi ve norolojik bozukluk-
larinin 6nemli nedenlerinden biridir (20). KGM, ¢ocuk-
luk ¢ag1 ve eriskin doneminde direngli epilepsi grubun-
dan sorumludur (21). Erigkin hasta grubunda hipokam-
pal skleroz (HS) sonras1 2.ensik tedaviye direngli par-
siyel epilepsi nedenidir (22). Bizim hasta grubumuzda
da hepsi ilag tedavisine direngli idi. KGM’da epilepto-
geneze neden olan mekanizmalar degiskendir ve hala
aragtirtlmaktadir. KGM'nin tipine gore epilepsi hastala-
rin bir kisminda ndbet hi¢ izlenmeyebilir (23). Gelis-
mis tllkelerde bile cerrahi basaris1 HS ya da diger fokal
epilepsilere gore daha koti olsada, rezektif cerrahi
sonrast KGM hasta grubunda % 50-60 nobet kontroli,
%20 hastada %50 den fazla nobet kontrolii saglanmak-
tadir (21, 23). Bazi olgular cerrahi i¢in uygun adaylar
olmayabilir. Bu hasta grubunda vagus sinir stimulasyo-
nu, hemisferektomi ya da korpus kallozotomi cerrahisi
gibi alternatif tedaviler diigiiniilebilir (23). Epilepsinin
stiresinin kisa olmasi preoperatif tek 6nemli degisken
olarak bildirilmistir (21). Bu hasta grubunun erken
donemde tespiti ve epilepsi cerrahisine yonlendirilmesi
hastanin cerrahiden gorecegi fayda ve prognozu agisin-
dan 6nemlidir. Epilepsi cerrahisi merkezine yonlendiri-
len hastalarimizdan 1 hasta digindaki hastalar bu im-
kandan faydalanamadi. Pakigirisi olan hastamiz da
vagal sinir stimulasyonu sonrasinda nobetlerinde
%50’den fazla azalma gozlendi. Ne yazik ki iilkemiz
genelinde epilepsi cerrahi merkezlerinin azlig1, yoremiz
halkinin ulagim zorlugu ve bilgi eksikligi nedeniyle bu
hasta grubu bu tedaviden yoksun kalabilmektedir.
Beyin tiimérleri siklikla ilk olarak ndbet ile prezente
olmaktadir. Hastalarin takiplerinde nébetlerin tekrar
baslamasi ya da kotiilesmesi tiimor niiksiiniin gosterge-
si olabilmektedir. Bu hasta grubunun yakin nobet takibi
faydali bir prognoz gostergesi olucaktir (24). Bizim
hasta grubumuzda da 1 hasta da nobetler kontrol altin-
dayken tekrar nobet goriilmesi ve 1 hastada da nobet
sayisinda artig goriilmesi iizerine yapilan kontrol beyin
MR incelemelerinde niiks saptandi. Cerrahi sonrasi
antiepileptik tedavi uygulanan hastalarin %15-35 inde
direngli epilepsi goriilmektedir (25, 26). Bizim hasta
grubumuzda da takiplerinde %40’inda (n: 2) tedaviye
direng gozlendi.

Ensefalomalazi, perinatal inme, kafa travmasi ya da
gecirilmis cerrahi miidahale gibi beyne zarar veren
hasarlar sonrasi gelisen, potansiyel epileptojenitesi olan
ve direngli epilepsi ile beraberlik gosteren bir lezyon-
dur (27, 28). Yapisal lezyonu olan direngli parsiyel
epilepsi hastalarinin %17’sini olusturmaktadir (29).
Bizim hasta grubumuzda da direncli epilepsisi olan 15
hastanin 2’si ( %13,3) ensefalomalazisi olan hastalardi.
Tuberosklerozda %60-80 epilepsi goriilebilir. Kortikal
tuberler, supependimal nodiiller ve dev hiicreli timor-
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ler beyinde goriilen lezyonlardir. Hastalarin %70’inde
ndbetler genellikle 2 yasindan Once goriilmektedir.
Nobetlerin erken yasta baglamasi koti prognoz ile
iligkili bulunmustur (30). Bizim hasta grubumuzda 2
hastada (% 66,7) 2 yas sonrasi, 1 hastada (%33,3) 6
aylikken bagsladigi goriildii. Tuberosklerozlu 3 hastanin
takiplerinde nobetleri kontrol altindaydi.

Direngli epilepsi hastalarinin en sik sebeplerinden olan
MTS, bizim hasta grubumuzda 1 hastada gozlendi ve
takiplerinde direngli idi. MTS’li bazi hastalarda MR
bulgular1 olmayabilir ya da belirsiz olabilir. Bu hasta
gruplarinda hipokampal hacim 6l¢iim, MR spektrosko-
pi, bilgisayarli tek foton emisyon tomografisi ve pozit-
ron emisyon tomografisi gibi farkli MR tekniklerinin
kullanilmasi tant koyma oranint artiracaktir (31). Bizim
hasta grubumuzda MTS hasta sayisinin az olmasinin
rutin yapilan MR c¢ekimleri ile tani1 konulamamasina
bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Semptomatik epilepsi hastalarinda siklikla nébet tipi
fokal baslangi¢lidir (32). Bizim hasta gurubumuzda da
% 70,5 (n:31) ile en sik parsiyel baslangicli nébetler ve
% 29,5 ile (n:13) JTKN gozlendi.

Antiepileptik ila¢ kullaniminda monoterapi ilk olarak
tercih edilmeli, maksimum doza ¢iktiktan sonra etkin-
ligi degerlendirilmeli ve etkili degilse ilk ilag kademeli
olarak kesilerek ikinci bir ilag monoterapide denenme-
lidir (33). Takiplerimizde hastalarin antiepileptik ilag
tedavisini uygun dozda kullanmadig1 ve ikinci antiepi-
leptik ilacin ilk ila¢ etkin dozda kullanilmadan erken
donemde eklendigi goriildii. 21 hastada (%41,7) sadece
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ilag dozunu artirarak, 8 hastada nobet kontrolii, 9 has-
tada da nobetlerinde %50°den fazla azalma gozlendi.
Direngli epilepsi hasta grubunun %60’in1 semptomatik
epilepsi hastalar1 olusturmaktadir (4). Direncli epilepsi,
ndbet tipine uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik
ilacin uygun doz ve siirede, birlikte ve/veya ayr1 ayri
kullanilmasina ragmen ndbet kontroliiniin saglanama-
dig1 durumdur (34). Bizim hasta grubumuzda ndbetleri
kontrol altinda olmayan 34 (%81,8) hastanin tedavisin-
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mevcut antiepileptik doz artisi, 6’s1 (%13,6) sadece
yeni ilag eklenmesi seklindeydi. Takiplerinde 12 hasta-
da nobet kontrolii, 12 hastada %50’den fazla azalma, 7
hastada %50’den az azalma gozlendi. 1 hastada ise
degisiklik olmadi. 15 (%34,09) hasta direngli epilepsi
olarak degerlendirildi.

Direngli epilepsilerin tespiti ve epilepsi cerrahisinden
fayda gorecegi diisliniilen hasta grubunun erken do-
nemde epilepsi cerrahi merkezlerine yonlendirilmesi
hastanin cerrahiden gorecegi fayda ve prognozu agisin-
dan 6nemlidir. Direngli epilepsi hasta grubunun tespiti
acisindan epilepsi hastalarinin diizenli olarak epilepsi
polikliniginden takibi gerekmektedir. Tedaviye direngli
epilepsisi olan semptomatik epilepsi hastalarinda epi-
lepsi polikliniginden diizenli takibin ve ila¢ tedavisinin
diizenlenmesinin ndbet kontrolil tizerine olumlu etkileri
vardir.

7. Blume WT. Clinical profile of partial seizures
beginning at less than four years of age. Epilepsia
1989; 30: 813-9.

8. Commission on clinical tropical diseases of Inter-
national League Against Epilepsy. Relationship
between epilepsy and tropical diseases. Epilepsia
1994; 35: 89-100.

9. Ekici B, Aydinli N, Aydin K, et al. Epilepsy in
children with periventricular leukomalacia. Clin
Neurol Neurosurg 2013; 115: 2046-8

10. Bass WT. Periventricular leukomalacia. NeoRe-
views 2011; 12: 76-83.

11. Agrawal A, Timothy J, Pandit L, et al. Post-
traumatic epilepsy: an overview. Clin Neurol Neu-
rosurg 2006; 108: 433-9.

12. Frey LC. Epidemiology of post-traumatic epilepsy:
a critical review. Epilepsia 2003; 44 Suppl 10: 11-
7.

13. Annegers JF, et al. The risks of epilepsy after tra-
umatic brain injury. Seizure 2000; 9: 453-7.



Firat Tip Dergisi/Firat Med J 2019; 24 (1): 37-41

14,

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Ozlem UZUNKAYA ETHEMOGLU
Mehtap KOCATURK
Kadri Burak ETHEMOGLU

Semah F, Picot M-C, Adam C, et al. Is the underl-
ying cause of epilepsy a major prognostic factor
for recurrence? Neurology 1998; 51: 1256-62.
Agrawal A, Timothy J, Pandit L, et al. Post-
traumatic epilepsy:an overview. Clin Neurol Neu-
rosurg 2006; 108: 433-9.

Annegers JF, Hauser A, Coan SP, et al. A popula-
tion-based study of seizures after traumatic brain
injuries. N Engl J Med 1998; 338: 20-24.

da Silva AM, Vaz AR, Ribeiro I, et al. Controver-
sies in posttraumatic epilepsy. Acta Neurochir
Suppl 1990; 50: 48-51.

Rao VR, Parko KL. Clinical approach to posttrau-
matic epilepsy. Semin Neurol 2015; 35:; 57-63.
Young KD, Okada PJ, Sokolove PE, et al. A ran-
domized, double-blinded, placebo-controlled trial
of phenytoin for the prevention of early posttrau-
matic seizures in children with moderate to severe
blunt head injury. Ann Emerg Med 2004; 43: 435-
46.

Kuzniecky RI, Barkovich AJ. Malformations of
cortical development and epilepsy. Brain Dev
2001; 23: 2-11.

Radhakrishnan A, Menon R, Menon D, et al. Early
resective surgery causes favorable seizure outcome
in malformations of cortical development. Epi-
lepsy Res 2016; 124: 1-11.

Chung CK, Lee SK, Kin KJ. Surgical outcome of
epilepsy cause by cortical dysplasia. Epilepsia
2005; 46 (suppl 1): 25-9.

Papayannis CE, Consalvo D, Kauffman MA, et al.
Malformations of cortical development and epi-
lepsy in adult patients. Seizure 2012; 21: 377-84.
Vecht CJ, Kerkhof M, Duran-Pena A. Seizure
prognosis in brain tumors: New msights and evi-
dence-based management. Oncologist 2014; 19:
751-9.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

0000-0002-7873-910X
0000-0003-1831-246X
0000-0002-2392-9934

Uzunkaya Ethemoglu ve ark.

You G, Sha ZY, Yan W et al. Seizure characteris-
tics and outcomes in 508 Chinese adult patients
undergoing primary resection of low-grade glio-
mas: A clinicopathological study. Neuro Oncol
2012; 14: 230-41.

Smits A, Duffau H. Seizures and the natural his-
tory of World Health Organization Grade Il glio-
mas: A review. Neurosurgery 2011; 68: 1326-33.
Kazemi NJ, So EL, Mosewich RK, et al. Resection
of frontal encephalomalacias for intractable epi-
lepsy: Outcome and prognostic factors. Epilepsia
1997; 38: 670-7.

Penfield W, Jaspers H, McNaughton F. Epilepsy
and the functional anatomy of the human brain.
Boston: Little Brown, 1954,

Li LM, Fish DR, Sisodioya SM, et al. High resolu-
tion resonance imaging in adults with partial or se-
condarily generalised epilepsy attending a tertiary
referral unit. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1995;
59: 384-7.

Yapict Z, Giirses C. Serebral kortikal gelisimsel
anomaliler ve epilepsi. Iginde: Bora I, Yeni SN,
Giirses C. Epilepsi. 1.baski. Istanbul: Nobel Tip
Kitabevleri; 2008: 411-44.

Bronen R. MR of mesial temporal sclerosis: how
much is enough? AJNR Am J Neuroradiol 1998;
19: 15-8.

Yapic1 Z, Tektiirk-Topaloglu P, Uludiiz D. Cocuk-
luk ¢aginin semptomatik nobetleri. Epilepsi 2014;
20: 49-52.

Yeni, N. Giirses, C. Epilepsi Calisma Grubu Tani
ve Tedavi Rehberi. Istanbul. Galenos Yayinevi,
2015; 27-33.

Kwan P, Arzimanoglou A, Berg AT, et al. Defini-
tion of drug resistant epilepsy: consensus proposal
by the ad hoc Task Force of the ILAE Commission
on Therapeutic Strategies. Epilepsia 2010; 51.:
1069-77.

41



