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0z
Amac: Epileptik ndbet geciren hastalarda interldkin-6 (IL-6) diizeyinin ndbet tiird, etiyolojisi ile infeksiyon parametreleri olan
ates, lokosit ve c-reaktif protein (CRP) ile iligkisinin incelenmesi amaclandi.

Gerec ve Yontem: Calismaya 24 kisiden olusan hasta grubu ve 24 kisiden olusan kontrol grubu olmak Gzere toplam 48 kisi
dahil edildi. Hastalarin IL-6, ates, 16kosit ve CRP degerleri dlgulerek kaydedildi. Hastalar ndbet tiirline ve etiyolojisine gore
siniflandirildi. IL-6 duzeylerindeki yuksekligin, infeksiyon parametreleri, nobet turi ve etiyolojisiyle olan iliskisi
degerlendirildi.

Bulgular: IL-6 diizeyi nobet hastalarinda kontrol grubuna gore ylksek bulundu. Epilepsi hastalarinda IL-6 diizeylerindeki
yikselmenin ates, I6kosit ve CRP diizeylerindeki yiikselme ile arasinda korelasyon bulunmadi. Hastalar ndbet tiiriine gore
degerlendirildi. Hasta grubu ve kontrol grubunun IL-6 dizeyleri karsilastirildiginda kontrol grubu ile parsiyel nébet geciren
hastalarla arasinda anlamh fark bulunmazken (p=0,270), primer jeneralize, sekonder jeneralize ve jeneralize status ile
arasinda anlamh fark belirlendi (sirasiyla p=0,012, p=0,011, p=0,040). Nobet etiyolojisi ile IL-6 diizeyleri arasinda iliski
saptanmadi.

Sonug: Epileptik ndbet geciren hastalarda IL-6 diizeyi diger infeksiy6z parametrelerden ve etiyolojiden bagimsiz olarak
yuksek saptanabilmektedir. IL-6 diizeyi, primer jeneralize, sekonder jeneralize nébetlerde ve jeneralize statusta, parsiyel
nobetlere gore anlamli olarak yiiksek bulunabilir.

Anahtar kelimeler: epilepsi, interlokin-6, epileptogenez, infeksiyon
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to evaluate the relationship between interleukin-6 (IL-6) levels and the type of the seizure,
etiology of the seizure and the infection parameters which were fever, leukocyte count and c-reactive protein (CRP) in
epileptic patients.

Material and Methods: A total of 48 people were included in the study, containing a patient group of 24 and a control
group of 24. IL-6, fever, leukocyte and CRP levels were measured and recorded. The patients were categorized according to
the type and etiology of the seizures. The relationship between IL-6 levels and infection parameters, type and etiology of
seizures were evaluated.

Results: IL-6 levels were significantly higher in epileptic patients than that of the control group. There were no correlations
between IL-6 levels and fever, leukocyte and CRP. The patients were evaluated according to the seizure type. There was no
significant relationship between IL-6 levels of control group and IL-6 levels of patients with partial epileptic seizures
(p=0.270). However, there was significant relationship between IL-6 levels of the control group and that of patients with
primary generalized, secondary generalized seizures and generalized status epilepticus (p=0.012, p=0.011 and p=0.040,
respectively). Epilepsy etiology was not associated with levels of IL-6.

Conclusion: High levels of IL-6 after epileptic seizures might be detected independent from infection parameters and
epilepsy etiology. IL-6 levels might be higher in patients with primary generalized, secondary generalized seizures and
generalized status epilepticus than that of patients with partial seizures.

Keywords: epilepsy, interleukin-6, epileptogenesis, infection

GiRiS diizeyinin normale dénmesinin iki haftayr bulmasi nébetle
birlikte subakut inflamatuar bir stirecin de devreye giriyor
olabilecedini gosterebilir. IL-6 dizeyindeki yiiksekligin

nobetin tlrd ile ilgili olabilecegini gosteren ¢alismalar varsa

Epilepsi, serebral néronlarin bir kisminin veya tamaminin
senkronize bir sekilde anormal elektriksel desarji sonucu
olusan ve patofizyolojisi halen tam olarak anlasilamamis bir
hastaliktir. Son yillarda epilepsi ile immiin sistem arasinda
kompleks bir iliski olduguna dair cok sayida calisma

da bununla iliskisiz oldugunu gosteren calismalar da
mevcuttur [3,5-7].

bulunmaktadir. Sitokin ekspresyonu ve immiin hiicrelerdeki
anormallikler epilepsili hastalarda ve hayvan modellerinde
gosterilmistir. Noronal eksitabilitede ve epileptogenezde
immiin sistemin 6nemli roli olabilecegi Uzerine kanitlar
birikmektedir.
ndbetlerin

Epilepsi
glial  aktivasyona ve  pro-inflamatuar
sitokinlerden interlokin-1 beta (IL-1 B), timor nekroz faktori
alfa (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) diizeylerinde artisa neden
oldugu bulunmustur. Cahismalar, IL-1-B ve IL reseptor
antagonisti  (IL-RA) epileptik  aktiviteyi
etkileyebilecegini ve katkida
bulunabilecegini géstermistir [1-3]. Antiepileptik ilaglarin da

hayvan modellerinin ¢ogunda

sistemlerinin
noronal eksitabiliteye

sitokin seviyelerini etkileyebilecegi belirtilmektedir [4].

Cahismalar, 6zellikle IL-6 Uzerine yogunlagmaktadir. IL-6, B
lenfositlerin cogalmasi ve farkhlasmasi, immmunglobulin
yapimi, ates ve akut faz proteinlerinin yapiminda rol alan
proinflamatuar o6zellikte bir sitokindir. Nobet sonrasinda
Olculen yuksek IL-6 diizeylerinin néronal eksitasyon nedenli
Bununla beraber, IL-6

olabilecegi dustnulmektedir.
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Bu calismada epileptik nobet geciren hastalarda IL-6
diizeyinin ndbet tird, etiyolojisi ve infeksiyon gdstergeleri
olan ates, lokosit ve c-reaktif protein (CRP) dizeyleri ile
iliskisinin incelenmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Tek merkezli ve prospektif olarak planlanan bu ¢alisma icin
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu'na basvurularak 05.02.2012 tarih ve 127 sayi ile etik
kurul onayi alindi. Mayis 2012-Mayis 2013 tarihleri arasinda
acil servise epileptik nobet ile basvuran veya serviste
yatarken epileptik nébet geciren tiim hastalar calismaya
alinma kriterleri cercevesinde degerlendirildi. Bu kriterler 18
yasin Ustinde olmak, 24 saat icinde epileptik nobet
gecirmek ve nobet sonrasi bilincin acik olmasi olarak
belirlenmisti. Dislama kriterleri ise epileptik nobet
tanisindan siiphelenmeye neden olan 6yki, travmatik bir
nedene bagli olarak nobet gecirmek, aktif bir infeksiyon
gecirmek, malignite ve hastanin genel durumunu bozan ve

basvurusunda nobetten daha oncelikli olarak tedavi
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Tablo 1. Kontrol ve hasta grubunun demografik 6zellikleri, hasta
grubunun klinik ve laboratuar ozellikleri

Ortalama
N % .
yas£SS(min.-max.)
Kontrol grubu 24 47,8+12,67(30-76)
Kadin 10 41,6
Erkek 14 58,4
Hasta grubu 24 48,17+21,7(17-84)
Kadin 10 41,67
Erkek 14 58,33
Nobet tirl
Primer jeneralize ndbet 17 70,8
Sekonder jeneralize nobet| 3 12,6
Parsiyel nobet 2 8,3
Jeneralize status 2 8,3
Nobet etiyolojisi
idiyopatik 16 66,7
Semptomatik 8 33,3
Lezyon lokalizasyonu
Sag 2 25
Sol 6 75
Ates
Normal 18 75
Yiksek 6 25
CRP
Normal 14 58,33
Yiksek 10 41,67
Lokosit
Normal 11 45,83
Yiksek 13 54,17
Antiepileptik ilag kullanimi
Var 7 29,17
Yok 17 70,83

n: sayi SS: standart sapma min.: minimum max..maksimum

edilmesi gereken her tiirli tibbi durum idi. En az 6 ay 6nce
serebrovaskiiler olay gecirmis ve sonrasinda epileptik nobet
geciren hastalar da calismaya dahil edildi. Boylece 10'u
kadin, 14U erkek toplam 24 hasta calismaya alindi. Kontrol
grubu da hasta grubunun yas ve cinsiyet durumu goéz
onldnde bulundurularak herhangi bir hastaligi olmayan 10
kadin ve 14 erkek olmak (zere toplam 24 kisiden
olusturuldu.

Tum hastalarin IL-6, CRP, I16kosit, ates, akciger grafisi ve tam
idrar sonuglari kaydedildi. Epileptik nobetin tiirid ve
etiyolojisi degerlendirilerek  kaydedildi. Nobet tird,
Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) siniflamasina
(1981) gore primer jeneralize nobet, sekonder jeneralize
nobet, parsiyel (basit ve kompleks)ndbet ve jeneralize status

olarak 4 gruba ayrildi. Hasta ve kontrol grubundan U¢ adet

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 2020; 12(2): 225-232

heparinli tlpe alinan kanlar 4000 devirde 10 dakika santrifj
edildikten sonra elde edilen plazmalar merkez biyokimya
laboratuarinda -80° C'de dipfrizde saklandi ve yeterli hasta
ve kontrol sayisina ulasildiktan sonra IL-6 diizeyleri 6l¢tldi.
Ates dizeyi icin normalin Ust sinin 37 ©°C alinarak
degerlendirildi. CRP diizeyi icin normalin Ust siniri 5 mg/I
olarak belirlendi. Lokosit diizeyi icin normalin Gst sinir 10000
K/mL olarak belirlendi. Olcilebilir en disiik IL-6 degeri 2
pg/mL idi. “Intraassay coefficient variation” %4,5+4,7 idi.
Laboratuar analiz yontemleri olarak CRP diizeyi icin Roche
firmasinin C502 cihazi ile turbidimetrik yontem kullanilarak,
I6kosit icin Beckman firmasinin LH780 cihazi ile hematoloji
analiziri yontemi kullanilarak, tam idrar tahlili icin Dirui
firmasinin FV200 ve H800 cihazlari kulanilarak, IL-6 dlzeyi
icin Siemens firmasinin Immulite 2000 cihazi ile sandvig
yontemi kullanilarak 6lculdi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi “SPSS for Windows 20.0” paket programiyla
yapildi. ylzde,
ortalamazstandart sapma degerleri kullanildi. Degiskenler
arasindaki degerlendiriimesinde

Verilerin tanimlanmasinda sayl,

iliskilerin Spearman
korelasyon testi kullanildi. Normal dagilimi olmayan veriler
icin Mann-Whitney U test ve Kruskal-Wallis test kullanildi.
P<0,05 diizeyi istatistik olarak anlamli kabul edildi. Gruplar
arasinda yapilan post hoc analizler
diizeltmesi yapildi.

icin Bonferroni

BULGULAR

GCalismaya alinan  hastalarin  demografik ~ 6zellikleri
Tablo 1'de 6zetlenmistir. Hastalarin yasi 17-84 arasinda olup
ortalama yas 48,17+21,7 idi. Kontrol grubunun yasi ise 30-76
yil arasi olarak belirlendi (ortalama 47,8+12,67). Hastalarin
17'sinde primer jeneralize ndbet, 3'linde sekonder jeneralize
nobet, 2’sinde parsiyel ndbet, 2’sinde jeneralize status
saptandi. Yirmi dort hastanin 16’sinda idiyopatik nedenli
nobet saptanirken 8’inde vaskiler lezyon mevcuttu.
Vaskiiler lezyonlu hastalarin 2'sinde lezyon sag hemisferde
iken 6'sinda sol hemisferdeydi. On sekiz hastada ates, 11
hastada |okosit, 14 hastada CRP dederleri normal olarak
saptandi. iki hasta karbamazepin, 2 hasta levetirasetam
kullanirken 2 hastada ikili, 1 hastada Ucli antiepileptik ilag

kullanimi mevcuttu. On yedi hasta tedavi altinda degildi.

Hasta ve kontrol grubunun IL-6 diizeyleri klinik ve laboratuar
oOzelliklerine gore degerlendirildi (Tablo 2 ve Tablo 3). Yirmi
IL-6 degeri
(ortalama 7,9+6,59) (Grafik 1). Yirmi dort saglikl génilliniin

dort hastanin 2-26,6 pg/mL arasindaydi

IL-6 degeri ise 2,0-5,52 pg/mL arasindaydi (ortalama
2,47+1,13) (Grafik 2). Hasta grubunun IL-6 diizeyi ile kontrol
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Grafik 1. Hasta grubunda IL-6 diizeylerinin dagilimi
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Grafik 2. Kontrol grubunda IL-6 diizeylerinin dagihmi
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Resim 1. Hasta ve kontrol gruplarinin ortalama IL-6 diizeyleri

Tablo 2. Hasta grubunun ndébet tirline ve etiyolojisine gore
kontrol grubu ile karsilastirilmasi

IL6 IL-6 (min.-
(Ortalama=SS)| max.) P
Kontrol gurubu 2,47+£1,13 2-5,52
Hasta grubu 7,9£6,59 2-26,6 0,000
Nobet tirl 0,000
Primer jeneralize ndbet 5,79+4,34 2-15,7 | 0,012*
Sekonder jeneralize nébet 13.16+7,5 | 7,67-21,7 | 0,011*
Parsiyel nobet 9,17+7,1 4,15-14,2 | 0,270*
Jeneralize status 17,67+12,62 | 8,75-26,6 | 0,040*
Nobet etiyolojisi 0,000
idiyopatik 6,92+6,86 2-26,6 0,002*
Semptomatik 9,86+5,94 2-21,7 | 0,000*

Min: minimum max:maksimum *:Bonferroni diizeltmesi uygulandi.

18+

16

14+

12+

IL-6
diizeyi(pg/
ml) 8-

10+

Jeneralize
status

Sekonder
jeneralize
nébet

Primer
jeneralize
nobet

Parsiyel
nobet

Resim 2. Hasta grubunda nobet tiirlerine gore IL-6 dlizeyleri

grubunun IL-6 diizeyi arasinda ileri derecede anlamli fark
saptandi (p<0,001) (Resim 1).

Primer jeneralize ndbet gecgiren 17 hastanin IL-6 diizeyi 2,0-
15,7 pg/mL (ortalama 5,79+4,34), sekonder jeneralize ndbet
geciren 3 hastanin IL-6 dlzeyi 7,67-21,7 pg/mL (ortalama

ORTADOGU MEDICAL JOURNAL 2020; 12(2): 225-232

IL-6 5-
diizeyi(pg/ml)

0 n 1 1 T 1
idiyopatik Semptomatik
nobet nobet

Resim 3. Hasta grubunda etiyolojiye gore IL-6 diizeyleri

13,16%7,5), parsiyel nébet geciren 2 hastanin IL-6 diizeyi
4,15 pg/mL ve 14,2 pg/mL (ortalama 9,17+7,1), jeneralize
status geciren 2 hastanin IL-6 dlzeyi 8,75 pg/mL ve 26,6
pg/mL (ortalama 17,67+12,62) olarak olcildi (Tablo 2,
Resim 2). Nobet tirlerine gore siniflandiriimis olan hasta
gruplarinin IL-6 duzeyleri kontrol grubu ile karsilastirildi.

Yapilan istatistiksel degerlendirmede gruplar arasinda
anlamhlk belirlendi (p<0,001). N6bet tiirlerine gére ayrilmis
hasta gruplan ile kontrol grubunun IL-6 dizeyleri

karsilastirldiginda ise kontrol grubunun parsiyel nébet
geciren hastalarla arasinda anlamh fark bulunmazken
(p=0,270), primer jeneralize nobet, sekonder jeneralize
nobet ve jeneralize status ile aralarinda anlamh fark
saptandi(primer jeneralize nobet icin p=0,012, sekonder
jeneralize ndbet icin p=0,011, jeneralize status icin p=0,040).

Hastalar nébet etiyolojisine gore ayrilarak kontrol grubu ile
karsilastirildi. idiyopatik nébet geciren hasta grubunda IL-6
diizeyi 6,92+6,86 pg/ml iken semptomatik ndbet geciren
hasta grubunda IL-6 duizeyi 9,86+5,94 pg/ml olarak bulundu
(Tablo 2, Resim 3). IL-6 dizeyi gerek idiyopatik gerek
semptomatik noébetli hastalarda kontrol grubuna gore
anlamh olarak yiiksekti (idiyopatik nobet icin p=0,002,
p<0,001). Idiyopatik ve
hasta gruplan  birbiri ile
karsilastirildiginda ise anlamli fark bulunmadi (p=0,754).

semptomatik nobet icin

semptomatik  ndbetli

Hastalarin IL-6 dUzeyleri ile ates, I6kosit ve CRP
diizeylerindeki yikselmenin birbiriyle iligkisi
degerlendirildiginde IL-6'nin ates, I6kosit ve CRP ile
korelasyonu anlamli bulunmadi (ates icin p=0,698, 16kosit
icin p=0,099, CRP i¢in p=0,691). Hastalarin cinsiyetleri, yasi
ve antiepileptik ila¢ kullanimi ile IL-6 dizeyleri arasinda
anlamli iliski yoktu (cinsiyet icin p=0,769, yas icin p=0,101,
p=0,373).
arasinda anlamh

antiepileptik ilag  kullanimi igin Lezyon

iliski
saptanmadi (p=0,739). Bulgular Tablo 3'te 6zetlenmistir.

lokalizasyonu ile IL-6 duzeyi
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Tablo 3. Hasta grubunun IL-6 dizeyinin klinik 6zelliklere gore
karsilastirilmasi

IL-6 IL-6 (min.-
(Ortalama#SS)| max.) P
Lezyon lokalizasyonu 0,739
Sag 10,93+4,61 7,64-14-2
Sol 9,51+6,67 2-21,7
ilag kullanimi 0,373
Var 11,04+9,57 2-26,6
Yok 6,61+4,70 2-15,7
Ates 0,698
Normal 7,49+5,48 2-21,7
Yiksek 9,1+£9,78 2-26,6
CRP 0,691
Normal 6,91+5,16 2-15,7
Yiuksek 9,29+8,3 2-26,6
Lokosit 0,099
Normal 5,46+4,37 2-14,2
Yiuksek 9,97+7,57 2-26,6
Cinsiyet 0,769
Kadin 7,7816,08 2,03-21,7
Erkek 8,7t7,04 2-26,6
Yas 48 £21,7 2-26,6 0,101

Min: minimum max:maksimum SS:Standart sapma

Hastalarin tam idrar tahlili ve akciger grafilerinde patoloji
saptanmadi.

TARTISMA

Calismamizda kontrol grubunda IL-6 degerleri 2,0-5,52 pg/
(ortalama 2,47+1,13) Dbelirlenirken,
grubunda ise IL-6 degerleri 2-26,6 pg/mL pg/mL arasindaydi
(ortalama 7,9+6,59). Gerek kontrol grubunda gerek hasta

ml olarak hasta

grubunda IL-6 degerlerinin daha 6nce yapilan calismalarla
benzer aralikta oldugu goruldu [3,5].

Hasta grubu ile kontrol grubunun IL-6 degerlerinin
ortalamasi arasinda anlamh fark saptandi. Literatlirdeki
calismalar gozden gecirildiginde epilepsi ile sitokinler
arasindaki iliskiyi inceleyen, yakin yillarda yapilan iki
calismada da serum IL-6 dizeylerinin yliksek bulundugu
gorulmektedir [1,2]. Epileptik ndbet geciren hastalarin beyin
omurilik sivisi (BOS) ve serum IL-6 diizeylerinin incelenmesi
ile BOSta bulunan dederlerin daha yiiksek oldugu
saptanmistir [8]. Febril ndbet geciren cocuklarda yapilan bir
calismada ise IL-1 ve IL-6 diizeyleri degerlendirilmis ve bu iki
sitokinde de artis belirlenmistir [9].

Hastalarin 16kosit, CRP ve ates duzeylerindeki yiikselmenin
IL-6 duzeyindeki yiikselmeyle iliskisi incelendiginde her i
IL-6 dizeyi ile anlamh

parametrenin de korelasyon
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gostermedigi saptandi. Bu durumda epileptik nobette IL-
6'nin bu infeksiyon parametrelerinden bagimsiz olarak
yukselebildigi sonucuna varildi. Bu konuda literatlirde yer
alan ¢alisma sayisi kisitl olmakla beraber Peltola ve ark.nin
calismasinda plazma IL-6 diizeylerindeki yikselmenin diger
infeksiyon parametreleriyle arasindaki iliski incelendiginde
CRP duizeylerindeki yiikselme ile arasinda anlamli korelasyon
belirlenmis haptoglobinle korelasyon
saptanmamistir. Bu bulgular isiginda epileptik ndbetlerin IL-
6 gibi sitokinlerin Gretimini provoke ettigi ve bunun akut faz

ancak

reaksiyonunu tetikledigi, bu nedenle akut noébet gegiren
hastalardaki infeksiyon belirteglerinin artisinin infeksiyon
lehine yorumlanmamasi gerektigi ifade edilmistir [10].

Calismamizdaki hastalarin IL-6 degerleri nobet tlrli g6z
oniinde bulundurularak degerlendirildi. Kontrol grubu ile
hasta grubu karsilastirildiginda IL-6 diizeyleri parsiyel ndbet
geciren hasta grubu hari¢ tim noébet tirlerinde kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark olacak sekilde
yuksekti. Bu fark en yiiksek oranda sekonder jeneralize
nobette iken ikinci olarak primer jeneralize ve son olarak
jeneralize status turindeydi. Epileptik ndbet sonrasi
meydana gelen IL-6 ylksekliginin ndbet tiriyle olan iliskisi
yogun olarak incelenen konulardan biridir. Bir calismada
ndbet sonrasi 3. ve 6. saatlerde bakilan IL-6 diizeyinin tonik-
klonik nobet geciren hastalarda parsiyel ndbet geciren
hastalara gore daha yiksek oldugu belirtilmistir [11]. Bir
baska calismada sekonder jeneralize ndbet geciren
hastalarda kompleks parsiyel nobet geciren hastalara oranla
IL-6 seviyesindeki artisin daha fazla olmasi nedeniyle IL-6
yuksekliginin nobet aktivitesinin yayginhgiyla iliskisinin
olabilecegi ifade edilmistir [3]. Parsiyel nobet geciren
hastalarin temporal ve ekstratemporal kaynakli nobetli
hastalar olarak ayrilip degerlendirildigi bir calismada IL-6
yuksekligi sadece temporal lob epilepsili hastalarda
gozlenerek bu sonucun temporal lobun eksitator aktiviteye
daha duyarl olmasi seklinde yorumlanmistir [4]. Uludag ve
ark. ise jeneralize, sekonder jeneralize ve kompleks parsiyel
ndbet geciren hasta gruplarinda IL-6 dizeylerini yiiksek
bulmus ancak gruplar arasinda anlamh fark olmadigini
belirtmislerdir [5]. Hasta sayisinin 1218 oldugu bir ¢calismada
interiktal donemdeki hastalar temporal lob kaynakli epilepsi,
ekstratemporal lob kaynakl epilepsi ve idiyopatik jeneralize
epilepsi olarak li¢ gruba ayrilarak BOS'ta sitokin dlizeylerine
bakilmis ve IL-6 diizeyinde gruplar arasinda anlamh fark
saptanmamis, bununla beraber IL-6 diizeyinin nobet
siddetiyle koreleasyonu bulunmustur [12]. Epilepside
inflamatuar mediatorlerin roliiniin  degerlendirildigi  bir
meta analizde ise tek nobet tiriinde veya sadece beyin

hasari durumunda yukselen sitokinlerin aksine IL-6'nin farkli
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nobet etiyolojisi ve tiirlerinde yliksek saptanan sitokinlerden
biri oldugu sonucuna varlmistir [13].

Calismamizda idiyopatik ve semptomatik nébet geciren her
iki hasta grubunda da IL-6 diizeyi kontrol grubuna gore
yiiksek bulundu. iki hasta grubu arasinda ise istatistiksel fark
saptanmadi. Bu durum epileptik nobetlerdeki IL-6
dizeyinde artisin  ndbet etiyolojisinden  bagimsiz
olabilecegini dusltindiirmektedir. Sitokinlerin epilepsideki
rolini gosteren calismalarin ¢ogu idiyopatik epilepsili
hastalarda yapilmis olmakla beraber az sayida semptomatik
epilepsi hastasi ile de yapilmis ¢alisma mevcuttur. Coklu
antiepileptik ila¢ kullanan mental retardasyonlu hastalarda
yapilan bir calismada da IL-6 yuksekligi saptanmistir [14].
Epilepsisi olan hastalarda akut nébetten bagimsiz olarak IL-
6 diizeyinin arastirildigi bir calismada ise tuberoz skleroz ve
kortikal displazisi olan hastalarin IL-6 diizeyinin kontrol
hastalarina oranla anlamh sekilde yiksek oldugu
belirlenerek immunohistokimyasal analizlerde IL-6 ve IL-6
reseptorlerinin  kaynaginin  korteksteki hasarli hucreler
oldugu tespit edilmis ve tuberoz skleroz ve kortikal displazili
hastalarda IL-6'nin énemli rolii olabilecegi one strilmustir

[15].

Hasta grubumuzdaki IL-6 artisinin antiepileptik ilag
kullanimiyla ve semptomatik epilepsili hastalardaki lezyon
lokalizasyonuyla anlamli iliskisi saptanmadi. Bu sonug yakin
yillarda yapilmis genis hasta gruplu calismalarda elde
edilmis sonugclarla uyumlu olmakla birlikte bu etkenlerin IL-
6 duzeyini etkilemedigini diisiinmek icin erken oldugu da
ifade edilmistir [2,4].

Bitiin bu calismalardan epilepsi ile IL-6 artisi arasinda bir
iliski bulundugu ancak bu iliskinin mekanizmasini anlamaya
yonelik calismalarin devam etmekte oldugu anlasiimaktadir.
Bu zamana kadar yapilmis arastirmalarda IL-6 artisi gerek
idiyopatik gerekse semptomatik epilepsili hastalarda ve her
nobet tirinde goézlenmistir. Bizim calismamizda sistemik
veya santral infeksiyonu olan hasta olmadigindan epileptik
nobetle meydana gelen IL-6 yiksekliginin infeksiyonla
iliskisi incelenemedi. infeksiyon parametreleri olan ates,
I6kosit ve CRP diizeylerinin IL-6 ile korelasyonu saptanmadi.

CALISMANIN KISITLILIKLARI

Cahsma ile ilgili en 6nemli kisitlilik hasta sayisinin az olmasi,
Iokosit, CRP ve ates disindaki infeksiyon parametrelerine
bakilamamis olmasi, yeterli sayida hastaya
ulagilamadigindan kontrol IL-6 dizeylerinin ol¢iilememis
olmasl ve patogenezin dederlendirememis olmasi olarak

dustnilebilir. Ayrica calisma 2017 yilindan 6nce planlandigi
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icin nobet tirleri 2017 yilinda ILAE tarafindan yayinlanan
glincel siniflandirmaya gore belirlenmemistir [16].

SONUC

Sonu¢ olarak, ¢alismamizda hasta grubumuzda IL-6'nin
epileptik nobet etiyolojisinden, ates, I0kosit ve CRP
diizeylerinden, antiepileptik ila¢ kullanimindan ve lezyon
lokalizasyonundan  bagimsiz  olarak  yikseldigi, bu
yuksekligin nobet tiri ile iliskili olabilecegi saptandi. Bu
sonuglar epileptik nébetin incelenen tim diger etkenlerden
bagimsiz olarak IL-6 artisina neden olabilecegini, IL-6
degerindeki yiksekligin epileptik nobetin bir sonucu
ve/veya epileptogenez sirecinin bir parcasi olabilecegini
disundirmektedir. Calismanin nobet tirl, nedeni, hasta
sayisi acisindan daha genis bir grupla yapilmasi ile
bulunacak epileptogenez
anlamaya ve gelecekte yapilacak epileptogenezi 6nleme
amach yontemlerindeki  gelismelere katkida

sonuglarin mekanizmasini
tedavi
bulunabilecegine inaniyoruz.

GIKAR CATISMASI / FINANSAL DESTEK BEYANI

Bu yazidaki hicbir yazarin herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.
Siemens firmasindan finansal destek alinmistir.
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