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GIRIS ve AMAC: Cocuklarda, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) epilepsiye siklikla
eslik etmektedir. Bu birlikteligin nedenleri konusundaki goriigler farklidir. Epilepsiden 6nce veya
sonra gelisen DEHB’de, epilepsi 6zelliklerinin etkisi ¢calisilmamistir. Bu ¢alismada, DEHB ve epilepsi
birlikteligi gosteren ¢ocuklarin verileri, bu iligskiye yonelik ipuclari elde etmek amaciyla incelenmistir.
YONTEM ve GERECLER: Cocuk Nérolojisi poliklinigine ardisik olarak bagvuran, epilepsi ve DEHB
birlikteligi gosteren 44 hastanin (33 erkek, 11 kiz) verileri geriye doniik olarak incelendi. Cesitli
ozelliklere gore ikili alt gruplarda istatistiksel karsilastirma yapildi.

BULGULAR: DEHB 11 hastada (%25) epilepsi bulgular1 oncesinde, 33 hastada (%75) ise epilepsi
sonrasinda tanilanmisti. Hastalarin yas ortalamasi 11,5+2,7, ilk ndbet yaslar1 5,243, son nobet yasi
9,5+2,8, antiepileptik baglama yas1 6,6+3,4, DEHB tan1 yas1 8,442 yildi. Epilepsi sonrasinda DEHB
tanilananlarda, antiepileptik tedavinin baslangi¢ yasi ve ilk nobet yasi daha kiigiiktii (sirasiyla, p=0,004
ve p=0,002). Iki gruptaki cinsiyet dagilimu, epilepsi tipi, DEHB tan1 yas1, elektroensefalografi ve beyin
manyetik rezonans goriintiilleme bulgulari benzerdi. Epilepsi ve DEHB tanilar1 arasindaki siirenin
anlamli olarak kisa oldugu hastalar; ilk ndbet yas1 >5 ve antiepileptik baglama yas1 >6,5 yas olanlardi
(strastyla, p=0,013, p=0,000). Epilepsi ve DEHB tanilar1 arasindaki siire 1,5 yildan uzun olanlarda,
EEG anormalligi daha sikt1 (p=0,044). Son nébet ve AEI baglama yaslari; DEHB tami yas1 ile pozitif
korelasyon gosterdi (r=0,389, r=0,434, p<0,05).

TARTISMA ve SONUC: Calismamizda, epilepsiden Once veya sonra DEHB tanilanan hastalarda,
DEHB tan1 yas1 benzer saptandi. Ancak antiepileptik ilag gereksinimi, erken ¢ocukluk ve okul ¢agi
olmak iizere, iki ayr1 doneme yi§ilma gdstermisti. Diger epilepsi Ozelliklerinin benzer olmasi, iki
hastaligin birlikteliginde ortak patogenetik mekanizmalarin rol oynayabilecegini diigiindiirmektedir.
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SUMMARY

INTRODUCTION: Epilepsy is often accompanied by attention deficit hyperactivity disorder (ADHD).
There are different opinions about reasons. The effect of epilepsy features was not studied in ADHD
before or after epilepsy. We aimed to obtain clues about this comorbidity in children.
METHODS: Data of forty-four (33 males, 11 girls) consecutive epilepsy patients with ADHD were
retrospectively reviewed. The binary subgroups were statistically compared.

RESULTS: ADHD was diagnosed before epilepsy in 11 (25%) and after epilepsy in 33 (75%) patients.
The mean age was 11.5+2.7, the first and last seizure ages were 5.2+3 and 9.5+2.8, antiepileptic drug
(AED) starting and ADHD ages were 6.6+3.4 and 8.4+2 years respectively. In patients with ADHD
after epilepsy, AED and first seizure ages were younger (p=0.004 and p=0.002, respectively). Gender,
epilepsy type, ADHD age, electroencephalography and brain magnetic resonance imaging findings
were similar. There was a shorter interval time between ADHD and epilepsy in patients with a first
seizure age >5 and AED age >6.5 years (p=0.013 and p=0.000). EEG abnormalities were more
frequent in patients with >1.5 years time interval between epilepsy and ADHD (p=0.044). The ages of
last seizure and AED starting ages were positively correlated with ADHD age (r=0.389, r=0.434,
p<0.05).

DISCUSSION and CONCLUSION: We found similar ADHD ages in patients with ADHD before or
after epilepsy. However, AEDs need was observed in two separate periods, early childhood and school
age. The similarity of other features suggests that common pathogenetic mechanisms may play a role
in this comorbidity.

Keywords: Attention deficit and hyperactivity disorder, child, epilepsy
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Girig

Epilepsi, kendiliginden tekrarlayan nobetlerle karakterize, genel gocuk toplumunda prevalansi
%0,05-1 olan, olduk¢a yaygin bir hastaliktir (1,2). Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
(DEHB) ise, okul 6ncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarinda, epilepsiye eslik eden en yaygin bozukluk olarak
bildirilmektedir (1,3). DEHB,; dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik, dirtiisellik gibi erken ¢ocukluk
doéneminde baslayan, uzun siireli egitim ve sosyal sorunlara neden olabilen ciddi belirtilerin bulundugu
bir hastaliktir (1,4). Genel ¢ocuk toplumundaki DEHB prevalansi %3-7dir (1,5).

Epilepsili ¢cocuklarda DEHB gelisme riskinin, saglikli kontrollere gore 2,5-5,5 kat fazla oldugu
bildirilmektedir (6,7). Benzer sekilde, DEHB’li ¢ocuklarda da epilepsinin, 2,7 kat daha sik oldugu
bildirilmistir. DEHB gelisen epilepsili hastalarda, epilepsi bulgularinin daha ciddi oldugu, nébetlerin
daha erken yasta bagladig1 belirtilmektedir (6).

DEHB ve epilepsi arasindaki iligkiye yonelik degisik mekanizmalar one siiriilmektedir.
Bunlar; antiepileptik ilaglarin etkileri, ortak genetik yatkinlik, biyokimyasal faktorler, noradrenerjik
sistemin diizensiz galismasi, klinik nobet olmasa da var olan epileptik bosalimlarin etkisi, psikososyal
faktorler ve her iki hastaligin yaygin olmasi gibi nedenlerdir (8,9). Bununla birlikte, benzer
patofizyolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikip ¢ikmadiklari bilinmemektedir (1). Bazi hastalarin epilepsi
oncesinde, bazilarinin ise epilepsi sonrasinda DEHB bulgulart gosterdikleri bildirilse de (10), bu iki
hasta grubunun karsilastirildigt bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu c¢alisma, epilepsi ve DEHB
iliskisinde ipuglar1 yakalayabilmek amaciyla, epilepsi ve DEHB birlikteligi gosteren ¢ocuklarin klinik
ve laboratuvar bulgularini inceleyen bir kesif ¢aligmasi 6zelligindedir. Hastalarin bulgularina gore
yapilan alt grup karsilastirmalari, dizindeki verilerin yetersizligi nedeniyle, epilepsiden 6nce ve sonra

DEHB tanisi alan hasta gruplarini da igermistir.

Gereg ve Yontem

Bu c¢alisma igin Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan onay alindi (say1:24237859-59; tarih:29.1.2018). Cocuk Norolojisi poliklinigine ardisik
olarak bagvuran, epilepsi ve DEHB birlikteligi gosteren 44 hasta caligmaya alindi. Hastalar, Cocuk
Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigindeki klinik goriisme ve tanisal testlere dayanilarak,
DSM-IV-TR olgiitlerine gore DEHB tanisin1 almigti. Hastalarin dosya kayitlar1 geriye doniik olarak
incelendi. Yas, cinsiyet, ilk ve son nobet yaslari, DEHB tam yaslari, antiepileptik ilag (AEI) baslama
zamani, ndbet ozellikleri, febril konviilziyon (FK) oOykiisii, kullanilan AEI ve diger tedaviler,
elektroensefalografi (EEG) ve beyin manyetik rezonans goriintiilleme (MR) bulgulari, DEHB tedavisi
ile nobet iliskisi, DEHB ve epilepsi baslangici arasindaki siire kaydedildi. Ayrica, ilk EEG
bulgularinda epileptik aktivitesi olan ve 1-6 ay aralarla periyodik EEG izlemi yapilan hastalarda, ilk
normal EEG incelemesinin saptandigi zamana dayanarak, EEG’nin diizelme siireleri belirlendi.

Epilepsi, nobeti uyaran bagka faktorler olmaksizin, en az 24 saat arayla iki ya da daha fazla nobetin
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ortaya ¢ikmasi olarak tanimlandi. Epilepsi tipi, EEG ve nobet 6zellikleri degerlendirilerek, ILAE 2017
epilepsi smiflamasina gore [11], fokal (22 hasta) ve jeneralize epilepsi (14 hasta) olarak
simiflandirilabilen 36 hastada, ayrica epilepsi tipine gore istatistiksel karsilagtirma yapildi.

Cinsiyet, DEHB’nin epilepsiden Once veya sonra olmasi, epilepsi tipi, FK Oykiisii, son
kullanilan AEI ve DEHB ilaci, EEG ve beyin MR bulgulari, ilk ve son ndbet yaslari, AEI baslangig
yasi, DEHB tan1 yasi, DEHB ve epilepsi tanilari arasinda gegen siire dikkate alinarak olusturulan ikili
alt gruplar, istatistiksel agidan karsilastirildi.

Istatistiksel analiz: Gruplarda sayisal verilerin dagilimmin normal olup olmadigi, Kolmogorov
Smirnov testi ile degerlendirildi. Dagilimin normal oldugu durumda parametrik testlerden Student T,
normal olmadigi durumda nonparametrik testlerden Mann Whitney U testleri kullanildi. Nominal
verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare ve Fisher dogrulama testleri kullanildi. DEHB tani yasi
ile ilk ve son nobet yaslar1 ve AEI baslama yaslar arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin, Pearson

korelasyon analizi yapildi. Istatistiksel anlamlilik degeri, p<0,05 olarak belirlendi.

Bulgular

Hastalarin genel 6zellikleri: Epilepsi ve DEHB birlikteligi gosteren 44 hastanin 33’0 erkek (%75),
11’1 kizd1 (%25). Hastalarin yas ortalamast 11,5+2,7 yil, ilk nobet yaslar1 5,243 yil, son nobet yasi
9,5+2,8 yil, AEI baslama yas1 6,6+3,4 yil, DEHB tan1 yas1 8,4+2 yil olarak belirlendi. Diger bulgular
Tablo 1’de gosterilmistir. Bulgular, kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark gostermedi.
Epilepsi ve DEHB iliskisi: On bir hasta (%25) DEHB tanisini epilepsi bulgular1 6ncesinde, 33 hasta
(%75) ise epilepsi sonrasinda almist1. Epilepsi sonrasinda DEHB tanisi alan grupta, AEI baslama yast,
anlamli olarak daha kiigiiktii (p=0,004, tablo 1). Bu grupta, ayrica ilk nobet yasi da anlamli olarak daha
kiigiiktii (p=0,002, tablo 1). AEI baslama yas1 <6,5 olanlarda, DEHB’nin epilepsiden sonra ortaya
¢ikma orani daha yiiksekti (p=0,004, AEI baslama yas1 <6,5 olanlarda %69,7 iken, digerlerinde
%30,3). Yas, DEHB tan1 yasi, epilepsi tipi, son nobet yasi, EEG’nin normale déonme siiresi, EEG ve
beyin MR bulgularinda anormallik orani, kullanilan AEI, tekli veya coklu AEI kullanim siklig1 iKi
grup arasinda fark gostermedi.

Epilepsi ve DEHB tanilar1 arasindaki siirenin anlamli olarak kisa oldugu hastalar; ilk ndbet

yas1 >5 ve AEI tedavisi baslangi¢ yas1 >6,5 yas olan hastalard: (sirayla, p=0,013, p=0,000, Tablo 2).
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Tablo 1. Toplam ve alt gruplardaki hastalarin bulgular ve istatistiksel karsilastirma sonuglari.

Degisken Total Cinsiyet DEHB tan1 zamani

Kiz Erkek p Epilepsi Epilepsi p

oncesi sonrast

Sayi1 (n) 44 11 33 11 33
Yas (il £ SS) 11,5+2,7 12,5¢2,9  11,2£2,6  >0,05 11,8+2,1 11,4+2,9  >0,05
Ik nobet yas 5,243 443 5,6£2.9 >0,05 7,8+3,3 4,5+2,5 <0.005
(il £ SS)
Son ndbet yast 9,5+2,8 10,7+3 9+2,7 >0,05 11,2+2,5 9,1+2,8 >0,05
(il £ SS)
DEHB tani yasi 8,412 8,5+2,5 8,4+1,8 >0,05 8,3+2,1 8,52 >0,05
(yil = SS)
DEHB ve epilepsi  2,6+0,4 2,7+0,7 2,5+0,4 >0,05 2,3+1 2,7+0.4 >0,05

tanilar1 arasindaki

siire (yu/ £ OSH)

Fokal epilepsili 62,2 60 63 >0,05 44,4 67,9 >0,05
hastalarin orani

(%)

AEl yas1 (il + 6,6+3,4 5,9+4 6,8+3,2 >0,05 9+4 5,742,8 <0.005
SS)

EEG’nin diizelme  2,5+0,6 1,3+0,5 2,9+0,7 >0,05 2,4+1,6 2,6=0,6 >0,05
stiresi

(il £ OSH)

Son EEG anormal 28,6 36,4 25,8 >0,05 36,4 25,8 >0,05
olanlarin orani

(%)

Beyin MRG 22,2 33,3 18,5 >0,05 22,2 22,2 >0,05
anormal olanlarin

orant (%)

AEI: antiepileptik ila¢, DEHB: dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, EEG: elektroensefalografi, OSH:
ortalamanin standart hatasi, MRG: manyetik rezonans goriintiileme, SS: standart sapma.

Epilepsi ve DEHB tanilar1 arasindaki siire > 1,5 yil olan hastalar, ilk EEG’lerinde daha sik
anormallik gosterdiler (p=0,044, bu grupta %77,3; diger grupta %47,6; Pearson kikare testi). Ayrica,
bu grupta, fokal epilepsili hastalar daha sikti, ancak fark istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05,

gruplardaki oranlar %73,7 ve %50, Pearson kikare testi).
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Tablo 2. Tk nébet yasi, antiepileptik ilag baslama yas1 ve DEHB ile epilepsi arasindaki siireye gore

olusturulan alt gruplardaki verilerin istatistiksel karsilagtirma sonuglari.

Alt gruplar [lk nobet AElyast1 DEHB DEHB- EEG
yasi (y1l+£SS)  yas1 epilepsi diizelme
(y11£SS) (y1l£SS) stiresi stiresi

(yiOSH)  (y+OSH)

Ik nobet yasi
<Syil 2,9+1,7 5,243,4 7,7£1,8 3,7+0.6 4,31
>5yil 7,7£1,9 7,5£2,8 8,9£1,9 1,8+0,3 1,2+0,3

p 0.000 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05
AEI yas1
<6,5yil 4+£2.7 4,3£1,9 7,8+1,6 3,4+0,4 2,4+0,4
>6,5yil 7£2.4 9,625 9,242,1 1,5+0,5 2,714
p <0.005 0.000 <0.05 0.000 >0,05
DEHB-epilepsi
siiresi
<I,5yil 6£28 8+2,6 8,5+2.3 0,8+0,1 2+1.1
>1,5y1l 4,543 5,3+3,6 8,3+1,7 4,2+0,5 2,8+0,7
p >0,05 <0.05 >0,05 0.000 >0,05

AEIantiepileptik ila¢, DEHB: dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, EEG: elektroensefalografi, OSH:
ortalamanin standart hatasi, SS: standart sapma.

Fokal ve jeneralize epilepsili hastalar; DEHB tan1 yasi, DEHB ve epilepsi tanilar1 arasinda gegen
siire agisindan istatistiksel fark gdstermedi. Ayrica epilepsiden dnce veya sonra DEHB ortaya ¢ikan

hastalarda, fokal epilepsili hastalarin oraninda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05, Tablo 1).

DEHB tan1 yas1 ile son ndbet yas1 (r=0,389, p=0,028) ve AEI baslama yas1 (=0,434, p=0,009)
arasinda, istatistiksel olarak anlamli, pozitif korelasyon saptandi. Istatistiksel olarak anlamlilik
gostermemekle birlikte, DEHB tani yasi, ilk nobet yasi ile pozitif yonde bir korelasyon gosterdi
(r=0,266, p>0.05).

Epilepsi ile iliskili sonuclar: Calismamizda, en sik epilepsi tipi, rolandik epilepsiydi (15 hasta,
%34,1). Hastalarin epilepsi 6zellikleri Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Hastalarin klinik, elektrofizyolojik ve kranyal goriintiilleme bulgulari.

Bulgular n %
Nobet ve epilepsi 6zelligi
Rolandik epilepsi 15 34,1
Oksipital epilepsi 7 15,9
Absans epilepsi 1 2,3
JME 1 2,3
Jeneralize EEG bulgusu ile 12 27,3
nobet
FK 6,8
Uykuda nébet 4 91
Son AEI
AFEl kesilen 5 11,4
VPA 19 44,2
LEV 8 18,2
KBZ 2 4,7
Coklu AEI 10 22,7
DEHB tedavisi
Tedavisi kesilen 2 4.7
Metilfenidat 24 55,8
Atomoksetin 6 14
Diger 5 11,6
Kombine tedavi 6 14
Son EEG bulgulari
Normal 30 73,2
Fokal bulgular 8 19
Jeneralize bulgu 4 9,8
Beyin MRG bulgular1
Normal 28 77,8
Epilepsi ile iliskisiz konjenital 6 16,7
lezyon (araknoid kist vb.)
Ozgiil olmayan bulgu 2 5,6

JCP2019;17:(1):71-84

AEI: antiepileptik ila¢, DEHB: dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, EEG: elektroensefalografi, FK: febril

konviilziyon, JME: jiivenil miyoklonik epilepsi, KBZ: karbamazepin, LEV: levetirasetam, MRG: manyetik

rezonans goriintiileme; OSH: ortalamanin standart hatasi, SS: standart sapma, VPA: valproat.
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Fokal (23 hasta) ve jeneralize epilepsili (14 hasta) hastalar arasinda; yas, ilk ve son nébet
yaslar, AEI baslangi¢ yaslari istatistiksel fark gostermedi. Ayrica, FK dykiisii, valproat ve coklu AEI
kullanim oranlari, EEG’nin diizelme siiresi ve beyin MR bulgular1 a¢isindan fark bulunmadi.

Hastalarda epilepsi ve DEHB tedavileri: En sik kullamlan AEI, valproat (VPA), (n=19,
%44,2) ikinci siklikta kullanilan ise levetirasetam (n=8, %18,2) idi. Hastalarin %22,7’si (n=10), ¢coklu
AEI kullanmaktayd: (Tablo 3). Hastalarda DEHB igin en sik kullanilan ilag metilfenidat (n=24,
%55,8), daha az olarak atomoksetin (n=6, %14) idi (Tablo 3).

AEI tedavisine baslama yas1 < 6,5 yas olan hastalarda, ilk nobet yasi anlamli olarak daha
kiigtiktii (p=0,001, Tablo 2).

Hastalarin %90,2’sinde (n=37) nébet kontrolii saglanmisti. Kalan %9,8’inde (n=4) ise direngli
nobetler olmasa da, ndbetler devam etmekteydi. Nobet kontrolii saglanamadigi i¢in metilfenidat
kesilen ve bu sekilde nobetleri kontrol altina alinabilen iki hasta mevcuttu. Biri, 7,5 yasinda, jeneralize
epilepsili bir hastaydi. Metilfenidat kesildikten sonra atomoksetin ile DEHB tedavisi siirdiiriildii.
Metilfenidat tedavisinin hemen sonrasinda ilk fokal nobetleri ortaya ¢ikan 8,5 yasindaki hastada ise,
aripiprazol tedavisine gegildi. Nobetleri direngli seyrettigi i¢in ikili valproat ve levetirasetam tedavileri
alan hastanin izleminde nobet kontrolii saglandi. Diger hastalarda DEHB tedavileri ile nobet arasinda
iligki saptanmadi. Hastalarimizda en sik kullanilan DEHB ilact olan metilfenidat ile diger ilaglarin
karsilastirmasinda, istatistiksel anlamli fark yoktu.

En sik kullanilan AEI ilacin VPA olmasi nedeniyle, VPA ve diger AEI baslanan hastalar
iceren karsilastirmada; DEHB tan1 yasi, DEHB’nin epilepsiden 6nce veya sonra tanilanmasi, DEHB
icin kullanilan ilaglar ve bu iki hasta grubundaki epilepsi ile iligkili 6zellikler, anlamli istatistiksel fark
gostermedi. Ancak, tekli VPA kullananlarda, fokal epilepsi daha sikt1 (p=0,032, VPA grubunda %75,
diger grupta %25, Fisher testi). Ayrica, VPA grubunda ilk nébet yas1 daha kiigtiktii (p=0,018, VPA
grubunda 4,2+2,7 yas, diger grupta 7,2+3 yas, Student T testi). Tiim AEI kullanimlar1 dikkate alinarak,
tekli veya coklu AEI alan hastalarin karsilastirmasinda, anlamli istatistiksel fark saptanmadi.

Hastalarin EEG bulgulari: Hastalarin ilk EEG bulgular1 16’sinda (%36,4) normal, 23’tinde
fokal (%52,3), 5’inde (%11,4) ise jeneralize bulgular géstermekteydi. ilk EEG bulgulart normal olan
hastalar arasinda, jeneralize epilepsi olanlarin orani daha fazlayd: (p=0,007, normal EEG’si olanlarda
%72,7, diger grupta %23,1, Fisher testi). EEG anormalliginin siklig1, cinsiyet ve diger ikili alt gruplar
arasinda istatistiksel fark gostermedi (p>0,05, tablo 1).

EEG’sinde epileptik aktivite olan hastalarin  %82,1’inde, bu bulgular fokal 6zellik
gostermekteydi. ik EEG’de anormal bulgularin varligi, fokal epilepside jeneralize epilepsiye gore
daha sikt1 (p=0,007, gruplardaki oranlar %87 ve %42,9, Fisher testi). Ilk EEG’lerinde normal bulgu
veren jeneralize epilepsili 8 hastanin 6’sinda (%80), tekrarlanan EEG’lerde anormallik saptandi.

En son EEG incelemeleri, 30 hastada (%71,4) normaldi. Son EEG ‘lerine gore sekiz hastada
(%19) fokal, dort hastada (%9,5) jeneralize EEG bulgulari devam etmekteydi.
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Hastalarin nébet kontroliine bagli olarak, ilk EEG incelemelerinden 1-12 ay sonra kontrol EEG
incelemesi yapilmustr. Iki hastada kontrol EEG kaydina ulasilamadigi igin istatistiksel
degerlendirmeye alinmadi. Fokal ve jeneralize epilepsili hastalarda, EEG bulgularinin diizelme
siireleri agisindan istatistiksel anlaml fark yoktu (p>0,05, Mann Whitney U testi). ilk ndbet yas1 <5
yas olanlarda, EEG bulgular1 daha uzun siirede diizelmisti (p=0,008, Tablo 2).

Beyin MR bulgulari: Beyin MR bulgulart 28 hastada (%77,8) normaldi. Beyin MR
bulgularinin  goriilme sikligi, cinsiyet ve DEHB’nin epilepsiden Once veya sonra baglamasi ile
etkilenmedi (p>0,05, tablo 1).

Genel olarak epilepsi ile iligskilendirilmeyen gelisimsel bulgular, hastalarin altisinda (%16,7)
saptandi. Bunlar; retroserebellar araknoid kist (2 hasta), selim ventrikiiler asimetri (1 hasta), ‘kavum
septum pellusidum — vergae’ (1 hasta), ‘tip 1 Chiari’ malformasyonu (1 hasta), noéroglial kist (1 hasta)
idi (Tablo 3).

Tartisma

Calismamizda, DEHB ve epilepsi birlikteligi gosteren ¢ocuklarda, bu iki hastaligin iliskisine
yonelik ipuglar1 yakalamak amacglanmustir. Literatiirde, epilepsinin DEHB belirtilerine neden
olabilecegini destekleyen goriisler oldugu gibi, DEHB varlig ile epilepsiye yatkinlik olusabilecegini
destekleyen veriler de mevcuttur. ilk goriisle ilgili olarak, ndbet yas1 kiiciildilkee DEHB belirtilerinin
agirlastigr bildirilmektedir (12). Ayrica, epilepsili hastalarda, nobet olmayan dénemde veya goriiniir
nobet olmaksizin EEG’de epileptik bosalim veya elektriksel nobet varligi, hastalarin dikkat ve biligsel
fonksiyonlarin1 bozabilmektedir (13,14). Calismamizda buna karsit olarak, DEHB ve epilepsi
tanilarinin ayn1 donemde kondugu hastalarda, EEG anormalliginin anlaml olarak daha az oldugunu
saptadik. Yani EEG bulgular1 olmaksizin iki hastaligin birlikteligi miimkiin olabilmektedir. iki
hastaligin birlikteligine iliskin diger goriis, DEHB’li ¢ocuklarda ndbete egilimin artmasidir. Uyarici
ozellikteki glutamat yogunlugunun, DEHB’li c¢ocuklarin striatal bolgelerinde artis gostermesi ve
hayvan modellerinde saptanan glutamaterjik iletimdeki anormalliklerin, DEHB’li ¢ocuklarda artmus
nobet sikligini agiklayabilecegi 6ne stiriilmistiir (15,16).

Calismamizda, epilepsinin DEHB’den 6nce ya da sonra ortaya ¢iktigi her iki hasta grubunda,
epilepsi ozellikleri, EEG ve beyin MR anormalligi ve DEHB tani yasi agisindan fark saptanmadi.
DEHB ve epilepsi birlikteliginde, her iki hastaligin birbirine ikincil gelismesinden daha ¢ok, iki
hastaligin ayni anda bulundugunu diisiinen yazarlar bulunmaktadir (17). Nobet 6ncesi donemde artmig
DEHB oran1 nedeniyle, bu hastalarda hem nébet, hem de DEHB’nin her ikisi i¢in ortak bir duyarlilik
olmasinin olast oldugu One strilmistir (18). Buna karsin, epilepsili hastalar, DEHB belirtileri
yoniinden fark gosterebilmektedir. Gelisimsel DEHB’de hiperaktivite daha sik izlenirken, epilepsili
hastalarda dikkat eksikliginin daha 6n planda oldugu bildirilmistir (8,13,18,19). DEHB ve epilepsi
birlikteliginin ndrobiyolojisi ile ilgili ilk sonuglar, 2007°de yaymlanmustir. idiopatik epilepsi ve DEHB
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birlikteligi gosteren ¢ocuklarda, frontal loblardaki gri maddenin azaldigi, beyin sap1 hacminin daha
kiigiik oldugu bildirilmistir (7,8). Epilepsi ve DEHB iliskisinde genetik faktorlerin de rolii
olabilecegine iliskin veriler bulunmaktadir (20,21).

Epilepsiden once DEHB tanilanmis olanlar, tiim hastalarimizin dortte birini olusturdu.
Epilepsili cocuklarda ilk nobetten 6 ay dnceki donemde davranis problemlerinin beklenenden yiiksek
oldugu, %32,1’inde bunun klinik olarak risk sinir1 i¢inde oldugu bildirilmistir (10). Bu da epilepsili
hastalardaki DEHB bulgularinin, ndbetin ve antiepileptik ilaglarin ikincil etkilerinden bagimsiz
oldugunu diisindiirmektedir ~ (1). Bununla birlikte, epilepsi sonrasinda DEHB tanisi alan
hastalarimizda, ilk ndbet yasi ve AEI baslama yas1 anlamli olarak daha kiiciiktii. Bu durum,
antiepileptik ilaglarin da, DEHB belirtilerinin ortaya ¢ikmasinda roli oldugunu diisiindiirmektedir.
Ozellikle fenobarbitalin, dikkat eksikligi ve hiperaktiviteyi de iceren bilissel belirtilere neden
olabildigi bilinmektedir (17). Karbamazepin ve lamotrijin, diger AEI’lara gére DEHB acisindan daha
az yan etkilere sahipken; VPA’nin lamotrijine gore daha fazla dikkat eksikligine neden oldugu;
levetirasetamin ise bazi calismalarda, daha fazla iritabilite ve hiperaktiviteye neden oldugu
bildirilmistir (22). Hastalarimizda, VPA ve levetirasetam en sik kullanilan ilaglardi. Klinigimizde
VPA’nin rolandik epilepside sik kullanilan bir AEI olmasi nedeniyle, VPA grubundaki hastalarimizda
fokal epilepsi daha sik, ilk nobet yaslar1 da daha kiigiiktii. Ancak VPA ile diger AEI grubu arasinda;
nobet kontrolii, EEG diizelme siireleri, beyin MR bulgulari, DEHB baslangi¢ yas1 ve DEHB’nin
epilepsiden 6nce veya sonra tanilanmasi gibi 6zellikler, anlaml fark gostermedi. Caligmamizda, tekli
ve ¢oklu AEI kullaniminm da bu bulgular {izerine anlamli etkisi saptanmadi. Bununla birlikte,
hastalarda kullanilan antiepileptik ilag sayisi arttik¢a, dikkat eksikligi ile iligkili puanlarda artis oldugu
bildirilmektedir (12).

Calismamizda, ilk nobet yasi bes, antiepileptik ilag baglama yasi altinin istiinde olan
hastalarda, DEHB ve epilepsi tanilari arasindaki siire anlamli olarak kisaydi. Bu bulgular,
calismamizdaki ortalama DEHB tani yas1 (8,4+2 yas) ile iligkili goriinmektedir. Bir diger ¢alismada,
epilepsisi olan ve olmayan DEHB’li hastalarda anlaml1 fark gostermeyecek sekilde, DEHB igin ilk test
yasinin, ortanca 7,2-7,8 yas oldugu bildirilmistir (6). DEHB’nin okul 6ncesi ¢ocuklarda da bulundugu
siiphesizdir; ancak normal yasa bagli davraniglarla karigabildigi i¢in, bu yas grubunda tan1 koyulmasi
zordur (18). Calismamizda, DEHB tan1 yasinin, son ndbet yas1 ve AEI baslama yas: ile istatistiksel
olarak anlamli, pozitif iliski gostermesi, hekimlerin DEHB tanisinda ailelerden daha fazla rol
oynadigini diisiindiirmektedir.

Hastalarimizin {igte birinde, bir fokal epilepsi tablosu olan rolandik epilepsi tanis1 mevcuttu.
Okul ¢agindaki epileptik hastalarin yaklagsik dortte birinde izlenen rolandik epilepsi, cocukluk caginin
en yaygin epilepsisidir (23). Rolandik epilepside DEHB siklig1, diger epilepsilere gore yiiksektir. Bu
hastalardaki DEHB orani, bir ¢alismada % 64,9 bulunmustur (15). Ancak rolandik epilepsi ve DEHB
arasindaki iliskinin nedeni a¢ik degildir. Her ikisinin gelisimsel bozukluk olmasi1 veya bu hastalardaki

epileptik aktivitenin, ndbete yol agmadan da gegici biligsel etkilenme veya noropsikiyatrik bulgulara
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neden olmasi, baslica 6ne siiriilen nedenlerdir (23). Fokal epilepside oldugu gibi, jeneralize epilepsiye
de DEHB eslik edebilmektedir (24). Calismamizda, fokal ve jeneralize epilepsili hastalarda; epilepsi
kontrolii, EEG’nin diizelme siireleri gibi bulgularda istatistiksel fark olmadig1 gibi, DEHB baslangi¢
yasi, DEHB’nin epilepsiden 6nce veya sonra ortaya ¢ikmasi gibi DEHB ile iligkili bulgularda da fark
yoktu. Bu iki grubun DEHB yo6niinden karsilastirildign ¢ok az calisma mevcuttur (24). Bir fokal
epilepsi olan temporal lob epilepsisi ve idiopatik jeneralize epilepsili hastalarin karsilastirildigr bir
caligmada, temporal lob epilepsili hastalarda dikkat kontroliiniin daha bozuk oldugu bildirilmistir (24).

DEHB hastalarinda epilepsi olmasa da, EEG’de epileptik anormalligin sik oldugu
bildirilmektedir (13). Genis kapsaml1 bir ¢alismada, okul ¢agindaki, herhangi yakinmasi olmayan 3726
cocugun %3,5’unun EEG’sinde epileptik aktivite saptanmigken (25), beraberinde epilepsisi olmayan
DEHB hastalarinda bu oran daha yiiksek bildirilmektedir (%6,1-%30) (13,26). Baz1 yazarlar, normal
EEG bulgularinin, DEHB’li hastalarda nobet agisindan minimal riskin olduguna isaret ettigini belirtse
de (27,28), calismamizda nobet ve DEHB birlikteligi olan hastalarin %34’tinde ilk EEG bulgular
normaldi. Normal EEG bulgulari olan hastalarimizin %80’inde jeneralize epilepsi vardi. Bu hastalarin
%75’inde, tekrarlanan EEG incelemelerinde anormal bulgular saptandi. EEG bulgulari normal olan
hastalarda EEG tekrari, epileptik anormallik yakalama oranim artirabilmektedir (29). ilk EEG
incelemesinde epileptik aktivite saptanan hastalarimzin %77’sinde, bu bulgular fokal o6zellik
gostermekteydi. Bir bagka calismada ayni oran, ¢ogunlukla rolandik alanda bulunmak {izere %71,9
olarak bildirilmistir (27).

Hastalarimizin  %16,7’sinin  beyin MR’inda gelisimsel anormallikler saptandi. Bunlarin
ikisinde, retroserebellar bolgeye yerlesik araknoid kist bulunmaktaydi. Serebellum, muhtemelen
talamus ve ponsu da igeren serebellokortikal yollarla, biligsel fonksiyonlara katkida bulunmaktadir
(9,30). Bir hastamizin beyin MR’inda ‘kavum septum pellusidum — vergae’ saptandi. Septum
pellusidum olusum siireci, komsuluk gosteren korpus kallozum, hipokampus, amigdala ve septal
niikleus gibi limbik yapilarin gelisimiyle eszamanlidir. Bu nedenle, buraya 6zgii anormalliklerin,
komsu anatomik yapilardaki olasi embriyonel gelisim bozukluklarini yansitabilecegi one siiriilmiistiir
(31). Sadece iki hastamizda, metilfenidat ile nobet alevlenmesi goézlendi. Metilfenidat, DEHB
tedavisinde en yaygin kullanilan psikostimulandir. Katekolaminin geri alimini1 baskilar. Metilfenidatin
nobet esigini distrebilecegi belirtilmekte ise de epilepsili hastalarda, antiepileptiklerle birlikte
kullanimi siklikla gerekmektedir (32). Bazi galismalar, metilfenidatin belirgin ndbet artisina neden
olmadan, epileptik ¢ocuklarda giivenle kullanilabilecegine isaret etmektedir (32).

Calismamizin baz1 kisitlayici noktalar1 bulunmaktadir. Hasta gruplarimizin kiigclik olmast
nedeniyle, sonuglarimiz tiim DEHB ve epilepsili hastalar1 yansitmiyor olabilir. Ayrica ¢alismamizin
geriye doniik olmasi, bir diger kisitlayici noktadir. Ancak ¢alismamiz, DEHB ve epilepsi iliskisine 151k
tutabilecek 6n verileri sunmasiyla, bundan sonraki ¢aligmalarin planlanmasia katkida bulunabilir.
Ornegin galismamiza gore, epilepsiden sonra DEHB ya da DEHB’den sonra epilepsinin gelismesi, iig

yil1 agan bir siireyi bulabilmektedir. Dolayisiyla bu hastalarin karsilastirilmasinda, ileriye doniik bir
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¢alismanin yapilabilmesi ¢cok mantikli gériinmemektedir. Bir diger kisitlayici nokta, tiim hastalarimiza
DEHB tanist acisindan gerekli testler uygulanmasina karsin, DEHB puanlarinin = dikkate
almmamasidir. Bu da, geriye doniik bir ¢aligmadaki test kosullarinin ayniligimmin saglanamamasi
nedeniyle, hastalar arasindaki karsilastirmanin saglikli olmayacag diisiincesinden kaynaklanmistir.
Sonug olarak ¢alismamizda, DEHB ve epilepsi birlikteligi gosteren hastalarda DEHB tani
yasinin anlamli fark géstermedigini, ancak epilepsi ve antiepileptik ila¢ gereksiniminin erken ¢ocukluk
ve okul ¢agi olmak iizere iki doneme yi1gilim gosterdigini saptadik. Epilepsinin DEHB oncesi veya
sonrasinda saptandigi hastalarda, epilepsi ile iligkili diger 6zelliklerin anlamli fark géstermemesinin,
her iki bozuklugun birbirlerine ikincil olarak ortaya ¢ikmasindan c¢ok, ortak patogenetik
mekanizmalarin bulunmasiyla iligkili olabilecegini destekledigini diisliniiyoruz (1,33). Epilepsi ve
DEHB tanilarint ayn1 dénemde alan hastalarimizin, iki hastalik arasindaki siirenin uzadig: hastalara
gore anormal EEG bulgularim daha nadir gostermesi de bu diisiincemizi desteklemektedir. ki
hastaligin siklikla birliktelik gosterdiginin géz Oniinde bulundurulmasi, hastalarin erken tani ve

tedavisinde katki saglayacaktir.

Cikar catismasi: Yazarlar ya da ¢calisma sonuglari ile ilgili herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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