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OZET

EPILEPSILi COCUKLARDA MUZIK DINLETISININ EEG UZERINE ETKISI
DR. MUCAHIT TASER
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2023

Epilepsi, cocuklarda olduk¢a sik goriilen ndrolojik bozukluklardan biridir.
Gunumuzde oncelikle gesitli ilag terapileri ile tedavi edilmeye ¢alisilsa da, hastalarin bir
kismi1 mevcut antiepileptik ilag (AEI) tedavilerine direnclidir. Ilag direngli epilepsi
tedavisinde cerrahi miidahale, néromodiilasyon, diyet tedavisi, miizik terapisi ve “Mozart
Etkisi”, sanat terapisi, yasam tarzi degisiklikleri, davranigsal miidahaleler ve tibbi esrar
kullanim1 gibi pek c¢ok ikincil tedavi secenekleri uygulanmaktadir. Literatlirde mizik
terapisi ad1 altinda yapilan ¢alismalarda Mozart etkisinin tanimlandig1 ve ¢ocuklarda gesitli
calismalar yapildig1 goriilmektedir; fakat bu ¢alismalarin sayis1 oldukca azdir. Ozellikle
Mozart’m “Sonato for two pianos in D major, K448” ile yapilan calismalar dikkat
cekicidir. Mozart miizigi ile bir¢ok miizik ¢esidi kiyaslanmig fakat; literatiirde Klasik Tiirk
Musikisi/Makam Miizigi ile yapilan, hatta dogu miizigi ile yapilan herhangi bir ¢alisma
goriilmemistir.

Bu calismada, epilepsili gocuklarda muzik dinletisinin elektroensefalografi (EEG)
Uzerindeki etkisini incelemek istedik. Calismamiz, Klasik Tiirk Musikisi/Makam Miizigi
ile literatiirde yapilan ilk ¢alismadir. Ozellikle Anadolu medeniyetlerinde ve Tiirk Tip
Tarihinde miizikle tedavilerin ¢esitli sekillerde yapildig1 bilinmektedir, bu nedenle;
calismamizin bu konuda 6ncii olmasini umuyoruz.

Cocuk Norolojisi poliklinigimize 01/02/2022 ve 01/08/2022 tarihleri arasinda
bagvurmus olan, epilepsi tanisi ile takipli, 5-18 yil yas arasi hastalar prospektif olarak
incelendi. Hastanemiz etik kurulundan 2022/3899 sayili karar ile etik onay alindi.
Calismaya dahil edilen hastalarin yasi, cinsiyeti, ndbet tipleri, kullandiklar1 AEI tedavisi,
ne kadar siiredir epilepsi hastasi olduklar1 ve en uzun nobetsiz siireleri kaydedildi.
Caligmada, hastalarin rutin takibinde planlanmis olan uyku EEG’leri ¢ekildi. EEG cekimi
hastalar uyuduktan sonra baglatildi. Hastalara 6nce 5 dakika bazal miiziksiz EEG ¢ekildi.
Ardindan 8 dakika Mozart K448 dinletisi esnasinda EEG kayd1 alindi. Daha sonra 5 dakika
miiziksiz EEG ¢ekimi yapildi (1. ara). Ardindan 8 dakika Tanburi Cemil Bey’e ait
“Hiiseyni Oyun Havas1” dinletilerek EEG kaydi alindi, son olarak miiziksiz 5 dakika EEG



¢ekimi yapilarak (toplam bes boliim), EEG ¢ekimi sonlandirildi (son ara). EEG ¢ekimi
esnasinda dinletilen miizigin siddeti bir metre mesafeden normal insan konusma sesi
desibeli (dB) olan 58 dB’e¢ ayarlandi, tim EEG kaydi esnasinda standardize edildi.
Hastalarin ¢ekilmis olan uyku EEG’leri, ayn1 Cocuk Norolojisi uzmani tarafindan
degerlendirilerek EEG’lerde mevcut olan diken-dalga kompleksleri sayildi. Toplam diken-
dalga kompleksleri sayisi, saniye cinsinden bolim siiresine bdliindii, 100 ile carpilarak
mevcut olan bolimiin epileptik aktivite indeksi ( EAI) % cinsinden hesaplandi. Elde edilen
% cinsinden veriler, EAI olarak adlandirilarak istatiksel analize sunuldu. Istatistiksel
analizler i¢cin SPSS 27.0 programi kullanildi ve p<0,05 olmas1 anlamli kabul edildi.

Calismaya on bes hasta alindi. Calismaya dahil edilen on bes hastanin yas
ortalamasi 8,73+3,34 yil, yas ortancast 8,00 yil (6,00-9,00 yil), %66,70’si (n=10) erkek,
%33,30’1 (n=5) kiz idi. Hastalarin %80,00’1 (n=12) jeneralize nébet, %20,0’si (n=3) fokal
ndbet nedeniyle takipli, 40,00’1 (n=6) valproik asit, %33,30’i4 (n=5) levetirasetam,
%26,70’si (n=4) karbamazepin tedavisi almakta idi. Hastalarin ortalama 28,06+28,27 ay,
ortanca 12,00 aydir (6,00-60,00 ay) epilepsi hastasi oldugu, en uzun nobetsiz gegirdikleri
stire ortalamasmnin 21,40+17,12 ay, ortancasmnin 16,00 ay (6,00-32,00 ay) oldugu tespit
edildi. Hastalarda ndbetsiz gegen en uzun siire ortancasi valproik asit kullananlarda 29,00
ay (9,50-40,50 ay), levetirasetam kullananlarda 24,00 ay (10,50-40,00 ay), karbamazepin
kullananlarda 6,00 ayd1 (4,50-9,00 ay). Hastalarm kullandiklar1 AEI tliriine g6re nobetsiz
gecen en uzun slreleri benzer tespit edildi (p=0,067).

Hastalarm miizik dncesi bazal EEG’de meydana gelen EAI ortalamasi 13,12+9,67,
ortancast 10,60 (4,07-21,20), Mozart miizigi srasinda meydana gelen EAI ortalamasi
17,96+13,75, ortancast 16,00 (8,40-24,00), 1. arada meydana gelen EAI ortalamasi
17,87+15,13, ortancas1 10,30 (8,20-25,00), Hiiseyni Oyun Havas1 sirasinda meydana gelen
EAI ortalamas 13,30+7,30, ortancast 7,30 (3,90-22,70), Hiiseyni Oyun Havasi sonrasinda
son arada meydana gelen EAI ortalamasi 9,79+10,40, ortancas1 5,50 (1,30-18,90) idi.
Hastalarin bes boliimde hesaplanan EAI degerlerinde anlamli farklilik oldugu saptandi.
Farkin, son aradaki EAi’nin, Mozart dinlenirken ve Mozart sonrasindaki 1. ara donemde
hesaplanan EAl’nden daha diisiik olmasindan kaynaklandig tespit edildi (p=0,002).

Bazal EEG’de hesaplanan EAl’nin erkek hastalarda ortalamasi 11,81+8,93, kiz
hastalarda ortalamasi1 15,76+11,63 idi. Mozart dinletilmesi sirasinda hesaplanan EAI’nin
ortalamas1 erkek hastalarda 17,05+15,20, kiz hastalarda 19,78+11,60, 1. ara dénemde
hesaplanan EAI’nin ortalamasi erkek hastalarda 13,75+9,81, kiz hastalarda

26,12£21,39°du. Hiiseyni Oyun Havas1 dinletisi sirasinda EAI ortalamasinmn erkek
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hastalarda 10,60+8,82, kiz hastalarda 18,70+14,47, son aradaki EAI ortalamasmin ise
erkek hastalarda 10,37£9,68, kiz hastalarda 8,62+12,85 oldugu tespit edildi. Epilepsi
hastalarmm EEG ¢ekimindeki her béliimde hesaplanan EAi’nde cinsiyete gére anlaml
farklilik olmadig1 saptandi (p=0,174).

Jeneralize ndbeti olan hastalarin  bazal boliimdeki ortalama EAI degeri
12,94+10,00, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 17,71+14,82, 1. ara
donemde hesaplanan ortalama EAI degeri, 18,25+16,80, Hiiseyni Oyun Havas1 dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 12,69+11,76, son arada hesaplanan ortalama EAI degeri
9,35+10,17 idi. Fokal nobeti olan hastalarin bazal bdliimdeki ortalama EAI degeri
13,86+10,20, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 18,93+10,63, 1. ara
donemde hesaplanan ortalama EAI degeri 16,33+6,79, Hiiseyni Oyun Havas1 dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 15,73+10,30, son arada hesaplanan ortalama EAI degeri
11,52+13,51 idi. Hastalarm her boliimde hesaplanan EAl’nin nébet tiiriine gore anlaml
degisim gostermedigi belirlendi (p=0,971).

Hastalarin bazalde, Mozart sirasinda, 1. arada, Hiiseyni Oyun Havasi sirasinda ve
son arada hesaplanan EAI degerlerinin, kullanilan AEi’a gére de anlamli farklilik
gostermedigi saptandi (p=0,772).

Calismamizin sonucunda, literatiirden farkli olarak hem Mozart miizigi hem de
Hiiseyni Oyun Havasi esnasinda EEG’lerde bazal miiziksiz EEG’lere gore epileptiform
aktivitede azalma saptamadik. Bu literatiirde bildirilen sonuglarla ¢elisiyordu. Bu konuda,
daha genis 6rneklemlerin ele alindigi, farkli makam miizikleri ile Mozart’mn kiyaslandigi

daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: cocuk, epilepsi, Mozart etkisi, makam miizigi, epileptik

aktivite indeksi
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ABSTRACT
THE EFFECT OF MUSIC ON EEG IN CHILDREN WITH EPILEPSY
DR. MUCAHIT TASER
SPECIALTY THESIS, KONYA, 2023

Epilepsy is one of the most common neurological disorders in children. Although it
is tried to be treated with various drug therapies today, some of the patients are resistant to
current antiepileptic drug (AED) treatments. In the treatment of drug-resistant epilepsy,
many secondary treatment options such as surgery, neuromodulation, diet therapy, music
therapy and the “Mozart Effect”, art therapy, lifestyle changes, behavioral interventions
and medical cannabis use are applied. In the literature, it is seen that the Mozart effect has
been defined in studies conducted under the name of music therapy and various studies
have been carried out on children; but the number of these studies is very small. Especially
the works with Mozart's "Sonato for two pianos in D major, K448" are remarkable. Mozart
music and many types of music were compared but; In the literature, there has not been
any study made with Classical Turkish Music/Magam Music, or even with Eastern
music.In this study, we wanted to examine the effect of listening to music on
electroencephalogram (EEG) in children with epilepsy. Our study is the first study in the
literature with Classical Turkish Music/Magam Music. Especially in Anatolian
civilizations and Turkish Medicine History, it is known that treatments with music are
done in various ways, therefore; we hope that our work will lead to this.

Patients aged 5-18 years, who applied to our Pediatric Neurology outpatient clinic
between 01/02/2022 and 01/08/2022, were followed up with the diagnosis of epilepsy,
were prospectively analyzed. Ethical approval was obtained from the ethics committee of
our hospital with the decision numbered 2022/3899. The age, gender, seizure types, AED
treatment they used, how long they had epilepsy, and the longest seizure-free period of the
patients included in the study were recorded. In the study, sleep EEGs, which were planned
in the routine follow-up of the patients, were taken. EEG recording was started after the
patients slept. A baseline EEG was taken for 5 minutes without music. Then, EEG
recording was taken during Mozart K448 for 8 minutes. Then, 5 minutes of EEG recording
was done without music (1% interval). Then, EEG recording was taken by listening to
“Hiiseyni Oyun Havas1” by Tanburi Cemil Bey for 8 minutes, and finally, EEG recording

was made for 5 minutes without music (last interval) and the EEG recording was
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terminated (five episodes in total). The intensity of the music played during EEG recording
was adjusted to 58 dB, which is the normal human speech sound decibel (dB) from one
meter away, and it was standardized during the entire EEG recording. The sleep EEGs of
the patients were evaluated by the same Pediatric Neurology specialist and the spike-wave
complexes present in the EEGs were carefully counted. The total number of spike-wave
complexes was divided by the duration of the episode in seconds, multiplied by 100 to
calculate the epileptic activity index (spike-wave index, EAI) of the present section in %.
The obtained data in % were named as EAI and presented for statistical analysis. SPSS
27.0 program was used for statistical analysis and p<0.05 was considered significant.

Fifteen patients were included in the study. Mean age of the fifteen patients
included in the study was 8.73+3.34 years, median age was 8.00 years (6.00-9.00 years),
66.70% (n=10) were male, 33.30% (n=5) were girls. 80.00% (n=12) of the patients were
followed up due to generalized seizures, 20.00% (n=3) focal seizures; 40.00% (n=6)
valproic acid, 33.30% (n=5) were receiving levetiracetam and 26.70% (n=4) were
receiving carbamazepine treatment. The patients had epilepsy for a mean of 28.06+28.27
months, a median of 12.00 months (6.00-60.00 months), the longest seizure-free time was
21.40+17.12 months, the median was 16.00 months (6,00-32.00 months) were determined.
The median duration of seizure-free time was 29.00 months (9.50-40.50 months) in
patients using valproic acid, 24.00 months (10.50-40.00 months) in patients using
levetiracetam, 6.00 months (4.50- 9.00 months) in patients using carbamazepine. The
longest seizure-free periods were found to be similar according to the type of AED used by
the patients (p=0.067).

The mean EAI occurred in the basal EEG before the music of the patients was
13.12+9.67, the median was 10.60 (4.07-21.20), the mean EAI occurred during Mozart
music was 17.96+13.75, the median of 16.00 (8.40-24.00), the mean EAI that occurred in
the 1% interval was 17.87+15.13, the median was 10.30 (8.20-25.00), which occurred
during the Hiseyni Oyun Havasi. The mean EAI at the last interval after Hiseyni Oyun
Havasi is 13.30+7.30, the median is 7.30 (3.90-22.70), the mean EAI at last interval is
9.79£10.40, the median is 5.50 (1.30-18.90). It was determined that there was a significant
difference in the EAI values calculated in the five sections of the patients. It was
determined that the difference was due to the fact that the EAI at the last interval was
lower than the EAI calculated while Mozart was resting and in the 1% interval after Mozart
(p=0.002).



The mean EAI calculated in the baseline EEG was 11.81+8.93 in male patients and
15.76+11.63 in female patients. The mean EAI calculated during listening to Mozart was
17.05%£15.20 in male patients and 19.78+11.60 in female patients. The mean EAI
calculated in the 1% interval was 13.75+9.81 in male patients and 26.12+21.39 in female
patients. During Hiseyni Oyun Havasi, the mean EAI was found to be 10.60£8.82 in male
patients and 18.70£14.47 in female patients. The mean EAI at the last interval was found
to be 10.37£9.68 in male patients and 8.62+12.85 in female patients. It was determined
that there was no significant difference according to gender in the EAI calculated in each
section of the EEG of epilepsy patients (p=0.174).

The mean EAI value in the baseline section of the patients with generalized
seizures was 12.94+10.00, the mean EAI value calculated during Mozart was 17.71+14.82,
and the mean EAI value calculated in the 1% interval was 18.25+16.80. The mean EAI
value calculated during Hiseyni Oyun Havasi was 12.69+11.76, and the mean EAI value
calculated at the last interval was 9.35+10.17. The mean EAI value in the basal section of
the patients with focal seizures was 13.86+10.20, the mean EAI value calculated during
Mozart was 18.93+10.63, the mean EAI value calculated during the 1% interval was
16.33+6.79, the mean EAI value calculated during Huseyni Oyun Havasi was
15.73£10.30, mean EAI value calculated for the last interval was 11.52+13.51. It was
determined that the EAI calculated in each section of the patients did not show a
significant change according to the seizure type (p=0.971).

It was determined that the EAI values of the patients at baseline, during Mozart, in
1% interval, during Hiseyni Oyun Havasi and at the last interval did not differ significantly
according to antiepileptic drug used (p=0.772).

As a result of our study, unlike the literature, we did not detect a decrease in
epileptiform activity in EEGs during both Mozart music and Hiiseyni Oyun Havasi
compared to EEGs without basal music. This was inconsistent with results reported in the
literature. In this regard, there is a need for more comprehensive studies that deal with

larger samples and compare different magam music and Mozart.

Keywords: child, epilepsy, Mozart effect, magam music, epileptic activity index
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KISALTMALAR
AEI: Antiepileptik ilag

ANTI-LGI1: Lésin agisindan zengin glioma-inaktive 1 antikoru
ANTI-NMDA: N-metil D-aspartat reseptor antikoru
dB: Desibel

EAI: Epileptik aktivite indexi

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

ESES: Electrical status epilepticus during slow sleep
fMRG: Fonksiyonel manyetik rezonans gorunttileme
IED: Interiktal epileptik desarj

ILAE: International League Against Epilepsy

[JE: 1dyopatik jeneralize epilepsi

JTK: Jeneralize tonik-klonik

MRG: Manyetik rezonans goriintileme

ms: Milisaniye

MO : Milattan 6nce

PET: Pozitron emisyon tomografisi

REM: Rapid eye movement
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1.GIRIS VE AMAC

NObet; serebral kortekste bulunan ndronlarin anormal, asir1 veya senkronize
desarjlarinin klinik ifadesidir (Berg ve ark. 2010). Epilepsi ise tekrarlayan epileptik
nobetlere kalict bir yatkinlik ile karakterize edilen bir beyin bozuklugudur (Fisher ve ark.
2014). Nobetleri ve epilepsiyi smiflandirmada ¢ogu norolog ILAE (International League
Against Epilepsy) 2017 onerilerini kullanir; bu 6neriler nébet tipi, epilepsi tipi ve epilepsi
sendromlarin1 kapsar. Epilepsilerin 2017 ILAE Smiflandirmasi alt1 etiyolojik kategoriyi
icerir: Genetik, yapisal, metabolik, immiin, enfeksiy6z ve bilinmeyen (Fisher ve ark. 2017,
Fisher ve ark. 2017, Scheffer ve ark. 2017). Etiyoloji bu seviyeleri kapsar ve mumkin
oldugunda 6ykii, muayene, norogoriintiileme caligmalar1 ve laboratuvar tetkiklerini igeren
tam bir degerlendirme ile belirlenmelidir (Fisher ve ark. 2017, Scheffer ve ark. 2017).
Epilepsi tanisinda dikkatli 6ykii, fizik muayene ve uygun tanisal testler gerekir. Teshis
klinik yargi temelinde yapilir; epilepsi klinik bir tanidir (Shneker ve Fountain 2003). Yeni
tani alan epilepsili hastalarda nedeni bulmak i¢in baslica yapilacak testler tam kan sayimu,
cesitli biyokimyasal testler, elektrokardiyografi (EKG), elektroensefalografi (EEG) ve
manyetik rezonans goruntilemedir (Dilber ve Giingdr 2019). EEG, epilepsi olasiligi olan
bir hastay1 degerlendirmede 6nemli bir tanisal testtir. Epilepsi tanisi1 igin destek saglayabilir
ve ayrica altta yatan epileptik sendromun smiflandirilmasima yardimcr olur (Chen ve
Koubeissi 2019).

Epilepsili hastalarda tedavinin amaci ilag yan etkisi olmaksizin ndbetlerin
olmamasidir. Birinci basamak ila¢ se¢imi, epilepsinin tipine ve ilacin potansiyel
toksisitesine dayanmalidir. Tedavi, en diisiik terapotik dozda bir ilagla baslar ve ardindan
hasta ndbetsiz hale gelene veya tolere edilemeyen yan etkiler ortaya ¢ikana kadar yavasca
artirilir (Reynolds ve Shorvon 1981). Bununla birlikte, hastalarin yaklasik dortte biri tek
bir ilaca yanit vermez ve iki ilag gerekebilir (Sankar 2004). Epilepsi, iki antiepileptik ilagla
(AEI) yeterli deneme yapilmasma ragmen bir ¢ocugun ndbet gecirmeye devam etmesi
durumunda tibbi olarak direngli kabul edilir (Kwan ve ark. 2010). Inat¢1 epilepsi
hastalarinda AEI dis1 tedavi seceneklerinden birisi de miizik terapisi ve “Mozart etkisi” dir
(Dawit ve Crepeau 2020).

Epilepside Mozart etkisi ilk olarak Hughes ve ark. (1998) tarafindan Mozart'in
K448’1 (Sonato for two pianos in D major) dinledikten sonra, yirmi dokuz hastadan yirmi
ucunde, EEG'lerdeki epileptik aktivitede azalma seklinde saptanmistir. Hastalar1 Mozart
ve kontrol miizigi Oncesi, sirast ve sonrasinda test ettiler ve hastalarin iktal indexleri

hesaplanip kiyaslanmigti.



Tiirklerde ilk ciddi miizikle tedavi Osmanli imparatorlugu zamaninda goriilmekle
beraber, Orta Asya’da Anadolu Oncesi zamanda ¢esitli hastaliklar i¢in tedavi caligmalar1
yapilmustir. Selcuklu doneminde ibn-i Sina, miizigi akil hastaliklarmin tedavisinde
kullanmustir. Tbn-i Sina’nin tesirleri Osmanli devrinde de devam etmis, ibn-i Sina’dan
oldukca etkilenen Hekimbasi Gevrekzade Hasan Efendi “Emraz-1 Ruhaniyeyi Negama-1
Musikiye” adli eserinde, ¢gocuk hastaliklarina hangi makamlarimn iyi geldigini bahsetmistir
(Somake1 2003).

Yaklasik 30 yildir ilaca direngli epilepsi hastalarinin tedavisi bilim diinyasinin
giindemini olduk¢a mesgul etmekte olup, Mozart etkisi ve miizik terapisi bu anlamda
heyecan verici birtakim calismalara konu olmaktadwr. Mozart K448 ile yapilan
calismalarda aliman dikkat c¢ekici sonuglar, 6zellikle ilaglarla nobetleri kontrol altina
almamayan hastalarin tedavisinde umut vericidir. Literatlir incelendiginde; ¢alismalarin
odaginda Mozart K448 olup, diger klasik bat1 miizigi eserleri, pop miizik 6rnekleri, cocuk
yas gruplarma uygun eglenceli sarkilarla yapilan kiyaslar goriilmektedir. Klasik Tiirk
Musikisi ve makam miizikleri ile yapilan herhangi bir calisma goriilmemistir. Halbuki
gecmisten giiniimiize yiizlerce yildir Tirk-Islam tibbinda miizikle tedavi yapildig:
bilinmektedir (Birkan 2014).

Calismamizin amaci, Anadolu topraklarinda yilizyillardir sifahanelerde yapildigi
bilinen Klasik Turk Musikisi ve/veya Makam musikisi ile tedavinin, Mozart etkisi ile
kiyaslanmasi olup, bu konuda literatiirde bilinen ilk ¢alisma o6zelligi tagimaktadir. Bu
baglamda Cocuk No6rolojisi poliklinigimize 1 Subat 2022 ve 1 Agustos 2022 tarihleri
arasinda bagvurmus, bilinen epilepsi tanisi olan 5-18 yil yas arasi hastalar prospektif olarak
degerlendirmeye alinmis, takiplerinde rutin olarak istenen uyku EEG ¢ekimi esnasinda;
oncesi, sonrast seklinde Mozart K448 ve Tanburi Cemil Bey’in Hiiseyni Oyun Havasi
dinletilmis, EEG’de goriilen degisikler kaydedilmis ve bir epileptik aktivite indexi (EAI)
olusturularak elde edilen sonuclar karsilikli olarak kiyaslanmigtir. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
nobet tipleri, kullanmakta olduklar1 AEI, en uzun nobetsiz sireleri ve ne kadar siiredir

epilepsi hastalar1 oldugu da ¢alismaya dahil edilerek degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Giris ve Tammmlamalar
2.1.1 Epilepsi ifadesinin Kékeni

Epilepsi iki Yunanca kelimeden olugsmustur; “Epi”: iizerinde, “-lepsis”: tutmak,
tutup sarsmak anlamina gelir. Epilepsinin kelime anlami yakalamak, birden tutulmaktir.
Yunanca'da nobet anlaminda kullanilmaktadir. Nobet ise Latince ele ge¢irmek anlamina
gelen 'sacire’ kelimesinden gelmektedir (Magiorkinis ve ark. 2010). Epilepsi tarihi ise gok
eskilere dayanmaktadir. Epilepsi ile ilgili tarihi ilk bilgiye milattan énce (M.O.) 2080
yilinda yayinlanan Hammurabi Kanunlarinda rastlanir. Bu kanunda ates ile konviilziyon
arasinda bir iliski oldugu bildirilmektedir (Ozer 1991).

Epilepsi konusunda ilk gergek tanimi bundan yirmi bes asir once Hipokrat’in
yaptig1 goriilmektedir. Hipokrat epilepsinin orijininin beyinden geldigini bildirmis, kutsal
hastalik anlamina gelen “On the Sacred Disease” tanimini kullanmis ve epilepsinin diyet
ve ilaglarin yardimu ile tedavi edilebilecegini sdylemistir (Tath ve Ozkan 2019). Yiizyillar
sonra Jackson; caligmalar1 ile yeni bir donem agarak epilepsinin ilk bilimsel tanimini
yapmustir. Jackson’un klasik tanimlamasima gore “epilepsi’’ gri maddenin zaman zaman
ortaya ¢ikan, ani, asir1, hizli ve lokal bosalimlaridir (Janz 1987).

2.1.2 Tanimlamalar

Epilepsi, epileptik nobetlere kalic bir yatkinlik ile ifade edilen bir beyin bozuklugu
olarak tanimlanir (Fisher ve ark. 2014). Epileptik n6betlere olan bu kalic1 yatkinlik ve bu
durumun nérolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglari ile karakterize edilir. Epilepsinin
tanimi, en az bir epileptik ndbetin ortaya ¢ikmasini gerektirir (Guerrini 2006).

Olaym basladig1 ve yayildigi lokalizasyona gore klinik ve elektriksel bulgular
farklilik gosterir. Nobet sirasinda goriilebilen biling kaybi, anormal duysal veya motor
aktivite, vejetatif ve entelektiicl davranista fonksiyon bozuklugu, tekrarlayici nitelikte ise
"epilepsi" terimi kullanilir (Arzimanoglou ve ark. 2003).

Nobet; beyindeki anormal asir1 veya senkronize ndronal aktiviteye bagli olarak
belirti ve semptomlarin gegici olarak ortaya ¢ikmasidir (Gavvala ve Schuele 2016). Bu
durum aralikhidir ve genellikle kendi kendini sinirlar, saniyeler ile birka¢ dakika arasinda
strer (Berg ve ark. 2010).

Akut semptomatik nobet: Provokasyonlu nobet veya reaktif ndbet olarak da
adlandirilir, akut sistemik bir hastalik veya beyin hasari ile yakin zamansal iligki iginde

ortaya ¢ikan bir nobettir (Beghi ve ark. 2010). Ornekler arasinda hiponatremi, hipokalsemi,

3



yiiksek ates, toksik maruziyet, kafa ici kanama veya bakteriyel menenjit yer alir. Akut
hastaligin 6tesinde tekrarlayan bir siire¢ olmadikga epilepsi olarak smiflandirilmaz (Fisher
ve ark. 2014).

Tetiklenmemis (provoke edilmemis) nobet: Ani veya akut tetikleyici bir faktoriin
varligiyla ilgili olmayan, epileptojenik bir temeli olan, yiliksek bir niiks riski ve epilepsi
icin potansiyel bir gelisme gosteren nobetlerdir (Garcia Pefias 2018).

Status epileptikus: Genel olarak uzun sireli nobet veya dizelme olmadan
tekrarlayan ¢oklu nobetler olarak tanimlanir ve yillik insidansi 100.000 populasyonda
yuzde 10 ile 41 olan yaygin bir norolojik acildir (Betjemann ve Lowenstein 2015). Nobetin
sonlandirilmasindan sorumlu mekanizmalarin basarisizhigindan veya anormal derecede
uzun siireli ndbetlere yol acan mekanizmalarin baglatilmasindan kaynaklanan bir durumdur
ve nobetlerin tipine ve siiresine bagli olarak ndéron kaybi, néron hasari ve noéronlarda
degisiklik dahil olmak iizere uzun vadeli sonuglara sahip olabilen bir durum olarak
tanimlanabilir (Trinka ve ark. 2015).

Epileptik nobet geciren cocuklarin %50'ye varan orami tek bir nobet gegirecektir
(Berg 2008). Bu nedenle asagidakilerden herhangi biri mevcut oldugunda bir bireyde
epilepsi oldugu kabul edilir (Falco-Walter 2020) :

e Yirmi dort saatten fazla arayla meydana gelen en az iki tetiklenmemis nobet. Belirli
dissal (6rnegin 151k ¢akmalar1) veya igsel (6rnegin duygu, diislinceler) uyaranlarla
uyarilan ndbetlerdir (Okudan ve Ozkara 2018).

e Bir tetiklenmemis ve Onlimiizdeki 10 yil icinde meydana gelen iki provoke
edilmemis nobetten sonra genel niiks riskine (%60’tan fazla) benzer baska nobet
olasiligi. Bu inme, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya bazi travmatik beyin
hasar1 tiirleri gibi uzak yapisal lezyonlarda gegerli olabilir (Fisher ve ark. 2014).

e Bir epilepsi sendromunun teshisi (Guerrini 2006).

2.2 Smiflandirma

ILAE epilepsi smiflandirmasina iliskin 2017°de bir diizenleme yapti ve mevcut
bilgi ve kaynaklara bagli olarak ii¢ diizeyde (nobet turleri, epilepsi tlrleri ve epilepsi
sendromlar1) smiflandirma yoluna gitti (Sekil 2.1). Ayrica bu smniflandirma her ti¢ diizeyde
de genis etiyoloji ve iligkili komorbidite kavramlarini da ele alir (Fisher ve ark. 2017,
Fisher ve ark. 2017, Scheffer ve ark. 2017).

Nobetleri ve epilepsiyi smiflandirmada g¢ogu noérolog ILAE 2017 Onerilerini
kullanir, bu 6neriler ndbet tipi, epilepsi tipi ve epilepsi sendromlarini kapsar (Fisher ve ark.

2017, Scheffer ve ark. 2017). Klinikte nobetin siniflamasi, dogrudan gdzleme, bir gorgl



tanigin1 dinlemeye veya video kaydinin izlenmesine dayanir. Sendrom, bir arada goriilen
belirti ve bulgular kiimesidir, bilinen tek bir etiyolojisi ve patolojisi yoktur. Epileptik
nobetlerin aksine epileptik sendrom tanis1 sadece dogrudan gozlem ya da video kaydinin
izlemi ile konulamaz; tan1 i¢in baglangi¢ yasi, etiyoloji, anatomi, aile dykiisii, ndbet siddeti,
goriintiileme yoOntemleri, ortaya ¢ikaran etkenler, prognoz ve EEG gibi ek bilgiler
gereklidir (Giinbey ve Turanli 2022).

Nébet tipleri

{ Fokal H Jeneralize}[Belirlenemeyen]
Yapisal

l Genetik

Epilepsi tipleri infeksiyon

Kombine
‘ Fokal |[Jeneralize|[ jeneralize J
immiinite

ve fokal
‘ Bilinmeyen

[ Epilepsi sendromlari J

Etiyoloji

. Metabolik
Belirlenemeyen

Komorbiditeler

Sekil 2.1 ILAE 2017 Epilepsi ve nébet siniflamasi (Scheffer ve ark. 2017)

2.2.1 NObet Tipinin Belirlenmesi

Nobet tipi nobetin ilk tezahiiriine ve baslangic bulgularma gore jeneralize
baslangicli, fokal baslangighi veya baslangict bilinmeyen (belirlenemeyen) olarak
smiflandirilir (Falco-Walter ve ark. 2018). Jeneralize nébetler ayrica motor igerikli ve non-
motor nObetler seklinde iki ana gruba ayrilir. Jeneralize nobetlerin asitmetrik klinik
bulgulara sebep olabilecegi gozden kagmamalidir, bu nedenle fokal nobetlerle ayrimi iyi
yapilmalidir (Fisher ve ark. 2005, Bergey 2016). Fokal nobetler farkindalik diizeyine gore
farkinda, bozulmus farkindalik veya bilinmeyen farkindalik seklinde daha alt boliimlere
ayrilir. Nobetin herhangi bir asamasinda farkindalik etkileniyorsa fokal farkindaligin
etkilendigi nobet tanimlamasi i¢in yeterlidir. Ek olarak fokal nobetler, baslangictaki belirti

ve semptomlara gore motor ve non-motor nobetler olarak alt gruplara ayrilir. Motor veya



non-motor nobetlerde hangi bulgu ndbet sirasinda ilk ortaya ¢ikiyorsa ndbetin o bulgu
tizerinden tanimlanmasi gerekmektedir. Hem jeneralize hem de fokal nobetler igin ek
tanimlayicilar, spesifik motor veya non-motor semptomlara gore eklenebilir (Tablo 2.1).
Fokal nobetler, temel 6zelliklerine gére de daha net bir sekilde tanimlanabilir (Fisher ve
ark. 2017, Fisher ve ark. 2017, Scheffer ve ark. 2017).

"Fokal baslangicli bilateral tonik-klonik" terimi, fokal olarak baslayan ancak daha
sonra bilateral yayilan bir nobeti tanimlamak i¢in kullanilir (Fisher ve ark. 2017). ILAE
1981 smiflamasindaki parsiyel baslangichi sekonder jeneralize ndbetlere karsilik
gelmektedir ve ayr1 bir ndbet tipini degil, nobetin yayilma 6zelligini belirtir (Fisher ve ark.
2005).



Tablo 2.1 ILAE 2017 Nobet tiplerinin siiflamas1 (Fisher ve ark. 2017)

Jeneralize baslangich nobetler

Motor
Tonik-klonik
Klonik
Tonik
Miyoklonik

Miyoklonik-tonik-klonik

Miyoklonik-atonik
Atonik
Epileptik spazmlar

Non-motor
Tipik
Atipik
Miyoklonik

Go6z kapag1 miyoklonisi

Fokal baslangich nobetler

Motor baslangici
Farkinda olmak
Bozulmus farkindalik
Bilinmeyen farkindalik
Otomatizmalar
Atonik

Klonik

Epileptik spazmlar
Hiperkinetik
Miyoklonik

Tonik

Fokal baslayan bilateral tonik-klonik

Non-motor

Farkinda olmak
Bozulmus farkindalik
Bilinmeyen farkindalik
Otonom

Davranis tutuklama
Bilissel

Duygusal

Duyusal

Fokal baslayan bilateral tonik-klonik

Bilinmeyen ndbetler

Motor
Tonik-klonik
Epileptik spazmlar

Non-motor

Davranis tutuklama

Siniflandirilmanmis nobetler

2.2.2 Epilepsi Tipinin Belirlenmesi
Epilepsi tipi fokal, jeneralize, bilinmeyen ve kombine jeneralize ve fokal epilepsi

basliklarinda degerlendirilir. Jeneralize epilepsili ¢ocuklarda absans, myokloni, atonik,



tonik ve tonik-klonik nébet semiyolojisi olan nobet tipleri gorilebilir (Varnado ve Price
2020). Jeneralize epilepsi tanist tipik klinik bulgular yaninda EEG incelemesinde jeneralize
diken-yavas dalga aktivitesinin saptanmasiyla konulur. Jeneralize tonik klonik nobet
nedeniyle degerlendirilen, ancak EEG incelemesi normal saptanan bir ¢ocukta epilepsi
tipinin belirlenmesi gii¢ olabilir, bu olgularda varsa diger nobet tiplerinin varligi veya aile
Oykiisii tanitya yardimci olabilir (Kara ve Apak 2019).

Fokal epilepsilerde nobetler bir hemisferden kaynaklanir, ancak unifokal veya
multifokal olabilir. Fokal epilepsili cocuklarda fokal farkindaligin oldugu nobetler, fokal
farkindaligin etkilendigi nobetler, fokal motor nébetler, fokal non-motor nobetler ve fokal
baslayan bilateral tonik-klonik nobetler seklinde farkli ndbet tipleri goriilebilir. Fokal
epilepsi tanisi fokal nobet diisiindiiren klinik bulgulara ek olarak EEG incelemesinde fokal
epileptifom desarjlar gosterilerek konulur (Scheffer ve ark. 2017, Varnado ve Price 2020).

Yeni tanimlanan bir epilepsi tipi olan kombine jeneralize ve fokal epilepsili
cocuklarda hem jeneralize hem de fokal ndbetler birliktedir, bu epilepsi tipi genellikle agir
epileptik bozukluklarda gorultr. En bilinen érnekler Lennox-Gastaut sendromu ve Dravet
sendromudur. Interiktal EEG incelemelerinde genellikle jeneralize ve fokal epileptiform
desarjlar bir arada goriiliir, ancak tani1 i¢in sart degildir. iktal EEG kayitlar1 da tan1 i¢in sart
degildir, ancak taniya yardimci olabilir. Kesin tam1 klinik ve EEG bulgular1 birlikte
degerlendirilerek konulur (Scheffer ve ark. 2017, Varnado ve Price 2020).

Yeni epilepsi smiflamasinda bir ¢ocukta epilepsi tanisindan siiphe duyulmadigi,
ancak epilepsi tipinin fokal veya jeneralize olarak belirlenemedigi bir durumda epilepsi tipi
icin "bilinmeyen” yorumu yapilmasi 6nerilmistir. Ornegin, simetrik tonik-klonik nébetleri
olan bir ¢ocukta EEG bulgular1 normal oldugunda, fokal veya jeneralize epilepsi agisindan
destek olabilecek baska klinik veya EEG bulgusu yoksa "bilinmeyen” epilepsi tipi
yorumunu yapmak daha dogru olacaktir (Fisher ve ark. 2017).

2.2.3 Epilepsi Sendromunun Belirlenmesi

Nobet tipi, EEG ve goriintilleme bulgularinin birlikte benzer 6zellikler tasidig:
durumlarda epilepsi sendromu ifadesi kullanililir (Scheffer ve ark. 2017). Epilepsi
sendromlarinm en Onemli Ozelligi yasa bagimli olmalaridir. Genellikle belli yas
donemlerinde baslar ve biterler. Bazi epilepsi sendromlarinda eslik eden ek sorunlar da
(davranis bozuklugu, entellektiiel gerilik gibi) taniyr destekleyicidir. Ornegin, Dravet
sendromlu ¢ocuklarda nobetler basladiktan sonra biligsel islevlerde gerileme ortaya cikar

(Pearl 2018, Kara ve Apak 2019).



Idyopatik jeneralize epilepsi alt grubunda iyi tanimlanmis dort epilepsi sendromu
yer alir: Cocukluk ¢agi absans epilepsi, juvenil absans epilepsi, juvenil myoklonik epilepsi
ve sadece jeneralize tonik-klonik ndbetlerle seyreden epilepsi. Bu dort tablo disinda kalan
durumlarda hekim genetik bir etiyolojiyi gdstermigse veya genetik bir etiyolojiden siiphe
duyuyorsa “genetik jeneralize epilepsi” tanimlamasi yapabilir (Scheffer ve ark. 2017,
Katyayan ve Diaz-Medina 2021).

Kisiye smirli fokal epilepsiler tipik olarak ¢ocukluk doneminde baslayan epilepsi
sendromlarin1 kapsar. En sik goriilen kisiye smirli fokal epilepsi sendromu kisiye smirl
sentro-temporal dikenli epilepsidir. Rolandik epilepsi olarak da adlandirilir. Bunun disinda
kisiye smirli oksipital epilepsi sendromlarindan erken baslangi¢li olan Panayiotopoulos
sendromu, gec baslangi¢cli olan Gastaut sendromu olarak adlandirilmaktadir (Kara ve Apak
2019, Specchio ve ark. 2022).

2.3 Etiyoloji

Etiyolojik smiflandirma ve terminoloji zaman i¢inde gelismistir. Epilepsilerin 2017
ILAE smiflandirmasi alt1 etiyolojik kategoriyi icerir: Genetik, yapisal, metabolik, immiin,
enfeksiyoz ve bilinmeyen (Fisher ve ark. 2017, Scheffer ve ark. 2017). idyopatik,
semptomatik ve kriptojenik terimleri ILAE 2010 diizenlenmesinden sonra kullaninmdan
¢ikarilmustir (Berg ve ark. 2010).

2.3.1 Genetik Etiyoloji

Epilepsi bilinen veya varsayilan bir genetik kusurun dogrudan sonucu oldugunda
tanimlanir. Hastalarin sadece kiigiik bir kisminda bilinen bir patojenik genetik varyant
vardr. Genetik hastaliga neden olan varyantlar siklikla yeniden ortaya ¢ikar ve kalitsal
degildir; bu nedenle, hastanin epilepsisi i¢in genetik bir nedeni olmasina ragmen ailede
epilepsi Oykiisi siklikla yoktur (Berg ve ark. 2010, Hildebrand ve ark. 2013).

Bu kategori, genetik jeneralize epilepsilerin bir alt grubu olan idiyopatik jeneralize
epilepsilerin sendromlarini igerir. Ornekler arasinda cocukluk c¢agi absans epilepsisi,
jivenil absans epilepsisi, jiivenil miyoklonik epilepsi ve tek bagina jeneralize tonik-klonik
nobetler yer alir (Wirrell ve ark. 2022).

2.3.2 Yapisal Etiyoloji

Akut semptomatik ndbetler, mindr kafa travmasi, iskemi veya kanama sonrasi
gecici bir kortikal bozukluktan kaynaklanabilir. Perinatal asfiksi gibi kronik bir néronal
fonksiyon bozuklugundan veya bir tiimor, noérodejeneratif veya ndrometabolik bir hastalik
gibi ilerleyici bir norolojik bozukluktan da kaynaklanabilir (Balestrini ve ark. 2021).

Norogoriintiilemede, uyumlu EEG ve klinik bulgular nedeniyle hastanin nébetlerine neden



oldugu makul bir sekilde ortaya ¢ikarilan bir bulgu vardir (Lapalme-Remis ve Cascino
2016).
2.3.3 Metabolik Etiyoloji

Epilepsinin ana nedeninin metabolik diizensizliklere bagh oldugu durumu ifade
eder (Parikh ve ark. 2015). Nobetlerin edinsel metabolik nedenleri, bir organin yetmezligi
(6rnegin karaciger, bobrek veya pankreas), beslenme yetersizlikleri, otoimmiin nedenler
(6rnegin tip 1 diyabetes mellitus, otoimmiin serebral folat eksikligi) veya ekzojen ilaglar ve
toksinler yoluyla ortaya ¢ikabilir (Balestrini ve ark. 2021).

2.3.4 Enfeksiyoz Etiyoloji

Akut bir enfeksiyon nedeniyle nobet gegiren bir hastayr degil, epilepsili bir hastay1
ifade eder (Vezzani ve ark. 2016). Siddetli sistemik enfeksiyonlar, beyni dogrudan
etkilemeseler bile, ates, sitokin salinimi, metabolik islev bozuklugu ve otoimmiinitenin
tetiklenmesi yoluyla ndbetlere zemin hazirlayabilir. Nobetler serebral enfeksiyonlu
hastalarda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (Balestrini ve ark. 2021).

Akut nobetler tiim viral ensefalit tiplerinde yaygindir ve epilepsi riski viriisiin tipine
ve erken noébet olusumuna baghdir (Falco-Walter 2020). Sporadik viral ensefalitin
tanimlanmis en yaygin nedeni, herpes simpleks viriisii (HSV) tip 1'dir; diger 6nemli
nedenler arasinda HSV tip 2, sitomegaloviriis, varisella zoster ve enteroviriisler yer alir.
(Michael ve Solomon 2012).

Her yi1l diinya ¢apinda yaklasik bir milyon insanda, bakteriyel menenjit goralir.
Bakteriyel menenjit, gelismekte olan iilkelerde ¢ok daha yaygmdir ve yiiksek nérolojik
sekel riski tasir (Kara ve Apak 2019). Gelismekte olan iilkelerde, Tiiberkiiloz menenjiti,
hastalarin %]15'e varan bir boliimiinde ortaya ¢ikan ndbet ve epilepsinin Oonemli bir
nedenidir (Preux ve Druet-Cabanac 2005).

2.3.5 immiin Etiyoloji

Epilepsi, immiinolojik bir hastalikla dogrudan iliskilidir (Correll 2013, Toledano ve
Pittock 2015). Giiniimiizde hem ¢ocuk hem erigkinlerde tanimlanmis ¢ok sayida otoimmiin
ensefalit/epilepsi tablosu bulunmaktadir (anti-NMDA reseptér ensefaliti, anti-LGI1
ensefaliti, limbik ensefalit gibi). Immiinolojik tedavilerle epileptik ndbetlerin kontrolii
miimkiin olabildiginden erken tanis1 6nemlidir (Kara ve Apak 2019).

2.3.6 Bilinmeyen Etiyoloji

Epilepsi nedeninin heniiz bilinmedigi anlamimda kullanilir. Tani olanaklarinin

kisith oldugu durumlarda bilinmeyen etiyoloji tanimi kullanimi daha yiliksek olacaktir

(Kara ve Apak 2019). Epilepsi ayrica norodejeneratif hastaligi olan kisilerde de goriiliir.
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Epidemiyolojik ¢alismalar, Alzheimer ve Parkinson hastaliginda epilepsi riskinin arttigini
gostermistir (Friedman ve ark. 2012, Gruntz ve ark. 2018). Bununla birlikte; epilepsinin
ILAE smiflandirmasi, ndrodejenerasyonu ayri bir etiyolojik kategori olarak belirtmek
yerine epilepsiyi yukarda bahsedildigi gibi farkli etiyolojik kategoriler altinda
smiflandirmayr tercih eder. Bu nedenle ayr1 bir kategori olarak bahsedilmese de,
norodejeneratif hastalik ve epilepsi iligskisi onemlidir (Balestrini ve ark. 2021).

2.4 Epidemiyoloji

Niifusa dayal1 ¢alismalarda, ¢ocuklukta epilepsi insidans oranlar1 yilda 1000 kiside
yaklasik %0,5 ile 8 arasinda degismektedir (Hauser ve ark. 1991, Oka ve ark. 2006, Russ
ve ark. 2012, Aaberg ve ark. 2017). Diinya c¢apinda, 15 yasm altindaki 10.5 milyon
cocugun aktif epilepsiye sahip oldugu tahmin edilmektedir; bu kiiresel epilepsi
popiilasyonunun yaklasik %25'idir (Dreifuss ve ark. 1985). Cocuklarin ve ergenlerin
tahmini %0,5 ile 1'i, addlesan ¢aga kadar en az bir atesli nobet gegirecektir. Seksen yillik
bir yasam siiresinde en az bir ndbet gegirme riski %3,6'dir (Murphy ve ark. 1995). En
yiiksek epilepsi insidansi, yasamin ug noktalarinda goriiliir (Annegers ve ark. 1995). Cogu
calisgmada insidans oranlar1 erkeklerde kadinlardan biraz daha yiiksektir (Russ ve ark.
2012). Onemli bir wksal farklilik yoktur. Insidans alt sosyoekonomik gruplarda daha
yuksektir (Cui ve ark. 2015).

Genel insidans rakamlari, fokal ndbetlerin (farkindalik bozuklugu olan veya
olmayan) tiim yas gruplarinda en yaygin ndbet tipi oldugunu ve ¢ocuklardaki tim
nobetlerin  %50'sinden  fazlasini  olusturdugunu gostermektedir (Berg ve ark.
1999). Jeneralize nobetler, ¢ocuklarda yetiskinlerden daha sik goriiliir ve olusum sikliginda
fokal nobetleri takiben jeneralize tonik-klonik, absans ve miyoklonik nébetler goralir
(Wilfgong 2022).

2.5 Epilepside Tamisal Yaklasim
2.5.1 Klinik Degerlendirme Hedefleri

Saglik caliganlarmin potansiyel ilk ndbetleri dogrudan gozlemlemesi nadirdir. Cok
daha yaygin olarak, bu tiir ndbetler topluluk ortamlarinda meydana gelir ve hastalar, ndbet
belirtilerinin ¢ogu gecene kadar bir klinisyen tarafindan goriilmez. Bu nedenle, ¢ogu
vakada teshis siireci dykii almay1 (bazen video kayitlarinin incelenmesini) ve ndbet sonrasi
veya interiktal arastirmalari igerir (Kunze ve Reuber 2018). Nobet oncelikle klinik bir
tanidir ve dogru tani, ndbeti taklit edebilen diger yaygin klinik olaylardan ndbetin kendisini
ayirmay1 gerektirir. NoObet/epilepsi tiirti, klinik 06zellikler, belirtiler, semptomlar,

elektrografik patern, en olas1 etiyolojinin saptanmasi ve ndbetlerin/epilepsinin dogru teshisi
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ve smiflandirilmasi, tedaviyi yonlendirmek ve prognozu anlamak icin 6nemli bilgiler
saglar (Wilfgong 2022).

2.5.2 ik Degerlendirme

2.5.2.1 Oykii

Epilepsi, kolay erisilebilir bir altin standardi olmayan karmagsik bir
tanidir. Glivenilir bir gorgii tanigi ile birlikte ayrintili bir dykii, teshisin anahtaridir. Bir
nobetin olusup olusmadigina iliskin karar, semptom ve bulgularin bir kombinasyonuna
dayanir, ¢iinkii epilepsiye 6zgii tek bir 6zellik yoktur (Thijs ve ark. 2019).

Cocugun bir ndbet dncesinde, sirasinda ve sonrasindaki davraniglarmin ayrintili bir
anamnezi oldukga dnemlidir. Epilepsi klinigi polimorfiktir; epileptik olmayan paroksismal
olaylar her zaman ekarte edilmelidir, ¢linkii epilepside yanlis teshis olduk¢a yaygindir (Xu
ve ark. 2016). Gegici biling kayb1 ve senkop en sik klinik basvurudur (Van Dijk ve ark.
2009). Olas1 nobetleri olan tiim erigkin hastalar, 6zellikle de gegici biling kaybiyla
bagvuruyorsa, bir EKG diisiiniilmelidir (Brignole ve ark. 2018, Thijs ve ark. 2019). Olay
an1 videolar: tanisal agidan ¢ok yardimeidir, ancak epileptik/non-epileptik ayrimi uzmanlik
gerektirir (LaFrance Jr ve ark. 2013, Risti¢ ve ark. 2017, Hanrahan ve ark. 2018). Anormal
bir EEG epilepsiyi tanimlamaz, ancak interiktal epileptiform desarjlar klinik tanida 6nem
arz eder (Thijs ve ark. 2019). Anormal bir EEG, olas1 epilepsi tipini (fokal veya jeneralize)
belirlemede, bir epilepsi sendromunu teshis etmede ve niiks riskini degerlendirmede ¢ok
yardimcidir (Koutroumanidis ve ark. 2017). Klinik degerlendirme ve standart EEG'den
sonra teshisin net olmadig1 hastalarda, 6zellikle epizot siklig1 yiiksekse, uzun stireli video
EEG izlemi kesin bir teshis saglayabilir (Shih ve ark. 2018).
2.5.2.2 Oz ve Soygecmis

Gelisimdeki bir duraklamaya ve gelismede gerilige 6zel dikkat gosterilerek detayli
bir gelisim oykiisii elde edilmelidir. Buyik cocuklarda, akademik performans ve sosyal
etkilesimler de 6zgecmiste onemlidir. Oykiide nobetlerle iliskili onceki hastaliklarm
geemisi arastirilmalidir. Ayrmtili bir aile Oykiisii zorunludur. Akrabalik, kalitsal bir
bozukluk son derece Onemlidir. Ayrica gen¢ hastalar uyusturucu kullanimi agisindan
sorgulanmalidir (Wilfgong 2022).
2.5.2.3 Fizik Muayene

Genel Muayenede infantlarda bas ¢evresi Olclilmelidir. Mikrosefali veya
makrosefali; etiyolojiye yonelme agisindan dnemlidir. Depo hastaliklariin bulgusu olan
g6z dibi muayenesinde japon bayragi goriintiisii, ndrokutandz sendromlar veya konjentinal

malformasyonlarin bulgulari olabilir. Muayene eden kisi kromozomal hastaliklar agisindan
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dismorfik 6zelliklere dikkat etmelidir. Yarik damak/dudak gibi dismorfik 6zellikler kranial
displazi ile birlikte olabilir (Dilber ve Giingér 2019). Anormal deri bulgular1 tuberoskleroz
veya norofibromatozis gibi epilepsinin yaygin oldugu bir ndrokiitandz bozuklugu
gosterebilir (Stafstrom ve Carmant 2015).

Epilepsi siiphesi olan bir hastanin norolojik muayenesi, Hoffman isareti, Babinski
isareti, fokal duyu kayb1 veya paresteziler gibi potansiyel bir nobet odaginin kaynagina
yonlendirebilecek fokal kusurlar1 belirlemeye yonelik olmalhidir (Cervenka ve Kaplan
2016). Postiktal donemde dizartri ve gérme bozukluklari bulunabilir. Hemiparezi Todd
paralizisi ve fokal nobeti diisiindiiriir (Dilber ve Gilingdr 2019). Absans ndbetten
siiphelenilen hastaya {i¢ dakika hiperventilasyon yaptirilmasi nbeti uyarabilir (Browne ve
Holmes 2001).

2.5.2.4 Laboratuar Testleri

Muhtemel ilk nobet ile bagvuran tiim hastalarda hizlica parmak ucu kan sekeri
kontrol edilmelidir. Ardindan basamak basamak laboratuvar testleri planlanmalidir (Tablo
2.2). Bunlar elektrolitler, glukoz, kalsiyum, magnezyum, tam kan sayimi, bobrek
fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, idrar tahlili ve toksikoloji taramalarin1 igerir
(Krumholz ve ark. 2007).
Tablo 2.2 Epilepside tanisal testler (Dilber ve Giingor 2019).

Yeni Tam Alan Epilepsili Hastalarda Nedeni Bulmak i¢in Yapilacak Testler

Tam kan sayimi

Biyokimyasal testler; iire, elektrolitler, kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, tiroid
fonksiyon testleri ve otoimmiin tarama testleri

Elektrokardiyografi

Elektroensefalografi

Beyin manyetik rezonans goriintileme

Nobetlerin  bir nedeni olarak ilaca maruz kalma veya geri cekilmeden
stipheleniliyorsa, tlim pediatrik yas araliginda bir idrar toksikoloji testi yapilmasi onerilir
(Hirtz ve ark. 2000). Bununla birlikte, cogu keyif verici madde idrar toksikolojisi ile tespit
edilememektedir; nobetlerin nedeni olarak madde maruziyetine yonelik yiiksek siiphe
varsa, genisgletilmis uyusturucu taramasi yapilabilir (Wilfgong 2022).

Serum prolaktin degerlendirmesinin epileptik ndbetler i¢in tanisal bir test olarak
kullanimi sinirhidir ve rutin degerlendirmenin bir pargasi olarak énerilmemektedir (Shukla

ve ark. 2004). Baz1 vakalarda, yiikselmis bir serum prolaktini, jeneralize tonik-klonik ve
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fokal nobetleri erigkinlerde ve daha biiyiik ¢ocuklarda psikojenik non-pileptik ndbetlerden
ayirmada yararli olabilir. Diisiik serum prolaktini, epileptik nobeti diglamaz, ancak olay
jeneralize tonik-klonik ndbet gibi goriiniiyorsa epileptik nobet olasiligini azaltir (Chen ve
ark. 2005). Yiksek kreatin kinaz, kortizol, beyaz kan hiicresi sayisi, laktat dehidrojenaz ve
noron spesifik enolaz gibi jeneralize bir konviilzif nobetten sonra mevcut olabilecek diger
laboratuvar anormallikleri spesifik degildir ve genellikle siipheli nobetin tanisinda faydali
degildir (Pritchard ve ark. 1985, Shah ve ark. 2001, Willert ve ark. 2004, Petramfar ve ark.
2009, Hung ve ark. 2011).

Yeni baglayan nobetleri olan bebeklerde ve cocuklarda, fokal nobet baslangici,
muayenede yeni fokal norolojik bulgular veya olayr takiben uzun siireli degisen mental
durum varsa, acil ndérogoriintileme endikedir. Hastanin epizotlar1 i¢in kardiyojenik bir
neden hakkinda endise varsa bir EKG gereklidir (Wilfgong 2022).

Klinik prezentasyon merkezi sinir sistemini iceren akut enfeksiyoz bir sireci
diistindiiriiyorsa lomber ponksiyon yapilmalhidir. Lomber ponksiyon, yer kaplayan bir
beyin lezyonu Klinik veya uygun ndrogoruntileme ile dislandiktan sonra yapilmalidir
(Hirtz ve ark. 2000).

2.6 Cocuklarda Epilepsi Tamisinda EEG’nin Kullanimi

EEG, epilepsi olasiligi olan bir hastayr degerlendirmede Onemli bir tanisal
testtir. Epilepsi tanis1 i¢in destek saglayabilir ve ayrica altta yatan epileptik sendromun
smiflandirilmasia yardimei olur (Chen ve Koubeissi 2019).

2.6.1 EEG’nin Norofizyolojik Temeli

EEG zaman icinde cizilen iki farkli serebral bdlge arasindaki voltaj farkinin
grafiksel bir temsilidir (Olejniczak 2006). EEG, serebral korteksteki piramidal hicreler
tarafindan tiretilen postsinaptik potansiyellerin toplamini yani altta yatan korteksten toplam
hiicre dis1 alan potansiyelini tespit eder. (Chen ve Koubeissi 2019).

2.6.2 Rutin EEG Teknigi

Rutin bir EEG sirasinda, uluslararasi 10 ile 20 elektrot yerlestirme sistemine gore
kafa derisi lizerindeki standart bolgelerden elektriksel aktivite kaydedilir. EEG kaydi
diferansiyel amplifikasyona baglidir. Kanal adi1 verilen bir izlemde ¢ikis her zaman iki giris
arasindaki fark olarak ifade edilir. Tipik olarak, EEG yorumlamasmimn temelini olusturan
bir cekimde 21 veya daha fazla kanal gorintilenir (Acharya ve Acharya 2019).

Rutin EEG epilepsi tanismin konulmasinda kullanilan en 6nemli laboratuvar
yontemidir. Baglica zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya yavaslama ve epileptiform

desarjlar1 (diken, keskin ve diken-dalga desarjlari) saptamaya yarar. Zemin aktivitesinde
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yavaglamanin olmasi semptomatik epilepsiyi diisiindiiriir. Epileptiform desarjlar fokal,
lateralize ve jeneralize olabilir. EEG elektroklinik sendromlar hakkinda bilgi verir. Hastada
epilepsi var mi, varsa epilepsi tiirli nedir gibi sorularin yanitlanmasina yardimeidir, ancak
epileptiform bozuklugun goriilmesi mutlaka epilepsi anlamina gelmez. Aksine normal bir
EEG’nin epilepsi tanisini diglamayacagi da akilda tutulmalidir (Yavuz ve Bebek 2010).
2.6.3 interiktal Epileptik Desarjlar (IED)

IED olarak nitelenmek igin desarjlar paroksismal ve hastanin normal zemin
aktivitesinden farkli olmaldirlar. Birka¢ milisaniye (ms) boyunca meydana gelen ani bir
polarite degisikligi icermelidirler. Her gegisin siiresi 200 ms'den az olmalidir. Bir spike'in
stiresi 70 ms'den azdir; keskin dalgalarin stiresi 70 ile 200 ms arasindadir. Desarjin
fizyolojik bir alani olmali, desarj birden fazla elektrottan kaydedilmeli ve bir voltaj
gradyani1 mevcut olmalidir (Pillai ve Sperling 2006).

2.6.4 Uyku ve/veya Uyku Yoksunlugu EEG’si

Uyku EEG’leri, EEG anormalliklerinin verimini 6nemli Olciide artirir. Uykudan
yoksun birakma, EEG kaydi sirasinda uykuyu tetiklemek ve EEG anormalliklerinin
verimini artirmak i¢in kullanilir. Hem uyku hem de uyku yoksunlugunun bagimsiz olarak
EEG’de epileptik anormallikleri yakalama sansini artirdigini bildirilmektedir (Wassmer ve
ark. 1999) Retrospektif bir vaka serisinde, klinik olarak kesin epilepsisi olan ve rutin
EEG'de desarjlar1 gostermeyen hastalarin %50'sinde uyku yoksunlugu epileptiform
desarjlar1 aktive etmistir (Fountain ve ark. 1998).

2.7 Cocuklarda Epilepsi Tedavisi
2.7.1 Cocuklarda Antiepileptik ila¢ Tedavisinin Ilkeleri

Epilepsili hastalarda tedavinin amaci ilag yan etkisi olmaksizin ndbetlerin
olmamasidir. Nobetten kurtulmak miimkiin degilse, amag¢ nobetlerin sikligin1 ve siddetini
cocugun iyi bir yasam kalitesine sahip oldugu noktaya kadar azaltmaktir. Birinci basamak
ilag secimi, epilepsinin tipine ve ilacin potansiyel toksisitesine dayanmalidir. Baslangi¢
hedefi monoterapidir. Tedavi, en diisiik terapotik dozda bir ilagla baglamali ve ardindan
hasta nobetsiz hale gelene veya tolere edilemeyen yan etkiler ortaya ¢ikana kadar yavasga
artirilmalidir. Ilk ilag etkisiz ise veya siddetli yan etkilere neden oluyorsa, yeni bir ilaca
baslanirken yavas yavas kesilmelidir. Politerapi, yan etki gelistirme riskini artirir ve ilag
sayisl, toksisite gelistirme olasiligiyla dogrudan iliskilidir (Reynolds ve Shorvon 1981).
Bununla birlikte, hastalarin yaklasik dortte biri tek bir ilaca yanit vermez ve iki ilag

gerekebilir (Sankar 2004). Ilag dozlarindaki degisiklikler kademeli olarak yapilmalidir.
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Hasta sik ve/veya siddetli nobetler gegiriyorsa, dozlar daha hizli yiikseltilebilir ve bu da
daha hizli nobet kontrolii i¢in yan etki riskini artirir (Tenney 2020).

Periyodik serum ila¢ diizeylerinin elde edilmesi birka¢c nedenden dolay1 degerlidir.
Bunlar, temel bir etkili seviye olusturmak, hizli metabolizmay1 veya uyumsuzlugu etkinlik
eksikliginin bir nedeni olarak degerlendirmek, toksisitenin nedenlerini arastrmak ve
dozlarm hala artirilip artirilamayacagini ve terapotik fayda saglayip saglayamayacagini
belirlemek i¢in kullanilabilir (Tenney 2020). Periyodik serum ila¢ duizeylerinin rutin olarak
elde edilip edilmeyecegi literatiirde tartisilmistir ve bazi kanitlar bunun genel sonuglar1
iyilestirmedigini gostermektedir (Chadwick 1987, Pellock ve Willmore 1991). Bazi ndbet
onleyici ilaclar birincil olarak ¢ok ¢esitli nobet tiplerini (hem fokal hem de jeneralize
baslangigli) tedavi etmek igin kullanilirken, digerleri birincil olarak fokal nobetler igin
kullanilir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3 Antiepileptik ilaglarin terap6tik spektrumu (Wilfgong 2022)

Genis Spektrum Dar Spektrum (fokal) Dar Spektrum (absans)
Cok cesitli nobet tiplerini Oncelikle fokal baslangicli  Yalnizca absans nobetler
tedavi etmek i¢in kullanilan ~ nébetler igin kullanilan (bir tlr jeneralize ndbet)
ilaglar (hem fokal hem de ilaglar (iki tarafli konvilsif
jeneralize baslangigli) nobetlere doniisen fokal
dahil)
Brivarasetam Karbamazepin Etostksimid
Klobazam Senobamat
Felbamat Eslikarbazepin
Lamotrijin Gabapentin
Levetirasetam Lakozamid
Perampanel Okskarbazepin
Rufinamid Fenobarbital
Topiramat Fenitoin
Valproat Pregabalin
Zonisamid Primidon
Stiripentol
Tiagabine
Vigabatrin
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Nobetler kontrol altma alindiktan sonra, spesifik epilepsi sendromuna ve bilinen
remisyon yasina bagli olarak belirli bir siire tedaviye devam etmek ihtiyatli olacaktir. Tipik
olarak, hastalar ilac1 kesmeyi diislinmeden 6nce yaklasik iki y1l boyunca herhangi bir nobet
gecirmeden tedavi edilir. Bu zaman cer¢evesine ulagildiginda, epileptiform EEG
anormalliklerinin, ilac1 kesmenin ardindan ndbet niiksiinii tahmin etmeye yardimci
olabilecegi gosterilmistir (Lamberink ve ark. 2017). Bu nedenle, ndbet nuksinin
prognozunu daha iyi belirlemek i¢in ilag kesmeden dnce bir EEG almak mantiklidir. Uzun
stireli nobetsizlik doneminden sonra ilact birakma karar1 alindiginda, ilag kademeli olarak
kesilmelidir. Antiepileptik ilaclarin, 6zellikle benzodiazepinlerin veya barbitiiratlarin
aniden kesilmesi, status epileptikus olasiligini artirabilir (Tenney 2020).

Epilepsi, iki antiepileptik ilacla yeterli deneme yapilmasina ragmen bir ¢ocugun
nobet gegirmeye devam etmesi durumunda tibbi olarak inat¢i1 kabul edilir (Kwan ve ark.
2010). Bu noktada, hastay1 iiglincii basamak bir epilepsi merkezine sevki diisiinmek
mantikhidir. Ek konvansiyonel ila¢ tedavilerinin hastay1 nobetsiz hale getirme sans1 diisiik
olsa da, epilepsi cerrahisi degerlendirmesi i¢in sevkin siklikla geciktigi gosterilmistir
(Burneo ve ark. 2016).

2.7.2 Ila¢ Tedavisine Direncli Hastalarda Diger Tedavi Secenekleri

[laca direngli epilepsi, uzun siireli nobetsizlige ulasmak icin tolere edilen ve uygun
sekilde secilen ve kullanilan iki AEI semasmm (ister monoterapiler olarak ister
kombinasyon halinde) yeterli denemelerinin basarisiz olmasi olarak tanimlanabilir (Kwan
ve ark. 2010). Bir hastanin epilepsisinin ilaca direngli oldugu kanitlandiktan sonra, nobet
kontroliinii ve nihayetinde yasam kalitesini iyilestirmek icin AEI dis1 tedavi seceneklerini
dikkatle degerlendirmek gerekir. Epilepsi hastalarinda cerrahi miidahale, néromodulasyon,
diyet tedavisi, miizik terapisi ve “Mozart etkisi”, sanat terapisi, yasam tarzi degisiklikleri,
davranigsal miidahaleler ve tibbi esrar kullanimi ile ilgili daha fazla arastirma, heyecan
verici alternatif veya yardime1 tedaviler saglar (Dawit ve Crepeau 2020).

2.8 Muzik Terapi ve “Mozart Etkisi”

Yiizyillar boyunca miizik, insanlarin ruhunu yiikseltmek i¢in kullanilmistir.
Miizigin zihinsel ve fiziksel esenligi ortaya ¢ikarmadaki giicli eski Yunanlilar tarafindan
zaten kabul edilmisti. Insanlarin ahenkli sesleri begenmesi Pisagor'un ilgisini ¢ekmisti.
Harmonik miizigin insanlar1  yatistirabilecegini  beden ve ruh hastaliklarini
iyilestirebilecegini kesfetti. Miizigin matematiksel dogasinin zihni ve bedeni etkiledigine
inand1 ve buna “miizik tibb1” admi verdi. Ayrica uyum ilkelerinin ¢esitli duygular1

harekete gegirme giicline sahip olduguna inaniyordu (Pratt 1987). Platon, miizik egitiminin
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digerlerinden daha gii¢lii bir ara¢ oldugunu, ¢iinkii "ritim ve uyumun, ruhun i¢ kdselerinde
yolunu buldugunu" sdéyledi (Whitfield 2010). Aristoteles miizigin katartik etkileri oldugu
ve katarsisin duygularin zararsiz bir sekilde saliverilmesi olarak anlasilmasi gerektigini
ileri strdd (Murray ve ark. 2005). Modern zamanlarda, miizik ve duygu arasinda kesin bir
baglant1 kurulmustu, sezgisel olarak hissedildi -ve Goldstein tarafindan deneysel olarak
degerlendirildi- kisinin tercih ettigi miizigi dinlerken {irperme ve titreme yasamasi gibi
(Goldstein 1980). Ayni sekilde bazi makaleler zevk i¢in miizik dinlemenin duygusal
uyarilmadaki bir degisiklikle iliskili oldugunu dogrulamaktadir. Bu sekilde miizik,
psikolojik iyi olus iizerinde olumlu bir etkiye sahiptir ve daha yiksek bir performans
diizeyine yol acar (Salimpoor ve ark. 2009, Van den Bosch ve ark. 2013).

Mozart etkisi ilk kez Rauscher ve ark. (1993) tarafindan yayinlanan bir makalede,
Mozart'm piyano sonati K448'1 dinledikten sonra normal deneklerde daha iyi uzamsal
muhakeme becerileri igerdigi seklinde tanimlanmustir. Epilepside Mozart etkisi ise ilk
olarak Hughes ve ark. (1998) tarafindan Mozart'in K448'ini dinledikten sonra, 29 hastadan
23'tinde, agirhikli olarak yetiskinlerde, EEG'lerdeki epileptik aktivitede azalma seklinde
saptanmugtir. Hastalar1 Mozart ve kontrol miizigi oncesi, siras1 ve sonrasinda test ettiler.

Epilepsi hastalarinda miizigin klinik etkinligini inceleyen bir randomize kontrollii
calisma ve bir kisa donemli “Oncesi ve sonrasi” c¢alismasi incelendiginde; randomize
kontrollii calisma, ndrolojik bozuklugu ve direngli epilepsisi olan 73 yetiskin ve ¢cocugu, 1
yillik bir tedavi siiresi boyunca hi¢ maruz kalmayan hastalara karsi, gece boyunca Mozart
K448 sonatina pasif maruz kalan hastalar1 randomize ederek, Mozart’in etkisini arastirdi.
Mozart'a maruz kalan hastalarin %80’i daha az nobet gegirdi ve %25'i ndbetsiz idi. Bu,
maruz kalmayan kontrol grubunda hastalarin sadece %36'smin daha az nébet gegirmesiyle
karsilastirildi. Jeneralize epilepsisi olan hastalarin tedaviye daha iyi yanit verdigi gorildii
(Bodner ve ark. 2012).

Ikinci calisma, direncli epilepsisi ve dgrenme gii¢liigii olan 11 ¢ocugu iceriyordu.
Ugte ikisinde jeneralize nobetler vardi. Nobet sikliklari, miizikten énce 6 ay boyunca ve
ardindan 6 ay Mozart K448 maruziyeti sirasinda kaydedildi. Hastalarin dortte {icii, nobet
sikliklarinda %50 veya daha fazla azalma gosterdi ve iki hasta, miizige maruz kaldiklar1
sire boyunca nobetsiz hale geldi. Nobet tipi, epilepsinin nedeni veya cinsiyete gore yanit
durumunda anlamli bir fark yoktu (Lin ve ark. 2011).

Miizik alanindaki miiteakip multidisipliner arastirmalar, miizikal uyaranlarin viicut
tepkilerini module edebilen fizyolojik yollar1 aktive edebildigini dogrulamistir (DeNora

2013). Artan kanitlar, tercih edilen miizik dinlemenin kardiyak ve ndrolojik fonksiyon
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alanlarinda yararli etkiler gosterdigini gostermektedir (Lin ve ark. 2011, Zatorre ve
Salimpoor 2013). Bu temelde, keyifli miizik dinlemenin, “miizik terapisi” olarak bilinen
bir alan olan kalp ve beyinle ilgili ¢esitli hastaliklarin tedavisinde yardimci bir terapdtik
ara¢ olarak uygun olmas1 makuldiir (Pauwels ve ark. 2014).

2.8.1 Miizik Beyin Uzerindeki Etkisini Nasil Gosterir ?

Miizigin beyin ve epilepsi hastalar1 tizerindeki etkileri tam olarak bilinmemektedir.
Epilepsideki ikili etkisi, onu karmasik hale getirir: Ister miizikojenik epilepside oldugu gibi
nobeti tesvik edici, ister Mozart etkisinde oldugu gibi antiepileptik olsun. Yapilan
calismalar, nobet gegirmeye egilimli noronlarin belirli frekanslarla uyarilabilecegini, diger
frekanslarin ise nobet aktivitesini 6nleyebilecegini gostermistir (Anderson ve ark. 2009).

Norobilimciler, Mozart K448 sonatinin benzersiz ritmik yapisinin ve eser boyunca
devam eden miizikal uyumunun, bu parganin nasil genis bir ndronal ag1 harekete gegirerek
antiepileptik olabilecek ritimleri ¢agristirdigini acgiklayabilecegini diisiinmektedirler.
Calisan bellekte 6nemli olan dorsofrontal alanlarin aktivasyonu, bagli aglar1 engelleyebilir
(Maguire 2017). Miizik dinlemek, isitsel alanlar1 uyarabilir ve o miizigi tiretmek igin
gereken ayna noronlar1 etkinlestirebilir, boylece isitsel ve motor korteksler arasinda
dogrudan bir baglant1 saglayabilir (Molnar-Szakacs ve Overy 2006). Transkraniyal
manyetik stimiilasyonda ve davranigsal caligmalarda motor sistem modiilasyonu, isitsel
stimulasyon sirasinda degisebilir (Buccino ve ark. 2005).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel manyetik rezonans
goruntuleme (fMRG) teknikleri, hastalar miizik dinlediginde dorsal ve ventral striatumdan
dopamin salinimi oldugunu gostermektedir. Bu alanlar, beyin 6diil yolaklarinda yer
almaktadir. Miizikte favori bir andan once kaudatta gelismis aktivite, ileriye yonelik bir
isaretleyici ve 0diil belirleyicisi olarak islev goriir. Beyin ddiillendirme sistemlerinin
tekrarlanan Ongoriilebilir uyaranlara uyum sagladigi gorildiigiinden, bir miizik
parcasindaki model veya tondaki bir degisiklikle ¢cakigsma egilimindedir. Bu yeni bir miizik
dinledigimizde deneyimledigimiz ilk o6fori ve bagimlilik hissini agiklayabilir. Ayni
zamanda tekrar tekrar miizigi dinledigimizde bu coskulu deneyimin neden zayifladigini da
agiklayabilir (Maguire 2017).

Mozart etkisi i¢in baska bir teori, bunun parasempatik tonus artigindan
kaynaklandigidir. Diisiik parasempatik tonus, epilepsi de dahil olmak iizere bir¢ok tibbi
durumun patogenezine dahil edilmistir. Mozart K448'in ¢ocuklarda EEG'deki epileptik
aktiviteyi onemli oOlgiide azalttigt bulunmustur, cogu cocukta kalp hizi degiskenligi

tizerinden dlgiilen parasempatik tonus artmigtir (Lin ve ark. 2013).
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2.8.2 Turk-islam Medeniyetinde Miizik Terapisi

Tiirklerde en az 6000 yillik bir miizik tarihinden bahsedilmektedir. Davul,
Tiirklerde en yaygin olan miizik aleti olup ayrica ¢esitli tiflemeli, vurmali ve yayl calgilar
tarih boyunca var olmustur. M.O. 3000-2000 yillar1 arasinda Anadolu’ya yerlesen Oguz
Tirklerinin miizigi, Saman miizigine kaynak gdsterilmektedir. Samanlarm davulu ve
Kirgiz Tiirkleri’nde Baks1 denen kopuzcularin kopuzu sihir ve tedavide kullandiklar1 ve bu
kisilerin de kutsal sayildiklari, halk icinde insan ruhunun uzmani olarak maneviyatlarina
eslik ettikleri bilinmektedir (Birkan 2014, Kog ve ark. 2016).

Asya Tiirk musikisi, Islamiyetle spiritiiel yonden daha da giiglenmis ve tasavvuf
miizigi olusmustur. Ancak, Islamiyetin kabulii ile baslangicta miizige bir diren¢ gelismis,
ilerleyen stirecte sufiler, miizigi savunmus, onu ruh ve sinir hastaliklarinda kullanmislardir.
Bu birikimle Amasya, Sivas, Fatih ve Edirne Dariissifalari’'nda kullanilan Klasik Tiirk
Miiziginin makamlari, zaman i¢inde smiflandirilmis, Zekeriya El-Razi (854-932),
Ebubekir Razi (865-925), Farabi (870-950), Ibn-i Sina (980-1037), Hasan Suuri (17. yy),
Hekimbas1 Gevrekzade Hafiz Hasan Efendi (1727-1801) gibi 6nemli kisilerin bu konuda
yazdiklar1 yazilar giliniimiize kadar ulasabilmistir. Makamlarin etkileri, hastaliklara,
gezegenlere, haftanin giinlerine, giiniin saatlerine, hastanin kisiligine ve milliyetine gore
smiflandirilmistir (Birkan 2014). Farabi, “Musiki-ul Kebir” adli eserinde Tiirk Miizigi
makamlarinin ruha olan etkilerini siniflandirmistir (Somakg: 2003).

Ibn-i Sina musikiyi, Farabi’nin eserlerinden 6grenip tip mesleginde uyguladigmi,
Kitabi-s Sifa adli eserinde “Tedavinin en iyi yollarindan, en etkililerinden biri hastanin
akli ve ruhi giiclerini arttrmak, ona hastalikla daha iyi miicadele etmek icin cesaret
vermek, hosa gider hale getirmek ona en iyl musikiyi dinletmek ve onu sevdigi insanlarla
biraraya getirmektir” diyerek belirtmistir (Somak¢i 2003, Guner 2007).

Tiirklerde ilk ciddi miizikle tedavi Osmanl devleti zamaninda goriilmekle beraber,
yukarda belirtildigi iizere Orta Asya’da Anadolu 6ncesi zamanda “baks1” adi verilen saman
miizisyenler tarafindan, gesitli hastaliklar i¢in tedavi caligmalar1 yapilmistir. Hala bu
faaliyetlerini siirdiiren baksilar Orta Asya’da yasamaktadirlar (Gengel 2006). Selcuklu
doneminde Sam’daki Nurettin Hastanesinde Ibn-i Sina, miizikle akil hastaliklarmmn
tedavisini uygulamustir (Somakgi 2003, Sezer ve Atict 2010). Ibn-i Sina’nin tesirleri
Osmanli devrinde de devam etmistir. Ibn-i Sina’nm meshur eseri “El Kanun fi’t-tibb” adl1
eserini terclime eden Tokathh Mustafa Efendinin talebesi Hekimbasi Gevrekzade Hasan
Efendi (18.yiizy1l) yazdig1 eserinde Ibn-i Sina’nin eserinden ¢ok faydalandigini ifade
etmistir (Somakci 2003).
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Hekimbas1 Gevrekzade Hasan Efendi “Emraz-1 Ruhaniyeyi Negama-1 Musikiye” adli
eserinde, ¢ocuk hastaliklarina hangi makamin iyi geldigini bahsetmistir. Ornegin Irak
makaminin ¢ocukta menenjit hastaligma faydali oldugunu, Hicaz makammimn idrar
yollarna iyi geldigini veya Hiiseyni makaminin karaciger, kalp hastaliklarina, nobet ve

gizli hummalara iyi geldigini anlatmistir (Somakg: 2003).

21



3. GEREC VE YONTEM
3.1 Cahsma Grubunun Se¢imi

Bu ¢aligmada 1 Subat 2022 ve 1 Agustos 2022 tarihleri arasinda Cocuk Norolojisi
poliklinigimize bagvurmus olan, ILAE 2017 kriterlerine gore epilepsi tanisi ile takipli, 5-18
yil yag arasi hastalar incelendi (Fisher ve ark. 2017).

3.2 Vaka Segimi

Daha once cekilen EEG’lerinde epileptiform anormallik oldugu bilinen, isitme
engeli olmayan, isitme cihazi kullanmayan veya herhangi bir ek hastalik acisindan
komorbiditesi olmayan, bilinen mental retardasyonu olmayan, klinik olarak ndbeti olan 22
hasta prospektif olarak dahil edildi.

EEG c¢ekimi esnasinda uyanan bir hasta, c¢ekilen uyku EEG’si normal
degerlendirilen iki hasta, caligmaya alindiktan sonra antiepileptik tedavisi politerapi
seklinde degisen bir hasta ve uyku EEG’leri ESES seklinde degerlendirilen ii¢ hasta
calisma dis1 brrakildi. Caligma Oncesi tiim hastalarin birinci derece yakinlarindan (anne
veya baba) aydinlatilmis onam alindi, 12 yas {stii hastalarin kendisinden de aydinlatilmig
onam alind1.

3.3 Mizik Secimi

Mozart etkisi olarak da bilinen Mozart K448’in ¢ocuklarda EEG'deki epileptik
aktiviteyi onemli olglide azalttig1 bildirilmistir (Lin ve ark. 2013). Somak¢i’nin (2003)
yayinlamis oldugu makalede de; Hekimbasi Gevrekzade Hasan Efendi’ye ait “Emraz-1
Ruhaniyeyi Negama-1 Musikiye” adli eserde ¢ocuklardaki nobetlerde Hiiseyni makaminin
iyi geldigi belirtilmistir. Bundan dolay1 ¢alismamizda, Mozart etkisi ile Tanburi Cemil
Bey’e ait “Hiiseyni Oyun Havasi’nin EEG iizerindeki etkilerinin karsilastiriimasi

amaclanmustir.
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Epilepsi tanil1 22 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
(n=22)

L.

Dislama kriterleri:

-EEG ¢ekimi sirasinda uyanan
olgular (n=1)

-Coklu antiepileptik kullanan
olgular (n=1)

-EEG’s1 ESES ile uyumlu
olgular (n=3)

-EEG’si normal saptanan
olgular (n=2)

Calismaya dahil edilen hasta I

sayist (n=15)

Sekil 3.1 Calismanin semasi

3.4 Vakalarin Degerlendirilmesi

Calismaya 5-18 yil yas aras1 22 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin
yasl, cinsiyeti, nobet tipleri, kullandiklar1 antiepileptik ilag, ne kadar siiredir epilepsi
hastas1 olduklar1 ve en uzun nobetsiz stireleri de degerlendirmeye alindi.

Calismada, hastalarin rutin takibinde planlanmis olan uyku EEG’leri ¢ekildi. EEG
cekimi hastalar uyuduktan sonra baslatildi. Hastalara o6nce 5 dakika bazal miiziksiz EEG
cekildi. Ardindan 8 dakika Mozart “Sonato for two pianos in D major, K448” dinletisi
esnasinda EEG kayd1 alindi. Daha sonra 5 dakika miiziksiz EEG ¢ekimi yapildi. Ardindan
8 dakika Tanburi Cemil Bey’e ait Hiiseyni Oyun Havasi dinletilerek EEG kayd1 alindi,
son olarak miiziksiz 5 dakika EEG ¢ekimi yapilarak EEG ¢ekimi sonlandirildi.

EEG c¢ekimi oncesi hastalar uykusuz birakildi, tiim hastalara EEG g¢ekimi Oncesi
uygun dozda kloral hidrat oral yoldan verildi. EEG ¢ekimi Nihon Kohden Neurofax EEG-
1200 marka EEG cihazi ile yapildi. EEG ¢ekim teknigi olarak, uluslararasi 10 ile 20

elektrot yerlestirme sistemine gore kafa derisi Uzerindeki standart bolgelerden elektriksel
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aktivite kaydi yapildi. Hastalara miizik dinletisi standart ¢ift ¢ikislh hoparlor vasitas: ile
dinletildi.

EEG c¢ekimi esnasinda hastalarin miizik sesi ile uyanmamalarini saglamak amaciyla
1 metre mesafeden normal insan konusma sesi desibeli (dB) olan 58 dB siddetinde miizik
sesi, tim EEG kaydi1 esnasinda standardize edildi (Vergili 2017). Ses desibeli 6lgimi igin
Benetech marka desibelmetre kullanildi.

Hastalarin ¢ekilmis olan uyku EEG’leri, ayn1 Cocuk Norolojisi uzmani tarafindan
degerlendirildi. Hastalarim EEG’lerinde mevcut olan diken-dalga kompleksleri itinayla
sayildi. Mozart Oncesi bazal miiziksiz EEG, Mozart esnasinda ve Mozart sonrasinda, ve
Huseyni Oyun Havasi esnasinda ve sonrasinda olmak iizere; EEG bes farkli boliim halinde
degerlendirildi. Boliimler oncesi ve sonrast EEG ¢ekimi esnasinda isaretlendi. Her
bolimde EEG’de mevcut olan diken-dalga kompleksleri sayildi. Nominal bir
standardizasyon saglamak adina literatiirdeki, diken dalga komplekslerini degerlendiren
calismalar incelendi.

Daha ¢cok ESES’li hastalarin degerlendirilmesinde bir metod olarak karsimiza ¢ikan
Spike-Wave Index bu galismanin metodu olarak kullanildi (Gengpinar ve ark. 2016).
Spike-Wave indeksi (SWI), non-REM uyku EEG izlemindeki en az kirk bes dakika diken-
dalga sikligini 6lgmiistiir. Literatiirde SWI degerlendirmesi i¢in birka¢ farkli yontem
vardir. Cogu arastirmaci, hesaplamak i¢in kesin yontemi tanimlamadan, bu terimi, non-
REM uykuda beliren diken dalgalarm yiizdesi olarak belirtir (Yilmaz ve ark. 2014,
Degerliyurt ve ark. 2015). Diger yazarlar, SWI'y1, non-REM uykudaki toplam 1 saniyelik
bdlmelere gdre en az bir spike ve dalga iceren 1 saniyelik bdlmelerin yizdesi olarak
tanimlar (Tassinari ve Rubboli 2006).

Bu calismada Gengpinar ve ark. (2016) yaptiklar1 bir ¢alismadan ilham alinarak,
toplam diken-dalga kompleksleri sayisi, saniye cinsinden boliim siiresine boliindii, 100 ile
carpilarak mevcut olan boliimiin epileptik aktivite indeksi (diken-dalga indeksi) %
cinsinden hesaplandi. Elde edilen % cinsinden veriler, epileptik aktivite indeksi olarak
adlandirilarak istatiksel analize sunuldu.

3.5 istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi, IBM SPSS Statistics, versiyon 27.0 (IBM Corp,
Armonk, N.Y., USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin

degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca (1. Ceyreklik -3.
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Ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler
kullanildi. Normal dagilmayan ¢ ve daha fazla grubun sayisal verilerle
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis H testi kullanildi. Bagimli ikiden fazla degiskenin
kargilastirilmast  Friedman testi kullanilarak incelendi. Geregi halinde ikiserli
karsilastirmalar Wilcoxon testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak
degerlendirildi. EEG ¢ekimindeki her boliimde hesaplanan Epileptik Aktivite Indeksindeki
degisimlere cinsiyetin, nobet tiirliniin, kullanilan antiepileptik tiiriiniin etkisi tekrarl
olgiimlerde varyans analizi kullanilarak incelendi. Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar
anlamli kabul edildi.
3.6 Etik Kurul Onay1

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul

Komisyonu’ndan 22.07.2022 tarih ve 2022/3899 sayili karar ile etik onay alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 15 hastanin yas ortalamasit 8,73+3,34 yil, yas ortancasi 8,00
yil (6,00-9,00 y1l), %66,70’si (n=10) erkek, %33,30’u (n=5) kiz idi. Hastalarin %80,00’1
(n=12) jeneralize ndbet, %20,00°1 (n=3) fokal nobet nedeniyle takipli, 40,00’1 (n=6)
valproik asit, %33,30’u (n=5) levetirasetam, %26,70’i (n=4) karbamazepin tedavisi
almakta idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hastalarin yas, cinsiyet, nobet tir ve antiepileptik kullanim 6zellikleri

Ozellikler n (%)
Yas (y1l) 8,7313,34
(OrtalamazSS)

Cinsiyet

Erkek 10 (66,70)
Kiz 5 (33,30)
NObet turd

Jeneralize 12 (80,00)
Fokal 3 (20,00)
Kullanilan antiepileptik ilag

Valproik asit 6 (40,00)
Levetirasetam 5 (33,30)
Karbamazepin 4 (26,70)

Hastalarin ortalama 28,06+28,27 ay, ortanca 12,00 aydir (6,00-60,00 ay) epilepsi
hastas1 oldugu, en uzun nobetsiz gecirdikleri silire ortalamasinin 21,40+£17,12 ay,

ortancasinin 16,00 ay (6,00-32,00 ay) oldugu tespit edildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hastalarin hastalik siiresi ve ndbetsiz gegen en uzun sirelerine ait degerler

OrtalamaxSS Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Hastalik siiresi (ay) 28,06+28,27 12,00 (6,00-60,00)
NObetsiz gecen en uzun sire (ay) 21,40£17,12 16,00 (6,00-32,00)
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Hastalarda nobetsiz gegen en uzun siire ortancasi valproik asit kullananlarda 29,00
ay (9,50-40,50 ay), levetirasetam kullananlarda 24,00 ay (10,50-40,00 ay), karbamazepin
kullananlarda 6,00 aydi (4,50-9,00 ay). Hastalarmn kullandiklar1 antiepileptik ilaca gore
nobetsiz gecgen en uzun sireleri benzer tespit edildi (p=0,067) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hastalarin kullandiklar1 antiepileptik ilaca gore ndbetsiz gegen en uzun slrelerin
Karsilastirilmasi

Kullanilan Nobetsiz Gegen En Uzun Siire (ay)

Antiepileptik Tla¢ Ortanca (1-3. Ceyreklik) p
Valproik asit 29,00 (9,50-40,50)

Levetirasetam 24,00 (10,50-40,00) 0,067
Karbamazepin 6,00 (4,50-9,00)

Hastalarin miizik 6ncesi bazal EEG’de meydana gelen Epileptik Aktivite Indeksi
(EAI) ortalamasi 13,1249,67, ortancasi 10,60 (4,07-21,20), Mozart miizigi swrasinda
meydana gelen EAI ortalamas1 17,96+13,75, ortancast 16,00 (8,40-24,00), Mozart
miiziginden sonra ve Hiiseyni Oyun Havasindan énceki 1. arada meydana gelen EAI
ortalamas1 17,87+15,13, ortancas1 10,30 (8,20-25,00), Hiiseyni Oyun Havasi sirasinda
meydana gelen EAI ortalamas1 13,30+7,30, ortancas1 7,30 (3,90-22,70), Hiseyni Oyun
Havasi sonrasinda son arada meydana gelen EAI ortalamas1 9,79+10,40, ortancasi 5,50
(1,30-18,90) idi (Sekil 4.1) (Sekil 4.2) (Sekil 4.3). Hastalarm bes boliimde hesaplanan EAI
degerlerinde anlamli farklilik oldugu saptandi. Farkm, son aradaki EAI’nin, Mozart
dinlenirken ve Mozart sonrasindaki 1. arada hesaplanan EAI’nden daha diisiik olmasindan

kaynaklandigi tespit edildi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Kaydedilen bes boliimiin her birinde meydana gelen EAI’nin karsilastiriimasi

Ortalama+SS Ortanca
B6lim _ p
(1-3. Ceyreklik)

Bazal 13,12+9,67 10,60 (4,07-21,20)

Mozart 17,96+13,75 16,00 (8,40-24,00)

1. ara 17,87+15,13 10,30 (8,20-25,00) 0,0022
Hiiseyni Oyun Havasi 13,30+7,30 7,30 (3,90-22,70)

Son ara 9,79+10,40 5,50 (1,30-18,90)

a: Son aradaki EAl’nin, Mozart dinlenirken ve Mozart sonrasindaki 1. arada hesaplanan
EAl’nden daha diisiik olmas1 anlaml
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18.0 16.0
16.0
14.0
12.0
10.0
8.0
6.0
4.0
20
0.0

Bazal Mozart 1.Ara Hiseyni Oyun  Son Ara
Havasi

Sekil 4.1 Hastalarin hesaplanan EAI’lerinin ortanca degerlerinin bélimlere gére degisimi

20 17.96 17.87
18

16

133
14 13.12

12 9.79
10

O N B OO

Bazal Mozart 1.Ara Hiseyni Oyun Son Ara
Havasi

Sekil 4.2 Hastalarin hesaplanan EAI’lerinin ortalama degerlerinin bolimlere gore degisimi

[ Bazal M Mozart B 1.Ara [ Hiseyni Oyun Havas: [l Son Ara
&0
50

40

30

20

10

Sekil 4.3 Hastalarm her boliimdeki EAI degerlerinin kutu ¢izgi grafigi
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Bazal EEG’de hesaplanan EAl’nin erkek hastalarda ortalamasi 11,81+8,93, kiz
hastalarda ortalamas1 15,76+11,63 idi. Mozart dinletilmesi sirasinda hesaplanan EAi’nin
ortalamasi erkek hastalarda 17,05+15,2, kiz hastalarda 19,78+11,60, Mozart sonras1 1. ara
donemde hesaplanan EAI’nin ortalamasi erkek hastalarda 13,75+9,81, kiz hastalarda
26,12421,39’du. Hiiseyni Oyun Havas1 dinletisi sirasinda EAI ortalamasinm erkek
hastalarda 10,60+8,82, kiz hastalarda 18,70+14,47, son ara dénemdeki EAI ortalamasinin
ise erkek hastalarda 10,37+9,68, kiz hastalarda 8,62+12,85 oldugu tespit edildi (Sekil 4.3).
Epilepsi hastalarmin EEG ¢ekimindeki her boliimde hesaplanan EAl’nde cinsiyete gore
anlamli farklilik olmadig1 saptandi (p=0,174) (Tablo 4.5)

Tablo 4.5 Hastalarm her blimde hesaplanan EAI’nin cinsiyetle karsilastirilmasi

Cinsiyet
B6lim Erkek Kiz F p
Ortalama+SS Ortalama+SS
Bazal 11,81+8,93 15,76+11,63
Mozart 17,05+15,22 19,78+11,60
1 ara 13,75+9,81 26,12+21,39 1,657 0,174
Hiiseyni Oyun Havasi 10,60+8,82 18,70+14,47
Son ara 10,37+9,68 8,62+12,85
30
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Sekil 4.3 Cinsiyete gore bolimlerde hesaplanan EAI’nin degisim
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Jeneralize ndbeti olan hastalarin  bazal boliimdeki ortalama EAI degeri
12,94+10,00, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 17,71+14,82, 1. ara
donemde hesaplanan ortalama EAI degeri, 18,25+16,80, Hiiseyni Oyun Havasi dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 12,69+11,76, son arada hesaplanan ortalama EAI degeri
9,35+10,17 idi. Fokal ndbeti olan hastalarin bazal boliimdeki ortalama EAI degeri
13,86+10,20, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 18,93+10,63, 1. ara
donemde hesaplanan ortalama EAI degeri 16,33+6,79, Hiiseyni Oyun Havas1 dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 15,73+10,30, son arada hesaplanan ortalama EAI degeri
11,52+13,51 idi (Sekil 4.5). Hastalarin her boliimde hesaplanan EAl nin ndbet tiiriine gore
anlamli degisim gostermedigi belirlendi (p=0,971) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Hastalarmn her bolimde hesaplanan EAI degerlerinin n6bet tir ile
karsilastirilmasi

Nobet TuUru
Bolum Jeneralize Fokal p
Ortalama+SS Ortalama*SS
Bazal 12,94+10,00 13,86+10,20
Mozart 17,71+14,82 18,93+10,63
1. ara 18,25+16,80 16,33+6,79 0,971
Hiiseyni Oyun Havasi 12,69+11,76 15,73+10,30
Son ara 9,35+10,17 11,52+13,51
Nobet Turd
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Sekil 4.5 Nobet tirtine gére bolimlerde hesaplanan EAI degerlerinin degisimi
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Hastalarin bazalde, Mozart sirasinda, 1. arada, Hiiseyni Oyun Havas1 sirasinda ve
son arada hesaplanan EAI degerlerinin, kullanilan antiepileptik ilaca gore anlamli farklilik
gostermedigi saptandi (p=0,772) (Tablo 4.7) (Sekil 4.6).

Tablo 4.7 Hastalarm her boliimde hesaplanan EAI degerlerinin kullanilan antiepileptik ilag
ile karsilastirilmasi

Antiepileptik Tlac
Bolum Valproik Asit Levetirasetam Karbamazepin p
Ortalama+SS Ortalama=SS OrtalamazSS

Bazal 9,7248,79 15,15+11,82 15,70+9,09

Mozart 13,46%8,08 15,52+12,53 27,75+19,65

1 ara 17,20+14,75 16,36+20,86 20,77€10,47 0,772
Hiiseyni Oyun Havasi 12,38+12,89 10,06+10,39 18,72+10,32

Son ara 5,73£7,22 10,72+11,89 17,71+12,75

Antiepileptik ilag
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Sekil 4.6 Kullanilan antiepileptik ilaca gére béliimlerde hesaplanan EAI degerlerinin
degisimi
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5. TARTISMA

Epilepsi, epileptik nobetlere kalict bir yatkinlikla karakterize edilen, farkli
etiyolojik nedenlerle noronlarin anormal elektriksel desarji ile ortaya ¢ikan epizodik
serebral disfonksiyon olarak tanimlanabilir. Nadir goriilmemesi ve hayat kalitesini
etkilemesi nedeniyle, 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikar. Yapilan tetkik
olanaklarmin artmasi, farmakolojik tedavide heyecan verici gelismeler olsa da, epilepsi
hastalarinin i¢cinde Onemli bir grupta ila¢ tedavisine ragmen nobetler kontrol altina
almamamaktadir. Bu durum hem hastalar1 hem de hekimleri ¢aresiz birakabilmektedir. Bu
nedenle ilag direncli epilepsilerin tedavilerinde ndromodulasyon, derin beyin stimtlasyonu,
diyet tedavileri, epilepsi cerrahisi, davranigsal terapiler, sanat terapileri ve miizik terapisi
ikincil tedavi segenekleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Son donemde bilim insanlari, bu
ikincil tedavi secenekleri ile heyecan verici gelismeleri biiylik bir ilgiyle takip etmektedir.
Bu baglamda, Hughes ve arkadaslar1 (1998) tarafindan ilk kez tanimlanan epilepsi de
Mozart etkisi ve miizik terapi de birgok ¢alismaya konu olmustur. Mozart K448 Sonato for
two pianos in D major (yazmin burdan sonraki kisminda kisaca Mozart K448 olarak
anilacaktir) ile literatiirde bir¢ok ¢alisma yapilmis, farkli miizik tiirleri ile kiyaslamalar
yapilmis olsa da Klasik Tiirk Musikisi ve/veya makam musikisi ile ¢aligma literatiirde

goriilmemistir.

Alt1 bin yillik Tiirk tarihinde Islamiyet dncesi Orta Asya’da samanizm ve baksi
gelenegi ile, Islamiyet sonrasi Farabi ve Ibn-i Sina’m etkisi ile gesitli dariissifalarda
makam mauzikleri ile tedaviler yapilmis, Osmanli’da da Klasik Tiirk Musikisi ile bu tedavi
gelenegi artarak devam etmistir (Birkan 2014). Bu baglamda Mozart etkisi ve Klasik Turk
Musikisi/Makam musikisi kiyasi seklinde 6zetlenebilecek olan bu ¢alismamiz literatiirde

ilk olmasi a¢isindan 6nemlidir.

Epilepsi tiplerinin siniflandirmast ILAE 2017 revizyonuna gore, fokal epilepsi,
jeneralize epilepsi, kombine fokal ve jeneralize epilepsi ve son olarak “belirlenemeyen”
basliklar1 altinda toplanmigtir. Nobet tiplerinin siniflandirmasi ise jeneralize baslangigli,
fokal baslangich ve “belirlenemeyen” seklinde basliklarda toplanmistir. Giincel literatiirde
yapilan ¢aligmalarda bulgulari degerlendirilmesi ILAE 2017 revizyonuna gore yapilmakta
olup, ulkemizden Demir ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 bir caligmada hastalarm %30’u

jeneralize baslangich ndbet tipine sahipken %70’1 ise fokal baslangi¢li ndbet tipine sahipti.
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Berg ve arkadaslarinin (1999) 613 g¢ocuk hastada yapilan bir ¢alismada ise hastalarin
%45,4"inde jeneralize ndbetler, %55,1'inde kismi nobetler (ILAE 2017 revizyonunda fokal
baslangicli nobetlere karsilik gelir) ve %2,9'unda belirsiz baslangicli nobetler goriildii.
Yine Dwivedi ve ark. (2017) yaptiklar1 ¢aligmada, caligmalarina dahil edilen medikal
tedavi alan hastalarin nobet tiplerinin %731 fokal (n=43), %27’si (n=16) ise jeneralize idi.
Calismamizda ise literatiirden farkli olarak hastalarin %80,0’1 (n=12) jeneralize nobet,
%20,0’1 (n=3) fokal nobet nedeniyle takipli idi. Calismamizda daha ¢ok jeneralize nobet ile

takip edilen hasta olmasi1 se¢tigimiz 6rneklem ile iligkilidir.

Epilepside tedavi degerlendirmesinde oncelik olarak monoterapi yani tekli AEI
kullanim1 6nerilir ve ndbet tipine, ilacin etkinligine gore veya nobet baslangic yasina gore
hastanin kullanmakta oldugu AEI se¢imi de farklilik gdsterir. Ornegin; Oztiirk ve
arkadaslarinm (2020) yaptig1 bir ¢alismada, ¢alismaya alinan hastalarin hepsi en az bir
yildir monoterapi almakta idi, karbamazepin %27,7 (n=75), valproik asit %27,7 (n=75),
okskarbazepin %13,7 (n=37), levetirasetam %20,0 (n=54) ve lamotrijin %10,7 (n=29)
kullanan toplam 270 epilepsi hastasi c¢alismaya dahil edilmisti. Bizim ¢alismamizda
hastalarin %40,0’1 (n=6) valproik asit, %33,3’ti (n=5) levetirasetam, %?26,7’si (n=4)
karbamazepin tedavisi almakta idi. Orneklem dard1 ve goriildiigii iizere segilen drnekleme
gore bu sayilar degiskenlik gosterebilmektedir ve ¢aligmanin niteligine gore calismaya

dahil edilen AEI cesitleri de ayn1 sekilde degiskenlik gdsterebilir.

Hastalarm ne kadar siliredir epilepsi hastasi oldugu, alinan Ornekleme gore
degismektedir. Nagabushana ve arkadaslarinin (2019) Hindistan merkezli, yaslar1 4 ila 18
arasi degisen toplam 110 ¢ocuk hastada yaptiklar1 bir ¢calismada ortalama hastalik siiresi
4,1 £ 3,5 yil saptand1. Ulkemizde Bilgic ve arkadaslarmin (2006) ¢ocuk hastalarda yaptig:
bir calismada epilepsi hastalik siiresi ortalama 3.63 yil saptandi. Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin ortalama 28,06+28,27 ay, ortanca 12,00 aydir (6,00-60,00 ay) epilepsi hastasi
oldugu, en uzun ndbetsiz gegirdikleri siire ortalamasmm 21,40+17,12 ay, ortancasinin
16,00 ay (6,00-32,00 ay) oldugu tespit edildi. Epilepsi hastalik siiresinin degerlendirilmesi
acisindan literatiire benzer sonuglar bulunmus olsa da, alinan 6rneklem, ve calismaya
aliman hasta sayis1 bu calismalarin sonucunu etkilemektedir. Bu nedenle iilkemizde,
epilepsi hastaligmin epidemiyolojik degerlendirilmesi adina daha genis kapsamli
caligmalara ihtiya¢ vardir. En uzun nobetsiz siirelerin degerlendirilmesine iligkin ise ne
tilkemiz literatiiriinde, ne de diinya literatiiriinde herhangi bir ¢alismaya rastlamadik. “En

uzun nobetsiz stre” kavramini, literatiire katki saglamasi inanci ile hastanin mevcut
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almakta oldugu tedavisi ile iliskilendirmeyi uygun gordiikk, ama bizim calismamizda
orneklemimiz dardi, anlamli sonuglar alinmasi agisindan daha genis Orneklemlerle veri

tabanin genisletilmesi gerekmektedir.

Hastalar degerlendirilirken “en wuzun nobetsiz slire” kavrami, hastalarin
kullandiklar1 AEI tedavisi sonucunda, nébetlerin durdurulmas: ile iliskilendirildi.
Hastalarda nobetsiz gegen en uzun siire ortancasi valproik asit kullananlarda 29,00 ay
(9,50-40,50 ay), levetirasetam kullananlarda 24,00 ay (10,50-40,00 ay), karbamazepin
kullananlarda 6,00 aydi (4,50-9,00 ay). Hastalarmn kullandiklar1 antiepileptik ilaca gore
nobetsiz gecen en uzun siireleri benzer tespit edildi (p=0,067). Bu farkli hastalarda
kullanilan farkli antiepileptik ilaglarin benzer etkinlikte fayda sagladigi anlamina gelebilir.
Literatiirde bu konuda ¢alisma goriilmemis olup, AEI ile iliskili en uzun ndbetsiz siirelerin
degerlendirilmesi, 6zellikle siiregen epilepsi tedavisi almakta olan hastalarda baslanmis
olan AEI'n etkinliginin degerlendirilmesi agisindan yol gdsterici olabilir. Bu yiizden, bu

konuda daha genis kapsamli ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizin amaci, literatiirde pek gok kez galisilan Mozart K448 ile Klasik Turk
Miizigi dinletisinin ayni seansta dinletilip, uyku EEG’lerde IED’lar1 kiyaslamakti. Bu
amagcla diinya literatiirli incelendi. Hi¢ siliphesiz epilepsi hastalarinda Mozart etkisi ilk defa
Hughes ve arkadaslar1 (1998) tarafindan tanimlandi. 3 yil ile 47 yil yas aras1 yirmi dokuz
hastaya Mozart K448 ve kontrol miizigi dinletildi, toplam bes bélimden olusan EEG
cekiminde “Mozart, Oncesi, sonrasi; kontrol miizigi ve sonrasi” seklinde EEG ¢ekimi
yapildi. Bes farkli boliim halinde degerlendirilen EEG’lerde iktal desarjlar sayildi, yirmi
dokuz hastanin yirmi {iciinde epileptik desarjlarda belirgin azalma saptandi. Ornegin bir
hastada Mozart Oncesi iktal aktivite %62.0 iken, Mozart esnasinda %21.2, Mozart
sonrasinda ise %50.0’ye diistiigli goriildii. Diger hastalarda da sonuglar benzerdi. Grylls ve
arkadaglarmm (2018) yaslar1 2 yil yas ile 18 yil yas arasi degisen kirk bes ¢cocuk hastada
yaptiklar1 Mozart K448 ve bir kontrol miiziginin ardigik olarak tek bir EEG seansinda
dinletilerek sonuclarmnin kaydedildigi bir calismada (bizim ¢aligmamiza benzer metodda),
on saniyelik bir donemdeki tiim medyan spike sayisi, Mozart miizigi sirasinda (1.19, aralik
22.04) kontrol miiziginden (1.33, aralik 19.6) daha diisik saptanmistir. Lin ve
arkadaglarini (2010) yaptig1 bir ¢calismada yaslar1 bir yil ile on dokuz yil sekiz ay arasi
olan elli sekiz gocuk hasta degerlendirildi. Hastalara sekiz dakikalik “Mozart K448 miizik
oncesi, esnasinda ve sonrasinda seklinde EEG c¢ekimi yapildi. Epileptik desarjlardaki

degisiklikler belirli bir index ((baslangi¢c desarji- miizik swrasinda/sonrasi desarj)/temel
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desarjx100) olarak hesaplandi. Epileptiform desarj sikliginda anlamli azalma vardi (miizik
sirasinda %24,06 + %32,00 ve miizikten sonra %18,30 + %48,05 azalma). Hastalarin ¢ogu
(47/58, %81.0) interiktal desarj frekanslarinda azalma gdsterdi. Bizim c¢aligmamizda ise
hastalarin miizik Oncesi bazal EEG’de meydana gelen EAI ortalamasi 13,12+9,67,
ortancas1 10,60 (4,07-21,20), Mozart miizigi srrasmda meydana gelen EAI ortalamasi
17,96+13,75, ortancasi 16,00 (8,40-24,00), Mozart miiziginden sonra ve Hiiseyni Oyun
Havasindan 6nceki 1. ara dénemde meydana gelen EAI ortalamasi 17,87+15,13, ortancasi
10,30 (8,20-25,00), Hiiseyni Oyun Havasi sirasinda meydana gelen EAI ortalamasi
13,30+7,30, ortancas1t 7,30 (3,90-22,70), Hiiseyni Oyun Havasi sonrasinda son arada
meydana gelen EAI ortalamas1 9,79+10,40, ortancas1 5,50 (1,30-18,90) idi. Hastalarm bes
boliimde hesaplanan EAI degerlerinde anlamli farkhilik oldugu saptandi. Farkm, son
aradaki EAI’nin, Mozart dinlenirken ve Mozart sonrasindaki 1.arada hesaplanan EAI’nden
daha diisiik olmasindan kaynaklandig1 tespit edildi (p=0,002). Son arada, EAI’de belirgin
diisiis olmasi, Mozart’in etkisinin devam ediyor olusundan veya Hiiseyni Oyun Havasinin
etkisinden de kaynaklaniyor olabilir. Fakat, hem Mozart miizigi hem de Hiiseyni Oyun
Havas1 esnasmda EEG’lerde bazal miiziksiz EEG’lere gore EAI’de istatistiksel olarak
anlamli bir diisiis saptanmadi ancak; sayisal olarak Hiiseyni Oyun Havasi dinletisi
sirasinda belirgin azalma vardi. Bu farkin olusmasinin sebebi muhtemelen érneklemimizin
dar olmasmdan kaynakli idi. Hatta Mozart miizigi esnasinda hastalarm EAI’lerinde artis
gOriilmiis olmasi1 daha 6nce bu konuda yapilan ¢alismalarla da ¢elismekteydi (Hughes ve
ark. 1998, Turner 2004, Grylls ve ark. 2018). Bu durum muzikojenik epilepsi ile de
iligkilendirilebilir, fakat EEG seansinin sonunda miiziksiz EEG bolimiinde, baslangica
gore EAl’de diisiis olmasi miizikojenik epilepsi ile uyumlu olmayacaktir. Bu Mozart
miiziginin etkisinin veya siiregen miizik dinletisinin etkisinin kiimiilatif bir sonucu olabilir.
Bu kontrol miizigi olarak dinletilen Hiiseyni Oyun Havasmin bir etkisi de olabilir. Bu
nedenle, Hiiseyni makami veya baska bir Klasik Tiirk Musikisi makami ile yapilacak olan

daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyac¢ vardir.

Literatiir incelendiginde, epilepsili cocuklarda Mozart etkisinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir parametre olarak cinsiyet de degerlendirilmistir. Mozart
K448 ile Haydn No94’ii kiyaslayan Stillova ve arkadaslarmin (2021) yaptig1 bir calismada
K448 ve No94'n etkileri arasinda onemli bir fark vardi K448'i dinlemek, IED'lerde
ortalama %32'lik bir azalmaya yol agmist1; No94'li dinlemekse IED'lerde %45'lik bir artigsa

neden oldu. K448 ile IED'lerin azalmasi hem erkeklerde hem de kadinlarda
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gOzlendi. No94'i dinlemek erkeklerde IED'lerde artisa ve kadinlarda IED'lerde azalmaya
yol ac¢ti. Kadm ve erkek arasindaki bu farkliliklar miizik sonrasi dinlenme déneminde de
devam etti. Bizim calismamizda bazal EEG’de hesaplanan EAl’nin erkek hastalarda
ortalamas: 11,81+8,93, kiz hastalarda ortalamasi 15,76+11,63 idi. Mozart dinletilmesi
sirasinda hesaplanan EAI’nin ortalamasi erkek hastalarda 17,05+15,20, kiz hastalarda
19,78+11,60, Mozart sonras1 1. arada hesaplanan EAl’nin ortalamasi erkek hastalarda
13,75+9,81, kiz hastalarda 26,12+21,39’du. Hiiseyni Oyun Havasi1 dinletisi sirasinda EAT
ortalamasinin erkek hastalarda 10,60+8,82, kiz hastalarda 18,70+14,47, son ara bdlimdeki
EAI ortalamasinin ise erkek hastalarda 10,37+9,68, kiz hastalarda 8,62+12,85 oldugu tespit
edildi. Epilepsi hastalarinin EEG ¢ekimindeki her béliimde hesaplanan EAl’nde cinsiyete
gore anlamli farklilik olmadig1 saptandi (p=0,174). Her iki cinsiyette de benzer etkilerin
olmas: literatiirle uyumlu olarak degerlendirilebilir, fakat daha 6nce de belirtigimiz gibi;
bizim ¢aligmamizda hem Mozart’in hem de Hiiseyni Oyun Havasmin temelde EEG
iizerinde anlamli bir etkisinin olmamasi bu hususu 6nemsiz kilmaktadir. Genis kapsamli,

belki de farkli metodlarla yapilacak caligmalara ihtiyag vardir.

Mozart etkisinin degerlendirilmesinde bir diger parametre olarak hastalarin nébet
tipleri ile iliskisi de literatiirde ayrica tartisilmistir. Lin ve arkadaslarmin (2014) on dokuz
cocuk hastada yaptig1 bir calismada, on hasta, miizik maruziyeti sirasinda %25'in {izerinde
azalmis epileptiform desarjlar gosterdi ve etkili grup olarak siniflandirildi; dokuz hasta,
Mozart K448'i dinlerken %5'ten daha az azalma ve hatta artan epileptiform desarjlar
gosterdi ve etkisiz grup olarak smiflandirildi. Etkili olan on hastadan altisi jeneralize
nobetler (%60) ve digerleri fokal ndbetler (%40) olarak smiflandirilds; etkisiz  dokuz
hastanin {i¢iinde jeneralize nobetler (%33.3) ve digerlerinde fokal nobetler vardi. Mozart’in
etkili oldugu grupta, jeneralize ndbetleri olan hastalar ¢ogunlukta idi. Bizim ¢aligmamizda
ise, jeneralize ndbeti olan hastalarm bazal bdliimdeki ortalama EAI degeri 12,94+10,00,
Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 17,71+14,82, 1. ara donemde
hesaplanan ortalama EAI degeri, 18,25+£16,80, Hiiseyni Oyun Havasi dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 12,69+11,76, son ara boliimde hesaplanan ortalama EAI
degeri 9,35+10,17 idi. Fokal ndbeti olan hastalarin bazal boliimdeki ortalama EAI degeri
13,86+£10,20, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 18,93+10,63, 1. ara
dénemde hesaplanan ortalama EAI degeri 16,33+6,79, Hiiseyni Oyun Havasi dinlenirken
hesaplanan ortalama EAI degeri 15,73£10,30, son arada hesaplanan ortalama EAI degeri

11,52+13,51 idi. Hastalarin her béliimde hesaplanan EAI’nin nébet tiiriine goére anlamli
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degisim gostermedigi belirlendi (p=0,971). Bu durum literatiirden farkliydi ve sebebi,
muhtemelen 6rneklemin dar olmasi ve ¢alismamizda ne Mozart’in ne de Hiiseyni Oyun
Havasmin etkinliginin saptanmamasi ile iligkiliydi. Bizim orneklemimizde jeneralize

nobeti olan hasta sayist 12 idi (%80) ve tamaminda anlamli bir etkinlik yoktu.

Mozart etkisinin degerlendirilmesinde, hastalarin mevcut kullanmakta oldugu
AEl’larin da degerlendirilmesi &nemlidir. Ciinkii, hastalarin farkli AEI kullanmalar,
monoterapi veya politerapi aliyor olmalari, Mozart etkisinin hasta 6zelinde farkl
yansimalarinin olmasma neden oluyor olabilir. Bu baglamda hastanin kullanmakta oldugu
ilag c¢esidi, miizik terapinin etkisinin degerlendirilmesinde 6nemli bir parametre olacaktir.
Mozart etkisinin degerlendirildigi calismalar incelendiginde, yapilan calismalar daha ¢ok
hastanin kullandig1 AEI sayist ile iliskilendirildigini, aldig1 farmakolojik ajan &zelinde
herhangi bir c¢alisma yapilmadigin1i goriiyoruz. Bunun sebebi muhtemelen, miizik
terapisinin daha ¢ok ilac direncli epilepsi hastalarinda denenmis olmasidir, ¢linkii bu hasta
grubu zaten genellikle politerapi almaktadir. Orek olarak, Coppola ve arkadaslarinin
(2015) Mozart etkisi iizerine yaptig1 bir calismada, hastalarm ortalama kullandig1 AEI
ortalamast 3,4 bulundu; hatta iki hasta da ketojenik diyet uyguluyordu. Loscher ve
arkadaglar1 (2020) yaymladiklar1 bir makalede ilag direngli epilepsiyi uzun sireli
nobetsizlige ulasmak igin tolere edilen, uygun sekilde secilen ve kullanilan iki AEI
semasmin yeterli denemelerinin basarisizligi olarak tamimlamiglardir. Buradan hareketle,
Epilepsili hastalarda Mozart etkisinin degerlendirilmesi adma yapilan ¢alismalarda, neden
AEl sayisi ile ilgili ¢alismalar yapildigi da anlasiimaktadir. Bizim ¢alismamizda ise,
hastalarimizin tamami monoterapi almakta idi. Bu yiizden, kullanilan AEI ¢esidi ile
calismamuz iliskilendirildi. Fakat bizim ¢alismamizda, hastalarin bazalde, Mozart sirasinda,
1. arada, Hiiseyni Oyun Havasi sirasinda ve son arada olmak iizere toplam bes farkli
bolimde de hesaplanan EAI degerlerinin, kullanilan AEl’a gére anlamli farklilik
gostermedigi saptandi (p=0,772). Beklenildigi gibi Orneklemimizin dar olmasi ve
calismamizda EEG iizerinde anlamli degisiklikler saptanmamis olmasi bu sonucu
dogurmustur. Bizce, diinya literatiiriinde AEI ile Mozart etkisinin degerlendirilmemis
olmasi, literatiirde Onemli bir eksikliktir. Bu konuda yapilacak daha genis kapsamli

calismalara ihtiya¢ oldugu kesindir.
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6. SONUC

. Epilepsili ¢gocuklarda miizik dinletisinin EEG {izerine etkisinin degerlendirildigi bu
calismamizda on bes hasta prospektif olarak incelendi.

. Caliymaya dahil edilen hastalarin hastanin yas ortalamast 8,73+3,34 yil, yas
ortancasi 8,00 yil (6,00-9,00 y1l), %66,70’i (n=10) erkek, %33,30’u (n=5) kiz idi.

. Hastalarin %80,00°1 (n=12) jeneralize nébet, %20,00’1 (n=3) fokal ndbet nedeniyle
takipli, 40,00°1 (n=6) valproik asit, %33,30’i (n=5) levetirasetam, %26,70’i (n=4)
karbamazepin tedavisi almakta idi.

. Hastalarin ortalama 28,06+28,27 ay, ortanca 12,00 aydir (6,00-60,00 ay) epilepsi
hastas1 oldugu, en uzun nobetsiz gegirdikleri siire ortalamasmin 21,40+17,12 ay,

ortancasmin 16,00 ay (6,00-32,00 ay) oldugu tespit edildi.

. Hastalarda nébetsiz gegen en uzun siire ortancasi valproik asit kullananlarda 29,00

ay (9,50-40,50 ay), levetirasetam kullananlarda 24,00 ay (10,50-40,00 ay),
karbamazepin kullananlarda 6,00 ayd: (4,50-9,00 ay). Hastalarin kullandiklar1 AEI
tlrune gore nobetsiz gecen en uzun sireleri benzer tespit edildi (p=0,067).

. Hastalarin miizik 6ncesi bazal EEG’de meydana gelen EAI ortalamasi 13,12+9,67,
ortancast 10,60 (4,07-21,20), Mozart miizigi swrasmda meydana gelen EAI
ortalamasi 17,96+13,75, ortancas1 16,00 (8,40-24,00), 1. ara dénemde meydana
gelen EAI ortalamas1 17,87+15,13, ortancas1 10,30 (8,20-25,00), Hiseyni Oyun
Havasi sirasinda meydana gelen EAI ortalamasi 13,30+7,30, ortancas1 7,30 (3,90-
22,70), Hiseyni Oyun Havasi sonrasinda son arada meydana gelen EAI ortalamasi
9,79+10,40, ortancas1 5,50 (1,30-18,90) idi. Hastalarin bu bes farkli bdlimde
hesaplanan EAI degerlerinde anlaml farklilik oldugu saptandi. Farkin, son aradaki
EAl’nin, Mozart dinlenirken ve Mozart sonrasindaki 1. ara dénemde hesaplanan
EAI’nden daha diisiik olmasindan kaynaklandig tespit edildi (p=0,002).

. Hastalarm bazal EEG’de hesaplanan EAI’nin erkek hastalarda ortalamasi
11,81+£8,93, kiz hastalarda ortalamasi 15,76+11,63 idi. Mozart dinletilmesi
srasinda  hesaplanan EAI’nin ortalamasi erkek hastalarda 17,05£15,20, kiz
hastalarda 19,78+11,60, 1. ara donemde hesaplanan EAl’nin ortalamasi erkek
hastalarda 13,75+9,81, kiz hastalarda 26,12+21,39°du. Hlseyni Oyun Havasi
dinletisi srrasinda EAI ortalamasmin erkek hastalarda 10,60+8,82, kiz hastalarda
18,70+14,47, son ara bolimdeki EAI ortalamasmnin ise erkek hastalarda
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10,3749,68, kiz hastalarda 8,62+12,85 oldugu tespit edildi. Epilepsi hastalarmin
EEG ¢ekimindeki her boliimde hesaplanan EAl’nde cinsiyete gére anlamli farklilik
olmadig1 saptandi (p=0,174).

. Jeneralize ndbeti olan hastalarm bazal boliimdeki ortalama EAI degeri
12,94+10,00, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 17,71+14,82, 1.
ara donemde hesaplanan ortalama EAI degeri, 18,25+16,80, Hiiseyni Oyun Havas1
dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 12,69+11,76, son arada hesaplanan
ortalama EAI degeri 9,35+10,17 idi. Fokal ndbeti olan hastalarm bazal boliimdeki
ortalama EAI degeri 13,86+10,20, Mozart dinlenirken hesaplanan ortalama EAI
degeri 18,93+10,63, 1. ara donemde hesaplanan ortalama EAI degeri 16,33+6,79,
Huseyni Oyun Havas: dinlenirken hesaplanan ortalama EAI degeri 15,73+10,30,
son arada hesaplanan ortalama EAI degeri 11,52+13,51 idi. Hastalarm her béliimde
hesaplanan EAI’nin nébet tiiriine gére anlamli degisim gostermedigi belirlendi
(p=0,971).

. Hastalarin bazalde, Mozart sirasinda, 1. ara donemde, Hiseyni Oyun Havasi
sirasinda ve son arada hesaplanan EAI degerlerinin, kullanilan AEi’a gore anlaml

farklilik gostermedigi saptandi (p=0,772).
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