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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Nadir Bir Refleks Epilepsi Tiiru:
Yemek Yeme Epilepsisi

A Rare Epilepsy Type: Eating Epilepsy
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Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Sakarya

Ozet

Yemek yeme epilepsisi nadir bir refleks epilepsi turudur. Genetik faktorler, yiyecekler ve yemek aliskanliklari 6nemlidir. Bu yazida, 6zellikle
kati ve yagli yiyecekleri yeme sirasinda tetiklenen basit parsiyel ve sekonder jeneralize tipte nébetlerin oldugu 28 yasindaki erkek hasta
sunuldu. Norolojik muayenesi ve laboratuvar testleri normal idi. Hastanin elektroensefalografisinde aktif epileptiform odak gézlenmezken,
beyin manyetik rezonans goériintiilemede sol parietalde ensefalomalazik alan saptandi. Hastanin nébetleri uygun dozda okskarbazepin ve
levetirasetam ile kontrol altina alindi. Son derece nadir bir refleks epilepsi tiirii olmasi nedeniyle olgumuz literatur esliginde tartisiimistir.

Anahtar sozcukler: Refleks epilepsi; tedavi; yemek yeme epilepsisi.

Summary

Eating epilepsy is a rare type of reflex epilepsy. Genetic factors, types of food, and eating habits are important. Presently described is case of
a 28-year-old man with simple partial and secondary generalized epilepsy, provoked especially by fatty or starchy foods. Neurological ex-
amination and laboratory tests were normal. Active epileptiform discharges were not detected on electroencephalography; however, cranial
magnetic resonance imaging revealed left parietal encephalomalacia. The patient’s seizures were controlled with appropriate dosage of ox-
carbazepine and levetiracetam. As this case is extremely rare type of reflex epilepsy, presentation is accompanied by review of the literature.
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Girig

Refleks epilepsiler, 6zel uyaranlarla tetiklenen nobetlerdir.
Uyaranlar distan olabilecegi gibi hastanin kendi aktivite-
siyle olusabilmekte ya da mikst tip olabilmektedir. Yemek
yeme ile ortaya ¢ikan nobetler, refleks epilepsiler icerisinde
nadir gézlenen nobetler arasinda yer almaktadir.” Genetik
faktorler, yiyecekler ve yemek aliskanliklari 6nemlidir.'? En
stk gbzlenen nobet tipi sekonder jeneralize olan parsiyel
ozellikte nobetlerdir.® Hastalarin %50-70'inde monote-
rapi, %20-30'unda ise kombine tedavi ile nébetler kontrol
edilebilmektedir.”!

Bu yazida, 6zellikle kati ve yagli yiyecekleri yeme sirasinda
tetiklenen basit parsiyel ve sekonder jeneralize tipte ndbet-
lerin oldugu bir olgu sunuldu.
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Olgu Sunumu

Yirmi sekiz yasinda erkek hasta, poliklinigine son (g aydir
artan nobet sikligi nedeniyle basvurdu. Hastanin haftada
iki-t¢ defa olan, biling kaybinin olmadig sag elde titre-
me seklinde basit parsiyel nébeti ve li¢ ay once olan sag
elde titremenin ardindan tiim viicutta tonik klonik kasil-
masi seklinde olan sekonder jeneralize tonik klonik no-
beti (SJTK) mevcuttu. Hastanin dykisiinde ndbetler icin
farkli merkezlerde, farkli hekimler tarafindan kisa sureli ve
diizensiz takibi oldugu 6grenildi. Hastanin ayrintili 6yku-
siinde ilk defa 16 yasinda iken sag elde titreme seklinde-
ki basit parsiyel nébet sikayeti icin okskarbazepin (OXC)
300 mg baglanmis. Monoterapi ile 1.5 yil ndbetsiz izlenen
hastanin iki kez SJTK ndbeti olmasi tizerine OXC dozu 600
mg’a cikilip, sodyum valproat (Na-VPA) 500 mg eklenmis.
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Bu tedavi ile hastanin parsiyel nobetlerinde artma gozle-
nince Na-VPA kesilip, levatirecetam (LEV) 500 mg eklenmis.
Bu tedavi ile bir yilda ti¢ kez SJTK nobeti olmasi lGzerine
dozu tedrici olarak arttirilarak LEV 2500 mg’a ¢ikilmig. OXC
600 mg ve LEV 2500 mg ile doért yil boyunca SJTK nobeti
go6zlenmezken 15 glinde bir, parsiyel nébetlerinin devam
ettigi 6grenildi. U ay &nce tekrar SJITK ndbeti olan ve fokal
ndbetleri haftada tic defaya ylikselen hasta tarafimiza bas-
vurdu. Yapilan ayrintili anamnezinde yakinmalarin 6zellik-
le kati ve yagli yiyecekleri yerken agizda degisik tat hissi ve
yutkunma ardindan, sag elde titremenin ile basladigi 6gre-
nildi. Eger hasta yemek yemeyi sonlandirmazsa ardindan
ani gelisimli biling kaybinin eslik ettigi birkac dakika stiren
tim viicutta tonik klonik kasilma 6zelliginde oldugu be-
lirtildi. Postiktal konflizyon ve sonrasinda yaklasik bir saat
uyku istegi oldugu 6grenildi. Sadece iki kez yeme yeme ak-
tivitesi disinda yolculuk ve uykusuzlugun ardindan nébet
gecirdigi 6grenildi. Ozgecmisinde dért yasindayken geci-
rilmis febril konvilziyon ve bes yasindayken kafa travmasi
Oykusi olan hastanin, soy ge¢misinde herhangi bir 6zelligi
yoktu. Hastanin nérolojik muayenesi normal olarak deger-
lendirildi. Rutin biyokimyasal laboratuvar degerlerinde
vitamin B12 dusikligu (208 pg/ml) disinda anormallik
saptanmadi. Beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG)
incelemesinde sol parietal kortikal alanda ensefalomalazik
alan tespit edildi (Sekil 1). interiktal elektroensefalografile-
rinde (EEG) aktif epileptiform aktivite gdzlenmedi. Bu veri-
ler dogrultusunda nébet, yemek yeme ile tetiklenen, basit
parsiyel ve SJTK 6zellikte epileptik nébet olarak tanindi. Bu
nedenle tedaviye OXC 900 mg ve LEV 3000 mg ile ndbetler
tam olarak kontrol altina alindi. Ayrica yiyecek ve yemek
aliskanliklarina dikkat ettiginde ndbet tetiklenmelerinin
sonlandigi gozlendi.

Tartisma

Yemek yeme epilepsisi (YYE) nadir bir refleks epilepsi tlrd-
dir. Etiyopatogenez tartismali olmakla ile birlikte genetik
faktorler, yiyecekler ve yemek aliskanliklart Snemlidir.

Epilepsisi olanlarda prevalansi 1/1000-2000 olarak bulun-
mustur, erkeklerde daha sik oldugu belirtilmistir. Ancak Sri
Lanka'da prevelansin daha yiiksek oldugu bildirilmistir."! Bu
olgularin %7.1'inde ailede de YYE oldugu tanimlanmistir.™
Arastirmacilarin da belirttigi gibi bazi bolgelerde daha sik
olmasinin genetik faktorlerle ile iliskili oldugunu dustindiir-
mektedir.

Yemek yeme epilepsisi tanimlayan hastalarin biyuk bir ¢co-
gunlugunda ndbetler yemek yeme islevi sirasinda (%75),
yemek yedikten sonra (%10.7) veya yemek yeme ve sonra-
sinda (%14.3) gozlendigi vurgulanmistir.” Bizim hastamizda
dayemek yeme islevi basladiktan bes—on dakika sonrasinda
ndbetlerin basladigi saptanmistir.

Genellikle 6zge¢miste tetikleyici bir olay dykisu vardir. Ye-
mek yeme epilepsisi olan hastalarda spontan nobetler de
gortlebilir. Hastamizin 6zgeg¢misinde kafa travmasi, febril
konvilziyon 6ykisti ve MRG'de sol parietalde ensefalomala-
zik alan tespit edildi. Ayrinti anamnezde sadece iki kez ye-
mek yeme disinda yolculuk ve uykusuzlugun ardindan SJTK
ndbet dyklsi mevcuttu.

Nadir goriilen bu nébet tipinde patojenik mekanizmalar ye-
terince agiklanmamistir. Olasi mekanizmalar icinde gastrik
distansiyon, cigneme ve yutma islemi, yemeklerin kimyasal
kompozisyonu olasi uyaranlar arasinda sayilmaktadir."# Bi-

Sekil 1. (a, b) Beyin manyetik rezonans goriintiilemede sol parietalde ensefalomalazik alan.

82



zim hastamizda da ozellikle kati ve yagh gidalar yutarken
ndbetin tetiklendigi gozlendi. Yemek yeme islevi ve kati
gida yutma islevi devam ettikce basit parsiyel nobetin SJITK
ndbete donustigu, eger yemek yeme islevi kesilirse nébe-
tin basit parsiyel 6zellikte kaldig belirlendi.

Yemek yeme epilepsisi genellikle fokal orijinli olup, siklikla
kortikal malformasyonlu semptomatik epilepsilerle birlik-
tedir.5® Muhtemel iki nébet baslangi¢ alani vardir. Birinci
alan, gustatory korteks (insular, parietal ve frontal bolge) ile
fronto-insulo-hipokampal ag arasinda uzanir ve temporal
ndbetleri tetiklemektedir.” ikinci alan ise frontal opercular
alani icerir, yemek yeme ile iliskili proprioseptif ve/veya so-
matosensorial uyarinin periyodik kasiimalara neden oldugu
distnulmektedir.® Hastamizda da sol parietal kortikal alan-
daki ensefalomalazinin, birinci nébet baslangi¢ alani ile n6-
betleri tetikledigi dtstnulmstir. En sik gdzlenen nébet tipi
ise sekonder jeneralize olan parsiyel 6zellikte nébetler oldu-
gu bildirilmistir." Basit parsiyel 6zellikte nébet tanimlayan
hastalarda iktal odagin suprasilviyan bdlge oldugu ve bu
hastalarda nobetlerin proprioseptif ya da somatosensorial
uyaranlarla da tetiklendigi belirlenmistir.®! Bizim olgumuz-
da ndbet semiyolojisinin siklikla basit parsiyel ve daha az
SJTK nobetin oldugu goézlenmistir. Elektroensefalografide
aktif epileptiform aktivite saptanmadi.

Hastalarin %50-70'inde ndbetlerin monoterapi ile kontrol
edildigi raporlanmistir. Olgumuza tani konduktan sonra
OXC baslanmis, iki kez SJTK nobeti olmasi lizerine OXC
dozu 600 mg'a cikilip, Na-VPA 500 mg eklenmis. Ancak
parsiyel nébetlerinde artma gozlenince Na-VPA kesilip, LEV
500 mg eklenmis. Farkli merkezler ve hekimler tarafindan
kisa stireli izlenen hastanin uzun sire disik tedavi dozla-
rinda izlendigi gorildi. En son OXC 900 mg, ve LEV 3000
mg kombinasyonu ile nébetlerin tamami kontrol altina ali-
nabildi. Bunun disinda farkli tedavi secenekleri uygulayan
calismalar da olmustur. Ornegin, Cukiert ve ark. bu olgu-
larda vagal sinir stimilasyonu uygulamislar ve olgularinda
%70-95 oraninda ndbet kontroll sagladiklarini bildirmis-
lerdir.”Yiyecegin icerigine gore tetiklenen nobetlerin daha
cok temporal lobtan kdken aldigi ve temporal lobektemi
sonrasi hastalarin 3%’lUnde noébetlerin kontrol altina alindig
bildirilmistir."®"" Ancak perisilvian bolgeden kaynaklanan
nobetlerde cerrahinin etkili olmadigi goralmastar."" Bizim
hastamizda sol parietal alanda ensefalomalazik alan sap-
tandi. Son derece nadir gozlenen bu nébet tipinde dogru
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tani ve tedavi icin ayrintili anamnezin 6nemli katkisi oldu-
Jgu gorulmistr.

Hasta onayr: Hastadan bilgilendirilmis onam formu alin-
mistir.
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