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OZET

Bu c¢alisma Nisan 2009-2010 tarihleri arasinda Erzurum merkeze baglh
ilkogretim ve lise dengi okullarda yiiriitilmiis kesitsel bir alan g¢alismasidir. Bu
calismada Erzurum ili 7-16 yas arast okul ¢ocuklarinda epilepsi prevalansini
aragtirmak amagclandi. Erzurum ili Biiyiiksehir sinirlart i¢inde 74.732 6grencinin
olusturdugu evren icinden “orantili tabakali 6érneklem yontemi” ile secilen 5571 kisi
arastirmanin Orneklemini olusturdu. Dagitilan 5700 anket formundan 4560 ‘1 (%80)
toplanabildi. Calismanin birinci agamasinda elde edilen veriler sonucunda puanlama
yapildi. 3 ve lizerinde puan alan 563 kisi olas1 epilepsi vakasi olarak kabul edildi ve
ikinci asamada epilepsi yoniinden incelemeye tabi tutulmak iizere Atatiirk Universitesi

Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart ABD’1 poliklinigine ¢agrildi.

Calismanin ikinci asamasinda 3 6grenci inaktif epilepsi, 13 Ogrenci aktif
epilepsi, 80 6grenci febril konviilziyon, 3 6grenci konversiyon, 1 6grenci panik atak,
22 ogrenci senkop, 1 6grenci sirengomiyeli olarak degerlendirildi. Anket sonuglari
degerlendirildiginde 6’s1 kiz (3/1000) ve 10 ’u erkek (5/1000) toplam 16 olgunun
(4/1000) epileptik oldugu saptandi. Yasa 6zel diizeltilmis prevalans hizlan erkek, kiz
ve toplam niifus icin sirasiyla 4,5/1000, 2,6/1000, 3,6/1000 olarak bulundu. Aktif
epilepsi prevalansi ise erkek, kizlar ve her ikisinin toplami i¢in sirasiyla 4/1000,
2/1000, 3/1000 olarak tespit edildi. Epilepsili kisilerde ailede epilepsi Oykiisii %43,
febril konviilziyon 06ykiisii %50 pozitif saptandi. Epilepsi icin risk faktorleri
irdelendiginde %6,2 menenjit gegirme, %18,7 dogumda oksijensiz kalma , %12,5 kafa
travmasi oykiisii, %6,2 beyin tiimorii tespit edildi. Epilepsili olgularda aylik gelir ve

Anne-Baba okuma diizeyinin daha diisiik oldugu goriildii.

Tim calisma verileri birlikte degerlendirildiginde, bdlgemiz icin epilepsinin
onemli bir saglik sorunu olarak devam ettigi, diisilk sosyo-ekonomik ve egitim
diizeyinin epilepside onemli bir risk faktérii oldugu bulundu. Risk faktorii olarak febril
konviilziyonun epilepsinin etiyolojisinde dnemli oldugu kanisina varildi. Erzurum 7-16
yas grubu epilepsi prevalansi gelismekte olan iilkelerden ¢ok, gelismis iilke prevalans

hizina yakin bulundu.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, prevalans, okul ¢ocugu
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ABSTRACT

This is a cross-sectional study composed in primary school and high school
children in the metropolitan area of Erzurum between April 2009-2010.The aim of this
study is determining the epilepsy prevalence in school children between age 7-16
Erzurum province. The sample of the study was sizes was calculated as 5.571 trough
74.732 students, located in Erzurum metropolitan area, by using stratified random
sampling technique. Out of 5571 questionnaires that sent, 4560 (%80) were returned.
At the first stage of study the obtained data were rated. 563 people accepted as a
probable epilepsy case and in the second stage they were called back to, Ataturk
university Medical school and Children’s Health Diseases clinic for reassasment in

terms of epilepsy.

At the second phase of work, 3 students had inactive epilepsy, 13 students had
active epilepsy, 80 students had febrile seizures, 3 students had conversion, 1 student
had panic attack, 22 students had syncope and 1 student was diagnosed as
sirengomiyeli. Epilepsy were determined at 6 girls (3/1000) and 10 boys (5/1000) total
16 cases (4/1000) when the results were evaluated. Age adjusted epilepsy prevalence
rates for females, males and total study population were found respectively as
4.5.1000, 2.6.1000, 3.6.1000. Prevalence of active epilepsy rates for females, males
and total study population were found respectively as 4/1000, 2/1000, 3/1000. Family
history of epilepsy in epileptic cases were %43, %50 had positive history of febrile
convulsions. When the risk factors for epilepsy were examined; %6,2 meningitis,
%18,7 asphyxiation at birth, %12,5 of head trauma, %6,2 brain tumors were found.
Monthly income level and education level was observed lower at the parents of

epileptic cases.

When data from all studies were evaluated, epilepsy is major health problem
for our country and low socio-economic status and education was found an important
risk factors for epilepsy. In conclusion febrile seizures are important as preventable
risk factor in epilepsy etilogy. In this study epilepsy prevalence rates that were found
for age group of 7-16 in Erzurum province was closer to the rates of developed

countries then developing countries

Key words: Epilepsy, prevalence, school-children
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1.GIRIS ve AMAC

Epilepsi terimi, epileptik nobetler olarak bilinen paroksismal olaylarin ortaya
cikmasina yatkinlik seklindeki bircok duruma, kabaca uygun diiser. Epilepsi sozciigii
Yunanca tutmak, yakalamak anlamina gelmektedir. Epilepsi terimi, sadece spesifik
norofizyolojik bir mekanizmaya baglanabilen 0zel tipteki ataklar i¢in uygundur (1).
Epileptik nobetler ya da ataklar, az ya da ¢ok yaygin bir grup serebral néronun
anormal, asir1 aktivitesi sonucu ortaya c¢ikan gecici klinik olaylardir. Epilepsi
tedavisine en uygun yaklasimlari gelistirmek, tedavi stratejilerinin etkinligini
degerlendirmek ve daha da Onemlisi epilepsi gelisimini Onleyecek yontemleri
belirlemek i¢in; epilepsinin sikligi, dogal gidisi ve nedenleri konusunda gecerli ve
giivenilir bilgilere gereksinim vardir. Bu tiir bilgiler epidemiyolojik ¢alismalarla elde

edilir (2).

Epidemiyolojik caligmalar hastaliklarin goriilme sikligi, bolgesel farkliliklari,
risk faktorleri, etiyolojileri, iligkili mortaliteleri ve dogal siirecleri hakkinda bilgi
saglar. Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢aligmalar hastaligin tiim diinyada yaygin bir
sekilde goriildiiglinii ve hicbir etnik fark, cinsiyet ayrimi ve yas sinir1 tanimadigini
gostermektedir. Ancak epilepsi epidemiyolojisi ile ilgili ¢alismalardan elde edilen
sonuglar bliylik farkliliklar gdstermektedir. Bu farkliliklar {ilkeler arasinda oldugu
kadar, ayn1 tilkenin bolgeleri arasinda da goriilmektedir. Sonuglarda farklilik olmasi,

cevresel ve genetik etkilere bagli olarak epilepsi sikliginin etkilendigi diisiiniilmektedir
3).

Epilepsi insidans ve prevalans degerleri gelismis ve gelismekte olan iilkeler
arasinda farkliliklar gostermekte olup, gelismekte olan iilkelerde epilepsi goriilme
sikligi daha yiiksek bulunmustur (3). Gelismis {iilkelerin klinik kayitlara dayali
prevalans calisma sonuglari, saha ¢alisma sonuglari ile uyumlu iken; gelismekte olan
iilkelerin veri kayitlar1 yetersiz oldugundan hastaligin ger¢ek prevalansini ortaya

koymak icin saha ¢alismalarina gereksinim vardir (2).

Insidans; belitli bir toplumda belirli bir zaman icerisinde ortaya ¢ikan, belirli
bir hastaliga ait yeni olgularin sayisi olarak tamimlanir. insidans degeri yillik 100.000
kiside X olarak gosterilir (4). Kiimiilatif insidans; bireyin belirli bir zaman dilimi

icerisinde, Ornegin belirli bir yasa vardiginda, epilepsi gelistirme riskini belirler.



Prevalans; tamimlanmis bir zaman diliminde toplumda bulunan tiim eski ve yeni

olgular1 tanimlamak i¢in kullanilir. Prevalans degeri 1.000 kiside X olarak gosterilir
4.

Epilepsi insidansina yonelik ¢caligmalar pahali ve zor olmasi nedeniyle epilepsi
insidansi ile ilgili ¢alismalar az sayida gerceklestirilmistir. Herhangi bir hastaligin
prevalansi ile ilgili bilgi edinmek, insidansa gore daha kolay oldugundan epilepsi

prevalansina iliskin farkli toplumlardan bir¢ok ¢aligma bildirilmistir (5-7).

Prevalans; insidans, 6liim, hastalik remisyon oranlari, go¢ gibi pek ¢ok faktoriin
etkisine acgik bir degerdir. Prevalans bir hastaligin frekansindan ziyade kronikligini,
siddetini ve hastaliktan kurtulma oranlarini belirtir. Prevalans degerleri 6zellikle halk
saghigi ile ilgili planlamalara katkida bulunur (8).Cok fakli sonuglar olmasina karsin,
gelismis tilkeler i¢in ortalama epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu, gelismekte olan
iilkelerde bu oranin ortalama 18.5/1000 oldugu hesap edilmektedir. Ancak sonuglar
bliyiik farklilik gostermektedir. Bu farkliliklar metodolojik farkliliklara bagh
olabilecegi gibi etnik, cografik farkliliklarin prevalansa etkisi nedeniylede olabilir (9).
Bunun yaninda toplumlarin yas dagilimlar1 belirgin olarak farklilik gostermekte ve
yasa bagl prevalans hizi da buna bagli olarak degismektedir. Ornegin gelismis
iilkelerde yapilan prevalans ¢aligsmalarinda yasla birlikte prevalans degerlerinin giderek
arttigi, diger taraftan gelismekte olan {ilkelerde en yiiksek degerlerin ikinci ve ti¢lincii
dekatlar da yogunlastig1 ve ileri yaslarda oranlarin diistiigli gézlenmistir. Bu nedenle
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ki yasa 6zel prevalansin karsilagtirilmasi zordur.
Dolayistyla karsilastirmalar i¢in yas standardizasyonu yapmak gerekir. Bu nedenle
caligmamizda ham prevalans hizi yaninda “yasa 6zel epilepsi prevalans hizi“ ve “yasa

gore diizeltilmis epilepsi prevalans hizi da arastirilmistir (6-10).

Geligmis tilkelerde yapilan ¢aligmalarda yasa gore diizeltilmis prevalans hizi 4-
8/1000 olarak bildirilmis olup, bugiine kadar yapilan tiim ¢alismalarda prevalans 2,8-
44/1000 arasinda genis bir dagilim gostermektedir. Ayni calismalarda aktif epilepsi
prevalanst 3,6-41,3/1000 olarak bildirilmistir. Bu genis dagilim orani; ¢alismanin
uygulandig1 yas gruplari, iilkelerin gelismislik diizeyi ve niifusun yas gruplarina gore

dagilimlarindaki farka bagli olabilecegi diisiiniilmektedir (6-10).



Diinya saghk orgiitii (DSO) protokoliine gére uygulanan anket sorulari
kullanilarak yapilan caligmalarda aymi toplumda farkli prevalans sonuclari elde
edilmistir. Bu nedenle son donemde *“ Uluslar aras1 Toplum Tabanli Epilepsi Arastirma
Grubu= (ICBERG) “ protokolii gelistirilmis ve ICBERG protokolii esas alinan
caligmalarin sonucglar1 daha segici ve 0Ozgiin oldugundan daha yansiz ve dogru

olasilikta prevalans hizlarini yansitmaktadir.

Bu nedenle bizim calismamizda DSO tarafindan gelismekte olan iilkeler igin
Onerilen prevalans ¢aligma kriterleri ve “ Uluslar aras1 Epilepsi Ligi’nin Epidemiyoloji
ve Prognoz Komitesi (ILAE)“ tarafindan oOnerilen “ Epidemiyolojik Calismalar

Kilavuzuna “ uygun olarak hazirlanmis anket formu dagitilmistir (11-12).
Bu ¢aligmanin amact;

1. Erzurum il merkezinde 7-16 yas grubu okul c¢agi ¢ocuklarinda epilepsi

prevalansin belirlemek,
2. Epilepsi tanisi alan olgularda risk etmenlerini belirlemek,

3. Elde edilen veriler sonucunda; iilkemiz i¢in ileriye yonelik, epilepsi izlemi

ve tedavisine yonelik yaklasimlara katkida bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Epilepsi
2.1.1. Tanim

Epilepsi kelimesi yunanca kavramak, yakalamak, ele ge¢irmek anlamina gelen
“epi‘ listlinden ve “lipis* tutmak, tutup sarsmak kelimelerinden tiiremistir. Buna karsin
ndbet kelimesinin karsiligi olarak kullanilan “seizure* kelimesi ise tutmak, yakalamak,

ele gecirmek anlamindaki “ to seizure “ fiilinden tiiremistir (13).

Nobet, az ya da ¢ok yaygin bir grup serebral ndronun anormal, asir1 aktivitesi
sonucu ortaya ¢ikan gecici klinik olaylardir. Bu klinik tablo genellikle kisadir, birkag
saniye veya dakika siirerler; tamamen motor veya diger beyin fonksiyonlarmin
etkilenebildigi davranis goriintiilerinin aniden ortaya ¢ikist ile dikkat c¢ekerler (1).
Epilepsi, beyinde asir1 uyarilabilir hale gelmis ndron toplulugunun, tekrarlayic
karakterde, anormal bosalimlarina bagl olarak ani ve gegici motor, duyusal, otonomik
ve psikolojik bir bozukluk ile sonuglanan, beynin bir boliimiinii ya da tamaminin
gecici fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmistir. iki veya daha fazla provoke
edilmemis nobet epilepsi olarak tanimlanir. Bir giinde ortaya ¢ikan birden fazla nébet
tek nobet olarak degerlendirilir. Status epileptikus tek nobet olarak degerlendirilir.
Febril konviilziyonlar ve yenidogan ndbetleri bu tanima dahil degildir (14). Aktif
epilepsi, son bes yil igerisinde tedavi alip almamaya bakmaksizin en az bir ndbet
geciren hastalar i¢in kullanilmaktadir. Remisyonda epilepsi ise son bes yil igerisinde

tedavisiz ya da tedavi altinda ndbetsiz olan hastalar i¢in kullanilmaktadir.

2.1.2. Tarihcesi

Epileptik nobetler ve epilepsiyi tedavi etme deneyimleri, insanlhigin ilk
caglarina kadar uzanmaktadir. Tarihin her devrinde epilepsinin sebebi hakkindaki
yorumlara dayanilarak tedaviler uygulandi. Hippokrat’tan 6nceki zamanlarda “kutsal
hastaligin“ tanrilar tarafindan gonderildigine inanilir, bagislar yapilir, kurbanlar kesilir,
papazlarin ve doktorlarin gézetiminde ibadethanelerde dini ayinler yapilirdi. Hippokrat
ve onun izinden giden hekimler; epilepsinin tibbi sebeplerine inaniyorlar, hastaliklarin
hepsinin, kan ve viicut ifrazatlarinin hatali karisimindan ileri geldigine inaniyorlardi.

Tedavide de diyet ve diizenli bir yasam tarzi 6neriyorlardi (15).



Orta cagda epilepsinin; tibbi sebeplerden kaynaklandigi unutulmus, hastalik
seytan, kotii ruhlara izafe edilmis ve tedavide ona gore degismistir. Tedavi unsurlarini
ibadet, kurban, kutsal yerlerin ziyareti, ruh ¢ikarma gibi usuller olusturmustur. Orta
caglarin sonlarinda Ronesans devrinde bitkisel ilaglarin yani sira; kimyevi olarak
taninan maddelerde epilepsi tedavisinde kullanilmaya baglanmistir. Bunlarin en

taninmislar1 bakir, ¢inko oksit, giimiis nitrat, bizmut ve kalaydir (15).

XIX. Yiizyilin ortalarindan sonra tibbi ilimler ve bilgilerin 1s1ginda brom
(1857) ve fenobarbital (1912) gibi ilaglar bulunmustur.1980’lerde Fritsch, Hitzig,
Ferrier ve Caton tarafindan etiyoloji ile ilgili ¢aligmalar yapilmaya baslanmigtir.1929
yilinda ise Berger kafa derisine elektrotlar yerlestirerek insan beynindeki elektrik
sinyallerini kaydetti. Bu kesif ile epilepsinin siniflandirilmasinda elektroansefalogram

(EEG) kullanilmaya baslandi (16).

2.1.3. Etiyoloji

Epileptik ndbetler birgok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak
ortaya cikabilir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojik olaylar ndbete neden
olabilir. Oykii, fizik baki ve laboratuar yontemleri ile gocukluk cagi epilepsilerin
%32’sinde etiyolojik bir etken bulunabilmektedir. Gelisimsel anomaliler, perinatal
sorunlar, metabolik bozukluklar, intrauterin enfeksiyonlar, febril konviilziyonlar, kafa
travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyin

tiimorleri, toksinler, alkol ve madde alimi epilepsi gelisimi icin risk faktorleridir (17-

18).

Gelisimsel anomaliler ¢cocukluk cagi epilepsilerin %5’inden sorumludur ve en
onemli semptomatik epilepsi nedenidir. Ciddi kafa travmalarindan sonra bes yilda
epilepsi gelisme riski %2 dir. Santral Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonlarindan
bakteriyel menenjit sonrasi epilepsi gelisme riski bes kat artmis olup, viral ensefalitte
1,5 kat artis bildirilmistir (19,20). Febril konviilziyonlu ¢ocuklarda uzun siireli takip
sonucunda basit febril konviilziyonlardan sonra epilepsi gelisme risk %2,5 oraninda
olup, komplike febril konviilziyonlardan sonra risk %6-50 oraninda tespit edilmistir
(21). Asagidaki tabloda (tablo-1) 1993‘te ILAE ‘nin epidemiyolojik ¢alismalarda

kullanilmak tizere epileptik ndbetlerin etiyolojik siniflandirmasi gosterilmektedir (14).



Tablo 1. Epileptik Nobetlerin Etiyolojik Siniflandirmasi (ILAE 1993)

1.Semptomatik Nobetler

A. Provoke nobetler (akut semptomatik nobetler)

a. Kafa travmasi (travmatik beyin hasarindan sonraki ilk 7 giin)

b. serebrovaskiiler olay (SVO) (SVO ‘dan dan sonraki ilk 7 giin)

c¢. SSS enfeksiyonu (aktif enfeksiyon esnasinda)

d. SSS tiimorii

e. Intrakraniyal cerrahi sonrasi (cerrahi sonrasi erken dénemde)

f. Toksik (ilaglar, alkol ve ¢evresel toksinlerle temas sonrasi)

g. Yoksunluk (alkol ya da ilaglarin kesilmesi)

h. Metabolik (elektrolit imbalansi, hipoglisemi, iiremi, serebral anoksi)
i. Ates (SSS enfeksiyonu olmaksizin atesle beraber goriilen durumlar)

j. Multipl nedenler

B. Unprovoke nobetler

I. Statik ensefalopati ile sonu¢lanan nedenlere bagh kronik semptomatik nobetler
a.Kafa travmasi (travmadan 1 hafta sonra goriilen nobetler, cerrahi gerektiren agik kafa
travmasi, intrakraniyal hematom, hemorajik kontiizyon ya da fokal norolojik defisit ile
sonuglanan kapali kafa travmasi, deprese kafa kemigi kirig1 ya da 30 dakikadan uzun
stiren biling kaybi1 ya da posttravmatik amnezi)

b.Serebrovaskiiler olay (SVO ‘dan 7 giinden uzun siire sonra)

¢.SSS enfeksiyonu (SSS enfeksiyonu sekeli olarak goriilenler)

d.Prenatal ve perinatal risk faktorleri (beynin gelisimsel malformasyonlari, rezidiiel
motor defisit ile giden ciddi neonatal ensefalopati, gosterilmis bir etiyoloji olmaksizin
goriilen mental motor retardasyon ile goriilen nobetler)

e.Alkole baglh (akut yoksunluk ya da intoksikasyon olmaksizin kronik alkol
bagimlilig1 hikayesi olanlarda)

f. Postensefalopatik durumlar (toksik ya da metabolik ensefalopati hikayesi olanlarda)
g.Multipl nedenler

h.Diger



I1. Progressif SSS bozukluguna bagh semptomatik unprovoke nobetler

a. Tuimorler (basarili sekilde tedavi edilemeyen SSS tiimdrleri)

b. Enfeksiyonlar (Creutzfeldt-Jacop ya da Subakut Sklerozan Panensefalit gibi yavas
virus enfeksiyonlari ya da basari ile tedavi edilemeyen bakteriyel, fungal ve viral
enfeksiyonlar)

c. Otoimmiin (Lupus Eritematoz, Multipl Skleroz gibi)

d. Metabolik (Mitokondriyal ensefalopatiler, Fenilketoniiri gibi)

e. Dejeneratif (Alzheimer hastalig1 gibi)

2. Etiyolojisi bilinmeyen unprovoke nobetler

A. Idyopatik epilepsiler

B. Kriptojenik epilepsiler

2.1.4. Epidemiyoloji

Epilepsi tedavisine uygun yaklasimlar gelistirmek, tedavi ilkelerini belirlemek
ve epilepsi gelisimini 6nleyecek dnlemleri belirlemek i¢in epilepsi sikligi, nedeni ve
dogal seyri ile ilgili bilgilere gerek vardir. Bu tip bilgiler epidemiyolojik ¢alismalar ile
elde edilebilir. Bu c¢alismalardan elde edilen bilgiler halk sagligi planlamalarina da

katki saglamaktadir (22).

Klinik kayitlara dayali olarak yapilan prevalans ¢alismalar1 gelismis iilkelerdeki
giincel veriler ile uyumlu bulundu. Gelismekte olan iilkelerde ise sosyoekonomik,
kiiltiirel, hastalarin hekime bagvurmamasi, téresel bazi tedavi yontemleri kullanilmast,
kaginma reaksiyonlar1 ve geleneksel bazi tedavi yontemlerinin kullanilmasi nedeniyle
elde edilen veriler giincel veriler ile uyumlu olmamaktadir. Epilepsi epidemiyolojisi ile
ilgili calismalardan elde edilen sonuglar biiyiik farkliliklar gosterebilmektedir. Bu
farkliliklar tlkeler, bolgeler arasinda olabildigi kadar ayni iilkede farkli bolgelerde de
izlenmektedir. Farkli metodojiler ile yapilan ¢aligmalar bu farkliliklarin olusmasinda
sorumlu olabilir. Ancak gelismekte olan iilkelerde ayn1 metodu kullanarak yapilan
caligmalarin sonuglarin farklilik gdstermesi, ¢evresel ve genetik etkilere bagli olarak

da degismektedir (23, 24, 25).

Epilepsi ile ilgili insidans ¢alismalar1 pahali ve gii¢c uygulanan yéntemlerdir. Bu
nedenle epilepsi ile ilgili insidans ¢alismalar1 azdir. Daha ucuz ve daha az karmasik

veriler saglayan prevalans c¢aligmalari; epilepsinin klinigi ve seyri hakkinda daha az



bilgi saglarken; toplumda var olan siklig1 belirlemek ve hastaliga 6zgiin onlemleri

onceden tahmin etmek i¢in degerli bilgiler vermektedir.

2.1.4.1. insidans

Epilepsi hastalig1 tiim diinyada yaygin bir sekilde goriilmektedir, higbir etnik
fark, cinsiyet ayrimi ve yas sinir1 tanimamaktadir. Insidans; bir toplumda belirli bir
zaman diliminde (genellikle bir y1l i¢inde) yeni ¢ikan olgulari, prevalans ise bir zaman
diliminde toplumda bulunan tiim eski ve yeni olgular1 tanimlamak i¢in kullanilir.
Insidans genel olarak 100.000°de olgu sayis1, prevalans ise 1.000’de olgu say1s1 olarak

tanimlanir.

Endistrilesmis tlkelerde epilepsi insidans degerleri 20-70/100.000 arasinda
degismektedir. Gelismis tlilkeler i¢in ortalama epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu ve
WHO protokolii ile gerceklestirilen prevalans ¢alismalarinda gelismekte olan tilkelerde
bu oranin ortalama 18,5/1000 oldugu hesap edilmektedir. Arastirma yontemlerinin
uygulanmasinin gii¢ ve fazla zaman alici olmasi, ¢ok sayida egitilmis arastirmaci ve iyi
bir Orgiitlenme gereksinimi gosterdiginden; insidans c¢alismalar1 genellikle bati

kaynaklidir (22).

Tablo 2. Gelismis iilkelerde tiim yas gruplarinda gerceklestirilen ve tek nobetin dahil
edilmedigi toplum bazl insidans ¢aligsma sonuglar1 (100.000 kisiye gore) (22)

ULKE CALISMACILAR YIL SONUC
Italya Granieri ve ark. 1983 33
Danimarka Joensen ve ark. 1986 43
Fransa Loiseau ve ark. 1990 24
ABD Hauser ve ark. 1993 44
Ingiltere Cockerell ve ark. 1996 23




Tablo 3. Gelismekte olan iilkelerde gergeklestirilmis bazi epilepsi insidans ¢alisma sonuglari
(100.000 kisiye gore) (26-30)

ULKE CALISMACILAR YIL SONUC
Polonya Zielinski ve ark. 1974 14
Cin Li ve ark. 1985 35
Sili Lavados ve ark. 1992 113
Ekvator Placencia ve ark. 1992 190
Tanzanya Rwiza ve ark 1992 73
Etiyopya Tekle-Haimano ve ark. 1997 64
Honduras Medina MT ve ark. 2005 92.7

2.1.4.1.1. Secilmis yas gruplarinda insidans

Bazi calismalar secilmis yas gruplarinda yapilmistir. Cocuklarda, erigkinlerde
ve yaslilarda yapilan ¢aligmalarda verilen insidans rakamlar1 tiim toplum ¢alismalari
ile karsilastirildiginda birbirine benzemektedir (31-43). Ancak ¢ocukluk yas grubuna
0zglin baz1 ¢aligmalarda yenidogan ve tek bir uyarilmamis ndbet gegiren g¢ocuklarin
insidansi, ¢alisma dis1 tutuldugunda daha diisiik hizlar bildirilirken; her iki tiir nébet
insidans1 toplam olgulara eklendiginde genel toplum insidansi ile benzer insidans
hizlar1 elde edilmistir. Gelismis iilkelerin verileri degerlendirildiginde epilepsinin

yasamin baslangicinda ve sonlarinda daha sik goriildiigii anlagilmaktadir (38-39).

2.1.4.1.2. Yasa ozel insidans

Yasa baglt insidans ilk birka¢ ayda yiiksek bulunurken, daha sonra dramatik
olarak diismekte; ergenlik donemine kadar sabit seyretmekte olan epilepsi insidansi

ergenlikte tekrar diigme egiliminde olmaktadir (19,34).

Geligmis tlkelerde yapilan caligmalarda, c¢ocuklarda yasa Ozel insidans
eriskinlerden daha diisiiktiir. Insidans yashilikta dramatik olarak yiikselme
gostermektedir. Ingiltere’den bildirilen bir calismada epilepsi olgularinin %350’si
cocukluk ve ergenlik doneminde baslar, %251 ise 60 yasindan sonra ortaya ¢iktigi

bildirilmektedir (44).
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2.1.4.1.3. Cinsiyet

Bir¢ok c¢alismada epileptik nobetlerin  erkeklerde daha yiliksek oldugu
bildirilmektedir. Bu durumun erkeklerde bazi risk faktorlerinin daha sik goériilmesine
bagh oldugu diisiiniilmektedir. Isve¢’ten bilidirlen bir ¢alismada E/K orani 0,7 olarak
bildirilmistir(45). Insidans ¢alismalarinin ¢ogunda cinsiyete dzgii farklar, istatiksel

olarak anlamli bulunmamaktadir.

2.1.4.1.4. Nobet Tipi

Rochester, Minnesota, Fareo adalari, Sili’den bildirilen ¢aligmalarda olgularin
yarisindan fazlasini, Uluslararasi Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin smiflamasi
(International Classification of epilepsies and Epileptic Syndeomes (ICEES)
siniflamasina gore parsiyel epilepsiler olusturmaktadir (19,46,27). Eriskin ve ¢ocukluk
cag1 epilepsi insidansinin ayr1 ayri degerlendirildigi iki farkli ¢alismanin sonuglari
birlikte degerlendirildiginde; Isve¢ verilerinde, parsiyel epilepsilerin daha sik

gortldiigi bildirilmektedir (45).

2.1.4.2. Prevalans

Herhangi bir hastaligin prevalansi hakkinda bilgi edinmek, insidansa gére daha
kolay oldugundan epilepsi prevalansina iligkin farkli toplumlardan bir¢cok c¢alisma
bildirilmistir (5,6,7,47-55) (tablo-4). Prevalans; insidans, Oliim, remisyon gibi
etmenlerin karsilikli etkilesimlerini 6lger. Bir hastaligin siiregenligi, siddeti ve gidisi
prevalansim1 etkiler. Prevalans calismalar1 ile elde edilen bulgular sagligin
korunmasina yonelik stratejiler agisindan biiyiik dnem tasirlar. Prevalans verilerinin
yorumunda 1iyi bilinen baz1 zorluklar vardir. Bunlar mortalite ve remisyon
yorumlarmin gl¢ligidiir. Ayrica tanimlamalarin tutarsizligt ya da bildirilen
prevalansin ham prevalans olmasi ise tartismali diger etmenlerdir. Gelismis ve
gelismekte olan lilkelerdeki yasa 6zel prevalanslarin karsilastirilmast giictiir. Ciinkii
toplumlarin yas dagilimlar1 belirgin olarak farklilik gosterir ve yasa 6zel prevalans hizi
da buna bagli olarak degisir. Dolayisiyla karsilagtirmalar i¢in yas standardizasyonu

yapilmalidir.



Tablo 4. Ulkemizde gergeklestirilen epilepsi prevalans

degerleri; 1000 kisiye gore)
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calisma ve sonuglari. (prevalans

Bolge | Orneklem Or:l‘;l:llfm Yas arahi@ Arastirmacilar Prevalans
Ankara 11497 | Kirsal-kent Her yas Aziz H. ve ark1997 7
Sivas 5294 Kentsel Heryas Topalkara K.ve ark1999 6.1
Istanbul 4803 Kirsal Yenidogan hari¢ | Karaaga¢ N.ve ark1999 10.2
Istanbul 2187 Kirsal Heryas Onal E.ve ark.2002 59
[zmir 4216 Okullar 7-17 yas Aydin A. ve ark.2000 5.6
Tiirkiye 46813 | Kursal-kent 0-16 yas Serdaroglu A.ark.2004 8

2.1.4.2.1. Yasa gore diizeltilmis prevalans

Geligmis iilkelerden bildirilen calismalarda prevalans yasa gore diizeltilmis
prevalans hiz1 4-8/1000 olarak bildirilmekle beraber bu giine degin tiim ¢aligmalar géz
ontine alindiginda prevalans 2,8-44/1000 arasinda genis bir dagilim gostermektedir (6,
7,10,47-56). Ayni1 calismacilar aktif epilepsi prevalansim1 da 3,6-41,3/1000 olarak
bildirmektedir (7,10,47-56). Cocuklarda rapor edilen ortalama prevalans;18,5/1000
(2,8-44/1000) ve yetiskinlerde 10,3/1000 (1,5-55/1000) olarak bildirilmistir. Bu
dagilimdaki fark; ¢alismanin uygulandig1 yas gruplari, iilkelerin gelismislik diizeyi ile
genellikle ters orantili olarak yiiksek goriilse de ayni1 sosyo-demografik 6zellikleri olan

toplumlarda da farkli prevalans hizlariin bildirildigi goriilmektedir.

DSO protokolii uygulanarak Panama, Ekvator, Kolombiya ve Venezuella gibi
gelismekte olan iilkelerden bildirilen calismalarda prevalans hizi 14-57/1000 gibi
yiiksek olarak bildirilmektedir (12,50,57,58). Ote yandan ayni protokol kullanilarak
Cin ve Hindistan’dan bildirilen caligmalarda ise daha diisiik prevalans hizlar
bildirilmektedir (56,59,60). DSO protokoliiniin kullanildig1 orta ve giiney Amerika’dan
bildirilen ¢alismalarda yiiksek prevalans hizlari bildirilmesi; uygulanan yontemlerin de
yansimasinin oldugunu diisiindiirtmektedir. Bu nedenle son doénemde ICBERG
protokolii gelistirilmis ve ICBERG protokoliinii esas alan ¢alismalarin sonuglar1 daha
secici ve 0Ozgiin oldugundan daha yansiz ve dogru olasilikla prevalans hizlarim

yansitmaktadir. ICBERG protokolii ile prevalansin arastirildigir bir pilot ¢alismada
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prevalans 8/100 olarak verilirken ayni bélge ig¢in DSO protokolii ile yapilan
degerlendirmede prevalans 18,5/1000 olarak verilmistir (11,12).

2.1.4.2.2. Yasa ozel prevalans

Her ne kadar epilepsi tiim yasam boyunca gelisebilecek bir hastalik ise de yasa
ozel farkli prevalans hizlar bildirilmektedir. Gelismis iilkelerde yasa 6zel prevalans
Rochester Minnesota ve Izlanda’da oldugu gibi yashlikta en yiiksek olmakla birlikte,
diger Avrupa iilkelerinden bildirilen ¢alismalarda eriskinlerde gorece sabit prevalans
hiz1 bildirilmektedir (19,43,61,62). Gelismekte olan iilkelerden bildirilen ¢aligmalarda,
en yiiksek prevalans hizlar 2.ci ve 3.cii dekat da bildirilmekte ve geligmis iilkelerden

bildirilen 6zellikle ileri yasta goriilen artmis prevalans hizi izlenmemektedir (12,63).

2.1.4.2. 3. Cinsiyet

Insidans calismalarinda oldugu gibi epilepsi prevalansmin irdelendigi cogu

caligmada epilepsi prevalansi erkeklerde daha yiiksek olarak verilmektedir.

2.1.5. Siniflama

Cocukluk caginda baslayan epilepsinin net bir sekilde siniflandirmasi tedavinin
en Onemli yanmni olusturmaktadir. Uygun bir siniflandirma ile epilepsili ¢ocuklarin
cogunda, tek bir antiepileptik ilag (AEI) ile yan etki olusturmaksizin nobetler kontrol
altina alinabilmektedir (64). Epileptik fenomenlerin kapsayici bir siniflandirmasina
olan gereksinim giderek artmaktadir. Masland’a gore (1974) “ Hastaligin ¢ogunluk
tarafindan kabul edilen uniform bir siniflamasin1 gelistirebilmek, altta yatan siirecleri
anlamada ve bilimsel aragtirmalarin sonuglarinin karsilagtirilip degerlendirmede

b

iletisimi saglayabilmek igin en onemli adimdir ”. ilag tedavisinin ndbet tipine ve
sendroma gore Onerilmesi gerektiginden epileptik fenomenleri siniflandirmanin pratik
olarak da onemi vardir. Bununla birlikte yapilan siniflandirmalar birbirini diglamakta
olup kullanilan siiflandirmalarin hi¢biri miikemmel olmayip, esas olarak kullanicinin

gereksinimini yansitmaktadir.

Uluslararasi1 Epilepsi ile savas Ligi bu amagla toplanarak ilk siniflandirmasini

1969 yilinda kabul etmistir. Bu siniflandirma 6 kritere dayaniyordu. Klinik nobet tipi,
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Elektroensefalogram (EEG) nobet tipi, interiktal EEG bulgulari, anatomik yap,
etiyoloji ve yas. Ancak daha sonra ILAE 1969 siiflamasin1 1981 yilinda yeniden
gbozden gecirdi. 1981 yilinda yapilan diizenleme ile bu siniflama nobetleri sadece 2
kriter temelinde simifladirmaktadir; nobetin klinik 6zellikleri ve EEG 06zellikleri. Bu
siniflamaya bircok elestiri yapildi. Bu smiflama bazi epilepsi sendromlarini
kapsamadigr icin ILAE 1989 yilinda 1981 simiflamasini tekrar goézden gecirerek
Uluslar aras1 Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi adi altinda yeni bir
siniflama yapmistir. 1969°dan beri ILAE tarafinda yapilan bu sekildeki siniflamalar 4
kez revize edildi (64). 1989 yilinda yapilan siniflandirma tablo-5’de verilmistir (65).

Tablo 5. Epilepsi, epileptik sendromlar ve epilepsi ile iligkin bozukluklarin uluslar arasi
siniflamasi (diinya epilepsi ile savas liginin terminoloji ve siniflama komisyonu (1989))

1. Lokalizasyon ile iliskili (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve epileptik
sendromlar

1.1. idiopatik (yasa bagh baslangich)

1.1.1. Santrotemporal dikenli iyi huylu ¢ocukluk c¢ag1 epilepsisi

1.1.2. Oksipital paroksizimli ¢ocukluk c¢agi epilepsisi

1.1.3. Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik

1.2.1. Kronik progresif epilepsia parsialis kontinea (kojewnikow sendromu)

1.2.2. Ozel uyarilma yoluyla ortaya ¢ikan nobetlerle karakterize sendromlar
(Genellikle taktil ve propriyoseptif uyaranlar1 gerektiren, sonradan olan lezyonlari
takip eden parsiyel nobetleri; ani uyandirma ile olan parsiyel nobetleri ve irkilme
epilepsilerini igerir)

1.2.3. Tempora lob epilepsileri

1.2.4. Frontal lob epilepsileri

1.2.5. Pariyetal lob epilepsileri

1.2.6. Oksipital lob epilepsileri

1.2.7. Kriptojenik

2. Jeneralize Epilepsiler ve Sendromlar

2.1. idiyopatik (yasa bagh baslangicl)

2.1.1. Benign neonatal ailesel konviilziyonlar

2.1.2. Benign neonatal konviilziyonlar

2.1.3. Benign infantil miyoklonik epilepsisi
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2.1.4. Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (piknolepsi)

2.1.5. Juvenil absans epilepsi

2.1.6. Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

2.1.7. Uyanma sirasinda Grand mal nobetlerle olusan epilepsi

2.1.8. Diger jeneralize epilepsiler (yukarida tanimlanmamis)

2.1.9. Ozel aktivasyon modelleri ile uyarilan ndbetlerle giden epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik

2.2.1. West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Krampfe)
2.2.2 Lennox-Gastaut sendromu

2.2.3. Miyoklonik astatik nobetlerle olan epilepsi

2.2.4. Miyoklonik absanslarla olan epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Nonspesifik etiyoloji

2.3.1.1. Erken Miyoklonik ansefalopati

2.3.1.2. Elektroansefalogramda baskilanma-bosalim (Supresyon-Burst) ile giden erken
infantil epileptik ansefalopati)

2.3.1.3. Yukarida tanimlanamayan diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Ozel sendromlar (Nobetlerin hastay1 getiren veya en belirgin bulgu oldugu
hastaliklar1 igerir)

3. Fokal mi jeneralize mi oldugu belirlenemeyen epilepsiler ve epileptik
sendromlar

3.1. Hem jeneralize hem fokal ndbetlerle olanlar

3.1.1. Neonatal Nobelter

3.1.2. Siit ¢ocuklugunun ciddi miyoklonik epilepsisi

3.1.3. Yavas uykuda devamli diken-dalga aktivitesi ile olan epilepsi

3.1.4. Edinilmis epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

3.1.5. Yukarida tanimlanamayan, diger belirsiz epilepsiler

3.2. Kesin jeneralize veya fokal 6zellikleri olmayanlar

4. Ozel sendromlar: Duruma bagh nébetler

4.1. Febril konviilziyonlar

4.2. 1zole ndbetler veya izole status epileptikus

4.3. Sadece akut metabolik veya toksik bir olay varliginda olan ndbetler
4.4. Refleks epilepsi
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2.1.6. Genetik

Epilepsi ailesel bir hastalik olmakla birlikte, genetik etmenlerin rolii halen
tartismalidir. Epilepsinin ailesel olarak yogunlastigi gozlemleri, yiizyillardan beri
genetik faktorlerin epilepsi etiyolojisinde onemli bir roliiniin olabileceginden siiphe
ettirmis, fakat yogun arastirmalara ragmen bunun acgiklanmasi yeterli olarak
yapilmamistir. Epilepsi pek ¢ok nedene bagli olarak ortaya cikan heterojen bir
bozukluk oldugu icin, epilepsiye olan genetik katkilarin tam bir derlemesini yapmak
miimkiin degildir. Normal beyinde, bilinen pek ¢ok ndral islemin epilepsilerin temel
mekanizmalarinda yer almasi, epileptogeneze katilabilecek olasi genlerin sayisini bir

hayli artirmaktadir (71).

Bir¢ok primer epilepsinin gecisinde genetigin rolii oldugu diistiniilmekte, ancak
bircok diger idyopatik hastalik diyabet ve aterosklerozda oldugu gibi kalitimin
kompleks, yani polijenik oldugu konusunda goriis birligi vardir. Primer (idyopatik)
epilepsilerde genetik faktoriin  Onemi ikiz ¢alismalarindan gelen verilerle
dogrulanmistir. Alt1 biiylik seride monozigot ikizler i¢in %60 ve dizigot ikizler i¢in
%13 konkordans gosterilmistir. Bazi ailelerde bening yenidogan konviilziyonun da
linkage yontemle 20. Kromozomun uzun kolunda ve juvenil miyoklonik epilepsilerde
6. kromozomun kisa kolundaki HLA lokusunda anormallik oldugu bildirilmistir
(66,67). Etkilenen aile bireylerinin arastirildigt Rochester Minnesota ¢aligmasinda
epilepsili olgularin ikizlerinde epilepsi risk 2-5 kat ve eriskin baslangicli nobetleri
olanlarin yakinlarinda 1,5 kat risk artmis olarak bulunmustur (68,69,70). Ailesel
yigilim c¢ocukluk yas grubunda eriskilerden daha yiiksek bulunmustur. Primer
jeneralize epilepsilerde ailesel yatkinlik %30 olarak bulunmustur. Buna karsin parsiyel
epilepsilerde kalittmin rolii fazla olmamakla birlikte, rolandik epilepsilerde genetik
egilimin daha fazla oldugu bildirilmektedir. Rolandik epilepsili hastalarin
kardeslerinde %36, akrabalarinda %19 pozitif EEG bulgusu saptanmistir (70). Febril
konviilziyonlarda ailesel geg¢isin daha gii¢lii oldugu, riskin 4 kat fazla ve etkilenmis
bireyin birinci derece akrabalarinda tekrarlama riskinin %10 oldugu bildirilmistir (70).
Cocukta epilepsi riskini arttiran faktorlerden biri de annenin epilepsili olmasidir.
Babaya gore annenin epilepsili olmas1 daha yiiksek bir riske neden olmaktadir. (%9’a
kars1t %3). Ebeveynin hastalik baslangic yasinin 20 yas altinda olmasi ise epilepsi

gelisme riski agisindan diger bir risk faktortidiir.
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2.1.7. Risk Faktorleri

Epilepsi gelismesi i¢in risk etmeni olan durumlar kafa travmasi, Santral Sinir
Sistemi (SSS) enfeksiyonu, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), febril konviilziyon,
ailede epilepsi Oykiisii, mental retardasyona neden olan durumlar, serebral palsiye (CP)
neden olan prenatal ve perinatal olaylar ve ileri yasta goriilen demansla giden
durumlardir. Ayrica akut biling kaybinin izlendigi akut metabolik degisiklikler ve
toksik nedenler de nobet gecirilmesine neden olabilmektedir. Bununla beraber
epileptik olgularin %70’inde sebep tespit edilememektedir. Epilepsiye yol agabilen
tiim sebepler, epileptik hastalarin kiigiik bir boliimiinii olusturmaktadir (2,61,62,72).

2.1.7.1. Kafa Travmasi

Kafa travmalarina bagl epilepsi insidansi 1. Diinya savasinda yaygin olarak
calisilmistir (73). Bu caligmalarda, delici kafa yaralanmalarindan sonra epilepsi
gelisme orant %30 oraninda bulunmustur (74,75). Sivil toplumda kapali kafa
travmalarina bagl epilepsi, yaklasik %3-7 oraninda bildirilmistir. Biling kaybi, amnezi
veya kafa kirigi oldugunda bu oran 3 ila 6 kez artmaktadir. Bes yillik risk yaklasik
%S5’tir. Yarim saatten az siiren amnezi ve biling kayb1 durumlarinda belirgin bir risk
arttim1 yoktur. Cokme kirig1 olmadan 30 dakika ile 24 saate kadar biling kaybi
olanlarda risk %2’dir. 24 saatten fazla bilin¢ kayb1 siliren ve/veya intrakranial kitle
etkisi olanlarda risk yaklasik %12°dir (73,76,77). Kiint kafa travmalarini takiben 10 y1l
icinde, delici kafa travmalarinda ise hayat boyu epilepsi riski vardir. Travmanin
ciddiyetine ilaveten travmanin ilk haftas1 i¢inde ndbet olmasi, subdural hematom ve
enfeksiyon gibi komplikasyonlarin olmasi, prognozu etkileyecektir. Ciddi travmasi ve
ilk glinlerde ndbeti olanlarda postravmatik epilepsi riski en yiiksek olup %36’dir. Ciddi
travmasi olan, fakat erken dénemde nobeti olmayanlarda risk %10’dur (78). Ciddi
travmasi olanlarin hayatta kalma oranlart oldukca diisiiktiir. Bu nedenle tiim

epileptiklerin i¢inde travmaya bagli epilepsi oran1 %4 tiir (79).
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2.1.7.2. Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlar1

Klinik serilerde epilepsi olgularinin %1’inin Santral Sinir Sistemi (SSS)
enfeksiyonlarina bagli oldugu goriilmektedir. SSS’1 enfeksiyonlar1 en sik ¢ocuklarda
ve yaslilarda goriiliir. Rochester Epidemiyoloji Projesi’nin kohort caligmasina gore
SSS’i enfeksiyonu epilepsi riskini 3 kat arttirmaktadir (80). Bu artis yastan ziyade
enfeksiyonun tiirii ve erken donemde nébetin olup olmadigima baglidir. Aseptik
menenjit sonucu epilepsi riskinin artmasi belirgin degildir. Bakteriyel menenjiti
takiben 2 yil icinde epilepsi riski 5 kat artar. Bakteriyel menenjit sonucu epilepsi
gelisme riski 5 yil ile siirlidir. Viral menenjitlerde bu siire 15 yildir. Viral ensefalitli
olgularda risk, enfeksiyonu izleyen 15 yillik izlem siiresi gz oniine alindiginda, 16
kat artmis olarak bildirilmistir. Ensefalitli hastalarda epilepsi gelisme riski; hastalik
esnasinda ndbeti olanlarda 5 yila kadar %10, yirmi yila kadar %22 dir (80). Hastalik
esnasinda ndbeti olmayanlarda, 20 y1l i¢inde epilepsi gelisme sanst %10’dur. Bu risk
erken donemde nobeti olan bakteriyel menenjit i¢in %13, nobeti olmayanlarda ise

%2°dir (80).

2.1.7.3. Serebro-Vaskiiler Hastaliklar

Bati toplumlarinda Serebro-vaskiiler Hastalik’lar (SVH) yaslt epileptiklerin
etiyolojisinde en sik nedendir. Rochestar Minesota gurubunda 65 yasin iizerinde yeni
tan1 konmus epileptik hastalarin %55’inde sebep SVH’dir. Epilepsi ve inme arasindaki
iligki 1960-1969 yillar arasi verilerini iceren kohort ¢aligsmalar ile bildirilmistir (81).
Inmeli hastalarda erken dénemde nobet oram1 %2-25 arasinda bildirilmistir. Geg
donemde olusan nobet orani ise %3,8’dir. Epilepsi i¢in kiimiilatif risk 1 y1l i¢in %2,9,
bes yil icin %6,8’tir,10 yil icin %8,1 olarak verilmistir (77). Bilgisayarli Beyin
Tomografisin de (BBT) kortikal lezyon ge¢ nobetlerin habercisidir. Olsen’in izledigi
olgulardan kortikal lezyonu olan 23 hastanin 6’sinda epilepsi gelisir iken, subkortikal

lezyonlu 42 olgunun sadece 1’inde ndbet gelismistir (82).
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2.1.7.4. Beyin Tiimorleri

Timore baglh epilepsi her yasta goriilmesine ragmen, 25-64 yaslarinda en sik
olarak goriiliir. Metastatik ya da primer beyin tiimorlerinden 6nce baslangic semptomu
olarak ya da postoperatif semptom olarak ndbet goriilebilir. Beyin tiimdrlii hastalarin
yaklasik %30’unda ilk semptomu ndbettir. Beyin tiimdrleri, tiim epileptik olgularin

%3,6’s1n1, semptomatik epilepsilerin %12’sini olusturur (19).

2.1.7.5. Dejeneratif Beyin Hastaliklar

Dejeneratif hastaliklardan sonra izlenen epilepsiler, tiim yaslar dikkate
alindiginda tiim epilepsilerin %2’sini olusturur. Alzheimer hastalig1 epilepsi riskini
%10 arttirir. Epilepsi genellikle noéron hastaligi olarak bilinmesine ragmen,
demiyelinizan hastaliklarda da goriilme riski fazladir. Klinik serilerde Multipl
Sklerozlu hastalarda ndbet, normal kisilere oranla 3,4 kez daha fazladir (77,80,83).
Baslangic yas1 55 yastan sonra olusan ndbetlerin dikkate alindig1 Rochester Minnesota

calismasinda epilepsi riski 7,2 kat artmig olarak bulunmustur (80).

2.1.7.6. Gelisimsel Bozukluklar

Dogumsal norolojik bozukluklar, mental retardasyon ve serebral palsi (CP) gibi
olaylara sekonder olarak gelisen epilepsiler; tim yas guplarinda goriilen epilepsiler
dikkate alindiginda olgularin %35,5 ‘sini olusturur. Etkilenmis olgularda epilepsi riski
%18 olarak bildirilmektedir. Cocukluk ve erken ergenlik doneminde gelisimsel
bozukluklara sekonder gelisen epilepsilerin oran1 daha fazladir. Tiim canli dogumlarin
3-6/1000 ‘smu1 orta ve ileri derecede mental retarde ¢ocuklar ve CP’li ya da her ikisinin
goriildiigli cocuklar olusturmaktadir (84). Mental retardasyonu olan sendromik
cocuklarda artmis prevalans rakamlari1 verilmektedir. Down sendrom’lu olgularda 18-
29 yaslarda prevalans %S5 iken 50 yasini asmis Down sendrom’lu olgularda y1gilimh

prevalans %50 olarak bildirilmektedir (85).

Perinatal risk etmenlerinin incelendigi olgu kontrollii iki farkli calismada;
parsiyel baslangicli ¢ocukluk epilepsisi ve primer jeneralize ¢ocukluk epilepsisinin

ozellikle asfiktik doganlarda artmis olarak izlendigi bildirilmektedir (86-88).Ancak
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Hipoksik iskemik ensefalopati, kompleks ve basit febril konviilziyon i¢in risk etmeni

olarak bulunmamustir.

2.1.7.7. Febril Konviilziyon

Febril konvulsiyondan sonra epilepsi gelisme riski, izlem siiresi 5 ve daha az
olan bir¢ok calismada irdelenmistir (84). Rochester Minnesota ‘da 1935-1979 yillar
arasinda ylriitiilen bir calismada, febril konviilziyonlu 687 ¢ocuk ortalama 18 yil
izlenmis ve ortalama 25 yasinda febril konviilziyon sonrasi yigilimli epilepsi insidansi
%6 olarak bulunmustur (89). Bu insidans basit febril konviilziyon sonrast %2,5 ve

kompleks febril konviilziyon sonrasi %6 ve %50 arasinda bulunmustur (21).

2.1.8. Prognoz

Cocuklarda prognozu etkileyen cesitli etmenler vardir. Yas, epilepsinin tiirii,
etiyolojik bir nedenin saptanmasi, tedaviye baglama donemi, baslangigta ya da izlemde
EEG bozuklugu, hastanin ndropsikolojik gelisimi, baslanilan c¢oklu ilag¢ tedavisi

prognozu etkileyen baglica etmenlerdir (90,91).

Bu faktdrlerin en 6nemlileri yas ve epilepsi tiiriidiir. Ozellikle ilk bir yil
icindeki nobetlerin prognozu oldukga kotiidiir. Yasa gore yapilan caligmalarda en
yiiksek 6liim oraninin 0-1 yas arasinda oldugu goriilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada 0-1
yas arasinda mortalite oran1 %17,6 olarak saptanmistir. Mortalitenin bu kadar yiiksek
olmas1 bu donemde yenidogan konviilziyonlar ile bu doneme 6zgii West sendromu ve

Lennox-Gastault sendromundan kaynaklanmaktadir (92).

Epilepsi tiirii de diger bir prognostik faktordiir. Cocuklarda primer jeneralize
epilepsi %80, tipik absans epilepsi %90 oraninda iyi prognaza sahipken; miyoklonik
epilepsilerin prognozu, 6zellikle infantil spazm gibi sendromlar da oldukg¢a kotiidiir ve
%90 oraninda tedaviye yanit vermezler. Basit ve sekonder jeneralize parsiyel

epilepsilerin prognozu kompleks parsiyel nobetlerden daha iyidir (93,94,95).

Semptomatik epilepsilerin prognozu idiyopatik epilepsiye gore daha kotiidir
(92).Tedavi basinda ya da sirasinda EEG zemin aktivitesinin bozuk olmasinin koti
prognoz ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistir. EEG bozuk olanlarda ilk yilda ndbeti

tekrarlama riski %25 iken, normal olanlarda %16 oldugu gosterilmistir. Tedaviden
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once EEG’de saptanan patolojik bulgunun tedavi sirasinda hasta nobet gecirmemesine
ragmen devam etmesi kotli prognoz ile iliskilidir (96). Tedaviye erken baslanmasi
ndbet sayisinin az ve siiresinin kisa olmasi nedeniyle iyi prognozla iliskilidir.
Epilepsilerin %10-20’si kotii prognozludur ve uygulanan c¢oklu ilag tedavisine yanit
vermezler. Cocugun norolojik gelisiminin iyi olmasi ve ¢ocukta SSS’de organik bir
neden olmamasi iyi prognoza isaret etmektedir (96). Caligmalarda tek bir atessiz nobeti
takiben tekrarlama riski %16-81 arasinda oldugu bildirilmektedir (97). National
General Proctive study of Epilepsy (NGPSE)’nin ¢alismalarinda ilk 1 yil i¢inde tek bir
atessiz nobeti takiben tekrarlama riski %67, 3 yil iginde %78 oldugu gdsterilmistir
(98). 16 yasindan kiiciik, 65 yasindan biiytik, altta yapisal bozuklugun ve nérolojik
anormalligin bulunmasi ve ndbet tipinin parsiyel olmasi halinde ilk atessiz nobeti
takiben tekrarlama riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Yine idiyopatik vakalarda
tekrarlama riski %28 iken, semptomatik epilepsi de tekrarlama riski %37-45 arasinda

degismektedir (99, 100, 101).

Son 15 yillik epidemiyolojik caligmalar epilepsi ve ndbetlerin prognozu
hakkinda bizi aydinlatmistir. Arastirilan 3 konu sunlardir. 1) Epileptik hastalarda
remisyon. 2) Ik nébeti takiben olusabilecek yeni ndbet riski. 3) Antiepileptik ilacin

kesilmesi ile olusabilecek yeni ndbet riski.

2.1.9. Tam

Bir dizi paroksizmal durum c¢ocuklarda epileptik nobetleri taklit
edebilmektedir. Gergekten, epilepsi etiketinin ¢ocuklarin hayatindaki felaket getirici
etkilerine ragmen, yanlis tan1 konmasi sik¢a goriilen bir durumdur. Epilepsi tanisi ile
gonderilen hastalarin genellikle %20-30u, ¢ogunlukla iyi huylu olmak {izere baska bir
takim sorunlardan sikayet¢idirler. Bunlarin en sik goriilenleri senkoplar, bayilmalar
ve soluk tutma nobetleridir. EEG’nin yanlig olarak veya klinik hikaye diistiniilmeden
degerlendirilmesi epilepsi tanisinda diger bir hata kaynagidir. Bunun yaninda normal
bir EEG’ye dayanarak epilepsi tanisinin dislanmasi da diger yapilan bir hatadir. Cogu
tanisal hatalar, dikkatli bir sekilde hikdye alinarak Onlenebilir. Ciinkii pek c¢ok
nonepileptik bozukluk biling kaybiyla ve diger paroksizmal belirtilerle birlikte
olabilmektedir. EEG zor olgularda ve ndbetlerin daha iyi siiflandirilmasinda ¢ok

onemli bir yardimcidir, ancak hicbir hastada, sadece EEG’ye dayanarak epilepsi tanisi
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konulamaz. Ozellikle ¢ocuklarda paroksizmal EEG bozukluklar1 siklikla klinik bir
bozuklukla beraber degildir. Bdyle olgularda Antiepileptik ilag (AEI) tedavisi
verilmemelidir. Bu kural paroksizmal EEG bozukluklar1 ile davranis veya 6grenme
bozukluklar1 gibi non-epileptik sorunlar1 olan hastalar i¢in de gecerlidir. Genel olarak
siipheli durumlar da, yeterli kanit elde edilene kadar epilepsi tanisini reddetmek tercih

edilir (102).

Yanlis tan1 konulmasi ya tedavide yanitsizlifa neden olmakta ya da hastada
kullanilan AEI’larin yan etkileri ile kars1 karsiya birakmaktadir (103). Yetersiz oykii,
nobet sirasinda klonik hareketler ve/veya inkontinansin goriilmesi, ailede epilepsi
Oyktist, hastada febril konviilziyon 6ykiisii ve doktorun epilepsi hakkinda bilgisinin
yetersiz olmasi yanlig tan1 konulmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Bu nedenle tam ve
ayrintili 0yki, fizik inceleme ve diger hastaliklari ayirt etmek en 6nemli basamagi
olusturmaktadir (104,105). Epilepsi ile ayiric1 taniya giren durumlar tablo-6’da (105)

verilmigtir.

Tablo 6. Epilepside ayiric1 tani

1. Migren 5. Hemifasial spazm | 9. Benign uyku 13. Benign
miyoklonisi paroksizmal vertigo
2. Narkolepsi 6. Ofke ataklari 10. Yenidogan jitternesi 14. Tik ve touratte
sendromu
3. Hiperventilasyon 7. Gece terorii 11. Gastro-6zefagial reflii | 15. Gegici iskemik
atak
4. Masturbasyon 8. Katilma ndbetleri | 12. Ailesel paroksismal 16. Serebrovaskiiler
distonik koreatetoz hastaliklar

2.1.10. Tedavi

Nobetleri olan epilepsili kisilerde dogal gidis, hastadan hastaya ve ayni hasta da
farkli zamanlarda 6nemli Ol¢lide degismektedir. Hastalarin ¢ogunda artmis epileptik
duyarlilik uygun dozlarda kullanilan antiepileptik ajanlarla azaltilabilmekte ya da

baskilanabilmektedir (102).

Epilepsi tedavisi tibbi ve cerrahi tedaviyi igerir. Epilepsi de ilag tedavisine ilk
kez 1857 yilinda Locok tarafindan potasyum bromiir AEI olarak kullanilmaya
baslanmistir. Potasyum bromiir 70 yildan daha fazla kullanilmig bir ilagtir. 1912 yilin
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da Hauptman tarafindan fenobarbital bulunmus ve Grand Mal nobette fenobarbitalin
etkinligi belirlenmistir.1939 ‘da Merritt ve Putman tarafindan hidantoinlerin bulunmasi
ile esas ilerleme olmustur(106). 1950’11 yillarda siiksinimidlerin sentezlenmesi epilepsi
tedavisine yeni boyutlar kazandirmigtir. Sonraki yillarda da klonazepam, valproik asit,
karbamazepin gibi daha az toksik ajanlar tedaviye girmis, son 13 yil i¢inde vigabatrin,
okskarbazepin, lamotrijin, gabapentin, tiagabin, topiramat, levetiracetam ve zonisamit
gibi yeni kusak ilaglarin kullanilmasi ile epilepsi tedavisinde yeni ufuklar acilmistir

(150).

1990°dan beri, yeni ilaglarin bulunabilir olmast hekimin her hasta i¢cin daha
uygun ilag segme giiciinii arttirmistir. Bu sekilde o6zellikle son yillar da nobetlerin
kontroliinde biiyiik basarilar elde edilmistir (107). Epilepsi tanisi almis hastalarin
yaklasik %70’ kullandiklar1 AEI ile nébetlerin tamamen ve hemen hemen tama yakini
kontrol altina alinmaktadir. %20-25 inde ise ndbetlerin sayist ve siddeti belirgin olarak

azalmaktadir (108).

Ik kez ndbet geciren kiside nordlojik muayene ve EEG normal ve ailede
epilepsi dykiisii yoksa %75 oraninda ikinci ndbet gecirmediginden bu hastalara AEI
onerilmemektedir (20). Ancak ilk nobet absans, miyoklonik, kompleks parsiyel ya da
herhangi bir epileptik sendroma eslik ediyorsa, birbirinden bagimsiz en az iki ndbet
geciren, herhangi bir neden olmadan nobet gegirmis ise, aile dykiisli olmasi, nordlojik
muayene bulgulariin olmasi, EEG bulgular1 ve radyolojik bir bozuklugun saptanmasi
sonrasi ilk kez ndbet gecirmis ise AEI baslanmasi onerilmektedir. Bu kosullarda
secilecek AEI ise, nobeti en iyi sekilde kontrol eden, yan etkileri en az olan ilag

olmalidir (21,109).

Tedaviye genellikle tek ilagla ve diisiik dozda baslanmali, nobetler kontrol
altina alinincaya ya da yan etkiler ortaya ¢ikincaya kadar doz arttirilmalidir. Tedaviye
baslamadan once tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler
bakilmali ve sonuglara gére AEI secimi yapilmalidir (110). Tedavi baslandiktan sonra
ilag serum diizeyi takibinin gerekliligi tartismalidir. Bununla birlikte biiylimenin
hizlandi1g1 donemlerde, ndbetler kontrol altina alinamiyorsa, daha 6nce kontrol altinda
iken nobetlerin tekrar ortaya c¢ikmasi durumunda, ilacin yan etkileri olusmussa,

karaciger ve bobrek hastaligi varsa, coklu AEI kullaniyorsa, hasta ve aile ilag
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kullaniminda uyumsuzluk gosteriyorsa ve ilag yan etkisinin degerlendirilmesinin zor
oldugu mental ve fiziksel anormallik varli§inda, 6nerilmis ilac etkisiz kaldiginda, yeni
bir ilaca gegcmeden 6nce ve ¢ok kiiciik yastaki hastalarda serum ilag¢ diizeyinin takibi
onerilmektedir. Genel olarak hastanin tedaviye yaniti serum diizeyinden daha

onemlidir (102,111,112).

Epilepsisi olan ¢ocuklarin 9%30-75’inde, ila¢ tedavisi ile nobetlerin tam
kontrolii saglanmaktadir ve bunlarda sorun tedavinin ne kadar siirdiiriilecegi
noktasindadir (102). Bununla birlikte bu konuda belirlenmis bir goriis birligi
bulunmamaktadir. AE] baslandiktan sonra 4 yildan fazla siire i¢inde hastada ndbet
gbzlenmiyorsa, hastanin nobet gegirmesi i¢in risk faktorii yoksa AEI’lar 3-6 ay icinde
dozu azaltilarak kesilebilir (113,114). Bir AEI’1n aniden kesilmesi, status epileptikus’a
yol agabildigi icin azaltilarak kesilmelidir. Hemen biitiin yazarlar antikonviilzanlarin
kesilmesinin tedrici olmasinda fikir birligi i¢indedir (102). Ila¢ kesiminden sonraki ilk
6 ay nobetin tekrarlamasi i¢in en riskli donemdi. Risk faktorii tasimayan hastalarda ilag
kesiminden sonra %70-75’inde tekrar nobet goriilmemektedir (113,114). Callaghan ve
ark. tarafindan yapilan bir prospektif calismada tek ilacla 2 yildir tedavi edilen
ndbetsiz hastalarda ila¢ kesimi sonras1 1/3 relaps goriilmiis ve bu relaps hizi eriskin ve
cocuklarda ayni bulunmustur. Absans ve jeneralize baslangi¢li nobetlerde relaps,
kompleks parsiyel nobetler ve sekonder jeneralize olanlara gore daha az goriiliir (108).
Nébetsiz olup tek AEI kullanimi olanlarda 2 yil sonra yapilan ilag kesiminden 2,5 yil
sonra %40, ila¢ kesiminden 5 yil sonra %50 relaps olurken, ila¢ tedavisine devam
edenlerde ise nobet rekiirensi %20 bulunmustur. Uzun siireli ndbetsiz donemin daha az
relaps ile 1ilgili oldugu arastirmacilar tarafindan belirtilmistir. Ancak juvenil
miyoklonik epilepsisi olan hastalarda uzun siireli ndbetsiz donem olsa da tedavi yasam

boyu devam edebilir (108).

Kullanilan AEI ile nobetlerin kontrol altina alinmamasinin en énemli nedenleri;
epilepsinin yanlis siniflandirilmasi, ilacin uygun dozda kullanilmamasi, ilaca direngli
nobetin olmasi, taninin yanhs degerlendirilip gercekte epilepsi olmayan bagka

nedenlerin epilepsi olarak degerlendirilmesidir (115).
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Tablo 7. Cocuklarda nobet tipine gore antiepileptik ila¢ se¢imi (116,117).

Nobet tipi 1.secenek 2.secenek 3.secenek

Tonik-klonik VPA, CBZ Lamotrijin, fenitoin
okskarbazepin

Miyoklonik VPA Lamotrijin PB, CNZ

Absans VPA ETX PRM/CNZ

Parsiyel CBZ, Fenitoin VPA, Gabapentin, | Lamotrijin
okskarbazepin

Infantil spazmlar Vigabatrin, VPA Lamotrijin

Kortikosteroidler

Lennox-gastaut VPA Topiramat, Felbamat

lamotrijin

VPA: Valproik asit ETX: Etosiiksmid PRM: Primidon CNZ: Klonezapam
VGB: Vigabatrin CBZ: Karbamezepin  PB: Fenobarbital DPH: Difenilhidantoin

2.1.11. Mortalite

Epilepsili hastalar her yasta 6liime daha fazla maruz kalirlar. Ancak epilepsiden
Oliim orani iizerine yapilan ¢aligmalar tipki toplam prevalans istatistik ¢aligmalar1 gibi
saglikli degildir. Epilepsiden 6liim genellikle status epileptikus sonucu gelisir (116).
Cocukluk ¢ag epilepsilerini inceleyen bir ¢alismada, baslangictan itibaren ilk 10 yilda
mortalite %5,7 olup , %2,9’luk diger bir boliim ise baslangigtan sonraki 11 ila 12 yillar
arasinda 6lmiislerdir (102). Yasa gore yapilan calismalarda 6liim oraninin en ytiiksek 0-
1 yas arasinda oldugu goriilmiistiir (116). Nobetleri 1 yas oncesinde baslayanlarda,
semptomatik epilepsili hastalarda ve infantil spazmlarda mortalite oranlari, Grand mal
nobetleri olanlara gore daha yiiksektir (102). Epilepside mortalite artisi saha
caligmalarinda da bulunmustur. 1993 de Harvey ve ark. 15 yas alt1 epileptik cocuklarda
ortalama o6liim oraninin yaklasik 1000 ¢ocukta 5 olarak saptamstir. Oliimlerin
%94°linli sekonder epilepsili ¢ocuklar olusturmustur. Genellikle, mortalite her yas
grubu epilepsi hastasinda genel populasyona gore 2-3 misli fazla olmustur. Her ne
kadar 6liim nedenleri ¢ok degiskense de ani beklenmedik 6liim, kazalar ve intihar

ozellikle dikkati cekmektedir (102).
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3. YONTEM

Erzurum Dogu Anadolu Bolgesinin en biiyiik kenti olup olduk¢a eski bir
yerlesim birimidir. Ilin kuzeyinde Rize ve Artvin, kuzey-dogusunda Ardahan,
batisinda Bayburt ve Erzincan, dogusunda Kars ve Agri, gilineyinde Bingdl ve Mus
bulunmaktadir. Niifusu 784.941 (2007 niifus sayimina gore) olup ylizdlgiimii 25.066
km? dir. Rakimi 1853 m dir. Dogal bitki oOrtiisii step (bozkir) formasyonundadir.
Palandoken dagi eteklerinde kurulu olan kent tarihi yonden ¢ok zengin olup
giiniimiizde kis turizmi ag¢isindan biiyiik 6nem tasimaktadir. Erzurum Tiirkiye'nin en
yliksek ve soguk illerinden biridir. Sert kara iklimi hiikiim siirer. Y1ilin 150 giinii karla
ortiiliidiir. Normal kis kosullarinda 2-3 metre kar yagisi almaktadir. Erzurum ilinde
okur-yazar niifus oran1 %83,64 dir. Devlet Planlama Teskilat1 (DPT) arastirmasina
gore Erzurum Tiirkiye’de sosyo-ekonomik gelismislik indeksine gore 81 il igerisinde
60. c1 sirada yer almaktadir (118). Son 5 yilda 5497 olan derslik sayis1 6424’e, okuma
yazma orant %88 den %94’e, ilkogretimde okullagsma orani %90’dan %98’e, okul
oncesi okullagma oran1 %5 den %25’e, 1658 olan bilgisayar sayis1 7200’e, ADSL
baglantis1 yapilan okul sayist 966’ya, 6gretmen sayisi 6817°den 8494°e ulasmistir.
Erzurum' da 1489 okulda toplam 181.665 6grenci egitim gdérmektedir, okuma-yazma
orani %94, okul oncesi okullagsma orani ise %32 olarak bildirilmektedir. Erzurum’un

demografik, egitim ve saglik gostergeleri tablo-8 de gosterilmektedir.

Erzurum’da mevcut ekonomik durum tarim, sanayi ve hizmetler ¢ercevesinde
iic sektore dayanmaktadir. Tarim sektorii bitkisel {iretim, hayvancilik, su {iriinleri ve
ormancilik olmak iizere dort ana baglik altinda ele alinir. Erzurum' da sanayilesme
cabalar1 giinlimiize kadar olan donemde istenen gelismeyi gosterememis, il hem kamu
hem de 6zel sektdr acgisindan uygun bir sanayi merkezi konumuna gelememistir.
Erzurum ili hizmetler sektorii ise; ulastirma, insaat, turizm, bankacilik, egitim, saglik

ve ticaret sektorii olarak faaliyet gdstermektedir (118).
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Tablo 8. Erzurum’un Devlet Planlama Teskilati (DPT) Arastirmasina gére demografik, egitim ve
saglik gostergeleri (2003 arastirma sonuglar1) (118).

DEMOGRAFIK YIL BIRIM | ERZURUM | D.ANADOLU | TURKIYE Slilé‘i"NSSéL
Toplam niifus 2000 Kisi 937.389 6.137.414 67.803.927 21
Sehirlesme orani 2000 Yiizde 59.80 53.05 64.90 22
Ortalam niifus artis1 | 1990-2002 | Binde 10.00 13.75 18.28 47
Niifus yogunlugu 2000 Klslz/km 37,02 £ 88 67
Dogurganlik hizi 2000 Gocuk 3.51 3.92 2.53 19

sayisi
Ortalama hane halk1 2000 Kisi 5.73 6.27 4.50 17

EGITIM GOSTERGELERI
Okur yazar kadin toplamkadin | 5500 | yigzqe | 7457 | 6590 | 80.62 61
niifusuna orani
Universite bitirenlerin okul 2000 | Yizde | 6.89 6.13 8.42 25
bitirenlere orani
flkégretim okullagma oran: 22%%01' Yizde | 8529 | 864l 98.01 60
Liseler okullagma oram 22%%01' Yizde | 2592 | 2633 36.92 63
Meslek liseleri okullasma orani 22%%01_ Yiizde 11.36 9.29 20.49 62
Okur yazar niifus orani 2000 Yiizde 83.64 77.71 87.30 57

SAGLIK GOSTERGELERI

Bebek 6liim orant 2000 Binde 65.00 53.36 43.00 2
Onbin Kisiye Diisen Hekim Sayisi 2000 Kisi 12 8 13 12
Onb}q Kisiye Diisen Dis Hekimi 2000 Kisi 1 1 ) 60
Sayisi

Onbin Kisiye Diisen Eczane Sayisi 2000 Adet 1 1 3 69
Onb1£1. K1$1ye. Diisen Hastane 2000 Ade} 3 13 23 ]
Yatagi Sayisi yatagi

Bu c¢alisma Erzurum ili ilkogretim ve lise ¢agindaki cocuklarda epilepsi

prevalansinin saptanmasi amaciyla planlanmistir. Erzurum i1 Milli Egitim Miidiirliigii

ve istatistik subesi verilerine gore biiyiiksehir sinirlart i¢cinde 184 ilkogretim okulunda

54.580 ogrenci, 29 lisede de 20.152 6grenci olmak tizere toplam 213 okulda 74.732

ogrenci 6grenim goérmektedir. Erzurum Biiyiiksehir sinirlari i¢inde yer alan ilkdgretim
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okullar1 ve liselerde okuyan 6grencilerin olusturdugu evren i¢inden ‘’orantili tabakali
orneklem yontemi‘‘ kullanilarak segilen 5571 kisi arastirmanin  Orneklemini
olusturmustur. Orneklem hacmi belirlenirken epilepsi prevalanst (p) %0,56 d=0.02
almmig ve %95 giiven araliginda, n=Nt2p.q/d2(N-1)+t2pq formiili kullanildi,
orneklem hacmi 5064 olarak hesaplandi ancak, %10 anketin ¢alisma dis1 birakilacagi

tahmin edilerek 5571 anket yapilmasi hedeflendi.

[Ikogretim okullar1 ve liseler ayr1 ayr1 gruplandirilarak evren icindeki agirliklari
bulunup, 6rneklem iginde bu agirliklari oraninda temsil edilmeleri saglandi. Her
ilkogretim okulunun ortalama 25 kisilik 8 siniftan ve liselerin de 20 kisilik 4 siniftan
olustugu diisiiniilerek, her bir okul kiime olarak kabul edildi ve 13 kiime 6rneklemde
yer aldi. Sonug olarak 54.580 Ogrencinin 6grenim gordiigi 184 ilkdgretim okulu 9
kiime ile temsil edilirken 20.152 6grencinin 6grenim gordiigii 29 lise 4 kiime ile temsil

edildi (Sekil-1).

lkogretim 54.580 (6rneklemin %73 ‘i) 4069 6grenci

Lise 20.152 (6rneklemin %27 ‘1) 1502 6grenci

Sekil 1. Erzurum ili ilkdgretim ve lise dengi okullarda segilen 6rneklem dagilimi

Okullar 11 Milli Egitim Miidiirliigii'nden alman liste iginden rastgele sayilar
tablosu kullanilarak belirlendi. Asagidaki tabloda secilen ilkdgretim okullar1 ve liseler
de kiz ve erkek Ogrenci sayilart belirlenmistir. Tablo-9’da ilkogretim okullar1 ve

liselerin secildigi il¢eler ve okul sayilar1 gosterilmektedir.
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Tablo 9. Orneklemi olusturan okullarin ilge, siif ve cinsiyete gore dagilimi

ORNEKLEM
ILCE OKUL Simf | ERKEK | KIZ | TOPLAM

VALI VEFIK KiTAPCIGIL 1 38 34 72

ILKOGRETIM OKULU 2 39 38 77

3 40 40 80

4 40 40 80

5 39 37 76

= 6 37 42 79

E 7 37 35 72

N 8 36 31 67
< TOPLAM | 305 298 603

ADNAN MENDERES LiSESI 9 21 11 32

10 16 7 23

11 11 7 18

12 7 5 12

TOPLAM 55 30 86

MUSTAFA KEMAL ILKOKULU 1 90 89 178
MAKSUT EFENDIi ILKOKULU 2 100 90 190
YAHYA KEMAL iLKOKULU 3 96 93 189

4 96 92 188

Z 5 94 85 179
@ 6 92 91 183
= 7 89 | 8l 170
<Zn 8 88 78 166
- TOPLAM | 744 699 1444
< [3 TEMMUZ LiSESI 9 125 | 68 193
10 83 49 132

11 69 42 111

12 45 39 84

TOPLAM | 322 198 520

VEYISEFENDI ILKOKULU 1 115 107 223
ERZURUMLU EMRAH iLKOKULU 2 134 123 257
CUMHURIYET ILKOKULU 3 132 124 256
ATATURK iLKOKULU 4 136 122 259

o KAZIMKARABEKIR iLKOKULU 5 127 119 245
> 6 138 135 273
= 7 131 118 249
2 g 140 | 120 | 260
g TOPLAM | 1053 969 2021
ERZURUM SAGLIK LISESI 9 164 125 290
SUKRUPASA LISESI 10 120 109 230

11 110 97 207

12 86 84 170

TOPLAM | 481 416 897
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Calisma Atatlirk iiniversitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunca onaylanmis ve
hastalar Helsinki Deklarasyonu normlarina goére hazirlanmis “onam formu” ile
bilgilendirildikten sonra ¢aligmaya alindi. 11 Milli Egitim Miidiirliigiinden yazili onay
alindiktan sonra 6rnege alinan her okula, epilepsi sikligin1 saptamak i¢in, Diinya Sagl
Orgiitii (DSO) tarafindan gelismekte olan iilkeler icin onerilen prevalans ¢alisma
kriterleri ve “ILAE —CEP-1993” tarafindan Onerilen “Epidemiyolojik c¢aligmalar
Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)” uygun olarak hazirlanmig 36
sorudan olusan anket formu dagitildi (Ek-1). Anket formlarinin geri doniis oraninin
yiksek olmasii saglamak icin, rastlantisal olarak belirlenen smiflara bir Hekim
tarafindan Ogrencilere ve rehber Ogretmenlere anketin uygulanma gerekceleri ve
epilepsi hakkinda kisa bilgilendirme yapildiktan sonra, siniflarda bulunan 6grencilere
anket formlar1 dagitildi. Ogrenci velileri ile birlikte doldurulan anket formlarinin sinif
ogretmenleri ve Rehber oOgretmenler araciligit ile 3 giin iginde toplanmasi

amaclanmistir. Toplam 5571 anket formu dagitildi ve %81,8 geri doniis orani ile 4560

yanit alindi.

Yas, cinsiyet, sosyal glivence, akraba evliligi, oturulan ev, aylik gelir, anne ve
babanin egitim diizeyi, ailede epilepsi Oykiisii, ailede febril konviilziyon Oykiisi,
epilepsi ile ilgili risk faktorleri ve ¢ocukta febril konviilziyon Gykiisii arastirmanin
bagimsiz degiskenleridir. Epilepsi prevalansi ile ilgili sorular ise ¢alismanin bagiml
degiskenlerini olusturdu. Ailelerin ekonomik durumlari Devlet Istatistik Enstitiisii
(DIE) “Asgari gecim endeksi” ne gore briit asgari iicretin katlarindan olusan dort
ardisik gruba ayrilarak; ekonomik durum ile epilepsi arasindaki iligki irdelendi. Akraba
evliligi 1.ci derecede akrabalik, 2.ci derecede akrabalik ve akrabalik yok seklinde

sorgulandi.

Anket sorularinin 11’1 olgularin sosyo-demografik 6zellikleri ile ilgili olup 15’1
1999 yilinda Karaagac ve ark.nin (123) Silivri’de yaptiklar1 prevalans ¢aligmasinda
ILAE —CEP-1993” tarafindan oOnerilen “Epidemiyolojik calismalar Kilavuzuna
(Guidelines for Epidemiologic Studies)” uygun olarak hazirlanmis sorular soruldu. Bu
anket sorularinin sensitivitesi %99 ve spesivitesi %76 olarak tespit edildi. Ayrica
epilepsi risk faktorleri ve febril konviilziyona yonelik 10 soru soruldu. Calisma 2
asamada gerceklestirildi. Birinci asamada elde edilen veriler degerlendirilerek

puanlama yapildi. 9 soru lizerinden puanlama yapildi. 3 ve tizerinde puan alan 563 kisi
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olas1 epilepsi vakasi olarak kabul edildi ve ikinci asamada epilepsi yoniinden
incelemeye tabi tutulmak {izere Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 ABD poliklinigine ¢agrildi. Olas1 epilepsi vakalari, kesin epilepsi ve
epilepsi ile ayirici taniya giren hastaliklar yoOniinden ayirmak iizere tekrar
degerlendirildi. Ailelerden ayrintili anamnez alindi ve form-2 dolduruldu (Ek-2).
Epilepsi sliphesi olanlar norolojik muayene, EEG ve gerekirse BBT ve/veya Beyin
MRI ile degerlendirildi. Epilepsi tanist ile takip edilen olgularin hastane kayitlarina
ulagildi. 563 kisi’den 250 kisi hastanede degerlendirildi. Hastaneye gelmek istemeyen
150 kisi telefonla goriisiilerek epilepsi yoniinden degerlendirildi. Epilepsi olabilecek
kisiler aileler ikna edilerek hastaneye cagrildi. 57 kisi bulunduklar1 okullarda epilepsi
yonilinden degerlendirildi. 106 kisiye ise gerek okul rehberlik servisi kayitlarina

ulasilamamasi gerekse telefonla iletisim kurulamamasi nedeniyle ulagilamadi.

Yasa 0zel diizeltilmis prevalansin saptanabilmesi i¢in; 2007-2008 niifus sayimi
Erzurum ili yaglara gore dagilim bilgileri giincellestirilerek “Erzurum ili 7-17 yas

niifusu” saptandi.

Istatistiksel analiz verileri SPSS 15 paket programi kullanilarak degerlendirildi.
Veriler sayi, yiizde ortalama ve standart sapma olarak verildi. Epilepsi prevalans: ile
yas, cinsiyet, sosyo-ekonomik durum, sosyal giivence, akraba evliligi, oturulan ev,
anne ve babanin egitim diizeyi, ailede epilepsi Oykiisii, ailede febril konviilziyon
oyktst, epilepsi ile ilgili risk faktorleri ve ¢ocukta febril konviilziyon dykiisii Ki-kare

testi ile analiz edildi. Istatistiksel dnemlilik diizey p<0.05 olarak alind.

Yil 2009 2010
Ay | Mart | Nisan | Mayis | Haziran | Temmuz | Agustos | Eyliil | Ekim | Kasim | Aralik-Ocak | Subat-Mayis
. Veri toplama .
Literatur araclarin Veri toplama (1.asama) Veri toplama Degerlendirme Yazim
derleme R . (2.asama)
gelistirilmesi

Sekil 2. Calismanin zaman ¢izelgesi
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4. BULGULAR
4.1. Birinci asama bulgular

Anketin yas ortalamasi 12,7+3,4 (7-18) yas olup 2961 erkek ve 2610 kiz
toplam 4557 kisi sorular1 yanitladi. Calismaya gore ilkdgretim okullarinda toplam
2784 (%61,09), liseler de toplam 1773 (%38,91) anket formu degerlendirmeye alindi.
Asagidaki tabloda aragtirmaya katilan okullarda degerlendirmeye alinan anketlerin

dagilim oran1 gosterilmektedir (tablo -10).

Tablo 10. Arastirmaya katilan okullarda degerlendirmeye alinan anketlerin dagilim orani.

OKUL SAYI %
Vali Refik Kitapgigil ilkdgretim Okulu 552 18.35
Veyisefendi Ilkdgretim Okulu 493 16.39
Yahya Kemal Ilkdgretim Okulu 456 15.16
Kazim Karabekir ilkégretim Okulu 309 10.27
Atatiirk iIkdgretim Okulu 284 9.44
Maksut Efendi Tlkdgretim Okulu 268 8.91
Cumbhuriyet {lkégretim Okulu 258 8.58
Erzurumlu Emrah Ilkégretim Okulu 224 7.45
Mustafa Kemal ilkdgretim Okulu 164 545
Ilkogretim toplami 2748 61.09
Siikriipasa Lisesi 528 34.09
3 Temmuz Lisesi 373 24.08
Saglik Meslek Lisesi 324 20.92
Adnan Menderes Lisesi 324 20.92
Lise toplanu 1773 3891
Toplam 4557 100.00

Ogrencilerin sosyo-demografik 6zellikleri incelendiginde g¢aligmaya katilan
ogrencilerin %51,33 kiz ve %48,6 erkek olarak tespit edildi. Orneklemi olusturan
olgularin ekonomik durumlar1 incelendiginde %34,15 aylik gelirin 500 TL ve altinda

oldugu, %35,13 oraninda ise 500-1000 TL arasinda oldugu saptandi.
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Akraba evlilik oranlar1 ise 1.ci derece akrabalik %11,7, 2.ci derece akrabalik
%15,67 ve akrabalik olmayan grup ise %72,59 olarak bulundu. Orneklemi olusturan
olgularin %27,6 yesilkart, %44,4 SSK ve %4 oraninda iicretli oldugu saptandi. %61,2
oraninda oturulan ev kendilerine ait olarak bulundu. Anne ve baba’nin egitim diizeyi
baba %57,4 ilkdgretim mezunu, anne %67,9 ilkdgretim mezunu olarak tespit edildi.
Calismaya katilan Ogrencilerin  diger sosyo-demografik oOzellikleri tablo-11’de

gosterilmektedir.

Tablo 11. Calismaya katilan dgrencilerin sosyo-demografik 6zellikleri.

Say1 Yiizde(%)
Cinsiyet Kiz 2339 51.33
Erkek 2218 48.67
Saglik giivencesi Yesil kart 1261 27.67
SSK 2024 44.42
Bagkur 484 10.62
Emekli sandig1 603 13.23
Ucretli 185 4.06
Akraba evliligi 1. derece 535 11.74
2. derece 714 15.67
Akrabalik yok 3308 72.59
Oturulan ev Kendilerine ait 2791 61.24
Kira 1608 35.29
Lojman 158 3.47
Aylik gelir 500 T1 nin alt1 1547 34.15
500TL-999 TL 1591 35.13
1000TL-1999TL 1212 26.75
2000TL den yukari 180 3.97
Babanin egitim diizeyi | Okuma yazma yok 239 5.22
[k gretim 2618 57.47
Lise 1285 28.20
Universite 415 9.11
Anenin egitim diizeyi | Okuma yazma yok 972 21.33
[kogretim 3098 67.98
Lise 421 9.24
Universite 66 1.45
TOPLAM 4557 100
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(Calismamizda herhangi bir sebeple Hocaya okutulma ile ilgili soruya %12,9

evet ve %87 hayir cevabi alindi. Herhangi bir hastalik nedeniyle uzun stireli tedavi

alma oran1 %14,6 oraninda olup, ¢aligmaya katilan olgularin %8,9 oraninda herhangi

bir nedenle EEG c¢ekildigi tespit edildi. Asagidaki tabloda bu sorularin oranlari

verilmektedir (Tablo.12).

Tablo 12. Caligmaya katilan 6grencilerin EEG ¢ekimi, uzun siireli tedavi alma ve hocaya

okutulma oranlari.

Soru Cevap Say1 Yiizde (%)
Evet 592 12.99
Hocaya okutulma
Hayir 3965 87.01
Evet 668 14.66
EEG ¢ekimi
Hayir 3889 85.34
Evet 405 8.9
Uzun siireli tedavi
Hayir 4146 91.10
Calismaya katilan olgular  epilepsi risk  faktorleri  yOniinden

degerlendirildiginde %1,98 menenjit gegirme, %4,04 dogumda oksijensiz kalma, %1,1

aniden fel¢ gegirme ve %3,9 oraninda beyin sarsintist gegirme Oykiisli tespit edildi

(tablo-13).

Tablo 13.Calisma genelinde epilepsi risk faktorlerinin dagilimai.

g . Evet 90 1,98
Menenjit gecirme
Hayir 4459 98,02
L Evet 183 4,04
Dogumda oksijensiz kalma
Hayir 4349 95,96
. . Evet 50 1,10
Aniden felg gecirme
Hayir 4485 98,90
] ) Evet 178 3,92
Beyin sarsintis1 gegirme
Hayir 4368 96,08
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Ailede epilepsi ve febril konviilziyon Oykiisii arastirildiginda %6,7 oraninda
ailede epilepsi hastas1 oldugu ve bunlarin da %26,86 kardeslerde ve %28,62 oraninda
hala, amca, teyze ve/veya daymin epilepsi hastasi oldugu tespit edildi. Febril
konviilziyon yoniinden aragtirildiginda %25,37 oraninda ailede febril konviilziyon
hikayesi oldugu, bunun da %54,56 oraninda kardeslerde oldugu tespit edildi.
Asagidaki tabloda ailede epilepsi ve febril konviilziyon oranlari gdsterilmektedir

(tablo-14).

Tablo 14. Ailede epilepsi ve atesli havale gecirme durumu.

Say1 %

Evet 295 6,47
Ailede epilepsi

Hayir 4262 93,53

Anne 32 11,31

Baba 35 12,37
Ailede epilepsi Kardesler 76 26,86
olanlarin dagilimi

Hala, amca, teyze veya day1 81 28,62

Kuzen yada yegen 59 20,85

Evet 1156 25,37
Ailenizde atesli havale gegirme

Hayir 3401 74,63

Anne 75 6,78

Baba 115 10,39
Aﬂ?de ates li havvale Kardesler 604 54,56
gecirenlerin dagilimi

Hala, amca, teyze veya day1 106 9,58

Kuzen yada yegen 207 18,70

4.2. ikinci Asama Bulgulan

Birinci asamada anket sonuclar1 degerlendirildikten sonra, 9 soru iizerinden
puanlama yapildi. 3 ve {lizerinde puan alan 563 kisi olas1 epilepsi vakasi olarak kabul

edildi. Olasi epilepsi vakalar1 kesin epilepsi yoniinden degerlendirilmek {izere Atatiirk
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Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklari ABD Poliklinigine ¢agrildi.
Gorlismeye c¢agrilan kisilere Ek-2 de sunulan anket formu uygulandi. 563 kisi’den 250
kisi hastanede degerlendirildi. Hastaneye gelmek istemeyen 150 kisi telefonla
gorlsiilerek epilepsi yoniinden degerlendirildi. Epilepsi olabilecek kisiler aileler ikna
edilerek hastaneye c¢agrildi. 57 kisi bulunduklar1 okullarda epilepsi yoniinden
degerlendirildi. 106 kisiye ise gerek okul rehberlik servisi kayitlarina ulasilamamasi

gerekse telefonla iletisim kurulamamasi nedeniyle ulasilamadi.

Anket sonuglar1 degerlendirildiginde epilepsi prevalanslar1 kizlarda 2,6/1000,
erkeklerde 4,5/1000 ve toplamda 3,5/1000 oraninda tespit edildi (Tablo-15).

Tablo 15. Epilepsi prevalansinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Epilepsi Epilepsi yok Toplam p
Say1 % Say1 %

Kiz 6 0.26 2333 99.74 2339 0.30

Erkek 10 0.45 2211 99.55 2221

Toplam 16 0.35 4544 99.65 4560

Yasa gore diizeltilmis epilepsi prevalansini hesaplamak i¢in olgular 3 yas
grubuna ayrildi. 7-10 yas grubu olgularda erkek, kiz ve her iki grupta epilepsi
prevalansi sirasiyla 6 erkek (%0,9), 2 kiz (%0,3), toplam 8 olgu (%0,6) tespit edildi.
11-14 yas arasinda 3 kiz (%0.,4), 2 erkek (9%0,3), toplam 5 olgu (%0,4) olarak tespit
edildi. 15-18 yas grubunda ise 1 kiz (%0,1), 2 erkek (%0,2), toplam 3 olgu (%0,2)
epilepsi olarak tespit edildi. Asagidaki tabloda (tablo-16) kiz ve erkeklerde yasa 6zel
diizeltilmis epilepsi prevalansi gosterilmektedir. Yapilan projeksiyona gore toplumda
genel olarak erkeklerde 179, kizlarda 90 ve toplamda 269 epilepsili hastanin oldugu
tahmin edilmektedir. Ilkdgretim ve lise dengi okullarda okullasma oram kiz ve
erkeklerde farkli oldugundan yasa 6zel diizeltilmis prevalans hizlar1 da hesaplandi.
Yasa Ozel diizeltilmis prevalans hizlar erkek, kiz ve toplam niifus i¢in sirasiyla 4,5

/1000, 2,6 / 1000, 3,6 / 1000 olarak bulundu (Tablo- 16).
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Tablo 16. Yasa ve cinsiyete gore beklenen olgu sayilarinin dagilimi ve yasa gore diizeltilmis
prevalanslar,2009, Erzurum

ERKEK KIZ TOPLAM
SINIF Toplam |Beklenen Toplam Toplam | Beklenen
. . Beklenen olgu .
niifus olgu niifus niifus olgu
7-10 14160 130 13324 38 27484 167
11-14 14039 41 13057 53 27096 94
15-18 11518 26 8634 10 20152 36
TOPLAM 39717 179 35015 | 90 | 74732 269
Yasa gore
diizeltilmis 45 2.6 3.6
prevalans
(prevalans/1000)

Aktif epilepsi prevalansi erkek, kizlar ve her ikisinin toplami icin sirasiyla 8
erkekte aktif epilepsi (4/1000), 2 erkekte inaktif epilepsi (1/1000), 5 kiz da aktif
epilepsi (2/1000), 1 kiz da inaktif epilepsi (0/1000) ve totalde 13 aktif epilepsi
(3/1000), 3 inaktif epilepsi (1/1000) olarak tespit edildi (tablo-17).

Tablo 17. Cinsiyete gore aktif ve inaktif epilepsi prevalansi.

Epilepsi
Cinsiyet | Aktif Total
Inaktif Epilepsi Epilepsi Epilepsi yok
Kiz 1 5 2333 2339
Erkek 2 8 2211 2221
Total 3 13 4544 4560

Calisgmanin ikinci asamasinda 563 olasi epilepsi vakasmin 334’1 (%59,3)
epilepsi olarak degerlendirilmedi. 3 6grenci (%0,5) inaktif epilepsi, 13 6grenci (%2,3)
aktif epilepsi, 80 6grenci (%14,2) febril konviilziyon, 3 6grenci (%0,5) konversiyon, 1
ogrenci (%0,2) panik atak, 22 6grenci (%3,9) senkop, 1 6grenci (%0,2) sirengomiyeli
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olarak degerlendirilmis olup 106 6grenciye (%18,8) ulasilamadi. Asagidaki tabloda

(tablo-18) ikinci agama bulgular1 gosterilmektedir.

Tablo 18. Epilepsi prevalans ¢aligmasinin ikinci asama sonuglari.

Say1 %
Epilepsi yok 334 59,3
Inaktif epilepsi 3 0,5
Aktif epilepsi 13 23
Febril konviilzyon 80 14,2
Konversiyon 3 0,5
Panik atak 1 0,2
Senkop 22 3,9
Sirengomyeli 1 0,2
Ulasilamadi 106 18,8
Total 563 100,0

Caligmaya alinan 563 6grencinin 55’ine EEG ¢ekildi. Bunlarin 47°1 (%38,5)
normal, 3’linde (%2,5) fokal epileptik form anomali, 3’iinde (%2,5) jeneralize

epileptik form anomali, 1’inde ise (%0,8) stipheli epileptik form anomalisi saptandi.

Epilepsi tespit edilen 6grencilerin 13’iine (%81,2) BBT ve / veya MRI ¢ekildi.
Bunlarin 10 tanesi (%76,9) normal, 1’inde (%7,69) sag temporalde kistik lezyon,
I’inde (%7,69) Astrositom, 1’inde ise (%7,69) ensefalomalazik alan tespit edildi.

Epilepsili olgularda ailede epilepsi Oykiisii degerlendirildiginde 6 kiz hastanin
3’linde ve 10 erkek hastanin 4’linde olmak iizere 16 hastanin 7’sinde (%43,7) pozitif
oldugu saptandi. Ailede febril konviilziyon yoniinden degerlendirildiginde ise 6 kiz
hastanin 4’tinde ve 10 erkek hastanin 4’linde, toplam 8 kiside (%50) ailede pozitif

hikaye saptanmis olup, istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Epilepsili olgularda akrabalarda pozitif epilepsi oykiisii irdelendiginde baba da
%2,8, kardeslerde %6,6, kuzen ve yegenlerde %1,7 sikliginda pozitif epilepsi hikayesi

saptandi.

Yine epilepsili olgularda anne ve baba arasinda akraba evliligi irdelendiginde
1.ci derecede akrabalik %25, 2.ci derecede akrabalik %6,2 olup, %68,7 akrabalik tespit

edilmedi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Epilepsili olgularda Anne ve babanin egitim diizeyi yOniinden
degerlendirildiginde babada %6,2 okuma- yazma bilmiyor, %75 ilkdgretim mezunu,
anne ise %25 okuma- yazma bilmiyor, %68,7 ilkdgretim mezunu olarak saptandi

(tablo-19).

Tablo 19. Epilepsili olgularda anne-baba’nin egitim diizeyi

Anne Baba
Okuma-yazma bilmiyor 4 (%25) 1 (%6,2)
[Ikogretim mezunu 11 (%68,7) 12 (%75)
Lise mezunu 0 (%0,0) 2 (%12,5)
Universite mezunu 1 (%6,2) 1 (%6,2)
Total 16 16

Calismanin genelinde %34,15 oraninda aylik gelirin 500 TL ve altinda oldugu,
%35,13 oraninda ise 500-1000 TL arasinda oldugu saptandi. Epilepsi gegiren grup icin
ise (grup 1-4) sirasiyla %56,2 , %25, %8,7 ve %0,0 olarak saptandi.

Calismamizda herhangi bir sebeple hocaya okutulma ile ilgili soruya epilepsili
olgularda 10 kisi (%62,5) evet, 6 kisi (%37,5) hayir yanit1 verdi. Veriler istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. (p=0,000).

Epilepsili olgular risk faktorleri yoniinden degerlendirildiginde 1 kiside (%6,2)
menenjit gecirme Oykisii, 3 kiside (%18,7) dogumda oksijensiz kalma, 2 kiside
(%12,5) beyin sarsintisi gegirme Oykiisti tespit edildi (tablo-20).



39

Tablo 20. Epilepsili olgularda risk faktorlerinin dagilima.

Evet 1 (%6,2)
Menenjit ge¢irme

Hayir 15 (%93,8)

Evet 3 (%18.,7)
Dogumda oksijensiz kalma

Hayir 13 (%81,3)

Evet 0 (%0,0)
Aniden felg gecirme

Hay1r 16 (%100)

Evet 2 (%12,5)
Beyin sarsintisi gegirme

Hayir 14 (%87,5)

Epilepsili olgularda febril konviilziyon &ykiisii irdelendiginde 8 kisi evet
(%50), 8 kisi hayir (%50) yanitt vermis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,000).

Calismaya katilan olgular epilepsi (aktif veya inaktif epilepsi) veya febril
konviilziyon nedeniyle ila¢ kullanim1 yoniinden irdelendiginde 12 kisi (%2,1) VPA, 5
kisi (%0,9) CBZ, 2 kisi (%0,4) VPA+Levotiresetam, 1 kisi (%0,2) okskarbazepin,l1
kisi (%0,2) fenobarbital, 1 kisi (%0,2) Levotiresetam, 1 kisi (%0,2) rektal diazem, 1
kisi (%0,2) CBZ+topiramat kullanimi oldugu tespit edildi. Epilepsili hastalarin
kullandig: ilaglarin dagilimi ise 6 kisi valproik asit, 4 kisi karbamazepin, 1 kisi
fenobarbital, 1 kisi levotiresetam, 1 kisi okskarbamezepin, 2 kisi VPA +
Levotiresetam, 1 kiside CBZ +Topiramat kullandiklar tespit edildi.
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5. TARTISMA

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar epilepsinin dogal gidisi, risk
faktorleri, ekonomik ve kiiltiirel yonleri hakkinda 6nemli bilgiler saglamaktadir. Bu
nedenle diinya c¢apinda verilere gereksinim vardir. Gelismis iilkeler ile ilgili prevalans
caligmalar1 tatmin edicidir. Epilepsinin prevalans araligi gelismis iilkelerde genellikle
6.0/1000 olarak kabul edilmektedir (125). Rochester, MN, U.S.A 6.8.1000, Izlanda
3.6.1000, Italya 6.2.1000 (126-128). Son yillarda WHO tarafindan 6nerilen benzer
metotlarla gelismekte olan {ilkelerde yapilan birka¢ prevalans calismasi rapor
edilmistir: Guatemala 5.8.1000, Tanzanya 10.2.1000, Kasmir ve Hindistan 2.4.1000,
Panama’daki yerli halkta 57/1000, Nijerya da 37/1000 prevalans hizlar1 tespit
edilmistir (129-133). Genel olarak WHO protokolii uygulanan populasyon bazli
caligmalarda prevalans hiz1 18.5.1000 olarak tespit edilmistir (125).

Endiistrilesmis tilkelerde epilepsi insidans degerleri 20-70/100.000 arasinda
degismektedir. Arastirma ydntemlerinin uygulanmasinin giic ve fazla zaman alict
olmasi, ¢ok sayida egitilmis aragtirmact ve 1iyi bir Orgiitlenme gereksinimi
gosterdiginden; insidans caligmalar1 genellikle bati kaynaklidir (22). Gelismis
iilkelerde epilepsinin insidans aralifi ile ilgili birka¢ calisma rapor edildi. Bunlar
Italya’da 33/100.000, Danimarka 43/100.000, Fransa’da 24/100.000, ABD’de
44/100.000, ingiltere’de 23/100.000 dir (22). Gelismekte olan iilkelerde ise Polonya‘da
14/100.000, Cin’de 35/100.000, Sili’de 113/100.000, Ekvator’da 190/100.000,
Tanzanya’da 73/100.000, Etiyopya’da 64/100.000, Honduras’da 92,7/100.000 gibi
insidans degerleri tespit edildi (26-30). Tirkiye’de gecerli bir insidans caligsmasi

yapilmamistir. Clinkii hastane kayit sistemlerinde yetersizlik mevcuttur.

5.1. Prevalans

Prevalans hastaligin etiyolojisi hakkinda onemli bilgiler verir, olayin dogal
Oykiisiinii ortaya koyar ve saglik kaynaklarinin yonlendirilmesine yardimci olur.
Epilepsi ile ilgili prevalans hizlar1 gelismis bat1 toplumu ve gelismekte olan iilkelerde
farkl1 olup, gelismekte olan iilkelerde daha yiiksek hizlar bildirilmektedir. Ancak
sonuglar biiyiik degiskenlikler gostermektedir. Bu degiskenlikler metodolojik
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farkliliklara bagl olabilecegi gibi etnik ve cografik farkliliklarin prevalansa etkilerini

de yansitiyor olabilir (5-7, 47-55).

Bu calismada DSO tarafindan gelismekte olan iilkeler icin &nerilen prevalans
calisma kriterleri ve “Uluslararasi Epilepsi Birligi’'nin Epidemiyoloji ve Prognoz
komitesi 1993 (ILAE-CEP)” tarafindan oOnerilen “Epidemiyolojik Caligsmalar
Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)” uygun olarak hazirlanmis anket
formu kullanilmistir (EK-1). Prognoza etkisinin farkliligi nedeniyle mental retarde
olan olgular, tek bir nobeti olanlar ve yenidogan doneminde ndbet gegiren olgular

caligsmada epilepsi olarak degerlendirilmedi.

Calismamizda yi1gilimh epilepsi prevalansi kizlarda 3/1000, erkeklerde 5/1000
ve her iki grup toplami i¢in 4/1000 olarak bulundu. Bulgularimiz ayni yas grubu
prevalansim1 arastiran gelismis tilke verileri ile karsilastirildiginda; Tsuboi,
Maremmani, Hauser ve Sangrador ve ark.nin verileri (sirasiyla 8/1000, 5,7/1000,
2,8/1000, 5,7/1000) ile yakin prevalans hizi saptanmistir (20,53,90,120). Yine
calismamiz 2002 yilinda Izmir ilinde Aydin ve ark. tarafindan yapilan 7-17 yas
epilepsi prevalans calismasi ile karsilastirildiginda (5,6/1000) yakin prevalans hizi
saptandr (121). Aydin ve ark.nin ¢alismasinda da ICBERG protokoliine uygun anket
formlar1 dagitildi, ¢ocuklarin aileleri tarafindan epilepsi hastas1 oldugu belirtilen kisiler
olasi epilepsi vakasi olarak kabul edildi ve daha sonra kesin epilepsi tanis1 konmak igin
olgular tekrar degerlendirildi (121). Bizim c¢alismamizda ise 1999°da Silivri’de
Karaagac ve ark. tarafindan yapilan prevalans calismasinda hazirlanan anket formlar
kullanild1 ve 9 soru iizerinden puanlama yapildi. 3 ve ilizerinde puan alan kisiler olasi
epilepsi vakasi olarak kabul edildi (123). Calismamizda ayni yas grubunda yapilan
ancak yontem farklilig1 olan Aydin ve ark.nin ¢alismasi ile benzer prevalans hizi tespit
edilmis olup, farkli yas grubunda yapilan ancak yontem benzerligi olan Karaagac¢ ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada ki prevalans hizindan (10.2.1000) daha diisiik oran
tespit edildi (121,123). Sebebi muhtemelen epilepsinin erken yaslarda daha fazla

goriilmesine bagh olabilir.

Geligsmekte olan iilkelerde epilepsi prevalanst 3/1000-42/1000 arasinda
degismekte olup WHO protokolii uygulanan populasyon bazli ¢alismalarda prevalans

aralik hiz1 ortalama 18.5.1000 olarak tespit edilmistir (125).Bizim calismamizda
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prevalans hizi daha diisiik olarak bulundu. Calismamizda belirlenen prevalans hizi
gelismekte olan {ilkelerden daha cok, gelismis iilke prevalans hizlarina yakinlik
gostermektedir. Prevalans oranlarinin farklhiliklar gdstermesinin nedeni yapilan
caligmalarda farkli metodoloji kullanilmasi, gere¢ ve yontemlerin farkli olmasi, farkli
terminoloji kullanilmas1 ve hasta gruplarinin farkli olmasi énemli rol oynamaktadir.
Gelismekte olan iilkelerde yapilan caligmalarda hastane kayit sisteminin yetersiz
olmasi, saglik calisan1 olmayan kisiler tarafindan anket formlarinin uygulanmasi,
hastaligin saklanmasi ve EEG’nin tani1 yontemi olarak kullanilmamasi nedeniyle
prevalans oranlarinda farkliliklar olusturmaktadir. Yine ICBERG protokolii ile
prevalansin arastirildigi bir pilot ¢alismada prevalans 8/1000 olarak verilirken ayni
bolge i¢in DSO protokolii ile yapilan degerlendirmede prevalans 18,5/1000 olarak
verilmistir (11,12). DSO protokoliiniin kullanildigi orta ve giiney Amerika’dan
bildirilen ¢caligmalarda yiiksek prevalans hizlari bildirilmesi; uygulanan yontemlerin de
yansimasinin oldugunu diislindiirtmektedir. Bu nedenle son donemde ICBERG
protokolil gelistirilmis ve ICBERG protokoliinii esas alan ¢alismalarin sonuglar1 daha
secici ve Ozgiin oldugundan daha yansiz ve dogru olasilikla prevalans hizlarin

yansitmaktadir.

Bizim calismamizda Karaaga¢ ve ark. tarafindan Silivri’de yapilan anket
formlar1 kullanilmis olup, bu anket formlar1 “Uluslar arasi Epilepsi Birligi ’nin
Epidemiyoloji ve Prognoz komitesi 1993 (ILAE-CEP)” tarafindan Onerilen
“Epidemiyolojik Calismalar Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)”
uygun olarak hazirlandi (123). Bu anket formu daha genis kapsamli olarak hastalig
taramaktadir. Ancak, bu sekilde diizenlenmis anket formlarinin duyarliligi yiiksek
olmakla birlikte 6zgiinliigli diisiik bulunmaktadir (123). Bunun yaninda anket formu
diizenlenerek gerceklestirilen calismalarda karsilasilan bir diger sorun hastaligin
saklanmasidir. Bu da epilepsi ile ilgili birgok mistik diislincelerin halen devam

etmesine baglanmaktadir.

Calismamizda epilepsili olgularda 1.ci derecede akrabalik %25, 2.ci derecede
akrabalik %6,2 olarak tespit edildi. Epilepsili olgularda ailede epilepsi oOykiisii
degerlendirildiginde 6 kiz hastanin 3’{inde ve 10 erkek hastanin 4’iinde olmak iizere 16
hastanin 7’sinde (%43,7) pozitif oldugu saptandi. Bunlarin da %2,8 baba da, %6,6
kardeslerde, %1,7 kuzen ve yegenlerde pozitif epilepsi hikdyesi saptandi. Istatiksel
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olarak anlamli kabul edildi. Medina ve ark. nin Honduras’da yaptiklar1 ¢alismada
epilepsi olgularinin %67’ sinde aile dykiisiinlin oldugunu saptamiglardir (147). Tekle—
Haimanot ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada ise bu oran %22 olarak bulunmustur (148).
Al Rajeh ve ark.’nin Arabistan’da yaptiklar1 ¢caligmada epilepsi vakalarimin %24’{inde
ailede en az bir epilepsili akraba oldugu bulunmustur (149). Calismalar epileptik
kisilerin ailelerinde, normallere goére epilepsi insidansinin 2,5 kat daha yiiksek
oldugunu gostermektedir. Calismalar annesi epileptik olanlarin, babasi epileptik
olanlara gore daha yiliksek risk tasidigini gostermektedir (124). Oysa bizim
caligmamizda anneden ¢ok babada pozitif epilepsi hikayesi tespit edildi. 2007 yilinda
Yaman ve ark. tarafindan Cerrahpasa Tip fakiiltesinde yapilan bir ¢aligmada ailevi
epilepsilerde 1.ci derecede akrabalik %10,3, 2.ci derece akrabalik %35,9 oraninda
saptanmistir (134). Bu durum genetik kadar ¢evresel faktorlerinde epilepsinin ortaya

cikisindaki 6nemine igaret etmektedir (134).

Calismamizda herhangi bir sebeple Hocaya okutulma ile ilgili soruya %12,9
evet ve %87,01 hayir cevabi alindi. Epilepsili olgularda ise %62,5 oraninda evet yaniti
verildi. Arastirma sonucuna gore epilepsili hastalarda hoca veya tiirbelere gitme
oraninin yiksek oldugu goriilmektedir. Geleneksel kiiltiiriimiizde yaygin olan bu
inanglar kiiltlirtin bir pargast olup, geleneksel sistemin 6zelliklerini yansitmaktadirlar.
Hocaya bagvurmalarinin nedeni ise koétii ruhlar ve cinlerin epilepsiye yol actigi
inancidir. Bilindigi gibi geleneksel toplumlarda cinlerin kendilerini en ¢ok
gosterdikleri alan saglik alanidir; cinlerin 6zellikle ani inmelere ve sara ndbetlerine
sebep olduklarina inanilir (14). Bu oran Karaaga¢ ve ark.’1 tarafindan Silivri ‘de
yapilan prevalans ¢alismasi (%65,1) ile yakin bulunmustur (123). Yine Ankara’da
populasyon bazli yapilan bir ¢aligmada da hoca’ya okutulma orani %71 olup benzer

oranlar bulundu (122).

Olgularin son bes yil igerisinde epileptik ndbet gecirmis ve halen antiepileptik
ilag tedavisi aliyor olmast ILAE-CEP /1993 tarafindan oOnerilen “Epidemiyolojik
Calismalar Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)” gore “aktif epilepsi”

olarak tanimlanmustir (4).

Bizim calismamizda Aktif epilepsi prevalansi erkek, kizlar ve her ikisinin

toplami i¢in sirastyla 4/1000, 2/1000, 3/1000 olarak tespit edildi. Calismamiz daha
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onceden iilkemizde tiim yas gruplarinda Silivri de Karaaga¢ ve arka. (123) tarafindan
yapilan calisma ile karsilastirildiginda (10/1000, 10,3 /1000, 10,2 /1000) daha diisiik
prevalans hizlar1 elde edildi. Yine c¢aligmamiz ayni yas grubunda Aydin ve ark.
tarafindan yapilan ¢alisma ile karsilastirildiginda (4,5/1000, 7/1000, 5,6 /1000) benzer
prevalans hizlar1 saptandi (121). Calisma verilerimiz Aydin ve ark. tarafindan yapilan
calisma ile benzer bulundu. Calismalar arasi farkli prevalans hizinin saptanmasi
caligmalarin yontem farkliligi, yas gruplarinin farkli olmasi, yapildig1 evrenin sosyo-

ekonomik ve kiiltiirel farkliliklar nedeniyle olabilecegi diistiniildii.

Calismamizda, erkeklerde aktif epilepsi prevalansi kizlarla karsilastirildiginda
daha yiiksek bulundu (4/1000 ve 2/1000). Bu bulgu, kafa travmasi gibi daha sonradan
ortaya ¢ikan risk faktorlerinin erkeklerde daha sik rastlanmasina bagli olabilecegi

diistintilmektedir.

Yaga gore diizeltilmis epilepsi prevalansi; calisma evreninin genel toplum
evrenini yansitmada yetersiz kalabilecegi durumlarda c¢alisma sonucglarinin daha
giivenilir olarak degerlendirilmesi i¢in kullanilabilmektedir. Calismamizda 2007-2008
Niifus sayimi verileri irdelenerek 7-17 yas grubu niifusu esas alinarak; yasa ve cinse
0zgli yigilimhi prevalans hizi esas alinarak yasa gore diizeltilmis prevalans hizi
saptanmistir (tablo-7). Bdylece elde edilen prevalansin, 6rneklemin degil tim hedef

evrenin prevalansini daha iyi yansitmasi saglanmaigtir.

Calismamizda yasa gore diizeltilmis epilepsi prevalans hizlari erkek, kiz ve
toplam niiflis i¢in sirasiyla 4.5.1000, 2,6 /1000, 3,6 /1000 olarak bulundu. Aydin ve
ark. nin izmir’de yaptiklar1 ¢alismada ise 15,2/1000, 10,0/1000, 12,6/1000 olarak tespit
edildi (121). Her ne kadar epilepsi tiim yasam boyunca gelisebilecek bir hastalik ise de
yasa Ozel farkli prevalans hizlar1 bildirilmektedir. Gelismis iilkelerde yasa ozel
prevalans Rochester Minnesota ve Izlanda’da oldugu gibi yashlikta en yiiksek olmakla
birlikte, diger Avrupa iilkelerinden bildirilen calismalarda eriskinlerde gorece sabit
prevalans hizi bildirilmektedir (19,43,61,62). Gelismekte olan iilkelerde en yiiksek
prevalans hizlar1 2.ci ve 3.cii dekat da bildirilmekte birlikte gelismis iilkelerde ki
ozellikle ileri yasta goriilen artmig prevalans hizi izlenmemektedir (12,63). Bu sonug,
ozellikle erkeklerde okul basarisi diisiik olan ¢ocuklarin zorunlu ilkégretimden sonra,

is yasamina ge¢meleri ya da egitime devam etmemeleri ile agiklanabilir.
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Cinse 0zgii epilepsi prevalansi irdelendiginde kizlarda 3/1000 ve erkeklerde
5/1000 olup prevalans hizlar1 karsilastirildiginda erkeklerde, kizlardan daha yiiksek
bulundu. Aydin ve ark. nin yaptig1 calismada ise kizlarda 4.5.1000, erkeklerde 7/1000
tespit edildi (121). Bizim c¢aligmamizda da benzer sonuglar elde edildi. Bir¢ok
caligmada erkeklerde epilepsi goriilme sikhigi kizlardan 1,1-1,4 kat daha yiiksek
bulunmustur. Sangrador ve ark. bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigini
bildirmislerdir (120). Bizim c¢alismamizda da istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Epilepsi prevalansinin cinsiyetle iliskisi konusunda da farkli sonuglar
bildirilmektedir. Forsgren ve arkadaslarinin Avrupa’da yapilmig 23 prevalans
calismasini inceledikleri derlemede bir calisma disinda tim c¢alismalarda erkek
cinsiyette daha sik oldugu goriilmektedir (135). Bununla birlikte yine ayni1 ¢alismada
erkek cinsiyette daha fazla goriilmesine ragmen bunlardan ancak iki caligmada
istatistiki anlamli fark belirtilmektedir (135). Burneo ve arkadaslar1 Giiney Amerika’da
yapilmis 32 prevalans calismasini inceledikleri derlemelerinde 16 calismada cinsler
icin ayr prevalans degerlerinin bildirildigini, bunlarin hi¢ birinde istatistiki anlamli
fark bulunmadigini belirtmiglerdir (136). Epilepsi prevalansinin kiz cinsiyette
erkeklere gore daha sik oldugunu gosteren ¢alismalarda bulunmakla birlikte bunlarin
cogunda da istatistiki anlamli fark belirtilmemektedir (137.138.139). Ulkemizde
yapilan ¢alisma sonuglarina gére de genel olarak erkek cinsiyette prevalans degerleri
kiz cinsiyete gore yiiksek diizeylerdedir. Bununla birlikte iilkemizde de Serdaroglu ve
ark. nin yaptig1 c¢alisma disinda cinsiyetler aras1 istatistiki anlamli fark

bulunmamaktadir (121,123,140-144).

Calismamizda, ailelerin ekonomik durumlar1 Devlet Istatistik Enstitiisii (DIE)
“Asgari gecim endeksi” ne gore briit asgari licretin katlarindan olusan dort ardisik
gruba ayrilarak; ekonomik durum ile epilepsi arasindaki iliski irdelenmistir. Buna gore
epilepsi dagilimlar1 incelendiginde Epilepsi gegiren grup igin (grup 1-4) sirasiyla
%56,2, %25, %8,7 ve %0,0 olarak saptandi. Calismamizda epilepsili olgularda aylik
gelir 500 TL ve altinda tespit edildi. Literatiirde giinlimiize kadar bildirilen
caligmalarda diisiik sosyo-ekonomik duruma sahip toplumlarda epilepsinin daha sik

goriildiigiinii bildiren ¢aligmalar vardir (12,20,21,50).

Ekonomik durum ile epilepsi sikligi arasindaki iliskiyi irdeleyen bazi

caligmalarda diislik sosyo-ekonomik durumu olan gruplarda akraba evliliginin daha sik
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olmasi, bazi ¢aligmalarda da SSS’i enfeksiyonu, kromozomal bozukluklar, metabolik
hastaliklar ve yenidogan bakim giigliiklerine bagli olusan komplikasyonlara bagh
olarak riskin arttig1 ileri stirlilmiistiir (2,116). Tellez-Zenteno ve ark. nin Kanada’da
yaptiklar1 arastirma sonucunda aylik geliri az, egitim durumu diisiik ve issizlik sorunu
yasayan ailelerde epilepsi prevalansini digerlerine kiyasla istatistiki olarak anlamli
derecede yiiksek bulmuslardir (145). Hesdorffer ve ark. nin yaptiklar1 ve 2005 yilinda
yaymlanan Izlanda’da epilepsi vakalarinin sosyoekonomik durumunu inceleyen
calismada eriskin yas grubunda diisiik sosyoekonomik diizeyin epilepsi prevalansini
artirdig1 gosterilmistir (146). Bizim calismamizda ekonomik diizeyde istatiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamasi diisiik sayida aktif epilepsi vakasinin saptanmasi ve
ailelerin ekonomik diizey ile ilgili sorular1 cevaplamayr kag¢inmis olabilecegine

baglanmaktadir.

5.2. Risk Etmenleri

Calisma sonuglarimiza gore epilepsi risk etmenleri arastirildiginda epilepsili
olgularda %6,25 menenjit gecirme Oykiisii, %18,7 dogumda oksijensiz kalma, %0
aniden fel¢ gegirme Oykiisii, %12,5 beyin sarsintis1 ge¢irme Oykiisii tespit edildi.
Epilepsi tespit edilen 6grencilerin 13’iine (%81,2) BBT ve / veya MRI cekildi.
Bunlarin 10 tanesi (%76,9) normal, 1’inde (%7,6) sag temporalde kistik lezyon, 1’inde
(%7,6) Astrositom, 1’inde ise (%7,6) ensefalomalazik alan tespit edildi.

Calisma sonucumuza gore hastalarin  %62,5’inde etiyolojik bir neden
saptanamad1. Forsgren epilepsi prevalansini arastirdigi Isve¢ calismasinda travma,
timor, SVO, SSS’i enfeksiyonu ve dogumla iliskili nedenleri arastirmig ve ¢alisma
verilerini, glinlimiize degin yapilan diger c¢aligma sonuglar1 ile karsilagtirdiginda,
epilepsi nedenlerinin kullanilan goriintiilleme yontemleri ve genetik caligmalar dahil
olmak {izere tiim tetkikler ile degerlendirildiginde ancak %17-57 arasinda etiyolojik bir

nedenin saptanabilecegini bildirmistir (2,21).

Calisma verilerine gore risk etmenleri incelendiginde, etiyolojik neden olarak
SSS’i enfeksiyonu epilepsili olgularda 1 (%6,25) kiside bulundu. Aydin ve ark.nin
yaptig1 ¢alismada 6 kisi de (%18) SSS’i enfeksiyon Oykiisii saptandi (121). Bizim

calismamizda da benzer oranlar saptanmis olup SSS’i enfeksiyonu sonrasi epilepsi
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gelisme riski literatiir rakamlarina benzer bulundu. Rocheshester Minnesota
calismasinda; menenjitten sonraki iki yillik izlem sonunda epilepsi riskinin 5 kat,
ensefalit sonrasinda 15 yillik izlem sonrasinda ise 16 kat arttig1 belirtilmistir. Ensefalit
sonras1 erken donemde nobet gecirenlerde; 5 yillik izlem sonrasinda epilepsi gelisme
riski %10, 20 yillik izlem sonrasinda %22 olarak verilmistir (80). Menenjit sonrasi

erken donemde ndbet gegirilmemis ise epilepsi gelisme riski 20 yillik izlem sonrasinda

%?2 olarak verilmektedir (80).

Cocukluk yas grubunda SVO sonrasi epilepsi gelismesi, ¢ocuklarda daha az
gorlilmektedir. Calismamizda epilepsili olgularda SVO risk etmeni olarak saptanmadi.
Aydin ve ark. nin yaptig1 calismada da SVO 6ykiisii %3 tespit edilmis olup olgulardan
biri ge¢ k-vit eksikligi olarak tespit edildi (121). Rocheshester Minnesota
calismasinda; 65 yas ve sonrasinda ortaya cikan epilepsi nobetlerinin %65 SVO
sonras1 saptanirken; tiim yas gruplar1 géz oniine alindiginda bu oranin 10 yillik izlem
sonrasinda %38,1 oldugu ve SVO’dan sonra tek bir nobet ge¢irme riskinin ortalama 6,6

(4,2-9,3) kat arttig1 bildirilmektedir (33).

Epilepsili olgularin 1’inde (%6,2) beyin tiimorii saptandi. Aydin ve ark.nin
yaptig1 ¢calismada da 1 kiside (%3) beyin tiimorii saptanmust1 (121). Beyin tlimoriiniin,
tiim epilepsiler géz Oniline alindiginda %3,6, yalniz sekonder epilepsiler dikkate
alindiginda %12 olguda risk etmeni olabilecegi bildirilmistir (19). Ayrica tiimdre bagh
epilepsi her yasta goriilmesine ragmen, 25-64 yaslarinda en sik olarak goriiliir. Bizim
calismada da beyin tiimorii daha diisiik siklikta rastlandi. Bu bulgunun, literatiirden
farkli olarak ¢aligmanin sinirli yas grubunda yapilmis olmasi ve bu grup ¢ocuklarin
hastaliga bagli sekeller nedeniyle okula gidememesine bagli olarak Orneklemde

yeterince temsil edilememesinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Epilepsi tanisi ile izlenen olgularin 2’sinde (%12,5) kafa travmasi Oykiisii
alindi. Aydin ve ark. nin ¢alismasinda %12 oraninda tespit edildi (121). Forsgren ve
ark. Avrupa da yapilmis prevalans caligsmalarini derledikleri yayinlarinda epileptik
hastalarda kafa travmasi %2 ile %16 arasinda belirtilmektedir (12,135). Ulkemizde
Aziz ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada vakalarin %13,5’inde kafa travmasi saptanmigtir
(142). Karaaga¢ ve ark. ise bu oram1 %7,7 olarak bulmuslardir (123). Bizim

calisgmamizda da benzer sonuclar bulundu. Literatiirde biling kaybinin olmadig: ya da
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30 dakikadan az siiren biling kaybinin oldugu travmalar sonrasinda artmis epilepsi
insidans1 belirtilmemistir. Biling kaybinin oldugu ve 30 dk-24 saat siiren travmalar
sonrasinda epilepsi gelisme orani %12 oldugu ve daha uzun siiren biling kaybinin
oldugu durumlarda %36’ya kadar varan epilepsi gelisme orani bildirilmistir. Genel
toplum ile karsilastirildiginda kafa travmasi 6ykiisii olanlarda epilepsi gelisme riski 3,6
kat yiiksek bulunmustur. Tiim epileptiklerin i¢inde travmaya bagli epilepsi orani

%d tiir (79).

Epilepsi tanisi ile izlenen olgulardan 3 kiside (%18,7) dogumda oksijensiz
kalma hikdyesi alindi. Aydin ve ark.nin Izmir’de yaptiklari calismada bu oran
%13,3’linde pozitif saptand1 (121). Perinatal risk etmenlerinin incelendigi olgu
kontrollii iki farkli calismada; parsiyel baslangicli ¢ocukluk epilepsisi ve primer
jeneralize ¢ocukluk epilepsisinin 6zellikle asfiktik doganlarda artmis olarak izlendigi
bildirilmektedir. Ancak Hipoksik iskemik ensefalopati, kompleks ve basit febril
konviilziyon igin risk etmeni olarak bulunmamistir. Dogumsal nérolojik bozukluklar,
mental retardasyon ve CP gibi olaylara sekonder olarak gelisen epilepsiler; tim yas
gruplarinda goriilen epilepsiler dikkate alindiginda olgularin %35,5’sini olusturur.
Etkilenmis olgularda epilepsi riski %18 olarak bildirilmektedir (84). Bizim

calismamizda da benzer oranlar bulundu.

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi gelisme riskinde artma ile ilgili bir¢ok
caligma yapilmistir. Calismamizda epilepsi hastalarinda febril konviilziyon Oykiisi
%50 olarak bulundu. Febril konviilziyon 6ykiisii epilepsili olgularda istatiksel olarak
anlamli bulundu. Aydin ve ark.nin ¢alismasinda bu oran %25,5 olarak tespit edildi
(121). Bizim c¢alismamizda bu oran daha yiiksek tespit edildi. Bunun caligmanin
yapildig1 bolgenin cografi farkliliklarindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Febril
konvulziyondan sonra epilepsi gelisme riski, izlem siiresi 5 y1l ve daha az olan bir¢ok
calismada irdelenmistir (84). Rochester Minnesota’da 1935-1979 yillar1 arasinda
yiritiilen bir ¢aligmada, febril konviilziyon sonrast yigilimli epilepsi insidanst %6
olarak bulunmustur (89). Bu insidans basit febril konviilziyon sonrast %2,5 ve
komplike febril konviilziyon sonras1 %6 ve %50 arasinda bulunmustur (21). Epilepsi
acisindan pozitif aile hikayesi, postiktal donemin uzun siirmesi, 9. cu aydan 6nce febril

konviilziyon gozlenmesi, daha 6nceden ndrdlojik bir hastaligin olmasi risk faktorleridir
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(89). Ancak bizim c¢alismamizda febril konviilziyon basit ve komplike febril

konviilziyon seklinde ayrim yapilmada.

Calismamizin ikinci asamasinda tespit edilen 563 olas1 epilepsi vakasinin
334’1 (9%59,3) epilepsi olarak degerlendirilmedi. 3 6grenci (%0,5) inaktif epilepsi, 13
ogrenci (%2,3) aktif epilepsi, 80 6grenci (%14,2) febril konviilziyon, 3 6grenci (%0,5)
konversiyon, 1 6grenci (%0,2) panik atak, 22 6grenci (%3,9) senkop, 1 dgrenci (%0,2)
sirengomiyeli olarak degerlendirildi. 106 6grenciye ise (%18,8) ulasilamadi. Karaagag
ve ark.nin yaptig1 ¢alismada ise 415 olas1 epilepsi vakasi tespit edilmistir. Bunlardan
49 kisi aktif epilepsi, 103 kisi senkop, 23 kisi febril konviilziyon, 73 kisi konversiyon,
20 kisi kafa travmasina bagli gegici suur kaybi, 3 kisi CVA (serebro-vaskiiler hadise),
7 kisi nokturnal miyoklonus, 14 kisi nefes tutma nobeti olarak degerlendirildi.102
kisinin sorulara yanlis yorum yaptig1 ve 21 kiside de eniirezis nokturna ve panik atak

seklinde muhtelif durumlar saptanmisti (123).

Tim bu ¢aligma verileri birlikte degerlendirildiginde, bolgemiz icin epilepsi
onemli bir saglik sorunu olarak devam etmektedir. Epilepsi risk etmenleri olarak febril
konviilziyon basta olmak iizere Onlenebilir risk etmenlerinin énemli oldugu kanisina
varilmis, epilepsiye neden olan etmenler ve prevalans hizlarinin {ilkemizin farkh
sosyo-ekonomik katmanlarinda yapilarak gercek prevalansin saptanmasi gerektigi
diistincesine  vartlmigtir. Bununla birlikte epilepsi  etyolojisinin daha iyi

belirlenebilmesi i¢in insidans ve uzun donemli kohort ¢alismalarina ihtiya¢ vardir
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6. SONUCLAR

Erzurum Ili 7-16 yas arasindaki okul ¢ocuklarinda epilepsi prevalansini

belirlemek amaciyla yiiriitiilen bu ¢alismada asagida sunulan sonuglara ulagilmistir.

1. 7-16 yas grubunda anket formu dagitilan toplam 5571 Ogrencinin (%81) 4560

ankete yanit alinmistir.

2. Anket formlarn degerlendirildikten sonra 3 ve iizerinde puan alan 563 kisi olasi
epilepsi vakasi olarak kabul edildi ve 13 kisi aktif epilepsi, 3 kisi inaktif epilepsi,
80 kisi febril konviilziyon, 3 kisi konversiyon, 1 kisi panik atak, 1 kisi

sirengomiyeli, 22 kisi senkop olarak degerlendirildi.

3. Yigilimh epilepsi prevalansi kizlarda 2,6/1000, erkeklerde 4,5/1000 ve toplamda
3,5/1000 oraninda tespit edildi.

4. Aktif epilepsi prevalansi kizlar da 2/1000, erkekler de 4/1000, ve toplamda 3/1000
olarak tespit edildi.

5. Yasa gore diizeltilmis epilepsi prevalansi erkekler de 4.5.1000, kizlar da 2.6.1000
ve toplam niifus i¢in 3,6 /1000 olarak bulundu.

6. Epilepsili olgularda ailede epilepsi Oykiisii degerlendirildiginde 6 kiz hastanin
3’linde ve 10 erkek hastanin 4’iinde olmak iizere 16 hastanin 7’sinde (%43) pozitif

oldugu saptandi.

7. Epilepsili olgularda ailede febril konviilziyon oykiisii degerlendirildiginde 6 kiz
hastanin 4‘linde ve 10 erkek hastanin 4’iinde, toplam 8 kiside (%50) ailede pozitif
hikaye saptandi.

8. Yine epilepsili olgularda anne ve baba arasinda akraba evliligi irdelendiginde 1.ci

derecede akrabalik %25, 2.ci derecede akrabalik %6,2 oraninda saptandi.

9. (Calismamizda herhangi bir sebeple hocaya okutulma ile ilgili soruya epilepsili

olgularda 10 kisi (%62,5) evet, 6 kisi (%37,5) hayir yanit1 verdi.
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Epilepsili olgular risk faktorleri yoniinden degerlendirildiginde 6 kiside (%37,5)
sekonder bir neden bulunmustur. 1 kiside (%6,25) menenjit gecirme Oykiisii, 3
kiside (%18,7) dogumda oksijensiz kalma, 2 kiside (%12,5) beyin sarsintisi
gecirme Oykiisii ve 1 kigide (%6,2) beyin tiimorii tespit edildi. Sonuglar anlamli

kabul edildi.

Calismaya almman 563 ogrencinin 55‘ine EEG ¢ekildi. Bunlarin 47’1 (%38,5)
normal, 3’linde (%2,5) fokal epileptik form anomali, 3’iinde (%2,5) jeneralize
epileptik form anomali, 1’inde ise (%0,8) siipheli epileptik form anomalisi

saptandi.

Epilepsili olgularda Anne ve babanin egitim diizeyi yoniinden degerlendirildiginde
babada %6,2 okuma- yazma bilmiyor, %75 ilkogretim mezunu olarak saptandi.
Anne de ise %25 okuma- yazma bilmiyor, %68,7 ilkdgretim mezunu olarak

saptandi.

Calismanin genelinde %34,15 oraninda aylik gelirin 500 TL ve altinda oldugu,
%35,13 oraninda ise 500-1000 TL arasinda oldugu saptandi. Epilepsi gegiren grup
icin ise (grup 1-4) sirastyla %56,2 , %25, %8,7 ve %0,0 olarak saptandi.

Epilepsi tespit edilen 6grencilerin 13’iine (%10,5) Beyin BT ve/ veya MRI ¢ekildi.
Bunlarin 10 tanesi (%76,9) normal, 1’inde (%7,6) sag temporalde kistik lezyon,

I’inde (%7,6) Astrositom, 1’inde ise (%7,6) ensefalomalazik alan tespit edildi.



52

7. KAYNAKLAR

[

10.

11.

Aicardi j 1986. Epilepsy in Children Newyork; Raven Press, 11-31

Bharucha NE, Sharvon SD. Epidemiology in developing countries in Epilepsy A
Comprehensive textbook. Volume I Engel J, Pedley TA (eds). Lippincott-Raven
Philadelphia, 1998; pp: 105-118

ILAE Commission Report. The Epidemiology of the epilepsies. Future directions.
Epilepsia. 1997.38 (5); 614-618

Guidelines for epidemiologic studies on epilepsy “Commission on Epidemiology
and prognosis, International League Against Epilepsy”.Epilepsia 1993; 34: 592-
96

Senanayake N, Roman GC Epidemilogy of epilepsy indeveloping countries. Bull
World Health Organ 1993; 71: 247-58

Beran RG, Michelazzi J, Hall L, Tsimnadis P, Loh S. False Negative Response
Rate in Epidemiologic Studies to define prevalance Ratios of epilepsy.

Neuroepidemiology 1985; 4 (2): 82-5

Stanhope JM, Brody JA, Brink E. Convulsions among the chamonaro people of.
Guan, Mariana Islands 1. Seizures disordes. Am J Epidemiol 1972; 95: 292-98

Bittencourt PR, Adamolekum B, Bharucha N, ve ark. Epilepsy in the tropics:
I.Epidemiology, socioeconomic risk factors, and etiology. Epilepsia, 1996;37:

1121-1127

Hauser WA. Incidence and prevalance. Engel J Pedley T, ed Epilepsy a
comprenhensive textbook.l.ed.Philadelphia: Lippincott-Raven publishers, 1998:
47-57

Osuntokun BO, Schoenberg BS. Rosearch Protocol fer measuring the prevalance
of neurologic disorders in developing countries: Results of a pilot study in

Nigeria. Neuroepidemiology 1982; 1: 143-53

Palancencia M, Shorven SD, Pardes V, Bimos C, Sander JW, Suatz J, Casente JM,
Epileptic seizures in a Andeas region of Ecuator. Brain 1992; 115: 771-82



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

53

Cruz ME, Schoenberg BS, Ruales J. Pilot Study to detect neurologic dissease in
Ecuador among a population with high prevalance of endemic goiter.
Neuroepidemiology 1985; 4: 108-16

Aktin E. Epilepsinin tarihgesi. Noropsikiyatri Arsivi 1965; 6 (2): 57-65
Commision on Epidemiology and Prognosis International League Against
Epilepsia. Guidelines for Epidemiologic studies on epilepsy. Epilepsia 1993; 34
(4): 592-596

Epilepsi Tarihgesi. Epilepsi ve Toplum Dernegi Yayinlari

Cavazos JE, Lum F. Seizures and Epilepsy: Overview and classification

eMedicine, Last updated: October 18, 2004

Hopkins A, Shorvon S, Cascino G. The causes of Epilepsy. In Epilepsy. Hopkins
A (ed) . Chapman & Hill Medical, London 1995: 59-85

Katagal P, Liider HO. Recent advances in childhood epilepsy. Brain and Dev
1994; 16: 1-1519.

Hauser WA, Annegers JF, Kurland LT. Incidence of epilepsy and unprovoked
seizures in Rochester, Minnesota: 1935-1984. Epilepsia 1993; 34 (3): 453-468

Annegers JF, Hauser WA, Bengi E, Kurland LT. The risk of unproveked seizures
after encephalitis and meningitis. Neurology 1988; 38: 1407-1410

Annegers JF, Rocca WA, Hauser WA. Causes of epilepsy. Contributions of
Rochester epidemiology Project. Mayo Clinic Proc 1996; 71: 570-575

ILAE Commission Report. The Epidemiology of the epilepsies. Future directions.
Epilepsia. 1997;38 (5): 614-618

Osuntokun BO. Schoenberg BS. Nottidge VA. Ve ark. Research protocol for
measuring the prevalance of neurologic disorders in developing countries. Result

of a pilot study in Nigeria. Neuroepidemiology. 1982: 1: 143-153

Osuntokun BO. Adeuja AOG. Nottidge VA ve ark. Prevalence of the epilepsies in
Nigerian Africans: a community-based study. Epilepsia 1987;28;272-279

Dada TO Epilepsy in Lagos. Nigeria Afr J Med Sci. 1970; 1: 161-184



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

54

Rwiza HT. Kilonzo GP. Haule J ve ark. Prevalance and incidence of epilepsy in
Ulanga, a rural Tanzanian district: A Community-based study. Epilepsia. 1992;
33: 1051-1056.

Lavados J Germain I. Morales A. Ve ark. A descriptive study of epilepsy in the
district of EL Salvador. Chile. 1984-1988.Acta Neurol Scand. 1992;91.718-729

Placencia M, Shorvon SD, Paredes V ve ark. Epileptic seizures in an Andean
region of Ecuador; incidence and prevalance and regional variation. Brain, 1992;

115;771-782

Tekle-Haimanot R, Forsgren L, Abebe M ve ark. Clinical and elect
roenchephalographic characterics of epilepsy in rural Ethiopia: a community-

based study. Epilepsy Res, 1990; 7: 230-239

Medina MT, Duron RM, Martinez L ve ark. Prevalence, incidence and etiology of

epilepsies in rural Honduras: Salama study. Epilepsia, 2005; 46.124-131

Senanayake N, Roman GC Epidemiology of epilepsy in developing countries.

Bull World Health Organ 1993; 71: 247-58

Benna P, Ferrero P, Bianco C. Epidemiolojic aspects of epilepsy in the children of

a Piedmontese district (Alba-Bra) . Pan Med 1984; 26: 113-18

Berg AT, Shinnar S. The risk of seizure recurrence following a first unprovoked

seizure: a quantitative review. Neurology 1991; 41: 965-72

Camfield C, Camfield P.Epidemiology of epilepsy in children less than age 16
based on a regional population. Epilepsia 1994; 35 (suppl 8): 149

Dooze H, Sitepu B. Childhood epilepsy in a Germany city. Neuropediatrics 1983;
14. 220-24

Ellenberg JH, Hirtz, Nelson KB. Age onset of seizures in young children. An
Neurol 1984; 15: 127 -34

Nelson KB, Ellenberg JH, Antecedents of seizure disorders in early childhood Am
J Dis Child. 1986; 40: 1053 — 61



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

55

Shamansky SI, Glaser GH. Socioeconomic characteries of childhood seizure
disorders in the New Haven area: an epidemiologic study. Epilepsia 1979, 20:

457-74

Tsuboi T.Prevalance and incidence of epilepsy in Tokyo. Epilepsia 1988; 29:
103-10

Van den Berg BJ, yerushalamy J. Studies on convulsive disorders in young
children. Incidence of febrile and nonfebrile convulsions by age and other factors.

Pediatr Res 1969; 3: 298-304

Forsgen L. Prospective incidence study and clinical characterization of seizures in

newly referred adults. Epilepsia 1990; 31: 292-301

Forsgen L, Bucht G, Eriksson S, Bergmark L. Incidence and clinical
characterization of unproveked seizures in adults: a population based study.

Epilepsia 1996; 37: 224-29

Keranen T, Riekkinen PJ, Sillanpaa M. Incidence and prevalance of epilepsy in

adults in eastern Finland. Epilepsia 1989; 30: 413-21

Sander JWA, Hart YM, Jhonson AL, Shorvon SD. National General Practice
study of epilepsy: newly diagnosed epileptic seizures in a general population.

Lancet 1990; 336: 1267-71

Sidenvall R, Forsgen I,Blomguist Heijbel J, A community based prospective

incidence study of epileptic seizuers in children. Acta Pediatr 1993,82: 60-65.

Joensen P.Prevalence, incidence, and classification of epilepsy in the Faroes. Acta

Neurol Scand 1986;74.150-55.

Chiofalo N,Kirschbaum A,Fuentes A,Cordero ML, Madsen J.Prevalence of
epilepsy in children of Melipilla, Chile.1979 Jun;20(3): 261-6

Garcia-Pedroza F,Rubio-Donnadieu F,Garcia RG. Prevalance of epilepsy in

children: Thalpan, Maxico City, Mexico. Neuroepidemiology 1993;2.16-23

Gomez JG, Arciniegas E,Torres J.Prevalence of epilepsy in Bogota, Colombia

Neurology 1978 Jan;28(1): 90-4



50.

S1.

52.

53.

54.

55S.

56.

57.

58.

59.

56

Garacia F,de Lao SL, Castillo L,Larreategui M,Archbold C,Brenes MM, Reeves
WC Epidemiology of epilepsy in Guaymi indians from Bocas del Toro Province,

Republic of Panama. Epilepsia 1990 Nov-Dec; 31(6): 718-23.

Hauser WA, Hesdorffer DH. Epilepsy: frequency, causes and consequences. New

York Demos Press,1990.

Li SC, Schoenberg BS, Wang CC, Cheng XM, Zhou SS, Bolis CL Epidemiology
of epilepsy in urban areas of the People’s Republic of China. Epilepsia
1985;26.391-94

Maremmani C,Rossi G,Bonuecille U,Murri L.Descriptive epidemiologic study of
epilepsy syndrome in a district of northwest Tuscany, Italy. Epilepsia

1991;32.294-98

Pisani F, Trunfio Coteri G.Prevalence of epilepsy in children of Reggio Calabria,

southern Italy. Acta Neurol (Napoli)1987;9.40-43.

Pond DA, Bidwell BH, Stein L.Asurvey pf epilepsy in fourteen general
practicesl.Demographic and medical veri. J Psychiatr Neurol neurosurg

1960;63.217-36

Bharucha NE, Bharucha EP, Bharucha AE, Bhise AV, Schoenberg BS Prevalence
of epilepsy in the Parsi community of Bombay. Epilepsia 1988 Mar-Apr;29-(2):
111-5

Pradilla-Ardila G, Pardo CA, Mendez LE, Zafra CI, Restropa JA S.Estatio
neuroepidemiologico en la cominidad rural del Hato-Santender. Cited In Hauser
A.Incidence and prevalence. In Epilepsy A comprehensive textbook, Volumu I

Engel J,Pedley TA (eds).Lippimcott-Raven Philadelphia,1998; pp: 47-57.

Ponce Ducharen PL. Estadios neoroepidemiologies en Venazullea Ministerio de
Sanidad Cited In: Haueser A.incidence and prevalence. In: Epilepsy A
comprehensive textbook, Volume [.Engel J,Pedley TA (eds) .Lippincott-Raven
Philadelphia,1998; pp: 47-57

Lai CW, Huang X, Lai YEC, Zhang Z,Yang MZ. Survey of public awarness,
understanding, and attitudes toward epilepsy in Henan Province, China. Epilepsia

1990;31.182-87



60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

57

Koul R, Razdan S, Motta A.Prevalence and pattern of epilepsy
(Lath/Mirgi/Largan) in rural Kashmir India. Epilepsia 1988; 29.116-22.

Olafsson E.Hauser WA, Ludvigsson P, Gudmundsson G incidence of epilepsy in
rural 1celand: a population-based study. Epilepsiia 1996 Oct;37(10): 951-55

Wagner AL. Aclinical and epidemiological study of adult patients with epilepsy.
Acta Neurol scand 1983;53.652-662

Hauser WA Ortega R, Zarelli M. The prevalence of epilepsy in rural Mexican
Village. Epilepsia 1990;31.604.

Murty JM, Yongala R,Srinivas M.The syndromic classification of the international
league against epilepsy: a hospital based study from South India. Epilepsia
1998;39(1): 48-54.

Gram L.Epilepsy Octet. Epileptic seizures and syndromes. Lancet 1990;336: 161-
63

Leppert M, Anderson VE Quattlebaum T,Stauffer D,O’Connell P,Nakamura Y. et.
al. Benign familial neonatal convulsions linked to genetic markers on

chromosome 20.Nature 1989;337: 647-48

Greenberg DA, Delgado-Escueta AV, Widelitz H, Sparkers RS, Treiman
L,Maldonado HM, et al. Juvenile myoclonic epilepsy (JME) may be linke to the
BF and HLA loci on human chromosome 6. Am J Med Genet 1988;31.185-92.

Annergers JF, Hauser WA, Anderson VE Kurtland LT. The risk of seizure
disorders among relatives of patients with childhood onset epilepsy. Neurology

1982;32.174-79

Eisner V,Pauli LL, Livingston S.Epilepsy in the families of epileptics. J Pediatr
1960;56.347-54

Newmark ME. Genetic of the epilepsies. In Pediatric Epileptology. Dreifuss FE,
John Wright PSG. Yn. Boston Bristol-London 1983,94-103.

Anderson E, Berkovic S,Dulac O et al.2002 ILAE Genetics Commission
Conference Report: molecular analysis of complex genetic epilepsies. Epilepsia

43,1262-1267.



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

58

Placencia M,Sander JW, Roman M,Madeta A,Crespo F, Casente S,Shorvon SD.
The characteristics of epilepsy in a largely untreated population in rural Ecuador. J

Neurol Neurosurg Psychiatry 1994;57.320-25

Ascroft PB. Travmatic epilepsy after gunshot wounds of the head. BMJ
1941;1.739-44

Jennett WB. Epilepsy after non-missle head injuries.2 ed.london: Heinemann

Medical Books,1975

Penfield W.Shaver M.The incidence of traumatic epilepsy andheadache after head
injury in civil practise. Res Publ Assoc Res Nerv Ment Dis 1945;24.620-34.

Salazar AM, Jarrabbi B,Vance SC, Grafman J, Amin D,Dillon JD. Epilepsy after
penetrating head injury: I.Clinical correlates. a report of the vietman head injury

study. Neurology 1985;35,1406-14

Annergers JF, Rocca WA, Hauser WA. Causes of epilepsy: contributions of the
Rochester Epidemiology Project. Mayo Clin Proc 1996;71.570-75

Annergers JF, Grabow JD, Groover RV Laws ERJ, Elveback LR, Kurtland LT,
Seizure after head trauma: a population study: Neurology 1980,30: 912-19

Hauser WA, Morris ML, Heston LL, Anderson VE Seizures andmyoclonus in
patients with Alzheimer’s disease. Neurolgy 1986;36,1226-30

Korkmen E,Beard CM, O’Brien PC Offord KP, Kurtland LT. Is the incidance of
dementing illness changing.A25 year time study in Rochester, Minnesota (1960-

1984).Neurology 1993;43,1887-92.

So EL, Annegers JF, Hauser WA, O’Brien PC, Whisnant JP. Population-based
study of seizure disorders after cerebral infarction. Neurology 1996;46.350-55.

Annegers JF. Epidemiology and genetics of epilepsy. Neurologic clinics

1994;12.15-29. 65

Romanelli MF, Morris JC, Ashin K,Coben LA. Advenced Alzheimer’s disease is
a risk factor for late onset seizures. Arch Neurol 1990;47.847-50.

Nelson KB, Ellenberg JH. Antecendents of seizure disorders in early childhood
Am J Dis Child 1986;140.1053-61.



8s.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

9s.

96.

59

Mc Vicher RW, Shanks OE, Mccelland RJ, Prevalence and associated features of
epilepsy in adults with Down’s syndrome. Br J Psychiatry 1994;164: 528-32

Rocca WA, Sharbrough FW, Annegers JF, Schoeberg BS. Risk factors for
complex partial seizures: a population based case-control study. Ann Neurol

1987;21.22-31.

Rocca WA, Sharbough FW, Hauser WA, Annegers JF, Schoeberg BS. Risk
factors for generalized tonic-klonic seizures: a population based case-control

study. Ann Neurol 1987;21.22-31

Rocca WA, Sharbough FW, Hauser WA, Annegers JF, Schoeberg BS. Risk
factors for absence seizures: a population based case-control study in Neurolgy

1987;371309-14.

Annegers JF, Hauser WA, Shirts SB, Kurtland LT. Factors prognostic of
unprovoked seizures after febrile convulsions. N Engl JMed 1987;316: 493-98.

Hauser WA. The prevalence and incidence of convulsive disorders in children.
Epilepsia 1994;35(suppl2): S1-S6.
Hauser WA, Kurtland LT. The epidemiology of epilepsy in Rochester, Minnesota,

1935 through 1967.Epilepsia 1975;16,1-66.

Annegers JF, Cole TB, Tennis P.Cohort study of incidence of sudden unexplained
deaths in persons with seizure disorders treated with antiepileptic drugs in Canada.

Epilepsia 1995;36.29-36

Annegers JF, Hauser WA, Elveback LR. Remission of seizure and relapse in
patients with epilepsy. Epilepsy 1979;20.729-37.

Ernes RD, Johnson AL, Shorron SD, Reynolds EN. The prognosis for seizure
control in newly diagnosed epilepsy. N Eng J Med 1984;311(15): 944-50.

Tamei [,Ohata H, Takey T,Maekeva K.Ten years fallow up study of 272 epileptic
children. Brain and Dev 1983;5(2): 187-93.

Newmark ME. Genetic of the epilepsies. In Pediatric Epileptology. Dreifuss FE,
John Wright PSG: Yn. Boston Bristol-london 1983,94-103.



60

97. Jeffrey W,Britton JW, Elson L.Selection of antiepileptic drugs: A practical
approach. Mayo clinic Proc 1996;71.778-86.

98. Hopkins A,Garman A,Clarke C.The first seizure in adult life: Value of clinical
features, electroencephalogram, and computerised tomography scanning in

prediction of recurrence. Lancet 1988;320: 721-26.

99. Hart YM, Sander JM, Johnson AL, Shorvan SD. National General Practive study
of epilepsy: recurrence. Lancet 1988;320: 721-26.

100. Annegers JF, Shirts SB, Hauser WA, Kurtland LT. Risk of recurrence after an
initial unprovoked seizure. Epilepsia 1986;27.43-50.

101. Sander JWAS. Some aspect of prognosis in the epilepsies: Review. Epilepsia
1993;34(6): 1007-16.

102. Aicardi J. 2007 a.Epilepsy in children, 2nd ed.New York: Raven Press.

103. Hopkins A.The first seizure and the diagnosis of epilepsy. Yn: Epilepsy. Hopkins
A (ed) Chapman &Hill Medical, London 1995: 105-11.

104. Cockerel OC, Sander JWAS, Sharvon SD. Neuroepidemiology in the UK. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 1993;56.735-38.

105. Van Danselar CA, Geerts AT, Meulstee J,Staal A.Reliability of the diagnosis of a
first seizure. Neurology 1989;39.267-71

106. Swaiman KF. Pediatric Neurology. Principles and practice.2 th edition,1994;pp:
509-530

107. Kayaalp O. Antiepileptik ilaclar. Rasyonel tedavi yoniinden tibbi ila¢ bilim, Cilt
II Feryal Matbaacilik. Ankara 1990; 2043-70

108. Adams and Victors Principles of Neurology.

109. Aysun S.Epilepsi tedavisi. Katki Pediatri Dergisi. Hacettepe iiniversitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklart Anabilim Dali ve Cocuk Sagligi Enstitiisii
yayini, Ankara 1994;15.529-52

110. Hopkins A,Shorvons S,Cascino G.The drug treatment of epilepsy. Yn: Epilepsy.
Hopkins A(ed) Chapman &Hill Medical, London 1995: 171-213.



61

111. Robert H.A,Haslam M.D. Nonfebril seizures. Pediatrics in Review 1997;18.39-
49

112. Britton JW, So EL. Selection of antiepileptic drugs: A practical approach. Mayo
Clinic Proc 1996;71.778-86.

113. Shinnar S,Berg AT, Mashe SL. Discontining antiepileptic drugs in children with
epilepsy: a prospective study. Ann Neurol 1994;35.534-45.

114. Aysun S.Epilepsi tedavisi. Katki pediatri Dergisi. Hacettepe iiniversitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali ve Cocuk Sagligi Enstitiisii
yayini, Ankara 1994;15.529-52

115. Zupanc ML. Update on epilepsy in pediatric patient. Mayo Clinic Proc
1996;71.899-916

116. Todt H. The late prognosis of epilepsy in childhood: resut of a prospective fallow
up study. Epilepsia 1984;25(2): 137-42.

117. Annegers JF, Hauser WA, Elveback LR. Remission of seizure and relapse in

patients with epilepsy. Epilepsy 1979;20.729-37.

118. Erzurumun DPT arastirmasmma gore demografik, egitim ve saglk

gostergeleri(2003).

119. Aziz H,Glivener A,Akhtar SW, et al. Comparative epidemiology of epilepsy in
Pakistan and Turkey: population-based studies using identical protocols.
Epilepsia 1997;38.716-22

120. Sangador CO. Palencia-Luaces R.Study of the prevalance of epilepsy among

school-children in Valladolid, Spain. Epilepsia 1991;32.791-97.

121. Aydin A, Ergor A, Ergor G, Dirik E.The prevalence of epilepsy amongst school
children in Izmir, Turkey. Seizure 2002; 11.392-396.

122. Giivener, Isik, Ilbars, Gelisen. Orta Anadolu Boélgesinde epidemiyolojik, Klinik
ve Sosyokiiltiirel Yonleriyle Epilepsi Arastirmasi. Tiirkiye Klinikleri Tip Bilimleri
Arastirma Dergisi. C.8, S.3,1990



62

123. N.Karaagag, Yeni SN, Senocak M,Bozluolcay M,Savrun FK, Ozdemir
H,Cagatay P.Prevalence of epilepsy in Silivri, a rural area of Turkey.

Epilepsia.1999;40(5): 637-42.

124. Annegers JF. Epidemiology and Genetics of Epilepsy. Neurol Clin.1994
Feb;12(1): 15-29.Review.

125. De Bittencourt PRM. Adamolekum B,Bharuca N, et al. Epilepsy in the tropics
epidemiology, socioeconomic risk factors, and etiology. Epilepsia 1996;37,1121-
7.

126. Hauser WA, Anneger JF, Kurtland LT. Prevalence of epilepsy in Rochester,
Minnesota: 1940-1980: Epilepsia 1991;32.429-45.

127. Gudmundson G.Epilepsy in Iceland: a clinical and epidemiological investigation:

Acta Neurol Scand Suppl 1966;25,1-124.

128. Granieri E,Rosati G,Tola R,et al. A descriptive study of epilepsy in the district of
Capporo, Italy 1964-197. Epilepsia 1983;24.502

129. Mendibazal JE, Salguero LF. Prevalence of epilepsy in a rural community of

Guatemala. Epilepsia 1996,37: 373-6

130. Rwiza HT, Kilonzo GP, Haule J,et al. Prevalence and incidence of epilepsy in
Ulanga, a rural Tanzanian district, community-based study. Epilepsia

1992;33,1051-6.

131. Koul R,Razdan S,Motta A.Prevalence and pattern of epilepsy (Lath/Mirgi/Laran)
in rural Kashmir, Indian. Epilepsia 1988;29.116-22.

132. Gracia FJ, Loo S,Castillo E,et al. Epidemiology of epilepsy in Guaymi Indians
from Bocas del Toro province, Republic of Panama. Epilepsia 1990;31.718-23.

133. Osuntokun BO, Schoenberg BS, Nottidge VA, et al. Researchh protocol for
measuring the prevalence of neurologic disorders in developing countries: result

of a pilot study in Nigeria. Neuroepidemiology 1982;1.143-53

134. Yaman M,Sahin $,Yeni S.N.Karaaga¢ N,Sporadik ve ailevi epilepsilerde
etiyolojik risk faktorii karsilastirmasi.2007;12(2)121-123.



63

135. Forsgren L, Beghi E, Oun A, Sillanpaa M. The epidemiology of epilepsy in
Europe — a systematic review. Eur J Neurol 2005; 12: 245-53.

136. Burneo JG, Tellez — Zenteno J, Wiebe S. Understanding the burden of epilepsy in
Latin America: a systemic review of its prevalence and incidence. Epilepsy Res

2005; 66: 63-74.

137. International League Against Epilepsy. Epilepsy in developing countries.
Epilepsia 1997; 38 (10): 1143-51.

138. Medina TM, Duron RM, Martinez L, Osorio JR, Estrada AL, Concepcion Z et al.

Prevalence, incidence and etiology of epilepsies in rural Honduras: the Salama

study. Epilepsia 2005; 46: 124-31.

139. Hauser WA. The prevalence and incidence of convulsive disorders in children.

Epilepsia 1994; 35 Suppl 2: 1-6.

140. Serdaroglu A, Ozkan S, Aydin K, Giiciiyener K, Tezcan S, Aycan S. Prevalence
of epilepsy in Turkish children between the ages of 0 and 16 years. J Child Neurol
2004; 19: 271-4.

141. Karabiber H, Yakinci C, Durmaz Y, Kutlu O, Soylu H. Prevalence of epilepsy in
3637 children of primary school age in the province of Malatya, Turkey. J Trop
Ped 2001; 47: 188-9.

142. Aziz H, Giivener A, Akhtar SW, Hasan KZ. Comparative epidemiology of
epilepsy in Pakistan and Turkey: population based studies using 1dentical

protocols. Epilepsia 1997; 38: 716-22.

143. Onal AE, Tumerdem Y, Ozturk MK, Gurses C, Baykan B, Gokyigit A et al.
Epilepsy prevalence in a rural area in Istanbul. Seizure 2002; 11: 397-401.

144.Saltik S, Angay A, Ozkara C, Demirbilek V, Dervent A. A retrospective analysis
of patients with febrile seizures followed by epilepsy. Seizure 2003; 12: 211-6.

145. Tellez — Zenteno JF, Pondal — Sordo, Matijevic S, Wiebe S. National and
Regional Prevalence of self reported epilepsy in Canada. Epilepsia 2004; 45:
1623-9.



64

146. Hesdorffer DC, Tian H, Anand K, HauserWA, Ludvigsson P, Olafsson E et al.
Socioeconomic status is a risk factor for epilepsy in Icelandic adults but not in

children. Epilepsia 2005; 46: 1297-1303.

147. Medina TM, Duron RM, Martinez L, Osorio JR, Estrada AL, Concepcion Z et
al. Prevalence, incidence and etiology of epilepsies in rural Honduras: the

Salama study. Epilepsia 2005; 46: 124-31

148. Tekle — Haimanot R, Forsgren L, Ekstedt J. Incidence of epilepsy in rural
Central Ethiopia. Epilepsia 1997; 38; 541-6.

149. Al Rajeh S, Awada A, Bademosi O, Ogunniyi A. The prevalence of epilepsy and
other seizure disorders in a Arab population: a community — based study.

Seizure 2001; 10.410-4.

150. Duncan JS. The promise of new antiepileptic drugs. J Clin Pharmoc. 2002;
53.123-31.



8. EKLER

8.1. EK 1.

SAYIN VELI

Asagidaki anket fomu Erzurum ilinde orta ve lise
caginda bulunan gocuklarda ategli ve ategsiz havale
gecirme sikh@im belirlemek amaciyla diizenlenmigtir. Bu
cabsma I Milli Egitim Midirigi ve Atatirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart
ABD’nin igbirligi ile yiiriitiilmektedir. Burada Anket
sorularma gore Epilepsi stiphesi olan gocuklar tetkik
Aynca bizler tarafindan calisma icin uygun olgu
olmadigmniz zaman sizin nzaniz olmadan da ¢alisma dist
birakilabilirsiniz.  Tetkikleri yaptimama hakkmizinda
bulundugunu  hatulatarak  asagidaki A veya B
kutucuguna isaret koymanizi rica ediyoruz.

A)Yukandaki metni okudum. Sozkonusu tetkiklerin
cocuguma yapilmasi hicbir baski altnda kalmadan
kabul ediyorum.

B)Yukandaki metni okudum. Sozkonusu tetkiklerin
cocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyadi:

Imzas:

OGRENCININ
ADI:
SOYADI:

1.CINSIYETI:
A)Kiz B)Erkek
DOGUM TARIHI:

2.0KUL A)ilkégretim B)Lise
OKUL ADI.

3.ILKOGRETIM: .

A)L.Sinif B)2.Smif C)3.Smf D)4.Simif
E)5.Smif

4.ORTAOGRETIM:

A)6.S1n1f B)7.Smif C)8Simif

5.LISE:

A)9.Sinif B)10.Smnif C)11.Smif D)12.sinif

EV ADRESI:

TELEFON NO:

65

6.SAGLIK GUVENCESI:
A)YES}LKART B)SSK
C)BAGKUR D)RESMI E)UCRETLI

7.AKRABA EVLILIGI:
A)l.Derece akrabalik
B)2.Derece akrabalik
C)Akrabalik yok

8.Oturulan Ev
A)Kendilerine ait
B)Kira
C)Lojman

9.Ayhk Gelir

A)500 YTL ve alt1
B)500-1000 YTL
C)1000-2000 YTL
D)2000 YTL ve iizeri

10.Babanin egitim diizeyi
A)Okuma-yazma bilmiyor
B)ilkokul mezunu

C)Lise mezunu
D)Universite mezunu

11.Annenin egitim diizeyi
A)Okuma-yazma bilmiyor
B)ilkokul mezunu

C)Lise mezunu
D)Universite mezunu

12.Hayatimzda hi¢ suur kaybi
Yasadiniznm?
A) Evet B)Hayir

13.zaman zaman surunuzu kapandiZi donemler
yasiyor musunuz?
A)Evet B)Hayir

14.Hic sara nobeti gecirdiniz mi ?
A)Evet B)Hayir

15.Hi¢c ‘Havale “’boncuk’ yada ‘tutarik °
gecirdiniz mi?
A)Evet B)Hayir



16.Zaman zaman Dalma  noébetleri
geciriyormusunuz?

A)Evet B)Hayir

17.Zaman zaman  saskinhk, Kkorku
donemleri yastyyormusunuz?

A)Evet B)Hayir

18.Hic hocaya okutuldunuz mu?
A)Evet B)Hayir

19.Herhangi bir sebeple uzun siireli bir
tedavi aldiniz m1?

A)Evet B)Hayir

20.Hi¢c EEG c¢ektirdiniz mi?

A)Evet B)Hayir

21.Zaman zaman uykuda hi¢ idrar
ka¢cirmamz oluyor mu?

A)Evet B)Hayir

22.Zaman zaman uykuda bacaklarimizin
kasildig1, dilinizi 1sirdiginiz oluyor mu?
A)Evet B)Hayir

23.Ailenizde epilepsi olan kimse var m1?
A)Evet B)Hayir

24.23.cii sorunun cevabi evet ise kim ya da
kimlerde var?

A.Anne

B.baba

C.kardesler

D.Hala, amca, teyze veya day1

E.Kuzen veya yegen

25.Ailenizde atesli havale geciren kimse var
mi1?
A)Evet B)Hayir

26.25.cii sorunun cevabi evet ise kim ya da
kimlerde var?

A.Anne

B.baba

C.kardesler

D.Hala, amca, teyze veya day1

E.Kuzen veya yegen
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27.Uyku ile ilgili problemleriniz var m1?
A)Evet B)Hayir

28.Zaman zaman kol ve bacaklarimizda
sicrayici hareketler olur mu?
A)Evet B)Hayir

29.Cocugunuz Hi¢ menenjit veya Beyin
iltihabi gecirdi mi?
A)Evet B)Hayir

30.Cocugunuz Dogumda oksijensiz kaldi
mi?

A)Evet B)Hayir

31.Hi¢ aniden fel¢ gecirdiniz mi?
A)Evet B)Hayir

32.Hi¢ Beyin sarsintisi gecirdiniz mi?
A)Evet B)Hayir

33: Cocugunuz Hic¢ Atesli Havale gecirdi
mi ?

A)Evet B)Hayir

Cevabimiz evet ise 33,34 ve 35.ci sorular
cevaplayiniz

34.Cocugunuz ilk atesli havaleyi hangi
yasta gecirdi?

A)1,5 yastan O6nce

B)1,5-2 Yas aras1

C)2-5 yas arasi

D)5 Yas tlizeri

E)Hatirlamiyor

35.Cocugunuz birden fazla atesli havale
gecirdi mi ?Gegirdi ise kac kez ?

A)Hayir

B)1 kez

C)2 Kez

D)3kez

E)4 veya daha fazla

36.Bu Atesli Havale nedeniyle ilac tedavisi
aldiniz m?
A)Evet B)Hayir

KATILDIGINIZ iCiN TESEKKUR
EDERIZ



8.2. EK 2.
SAYIN VELI
Asagidaki anket formu Erzurum ilinde

ilkdgretim ve lise Ogretim ¢aginda bulunan
cocuklarda Epilepsi sikligin1  belirlemek
amaciyla diizenlenmistir. Bu ¢alisma Atatiirk
Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart
ABD ve 11 Milli Egitim Miidiirliigii is birligi
ile yuritilmektedir. Epilepsi siiphesi olan
cocuklar degerlendirilip gerekirse tetkik
edilecekleridir. Calismaya zaman ayirdiginiz
i¢cin tesekkiir ederiz.

Yukaridaki ¢calismaya

A katiliyorum

B.katilmiyorum

Veli Adi-Soyadi:

imza:

Adi-Soyadi:

Cinsiyeti: A.Kiz B.Erkek

Dogum Tarihi:

Protokol No:

Okul Adi:

Simifi:

Adres:

Telefon No:

Saghik Giivencesi:

1.Cocugunuz Epilepsi Hastas1 m?
A.Evet B.Hayir

2.Cocugunuzun Nobet gecirme sekli nasil?

A.Fokal B.Jeneralize C.Mikst
D.Smiflandirilamayan E.Hi¢ Nobet gecirmedi

3.1.ci soruya cevabimz evet ise son S yilda
ka¢ nobet gecirdi?

A.1Kez B. 2 Kez C.3kez D.4 ve daha fazla
E.nobet gecirmedi F.Animsanmayan
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4.Nobet gecirme sikhigimiz nedir?
A.Haftada bir B.ayda bir C.6 ayda bir D.Y1lda
bir E.2 yilda bir

5.11k nobeti ka¢ yasinda gecirdiniz?
A.1 ay-5 yas B.5-10 yas C.10 yas {istli

6.Ka¢ yildir Nobet geciriyorsunuz?
A.1 Yildir B.1-5 yildir C.5-10 yildir

7.Hi¢ EEG c¢ektirdiniz mi ?
A.Evet B.Hayir

8.Cevabimz evet ise EEG sonucunuz nedir?
A.Fokal epileptik anomali

B.Jeneralize epileptik anomali

C. Diger anomali
9.Epilepsi nedeniyle tedavisi
aliyormusunuz?

A.Evet B.Hayir

ilag

10.Kag yildir ilag tedavisi aliyorsunuz?
A.1-2 yildir B.2-5 yildir C.5 yildan fazla

11.Tedavi aliyorsamiz hangi ilac
kullamiyorsunuz?
A.Karbamazepin B.valproik asit

C.fenobarbital D.fenitoin E.Coklu ilag

12.11a¢ tedavisi ile nobetlerde azalma oldu
mu?

A.Hi¢c nobet gecirmiyor B.Nobet sikliginda
azalma oldu C.Nobet sikhiginda degisiklik
olmadi

13.Kullandiginiz ilacin kan diizeyi nedir?
A karbamazepin B.valproik asit
C.fenobarbital D.fenitoin

14. Cocugunuz Hi¢ menenjit veya Beyin
iltihabi ge¢irdi mi ?
A)Evet B)Hayir

15.Cocugunuz Dogumda oksijensiz kaldi
mi?
A)Evet B)Hay1r
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16.Hic aniden fel¢ gecirdiniz mi ?
A)Evet B)Hayir

17.Hic¢ Beyin sarsintis1 Geg¢irdiniz mi ?
A)Evet B)Hayir

18.Ailenizde epilepsi olan kimse var m1?
A)Evet B)Hayir C.Bilinmiyor

19.Cevabimiz evet ise kim veya kimlerde
var?

A.Anne B.Baba C.Kardesler
D.Hala,day1,amca,teyze C.Kuzen  veya
yegenler

20.Ailenizde atesli havale geciren kimse var
m?
A)Evet B)Hayir C.Bilinmiyor

21.Cevabmiz evet ise kim veya kimlerde
var?

A.Anne B.Baba C.Kardesler
D.Hala,day1,amca,teyze C.Kuzen  veya
yegenler

22.Cocugunuz Hi¢ Atesli Havale gecirdi
mi?

A)Evet B)Hayir

Cevabiniz evet ise 23,24 ,25 ve 26.ci sorulari
cevaplayiniz

23.Cocugunuz ilk atesli havaleyi hangi
yasta gecirdi?

A)l,5 yastan once

B)1,5-2 Yas arasi

C)2-5 yas arasi

D)5 Yas tlizeri

E)Hatirlamiyor

24.Cocugunuz birden fazla atesli havale
gecirdi mi? Gegirdi ise kac kez?

A)Hayir

B)1 kez

C)2 Kez

D)3kez

E)4 veya daha fazla

25.Bu Atesli Havale nedeniyle ila¢ tedavisi
aldimz mi?
A)Evet B)Hayir

26.Cevabimiz evet ise hangi ila¢ tedavisini
aldimiz?

A.Karbamazepin B.valproik
C.fenobarbital D.fenitoin E.Diger

asit

Calismaya katildiginiz i¢cin Tesekkiirler.



