T.C.
ATATURK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJi ANABILIM DALI

ERZURUM iL MERKEZiINDE EPILEPSi PREVALANSININ
ARASTIRILMASI

Dr. idris KOCATURK

Tez Yoneticisi
Prof. Dr. ibrahim IYIGUN

Uzmanlik Tezi
Erzurum - 2013




ICINDEKILER

TESEKKUR ..ottt eaeessesaesssesassessesssessesssse s sssssesssssessssssssnsessssssssssssesessennn ]
L0 117 ]]
(074 = \'
= 1S 22X 8 Vi
KISALTIMALAR ....coiiiiiiiiicicsmrre e s s s ssss s ssmsns s s s s s s s s ssmn s n e s s e s s s s s s smnnnn e s e esssnssssnnnnnnensssnnns VIl
TABLOLAR DIZINI....coveueeeieceiieciriciece st seessseesssessssessssessssssssssssssssesssssssssssssessssassssnnes Vil
GRAFIKLER DIZINI....ccuiiiiiieeeeeiirieeseessssesessessssesssssessssssssssssssssssssssssessssssssssssssssnsesens VIl
1. GIRIS VB AMAG.......ocueeercetrecetee e ses et eae e sse e sassesas e ssssesasasssssesssse s sassssassesaessssenesens 1
2. GENEL BILGILER ........cooiueteueteeeiessesssesssessssessssesessessssessssesessssessssssssssssssssssnssssnens 2
20 TR 1= | T = 2
2.2. TanIimlamalar ... 3
2.3, EPIdemiYOIO]i ...ccceeeeeeee e 4
2.4. NObet SINIflamast ... 5
2.5. Epilepsi Sendrom Siniflamasi ... 8
2.6. PatOfiZYOl0]i .eeeeeeiiieeeee e 10
2.7. EPIlepsi ELYOlOjiSi.......uuuiiiiiiiiiiiiiiiieee e 11

B2 TR N Y/ o T 1= o ¥ 11
2.9. GOruntlleme YONIEMIETT ..o e e 13
20t 1 O R 1= - YRR UUPRRRSRTR 14
2.10.1. MediKal t€AAVI.......uueiiiiiiieee e 14
2.10.2. Cerrahi tedavVi......cooeiiieieeeee e 19
2.10.3. Diger tedavi yONtemIri........cc.uuiiiiiiiiiiiiieeeee e 20

3. HASTA VE YONTEM.........ooieieeeeeercrreraessssessessessesssessessssassssesssssssssssssssssssensssssnees 21
3.1. Istatistiksel MEtOAIAr............c.ccvevriieeeeeeeeeee et 23

. = 10 I 24
4.1. Calisma Populasyonunun Genel OzelliKIEri ............covoveeeeeeeeeeeeeeeeeee e 24
S e (=Y 7= = o 24
G T[] o 1= I o] =y PRSPPI 26
4.4. Epileptik Sendromlar ve NObet Etyolojileri............oooiiviiiiiiiiiieeeen 28
4.5, Epilepsi Baslama Yaslari ve SUrel€ri...........ccoovvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeee 29
4.6. Tedavi DUrUMIAIT ...t 30
4.7. Aktif Epilepsili Hastalarin Ailesel Ozellikleri ve Atesli Havale Oykiisi............... 32
4.8. Epilepsili Hastalarin Sosyo-Ekonomik, Egitim ve Davranig Ozellikleri .............. 32

5. TARTISMA VE SONUG ........iieiiiicccceserrre s s ssssssssssss s s e s s ssss s sssnsnssssssssssssssnnssnnssees 34
L 1 L 42
8. EKLER ...ttt nn e e annn 51
S PO PRERRR 51



TESEKKUR

Egitim sdrecimde, daima maddiyattan uzak durarak bana 6rnek olan,
tecrubeleri, bilgileri ve hosgortleriyle desteklerini esirgemeyen ve meslek hayatimin
temel taglarini atmama yardimci olan ve ebediyete kadar her zaman saygl duyacagim
hocalarim Prof. Dr. ibrahim IYIGUN, Prof. Dr. Yalcin YILIKOGLU, Prof. Dr. Recep
AYGUL, Prof. Dr. Hizir ULVI, Yrd. Dog. Dr. Recep DEMIR’e,

Tez calismam boyunca istatistiksel bilgilerinden faydalandigim Do¢ Dr. Hamit
ACEMOGLU ve Dr. Ercan OZYILDIRIM’a

Rotasyonlarim boyunca bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim psikiyatri,

dahiliye, kardiyoloji ve radyoloji klinigi hocalarima,

Desteklerini benden esirgemeyen, sicak dostluklari ile hep yanimda olacaklarini
bildigim ve her zaman dostluklarindan gurur duyacagim asistan arakadaslarima ve

klinik teknisyenlerine,

En glzel glnlerimde oldugu gibi en zor anlarimda da hep yanimda olan annem,
babam ve kardeslerime, her zaman arkamda dag gibi duran hayat arkadasim sevgili

esim Blsra'ya,
Hayatimin nese kaynagi olan oglum Ahmet Furkan’a

TESEKKUR EDERIM

Dr. idris KOCATURK

Erzurum, 2013



ONAY

Atatlrk Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dal’nin 19.06.2009 tarih ve
252 saylili yazisi ile “ Erzurum il Merkezinde Epilepsi Prevalansinin Arastinimasi ”
konulu tez konusunun arastirma gorevlisi Dr. idris KOCATURK tarafindan caligiimasi
uygun gorilmistir. Secilen konu incelenmek lzere Atatirk Universitesi Tip Fakdltesi
Etik Kurulu Bagkanhgr'nca goérusitlmis ve 26.06.2009 tarih ve 6 sayili oturumunun 211
nolu karari ile etik kurallara uygun goértlmastir. Calisma Dahili Tip Bilimleri Bolim
Baskanlhgrnca 23.07.2009 tarih ve 5 sayili oturumunun 90 nolu karari ile tez ¢alismasi
olarak kabul edilmistir.



OZET
Giris ve Amag

Epilepsi dinya genelinde tim toplumlarda cinsiyet, yas ve etnik fark
g6zetmeksizin gorilen énemli bir halk saghgdi sorunudur ve hastaligin toplumda dogru
anlasilamamasli nedeniyle epilepsi hastalarinin mesleki, egitim ve sosyal aktiviteleri de
olumsuz etkilenmektedir. Ozellikle gelismekte olan ilkelerde hastaligin yonetiminde
yanlis tutumlar sergilenmekte dolayisiyla hastalar uygunsuz ve vyetersiz tedavi

almaktadirlar.

Dinyada oldugu gibi Ulkemizde de epilepsi prevalans calismalari yeterli degildir.
Epilepsiye karsi ortak bir tutum belirlenebilmesi ve hastalia etki eden faktorlerin tespit
edilebilmesi acisindan epidemiyoloji c¢alismalari dnem arzetmektedir. Calismamizin
amacl Erzurum il merkezinde 15 yas ve Uzeri populasyonda epilepsi prevalansini

belirlemektir.
Hasta ve Yontem

Bu galisma Atatiirk Universitesi Tip Fakultesi Néroepidemiyoloji Calisma Grubu
tarafindan il Saglk Muddrliigine bagh aile hekimlerinin niifus kayitlari kullanilarak, dért

asistan hekim tarafindan kapi kapi gezilerek yapildi.

Minimum Orneklem Bulyuklugu formiline [(p) % 2.5 (d) % 0.5 % 95 gliven
araliginda (n=Nt2p.q/d2(n-1)+t2pq)] gére calismaya 3707 kisi ile alinmasi gerektgi
hesaplandi. Bireylerin ¢alismadan ayrilma durumlari da géz éniinde bulundurularak bu
sayl 3707°’den 4093’e cikarildi.

Her bireye sosyodemografik 6zellikleri belirleme formu ve epilepsi anket formu
uygulandi. Hastaligin prevalans orani, yasa ve cinsiyete gore dagilimi, siniflanmasi,

tedavi durumlari ve ailesel 6zellikleri arastirildi.
Bulgular

Calismada 15 yas ve Uzeri 4093 kisi degerlendirildi. Bireylerin 2046’s1 (%50)
kadin, 2047’si (%50) erkekti. Calismamizda 22 aktif epilepsi hastasi tespit edildi ve
nokta prevalansi 5/1000 olarak tespit edildi. Aktif epilepsi prevalansi kadinlarda 4/1000
ve erkeklerde 6/1000 idi. Hastalarin %50’sinde parsiyel baslangigh, %50’sinde
jeneralize baslangigli nébetler mevcuttu. Hastalarin %50’sinde olasi etyoloji tespit
edildi. Kranial travma ve beynin gelisimsel malformasyonu tespit edilebilen en sik
etyolojik nedenlerdi. 22 hastanin 20’si (%91) prevalans glnlinde antiepilepitk tedavi

almaktaydi. Hastalarin %75’i monoterapi altindaydi, %25’i politerapi almaktaydi.
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Epilepsi hastalarinda aile 6ykisl ve ¢ocuklugunda atesli havale gecirme epilepsi

olmayanlara gore ylksek olarak tespit edildi.
Tartisma

Calismamizda aktif epilepsi prevalansi ve prevalans ile ilgili diger 6zellikler
gelismis Ulkelere benzer bulundu. Bulgularimiz son yillarda Ulkemizde vyapilan
prevalans calisma sonuglarina da benzerlik gdsterdi. Bu sonug; calismamizda ILAE
kriterlerinin dikkatle uygulanmasina ve calisma populasyonunun sehirsel o6zellikli

olmasina baglandi.

Erkeklerde epilepsi prevalansi kadinlardan daha ylksek bulundu fakat
istatistiksel olarak anlamli degildi. Jeneralize ndbetler ile parsiyel ndbetlerin orani esitti.
En sik tespit edilen etyolojik nedenler; beynin gelisimsel malformasyonu ve kranial
travma idi. Hastalarin ¢gogu yalnizca bir antiepileptik ilag kullaniyordu. Cocuklukta atesli
havale dykisu ve aile dykusi epilepsi icin anlaml risk faktorleriydi. Sosyo-ekonomik
durumu ve egitim dizeyi dusik olanlarda epilepsinin daha sik goéruldagu tespit edildi.
Epidemiyolojik ¢alismalar; epilepsinin dogal hikaye, risk faktorleri, ekonomik ve kultirel
yonleri ve yonetimine dair énemli ipuglari saglamasindan dolayi daha genis c¢apl

¢alismalara ihtiyag vardir.



ABSTRACT
Introduction and Objectives

Epilepsy is an important problem for public health in all nations all over the
world without considering gender, age and ethnicity. Since this disease is understood
poorly in society patients are affected negatively in the respect of their occupational,
educational and social activities. In especially developing countries, behaviours can be
seen in the management of the disease and therefore patients receive inaccurate and

inefficient treatment.

As it is all over the world, prevalence studies in Turkey are not efficient in both
number and quality. Epidemiological studies are important to determine the factors
affecting epilepsy and a common behaviour towards the disease. The aim of our study
is to determine the prevalence of epilepsy among population above 15 in the city centre

of Erzurum.
Patient and Method

This study was conducted by Atatirk University Medicinal Faculty
Neuroepidemiology Work Group using demographic records of Provincial Health
Administration managed by primary care physicians and face to face interview method

at house visits by four assistant physicians.

According to Minimum Sample Size Formula [(p) % 2.5 (d) % 0.5 % 95
confidense interval (n=Nt2p.q/d2(n-1)+t2pq)] the sample size was calculated as 3707
people. Because of the leaving study we rised the population of the study from 3707 to
4093.

Each individual completed a socio-demographic characteristics form and
epilepsy questionnaire form. Prevalence of the disease, its distribution for age and
gender, classification, treatment rate and familial characteristics were evaluated in the

study.
Results

Totally 4093 people (2046 female; 50%) above 15 were assessed in the study.
The number of active epilepsy patients was 22 and local prevalence of the patient was
determined to be 5/1000, 4/1000 and 6/1000 among females and males. One and other
half of the patients (50%) face to epileptic seizure with partial and generalized onset

seizure respectively. Probable aetiology was determined in half of the patients (50%).
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The most frequent etiologic reasons were determined to be cranial trauma and
developmental malformation in brain. Great majority (20 of 22 patients; 91 %) of
patients receive antiepileptic treatment in time, by being subjected to mono- (75%) and
polytherapy (25%). The conditions of family history and fever convulsion at childhood

were more frequent among epilepsy patients than others.
Discussion

Results of the study related to active epilepsy prevalence and other
characteristics related to prevalence are in convenience with the characteristics
observed in developed countries and previous studies in Turkey. This might have
resulted from the application of ILAE criteria carefully and the fact that our study

population is mainly urban people.

Epilepsy prevalence was found to be larger among males than females in spite
of being statistically not significant. Rate of generalized and partial seizure is equal.
The most frequent etiological reasons were developmental malformation in brain and
cranial trauma. Majority of patients uses only one antiepileptic drug. Conditions of
family history and fever convulsion at childhood are significant risk factor for epilepsy.
Epilepsy is more frequent among people from low level socio-economical and
educational group. More comprehensive studies are needed since epidemiologic
studies can provide important clues about natural history, risk factors, economic and

cultural aspects and management.
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KISALTMALAR

NP : Nokta Prevalans
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ILAE : Uluslar Arasi Epilepsi ile Savas Ligi
SSC : Semiyolojik N6bet Siniflamasi

JME : Juvenil Miyoklonik Epilepsi

TLE : Temporal Lob Epilepsisi

GABA : Gama Amino Bltirik Asid

EEG : Elektroensefalografi

BT : Bilgisayarli Tomografi

MRG : Magnetik Rezonans Goéruntuleme
PET : Positron Emission Tomography

SPECT : Single Photon Emission Computed Tomography
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1. GIRIS ve AMAG

Epilepsi; tim toplumlarda goérilen, énemli tibbi, ekonomik ve sosyal etkileri
bulunan ve sik karsilasilan norolojik hastaliklardan biridir (1). Bilgi eksikligi ve toplumda
dogru anlasiimamasi epilepsiye kargi yanhs tutumlara neden olmakta ve epilepsi
hastalarinin sosyal, egitim ve mesleki aktivitelerini azaltarak yasam kalitelerinin
dismesine neden olabilmektedir (2). Ayrica 6zellikle gelismekte olan Glkelerde ve kirsal
bdlgelerde hastaligin doktorlar ve nérologlar tarafindan gérilmemesi nedeniyle yanlis
tanimlanmakta ve hastanin tedavisiz kalmasina veya yanlis tedavi almasina neden
olmaktadir. Bu da énemli bir halk saghgi sorunu olarak hem (lkelerin ekonomisini

etkilemekte, hem de sosyal problemler olusturmaktadir.

Epilepsili hastalar gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde benzer klinik 6zellikler
gOstermekle beraber; taninmasi, arastiriimasi ve tedavisi farkhliklar géstermektedir. Bu
farklihga epidemiyolojik, etyolojik, sosyokiltirel ve ekonomik faktorler neden

olmaktadir.

Epilepsi prevalansi hakkindaki veriler tim dinyada oldugu gibi Turkiye’de de
sinirlidir. Oysa bu tiur veriler halk saghgi planlamasinda ve hastaligin nedenlerinin

belirlenmesinde 6nemlidir (3).

Epilepsi prevalans degerleri gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde farkhliklar
gostermekte ve genel olarak gelismekte olan uUlkelerde gelismis Ulkelere gore daha
yiksek bulunmaktadir. Prevalans arasindaki bu farkhligin nedeni epilepsinin
tanimlanmasindaki farkliliktan veya epilepsiyi taklit edebilecek durumlarin epilepsi gibi
kabul edilmesinden olabilir. Epilepsinin bildirilen nokta prevalansi (NP) 1,5/1000 ile
57/1000 arasinda genis bir dagihm gdstermektedir. NP gelismekte olan llkelerde 4,3-
7,5/1000 arasinda degismekte iken gelismekte olan Ulkelerde belirgin yuksek olarak
17-57/1000 arasinda seyretmektedir. Bunun nedenleri vaka bulma teknikleri ve

kriterlerin farkli olmasi, cografik ve sosyokulturel farkhliklaridir (4).

Erzurum ilinde yetigkin epilepsi epidemiyolojisine ait veri olmayigi, bélgemizde
bir epilepsi prevalans calismasi yapilmasi gerekliligini ortaya ¢ikarmistir. Calismanin
amaci Erzurum ilinde 15 yas ve Uzerindeki popllasyonda epilepsi prevalansini
saptamaktir. Calismamizda Diinya Saglik Orgiti’'nce (WHO) gelismekte olan
Ulkelerdeki prevalans calismalari igin 6nerilen protokol ve kriterler ile Uluslar arasi
Epilepsi ile Savas Ligi'nin (ILAE) Epilepsi ve Prognoz komisyonunca onerilen ‘Epilepsi
Epidemiyolojik Calismalari Klavuzu’ndan (1993) alinan kriterleri kullanarak “Erzurum |li

Epilepsi Prevalansini saptamayi planladik (5).



2.GENEL BILGILER
2.1.Tarihge

Epilepsi terimi eski Yunanca'da “yakalamak”, “kavramak” anlamlarina gelen
(epilambanein) eyleminden tiretilmistir ve yalin anlami “yakalama”, “tutma” demektir.
GUnluk dilimizde kullandigimiz “sar'a” kelimesi ise Arapga kokenlidir ve “yere serme”
anlamina gelmektedir. Bu kelime ortagagda epilepsiyi ifade etmek icin kullaniimis olan
Latince “morbus caducus” ya da ingilizce “falling sickness” adlandirmalarinin

karsihgidir.

Epileptik nobetleri ve epilepsiyi tedavi etme denemeleri, insanlhigin ilk ¢caglarina
kadar uzanir. Tarihin her ddneminde epilepsinin sebebi hakkindaki yorumlara

dayanilarak tedaviler uygulanirdi.

Hippokrat'tan onceki donemlerde; “kutsal hastaligin” ilah tarafindan
gonderildigine inanilir, bagislar yapilir, kurbanlar kesilir, papazlarin ve doktorlarin

yonetiminde, ibadethanelerde dini ayinler yapilirdi.

Hippokrat ise “diger hastaliklari doguran bir sebep oldugu gibi bunun da bir
sebebi vardir ve bu sebep de beyindir’ demistir ve bdylece ilk kez ginimuze kadar
gecerliligini koruyacak bir epilepsi kavramini dile getirmistir. Hipokrat epilepsiyi soya
cekime baglamakta ve semptomlarini beyinde olusan soguk flegmanin dolagiminda bir

engel olugmasi ile agiklamaktadir. (humoral patoloji) (6).

Galen milattan sonra (M.S.) 2. ylzyilda yasamis ve Hippokrat'in epilepsi ile ilgili
hipotezini gelistirmis ve ilk kez aurayi tarif etmistir. Dioskorides M.S. 1. Ylzyilda yazmis
oldugu “Perihyles iatrikes” adli kitabinda epilepsiye daha ¢ok tedavi agisindan

yaklagmistir.

Orta gagda Islam diinyasinda ibni Sina “el-Kanun fi't Tib” adli kitabinda

epilepsiye yer vermis ve tedaviyle ilgili dnerilerde bulunmustur (7).

Ortagagdan sonra rdnesans ve sonrasinda batida 6zglr dislncenin
yayginlasmasi ile epilepsi daha iyi irdelenebilmistir ve birikimler neticesinde epilepsi
hastalarina ait sayisal verileri ilk yayinlayan ve epilepsi ndbetlerinde grand mal ve petit

mal terminolojisini bugiinkli anlamlarinda olmasa bile ilk kullanan Esquirol olmustur.
Epilepsinin cagdas fizyopatolojik gelisme dlizeyine ulasmasinda en 6nemli
atihm, Ingiliz hekimi J. Hughlings Jackson’un calismalariyla baslamistir. Jackson’un

epilepsiyle ilgili calismalari daha ¢ok klinik gdézlemelerine dayanmaktaydi.



Epileptolojide XX. Yuzyihn baglarinda ilk biyuk atihm H. Bergerin
elektroensefalografiyi bulup, 1927°’de uygulamaya koymasiyla olmustur ve bu bulus
sayesinde, sonraki yillarda epileptik nobetlerin  ve epileptik sendromlarin

siniflanmasinda hizh bir gelisme yasanmistir.

Ulkemizde ise 19. Yuzyilin sonlarinda Dr. Adolf E. Strumpelin yazdi§i eser
Osmanlicaya “ilm-i Emraz-1 Dahiliye” ismi ile cevrilmis ve bu kitabin ikinci cildinde

epilepsiye 23 sayfa yer verilmigtir.

Cumbhuriyetin ilk yillarinda, déonemin Unli akil ve sinir hastaliklari uzmanlarindan
olan Fahrettin Kerim Gokay'in ve 0Ozellikle de Mazhar Osman’in konuyu daha c¢ok

psikiyatrik agidan degerlendirdikleri dikkati ¢eker.

Klinik EEG teknigi yurdumuzda 1940l yillarin basindan itibaren taninmistir.
Epilepsi alaninda faaliyeti amacglayan ilk dernek ‘Tirkiye Sarahlari Koruma
Dernegi'adiyla 1968 yilinda Ankara’da kurulmustur. Daha sonraki yillarda “Tark

Epilpepsiyle Savas Dernegdi” 1973 yilinda “Epilepsi ile Savas Derneg@i” adiyla kurulmus
ve ILAE’ye 1994 yilinda Uye olmustur.

2.2. Tanimlamalar

Epilepsi: Bir kisinin tekrar tekrar (bir yil igcerisinde iki veya daha fazla) epileptik

nobetler gecirmesi ile karakterize bir klinik durum veya sendromdur.

Epileptik noébet: Beyinde paroksismal olarak ortaya ¢ikan anormal elektriksel

desarjlar sonucu gorilen gegici nérolojik disfonksiyon dénemidir.

Status Epileptikus: 30 dakikanin (son zamanlarda 10 dakikanin) dstiinde
suren tek bir ndbet veya noébetler arasinda bilincin acilmadigi tekrarlayan ndbetlere

verilen isimdir.

Aktif Epilepsi: Son bes yIl icerisinde tedavi alip almamaya bakilmaksizin en az

bir nébet geciren vakalardir.

Tek ya da izole Nobet: Yirmi dort saatlik bir siirede tekrarlayan bir veya daha

fazla epileptik nébetlerdir.

Tedavisiz Remisyonda Epilepsi: Son bes yil icerisinde antiepileptik tedavi

almayan ve bes yil Ustinde ndbetsiz olan vakalardir.

Tedaviyle Remisyonda Epilepsi: Son bes yil icinde antiepileptik tedavi alan ve

bes yil Ustiinde nébetsiz vakalardir.



Akut Semptomatik Nobet: Sinir sistemini etkileyen akut bir olaya bagl olarak

akut dénemde ortaya ¢ikan nébetlerdir.

Febril Nobet: Oncesinde yenidogan konvilziyonu ve afebril ndbet odykisi
olmayan 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda, SSS (Santral Sinir Sistemi) infeksiyonu, akut

tanimlanabilen metabolik bir neden olmaksizin atesle ortaya ¢ikan ndbetlerdir.

Neonatal Nobet: Yasamin ilk bir ayinda meydana gelen ndbetlerdir.

2.3. Epidemiyoloji

Epidemiyoloji s6zcligu, Eski Yunan dilinde "epi" (Ustiine, Uzerine) ve "demos"
(halk) ve "logos" (s6z-sOylev) sdzciklerinden koken alir. Epidemiyoloji poptilasyonda
hastaliklarin sikligini, dagihmini ve hastalik olusumunu etkileyen faktorleri inceleyen ve

bu hastaliklara yonelik hedefleri ve yontemleri belirleyen bir tip bilimidir.

Epilepsi insidansi calismasi metadolojik guglikler nedeniyle az sayida
gerceklestiriimistir.  Endustrilesmis  Ulkelerde insidans 20-70/100.000 arasinda
degismektedir. Gelismekte olan Ulkelerde insidans 64-122/100.000°dir. Irklar arasinda

epilepsi insidansi agisindan bir farklilik izienmemisgtir.

Prevalans; tim popllasyonda tespit edilen vakalarin oranini verir. Bin kiside
tespit edilen vaka olarak belirtilir. Prevalans; 6lim, hastalik, remisyon oranlari, go¢ gibi
pek cok faktorin etkisine acik bir degerdir. Hastaligin frekansindan ziyade kroniklgini,
siddetini ve hastaliktan kurtulma oranini belirtir. Prevalans degerleri 6zellikle halk

sagligi ile ilgili planlamalara katki saglar (8).

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar hastaligin tim dinyada yaygin bir
sekilde goérildiguni ve hicbir etnik fark, cinsiyet ayrimi ve yas siniri tanimadigini
goOstermektedir. Ancak, epilepsi epidemiyolojisi ile ilgili ¢alismalardan elde edilen
sonugclar buyuk farklhliklar gostermektedir (5). Farkli metadoijiler ile yapilan ¢alismalar
bu farkliliklarin olusmasindan sorumlu olabilir. Ancak gelismekte olan Ulkelerde ayni
metodu kullanarak yapilan bir takim galismalarda da sonugclarin farklilik gostermesi,
cevresel ve genetik etkilere bagli olarak epilepsi gorilme sikhiginin etkilendigini

disuindirmektedir (9).

Epilepsi insidans ve prevalans degerleri gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde
bir takim farkhliklar géstermekte ve genel olarak gelismis Ulkelerde gelismekte olan
Ulkelere gore epilepsi gorulme sikhdr daha distk olmaktadir. Bu farkhligin nedeni

tanimlama ve metadolojideki farliliklardir. Gelismis Ulkelerde yapilan epidemiyoloji



calismalari siklikla hastane kayitlarina dayanmaktadir. Gelismekte olan Ulkelerde ise
hastane kayit sistemlerinin yeterli olmamasi nedeniyle calismalar sahada ve iki fazl
olarak gerceklestriimektedir. Anket formlarinin givenilirligi ve yeterli dliizeyde hastaligi
tarayip taramadigi da dnemli bir konudur. WHO’nun nérolojik hastaliklari taramak igin
gelistirdigi anket formunun icinde epilepsi ile ilgili bolim bulunmaktadir. Fakat bu
formun yeterli diizeyde epilepsiyi taradigini distinmek mimkin degildir (10). Silivri'lde
gerceklesrilen prevalans calismasinda kullanilan anket formu daha genis ve kapsamli
olarak hastaligi taramaktadir (11). Epilepsi epidemiyolojisnden metadolojik
farkliliklardan bir baska sorun ise terminolojik farkhliklardir. Aktif epilepsi kavrami bazi
calismalarda son bes yil icerisinde en az bir epilepsi ndbeti gegirme kosulunda kabul
edilirken bazilarinda bu sire degiskenlik gosterebilmektedir (13). Bircok calisma ise
epilepsi tanisi igin provake olmamig iki ndbeti yeterli gérmustir ve epilepsi tanisi igin

zaman garti koymamistir (11,12).

Gelismis Ulkeler i¢in epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu ve WHO protokolu ile
gerceklestirilen ¢alismalarda gelismekte olan Ulkelerde bu oranin ortalama 18,5/1000

oldugu goérilmektedir (14).

Epilepsi epidemiyoloji ¢calismalarindaki tim bu farkhliklari ve sorunlari ortadan
kaldirmak icin ILAE epidemiyoloji komisyonu epidemiyolojik ¢alismalarda kullaniimak

Uzere ortak bir terminolojiyi calismacilarin kullanmina sunmustur (15).

2.4. Nobet Siniflamasi

ilk kez 1964 yilinda uluslararasi epilepsi uzmanlarinin bir araya gelmesi ile
epilepsi  nobetlerinin - siniflandirma ¢alismalari  baslamistir.  ILAE  siniflama
komisyonunun c¢alismalari sonucu buglin hala kullanilan 1981 Epileptik No6betlerin
Klinik ve Elektrografik Siniflamasi (Tablo 1) adiyla bilinen siniflama 1981 yilinda
yayinlanmistir (16). Bu siniflamanin 6zelligi nébetleri klinik ve EEG bulgularina goére
siniflamasidir. Buna gore bilincin korundugu nébetler basit parsiyel; biling bozukulugu,
amnezi veya konflizyonla birlikte olan parsiyel nobetler ise kompleks parsiyel nobet
siniflamasina girer. Klinik ve/veya EEG ile 6ncesinde fokal nobet oldugu tespit edilip
daha sonra jeneralize olan ndbetler ise sekonder jeneralize ndbetler olarak tanimlanir.
Jeneralize nobetler; biling kaybinin eslik ettigi, bir anatomik lokalizasyona isaret
etmeyen ve fokal baglangicin klinik kaniti olmadan her iki hemisfere yayilan néron
desarjlari ile gelisen ndbetler olarak tariflenir. Jeneralize ndbetler tonik, klonik, tonik-
klonik sekillerde olabilir. Absans ve miyoklonik ndbetler de bu siniflamada jeneralize

ndbetlerin icine girmektedir.



Bugun kullanilan bu siniflamanin  semiyoloji bakimindan yararlh oldugu
kuskusuzdur. Ancak zaman iginde artan sekilde elestirildigi bazi yonleri vardir. Bunlar
1981 siniflamasi lateralizasyon ve lokalizasyona c¢ok katki saglayan zengin iktal
bulgular hakkinda bir ipucu olmamasi ve asil énemin bilin¢g degisimi olup olmadigina
verilmesidr. Ornegin biling kaybi ile giden ancak baslangigta “Jacksonien” fokal motor
semptomlar veren frontal lob kékenli bir nébet ile tipik olarak temporal lob lokalizasyonu
disunduren 6rnedin “deja vu” ile baslayan ve biling kaybi eklenen ¢ok farklh 2 nébet bu
siniflamaya gore sadece kompleks parsiyel nobet olarak siniflanabilir ve hastanin
klinigi, prognozu ve tedavisi agisindan birtakim bilgiler gézden ka¢cmis olur. Ayrica
afazik ndbet geciren hastanin biling durumu hakkinda saglikh bir yorum yapmanin guc¢

oldugu aciktir (17).

GUndmuizde nobet fenomeninin anatomik temellerinin anlasilmasi, video
EEG’nin yaygin kullanimi sayesinde mumkin olmus ve zaman igerisinde 1981'de
Onerilen nobetlerin Kklinik ve elektrografik siniflamasi bunun sonucunda yetersiz hale
gelmigtir. 1998'de Luders ve arkadaslari tarafindan &nerilen semiyolojik ndbet
siniflamasi (Semiological Seizure Classification, SSC) da bu boslugu doldurmaya
yoneliktir. S6z konusu siniflamada; Luders ve arkadaslari, sadece gorilen ndbete ya
da tarifine bakarak ndbeti siniflamayr 6nermektedirler. Bu siniflama “yatak basi
rehberi’olarak de@erlendirilebilir. Burada EEG ve diger arastirma yontemleri
katilmadan gdzleme dayanan bir tanimlama s6z konusudur. Bu siniflama yontemi ile
semiyolojik olarak birgcok bilgi elde edilebilmektedir (18). ILAE tarafindan bdyle bir
siniflamanin gerekliligi kabul edilmekle beraber yaygin kullanimi igin kesin bir uzlasi

saglanamamistir (19).



Tablo 1. Epileptik ndbetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi, (ILAE 1981)

I- Parsiyel (fokal, lokal) ndbetler
A. Basit parsiyel nébetler (biling durumu bozulmaksizin)
1- Motor semptomlu
a) Fokal motor
b) Yayilan fokal motor (Jacksonyen)
c) Versif
d) Postural
e) Fonatuvar (vokalizasyon veya konugsmanin durmasi)
2- Somatosensoryel veya 6zel duysal semptomlu
a) Somatosensoryel
b) Gorsel
c) Isitsel
d) Olfaktor
e) Gustatuvar
f) Vertigo hissi
3- Otonomik semptomlu
4- Psigik semptomlu
a) Disfazik
b) Dismnezik (6r:déja-vu)
c) Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin bozulmasi)
d) Afektif (korku, 6fke vb)
e) illizyonlar (6r:makropsi)
f) HallUsinasyonlar (6r:muzik pargalari)
B. Kompleks parsiyel nobetler (biling bozuklugu ile giden)
1- Basit parsiyel baslangici izleyen bilin¢g bozuklugu
a) Basit parsiyel 6zelliklerin ardindan biling bozuklugu
b) Otomatizmlerle giden
2- Biling durumunun baglangigtan itibaren bozulmasi
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Otomatizmlerle giden
C. Sekonder jeneralize ndbete doniisen
1- Basit parsiyel nébetin (A) jeneralize nébete dénlismesi
2- Kompleks parsiyel nébetin (B) jeneralize ndbete dénlismesi
3- Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete doniismesi ve ardindan
jeneralize ndbete donismesi
lI-Jeneralize ndbetler (konviilzif veya non-konvulzif)
A.1- Absans nébetleri
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Hafif klonik komponentli
c) Atonik komponentli
d) Tonik komponentli
e) Otomatizmli
f) Otonomik komponentli
2- Atipik absans
a) Tonus degisikligi A.1 den daha belirgin olan
b) Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani olmamasi
B.Miyoklonik nébetler (tek veya ¢ok)
C.Klonik nébetler
D.Tonik nébetler
E.Tonik-klonik nébetler
F.Atonik nébetler (astatik)
[lI- Siniflandirilamayan epileptik nébetler (yetersiz bilgi)




2.5. Epilepsi Sendrom Siniflamasi

Epileptik bir sendrom siniflamasi yapabilmek i¢in baslangi¢ yasi, etyoloji, aile
Oykusu, nobet sikligi, gorintileme yontemleri, presipitan faktérler ve EEG gibi bilgiler
gereklidir. Klinik seyir, prognoz, etyoloji ve dolayisiyla tedavi yaklasiminin ¢ok farkh
Ozellikler gosterebilecedi dikkate alindiginda yalnizca ndbetlerin  siniflandiriimasi
yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle 1989'da ILAE epileptik sendrom siniflamasina
kullanima sunmustur (Tablo 2). Dolayisiyla sendrom siniflamasi sayesinde prognoz,
genetik gecis, risk faktorleri ve en uygun tedavi segeneklerinin belirlenmesi saglanabilir.
Ornegin; Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) ve temporal lob epilepsili (TLE) iki ayri
hasta doktora jeneralize tonik klonik ndbet ile bagvurabilir. Ancak her ikisinin de eslik
eden diger ndbet tipleri, prognozlari, secilecek tedaviler, tedavinin sonlandiriimasi,
genetik gecisleri ya da cerrahi tedavi segenekleri gibi ¢ok farkli yaklagimlara ihtiyaclar

vardir.
ILAE 1989 epilepsi sendrom siniflamasinda 2 ana ayirim vurgulanmaktadir:

1- Fokal kortikal bir lokalizasyondan kaynaklanan parsiyel epilepsiler ile

jeneralize olanlarin ayirimi

2- idyopatik ya da primer olanlarla semptomatik ya da sekonder olan

epilepsilerin ayirimi

idyopatik sendromlara genelde baska bir nérolojik disfonksiyon eslik etmez,
gelisme basamaklari normal ilerler, altta g0Osterilebilen herhangi bir patolojik slre¢
yoktur; ndérolojik muayene ve gorintileme normaldir. Ailesel 6zellik genellikle dikkat
ceker, tedaviye yanit daha iyidir. EEG interiktal dénemde normal temel aktivite gosterir.
idyopatik form genelde iyi bir prognoz gésterir ve remisyon olasiligi vardir. Buna karsin
semptomatik epilepside altta yatan bir beyin hastaliyi ve buna bagli nérolojik
bozukluklar, EEG'de temel aktivitede yavaslama saptanir. Oykiide nébete neden
olabilecek bir merkezi sinir sistemi hastali§i, gecirilmis kafa travmasi, infeksiyon,
gelismekte olan timor, dejeneratif hastaliklar bulunur. Tedaviye cevap ¢ok degiskendir

ve spontan sonlanma (remisyon) olasihgi diguktur.
Kriptojenik (nedeni belirlenemeyen) epilepsi kognitif etkiienme veya norolojik
defisitin oldugu, edinsel bir nedeni olmasi gerektigi distnilen ancak saptanamayan

epilepsiler igin kullanilan bir terimdir.



Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslararasi siniflamasi (ILAE, 1989)

|. Lokalizasyona bagl (fokal, lokal,parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idyopatik (yasa bagh baslangig)
* Sentrotemporal dikenli selim ¢cocukluk ¢cagi epilepsisi
* Oksipital paroksizmli cocukluk ¢cagi epilepsisi
* Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik
* Temporal lob epilepsisi
* Frontal lob epilepsisi
* Parietal lob epilepsisi
* Oksipital lob epilepsisi
* Cocukluk caginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi
* Spesifik faktorlerle uyarilan ndbetlerle karakterize sendromlar
1.3. Kriptojenik
Il. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. idyopatik (yasa bagh baslangig-yas sirasina gore siralanmistir)
* Selim ailesel yenidogan konvulziyonlari
* Selim yenidogan konvdlziyonlari
* Sut gocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi
* Cocukluk ¢cagl absans epilepsisi (piknolepsi)
* Juvenil absans epilepsisi
* Javenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
* Uyanirken gelen grand mal nébetli epilepsi
* Diger jeneralize idyopatik epilepsiler
* Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina goére)
* West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
* Lennox-Gastaut sendromu
* Miyoklonik astatik ndbetli epilepsi
* Miyoklonik absansli epilepsi
2.3. Semptomatik
2.3.1. Spesifik olmayan etyolojili
* Erken miyoklonik ensefalopati
* (Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati
* Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Spesifik sendromlar
[ll. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal nobetli epilepsiler
* Yenidogan konvilziyonlari
* Sut gocugunun agir miyoklonik epilepsisi
* Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
* Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
* Diger belirlenemeyen epilepsiler
3.2. Jeneralize veya fokal 6zelligi ayirdedilemeyenler (uykuda gelen grand mal nébet
olgulari gibi)
IV. Ozel (6zglin) sendromlar
4.1. Duruma bagh nébetler (Gelegenheitsanfaelle)
* Febril konviilziiyonlar *izole nébet veya izole status epileptikus *Akut metabolik
veya toksik nedenlere baglh ndbetler




2.6. Patofizyoloji

Epileptogenezis, spontan noébetlerin olusmasina neden olan molekiler ve
hicresel degisiklikler kaskadinin tetiklenmesi ile sonuglanan beyin hasari slrecine
verilen addir (20). Epileptogenezden sorumlu hiicresel mekanizmalar halen tam olarak
aydinlatilamamistir. Genel olarak artmis néronal uyarilabilirlik ve senkronite gibi ortak
Ozellikler mevcuttur. Epileptojenik odak adi verilen beyin bdélgelerindeki hiicreler tam
aciklanamayan nedenlerle artmis uyarilma ve anormal ateslenme 6zelli§i gosterirler ve
cevre dokulardaki normal hicreleri de olaya dahil ederler (21). Birgok epileptik durum
icin kompleks veya poligenik kalitim s6z konusudur. Tek gen epilepsilerinin ¢ogu,

noronal iyon kanallarini kodlayan genlerdeki mutasyonlardan kaynaklanmaktadir (22).

iyon kanallarindaki mutasyonlarin eksitatér ve inhibitér nérotransmisyonun
etkinliginin degismesine ve bunun sonucunda eksitator nérotransmisyonun artmasina
veya inhibitér fonksiyonun kaybina neden olmaktadir. iyon kanallarinin disinda
GABAerjik sisteme ait genetik bozukluklar da tespit edilmistir. Gama Amino Bdtirik Asid
(GABA) beyindeki ndronal eksitabilitenin ana inhibitéridir. Bu etkisini GABA-A ve
GABA-B reseptorleri araciligiyla gerceklestirmektedir. GABA'nin GABA-A reseptorine
baglanmasi, kanalin acilmasina yol agarak klor iyonunun hicre igine girmesine izin
vermektedir. Bu da ndéronal elektriksel aktivitenin hizli bir gekilde inhibisyonunu
saglamaktadir (23). Sekonder epilepsi sendromlarinda glutamaterjik sistemin énemli bir
yeri bulunmaktadir. Bir¢gok epilepsi tlrinin asir glutamaterjik sinaptik iletim
bozuklugundan kaynaklanabilecedi distnulmektedir (24). Glutamatin veya iyonotropik
glutamat reseptor agonistlerinin, beyin kesitlerinde ve hayvanlarda nébetlere neden
oldugu bildirimistir (24). Epilepsinin kindling modelinde biyokimyasal ve elektrofizyolojik

fonksiyonel 6lgctimler ile grup | reseptorlerinin upregule oldugu gdosterilmistir (25).

Temporal lob yapilari, 6zellikle hipokampus, amigdala ve piriform korteks, nébet
olusturan veya epileptogenezisi tetikleyen beyin hasarina en duyarli olan beyin
yapilandir (26). Hipokampus medial septal alandan yogun kolinerjik innervasyon
almaktadir. Hipokampal dilimlerde de muskarinik asetilkolin (Ach) reseptoérlerinin
aktivasyonunun senkronize néronal bosalim paterni olusturdugu gdsterilmistir. Nikotinik
asetilkolin reseptoér aktivasyonunun, hem eksitatér hem de inhibitér modulatorleri

etkileyebilecedi 6ne surtlmistir (27).
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2.7. Epilepsi Etyolojisi

Santral sinir sistemi enfeksiyonlari, timoérler, toksinler, metabolik bozukluklar,
dogum travmalar, kafa travmasi, hemoraji, serebrovaskiler bozukluklar, kortikal
displazi ve genetik bozukluklar gibi gelisimsel anomalilerle ortaya c¢ikan serebral
hasarlar yaygin olarak tespit edilen epilepsi nedenleridirler. Yaslilarda etyolojik olarak
daha sik serebrovaskiler hastaliklar tespit edilirken, genclerde kafa travmalari daha sik
belirlenmistir (28). Gelismis ulkelerdeki ¢alismalarda spesifik etyoloji olgularin %60-
70’'inde belirlenmigtir. Fakat gelismekte olan Ulkelerde semptomatik epilepsi oranlari
%40 ve daha az olarak bidirilmektedir. Ulkelerin gelisme diizeylerine gére etyolojik
farkhiliklar gozlenmektedir (29,30). Avrupa’da yapilan saha calismalarinda etyolojide

daha ¢ok serebrovaskiiler olaylar, travma ve neoplazmlar dikkati cekmektedir (29,30).

2.8. Ayirici Tani

Epilepside tani dncelikle klinik olarak konur ve dolayisiyla gegirilen ataklarin ¢ok
ayrintil olarak hasta ve gorenler tarafindan tarif edilmesine dayanir. Eger klinik ile tam
olarak karar verilemezse gerekli arastirmalari yapip izlemek daha uygun bir yaklagim
olacaktir. Yanlis konan epilepsi tanisi hastayi ciddi bicimde ¢ok boyutlu (6mir boyu
epilepsi hastasi sayllmak, dogru tedavinin gecikmesi, uzun stre antiepileptik ilaglarin

maddi yikl ve yan etki olasiliklari vb.) sikintilarla kargi karsiya birakmak demektir.

En sik karsilagilan ve sorun olusturan olasiliklar senkop ve yalanci nébetlerdir.
EEG tanida ¢ok yardimci olabilir ama bazen yeterli bilgi sahibi olmayanlar tarafindan
yorumlandiginda ciddi yanilgilara da yol agar. Bunun disinda epilepsisi olmayan normal
kisilerde de %5'e varan oranda epileptiform anomalilerin goérulebildigi ve epilepsi
olgularinda ilk EEG' nin 1/3’lere varan oranda normal bulunabildigi géz o6nlinde

bulundurulmasi gereken bir bilgidir.
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Tablo 3. Yetigkinde epileptik nébetlerin ayirici tanisi

e  Senkop
— refleks: postiral, valsalvaya bagli, miksiyona bagh vb

— kardiyak: disritmi (kalp blogu, tasikardi vb); valviler (en sik aort stenozu);

kardiyomiyopati; santli hastaliklar vb
— perflzyon yetmezligi: hipovolemi, otonom yetmezlik
e  Psikojenik ataklar
— yalanci nébet
— panik atak
— hiperventilasyon
e  Gegici iskemik atak
e Migren
e Narkolepsi/katapleksi
e REM uyku davranis bozuklugu
e  Gegici global amnezi
e  Akut konfuzyonel durumlar

e Hipoglisemi gibi metabolik nedenler

Psikojenik nébetler; epilepsi ndébetlerini, en sik olarak da jeneralize tonik- klonik
nobetleri taklit ederler. Eger ndbetler bilinen epilepsi noébetleri semiyolojisine
uymuyorsa, uygun tedavi altindaki hastada nébetler devam ediyorsa, nébetler stresli bir
olayin hemen akabinde gelisiyorsa, hastada affekif veya Kisilik bozuklugu varsa,
tekrarlayan interiktal EEG’ler hep normal olarak degerlendiriliyorsa, psikojen
nobetlerden sliphe edilmelidir. Bu nébetlerde siklikla disme esnasinda yaralanma
olmaz. Motor belirtiler belli bir sterotipi gostermezler. Nébet sonrasinda aglama ve
gulme ataklari olabilir. Asiri heyecan, Gzintl olayi uyarabilir. Daha énce epileptik ndbet

geciren bazi hastalar da ikincil kazang amaci ile nobeti taklit edebilirler (31).

Senkopta atak Oncesi uzun sire sabit bir yerde ayakta kalma oykisi alinir.

Bazen de atagi acghk, agr, anksiyete, kan gorme, kalabalikk ortam, korku, sicak,
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yorgunluk gibi duygusal etmenler uyarir. Hasta senkop 6ncesi donemde goézlerinde
kararma, halsizlik, bulanti hisseder. Bunlara terleme, salivasyon, bulanik gérme,
tasikardi eslik eder ve bunu biling kaybi, tim vucutta kas tonusunda azalma ile
hastanin o andaki postirina yitirerek yere dlismesi izleyebilir. Bu sirada hastanin yizu
solmustur, nabiz dolgunlugu ve kalp hizi dismustir, pupiller genislemistir. Biling
kapalidir ve hasta ile iliski kurulamaz. Senkop sirasinda tonik motor aktivite ve
miyokloniler sik goérllmektedir Boyle bir senkop ataginin epileptik ndbetten ayirimi
glctir. Senkop ile iliskili otomatizmalar da tanimlanmistir. Tipik bir senkop birkag
dakika sUrer ve hasta hizla kendine gelir. Epileptik bir ndbette ise ¢cogu kez postiktal
dénem ve uykuya egilim ile giden bir devre vardir. Bu da epilepsi senkop ayiriminda

onemli bilgiler saglayabilir (32, 33).

Migren ataklarinda tek tarafli bas agrisina fokal norolojik bulgu ve sikayetler
eslik edebilir. Tek tarafli paresteziler sik gorulen sikayetlerdendir. Migren parestezileri
de epilepsi ndbetleri gibi bir yayiim paterni izleyebilir ve el ve koldan baglayarak
bacaga ya da ylze vyayilabilir. Epilepsiden farkli olarak, migren esnasinda
parestezilerin yayilimi 10-20 dakika slrer ve semptomlar saatlerce devam edebilir.
Klinik olarak migren ataklarinin bu temel 6zellikleri ile epilepsiden ayrilmasi ¢ogu

hastada mimkuindur.

Dakikalar slren tek tarafli o6zellikle kol ve ylz vyarisinda izlenen
somatosensoryel belirtiler gecici iskemik ataklara bagl olabilecedi gibi basit parsiyel
nobetlerde de ortaya c¢ikabilir. Gegici iskemik ataklarda somatosensoryel semptomlar
negatif 6zelliklerdedir. Hasta bunlari uyusma, hissizlik olarak tanimlar. Bu paroksizmal
olay genellikle 2-15 dakika strer. Eklenen diger ndrolojik bulgularla birlikte bahsedilen

Ozellikler ayirnmda genellikle yeterli olur.

2.9. Goruntiileme Yontemleri

Elektroensefalografi (EEG): Epilepsi tanisinin konulmasinda kullanilan en
onemli laboratuvar yoéntemidir. Ayrica epilepsi tanisinin dislanmasi, epilepsi
siniflamasinin yapilmasi, antiepileptik tedaviyi baslama ve sonlandirma kararini
desteklemek amaciyla da kullanilir. ilk rutin EEG’de tipik epileptiform anomaliyi
saptama olasihigl ortalama %50’dir. Tekrarlanan EEG’lerde bu oran %80-90’lara
cikmaktadir. Uyku, hiperventilasyon, fotik stimllasyon, gbéz acip kapama gibi cesitli
yontemlerle 6zellikle belirli sendromlarda EEG’nin bilgi vericiligi artirilabilir. Tekrarlayan
EEG tetkikleri, provokasyon yéntemleri ve uzun sureli kayitlara ragmen epilepsi

hastalarinin %5-10'unda EEG’de higbir anomali goériimeyebilir. Normal toplumda
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anormal EEG %10-15 oraninda gérulebilir. Ancak saglikl erigkinlerde rutin EEG
¢ekiminde epileptiform degisiklik goérilme orani %0.5tir (34). SUpheli olgularda nébet
tiplerinin daha iyi belirlenmesi, sendromik tanin netlestiriimesi, hastaya en uygun
tedavinin belirlenmesi, ayrica cerrahi oncesi epileptik odagin tespiti icin video-EEG

monitorizasyon teknigi kullaniimaktadir.

Bilgisayarli Tomografi (BT): Magnetik Rezonans Goérintileme (MRG)
olmadiginda, kontrendike oldugunda, genel anestezi veya sedasyon gerektiren
¢ocuklarda, altta yatan patolojiyi belilemede BBT kullanilabilir. Akut durumlarda BBT,
nobetin akut nodrolojik bir lezyon veya hastaliga bagh olup olmadigini saptamada

kullanilabilir.

Magnetik Rezonans Goériuntileme (MRG): MRG epilepsi tanisinda; yumusak
dokuyu daha iyi gdsterdigi icin epilepsiye neden olan yapisal lezyonlari géstermede
BT’ye ustindir. Rutin MRG T1, T2 ve FLAIR ¢ekim ydntemlerini icermelidir. Kesitler
koronal ve transvers 3-5 mm’lik kesitlerle olmalidir. Temporal loba yoénelik koronal

kesitler 1-1.5 mm’lik kestlerde alinmalidir.

Positron Emission Tomography (PET): Azalmis glukoz kullanim alanlarinin
degerlendiriimesi ybntemine dayanan bir tetkiktir. PET ile temporal lob epilepsili
hastalarin %70, frontal lob epilepsili hastalarin yaklasik %60'Inda interiktal
hipometabolizma alanlari segilebilmektedir. PET'in spesifisitesi ylksek olup %5'in

altinda yanlis lateralizasyon ve lokalizasyon vermektedir.

Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT): PET'den daha az
duyarli ve spesifiktir. Iktal SPECT ndbet odaginin ortaya cikariimasinda, 6zellikle de

ekstratemporal lob epilepsili hastalarda, oldukga yararli bir teknikdir.

2.10. Tedavi
2.10.1. Medikal tedavi

Fenobarbital: Barbitirik asit tlirevi olan fenobarbital 1912'den beri antiepileptik
olarak kullaniimaktadir. Jeneralize ve parsiyel epilepsi nobetlerinde etkilidir. Etkisini
esas olarak GABA-A reseptér kompleksinde inhibitdr nérotransmisyonu glclendirerek,
ayrica glutamatin eksitator etkilerini baskilamak yoluyla gdsterir. Erigkinlerde en sik
gorilen yan etkisi sedasyon, yorgunluk ve uyukuya meyildir. Cocuklarda ise irritabilite,

davranis bozuklugu ve huzursuzluga yol acar.
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Fenitoin: Fenitoin 1938’den beri antiepileptik olarak en sik kullanilan ilaglardan
biridir. Basit veya kompleks parsiyel epilepsi ndbetlerini ve jeneralize nébetleri 6nleme
tedavisinde kullanildigi gibi, statuslarin tedavisinde de etkin bir ilagtir. Primer absans ve
miyoklonik tipte epilepsi ndbetlerinin tedavisinde yeri yoktur hatta bu ndbetleri artirabilir
(35). Status epileptikusta intraven6z olarak kullanilir. Etkisini esas olarak voltaj bagiml
sodyum kanallarinin blokaji yoluyla surekli, yliksek frekansta ateslemeyi bloke ederek
gOsterir. Fenitoinin santral sinir sistemi ile ilgili yan etkileri nistagmus, diplopi, vertigo,
tremor, ataksi, dizartri ve bas agrisidir. Uzun sureli fenitoin kullanminda serebellar
atrofi ve periferik néropati gelisebilir. Ayrica hirgutismus, akne, hiperpigmentasyon,

gingiva hipertirofisi, vitamin D eksikligi ve megaloblastik anemiye neden olabilmektedir.

Turkiye’de bulunmayan ve fenitoinin fosfat esteri olan fosfenitoin suda daha iyi

¢6zundugunden intramuskiler ve intraven6z olarak glvenle uygulanabilir.

Etosiiksimid: Absans ve miyoklonik epilepsi nébetlerinin tedavisinde etkilidir
(35). Talamusta T tipi voltaja bagimli kalsiyum kanallarinda akimi azaltma yoluyla etki
ettigi gosterilmigtir. Yan etkileri arasinda bulanti, sersemlik, uykuya meyil, bas agrisi,
higkirik, parkinson benzeri semptomlar, hematolojik bozukluklar ve lupus benzeri

sendrom sayilabilir.

Primidon: Fenobarbitalin deoksi tlrevi olan primidon 1952’den beri antiepileptik
olarak kullaniimaktadir. Primidon etkisini emildikten sonra donlstigu iki aktif metaboliti
olan feniletimalonamid ve fenobarbital yoluyla gdésterir. Fenobarbitale benzer yan

etkiler gosterir. Sik gorilen yan etkileri sedasyon ve bas donmesidir.

Karbamazepin: Karbamazepin, basit ve kompleks parsiyel epilepsi ndbetlerinin
ve jeneralize konviilziyonlarin tedavisinde kullanilir. Absans ve miyoklonik ndbetlerde
etkisizdir ve bu ndbetleri artirabileceginden kullaniimamahdir. Blylk oranda 10-11
epoksit metabolitine déndsur ve bu metaboliti de antikonvilzan etkilidir. Tedavinin ilk
haftalarinda otoindiksiyon yaptigindan titre edilerek artiriimalidir (36). Fenitoine benzer
olarak sodyum kanallarinin eski durumuna dénme hizini yavaslatarak aksiyon
potansiyellerinin  tekrarlayici  ateslemelerini  sinirlandirir.  Karbamazepin ile
kullanildiklarinda oral kontraseptifler ve warfarinin plazma konsantrasyonlarini
dugurebilir. Simetidin, verapamil ile eritromisin gibi makrolid antibiyotikler enzim
inhibisyonuna bagli olarak birlikte kullanildiklarinda plazma karbamazepin duzeyini

artirarak akut toksik duruma neden olurlar.

Okskarbazepin: Etki mekanizmasi karbamazepine benzer. Yaklasik %40

oraninda proteinlere baglanir. Eliminasyon vyarilanma o6mru 10-20 saattir.
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Karbamazepinden farkli olarak otoindiksiyon yapmamaktadir ve hepatik mikrozomal
enzim indUksiyonu yapmasi da sinirlidir. Alerjik yan etkileri karbamazepinden daha az
olmasina ragmen hiponatremi yan etkisi daha fazladir. Karbamazepin ile yapiimis

kiyaslamali ¢alismalarda karbamazepinden daha az etkili oldugu gdosterilmistir.

Sodyum Valproat/Valproik Asit: Etkisini Na kanallarina, Ca akimina etki
ederek ve GABAerjik etkinligi artirarak gdsterir. GABA'nin yikimindan sorumlu GABA

transaminaz enzimini inhibe ederek etki gosterir (37).

Valproik asit birgok ndbet tipinde etklidir, 6zellikle primer jeneralize tonik-klonik,
miyoklonik ve absans nobetlerinin tedavisinde etkilidir. Ayrica, parsiyel tipteki epilepsi
nobetlerinde, febril konvulziyonda ve kismen West sendromundaki fleksiyon

spazmlarinda da etkilidir (38).

Oral alindiktan sonra %95-100’G hizla emilir ve plazma tepe konsantrasyonuna
1,5-2 saat iginde ulasir. Yemekten sonra alinirsa emilimi gecikebilir. Plazma
proteinlerine %90 oraninda baglanir. ilacin %3-4 kadari degismeden idrarla geri kalani
ise metabolize edildikten sonra atilir. Erigkinlerde eliminasyon yarilanma omri 6-18
saattir. Tedaviye baslandiktan sonra kararli duruma ulagsma zamani yaklasik 4 glindr.
Plazma terapotik araligi 50-100 pg/ml arasindadir. Yetigkin dozu 500-3000 mg/gun,
cocuklarda 10-40 mg/kg’dir.

Mide bulantisi, kilo artisi, trombositopeni, deri dékulntileri, sa¢g dokilmesi,
tremor ve sedasyon bilinen bazi yan etkileridir. Nadir olarak ciddi hepatotoksisiteye yol

acabilir.

Benzodiazepinler:  Antiepileptik  olarak  kullanilan benzodiazepinler
klonazepam, klobazam ve klorazepat belli tip epilepsilerde kullanilirlar. Lorazepam,

diazepam ve klonazepam ise status epileptikus tedavisinde kullanilir.

Diazepam oral alindiktan sonra 0.5-4 saatte plazma tepe konsantrasyonuna
ulasir. %97 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Eliminasyon yarilanma émru 20-60
saattir. Diazepam intravendz yolla uygulanabilir, 6zellikle ani solunum depresyonu riski
nedeniyle serum fizyolojik ile sulandirilip inflizyon seklinde uygulanmasi onerilir. Status
epileptikusta ve febril konvulziyonlarda etkin olarak kullanilir. Yan etkileri sedasyon,

bas donmesi, ataksi ve davranis degisikligidir.

Klonazepam hem status, hem de ndbet dnleme tedavisinde kullanilan bir ilagtir.

Oral yolla alindiginda tepe plazma konsantrasyonuna 1-3 saat icinde ulasir. Plazma
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proteinlerine %85 oraninda baglanir. Eliminasyon yarilanma dmri 20-60 saattir. Yan

etkileri diger benzodiazepinlere benzerdir.

Gabapentin: GABA agonisti olarak tasarlanmis olan gabapentin, lipid
¢6zUnurliga yuksek oldugundan kan beyin bariyerini kolayca asar. Antiepileptik etkisi
zayIf olan bu ila¢ genellikle diger antiepileptiklere ekleme tedavisi olarak kullanilir. Oral
yolla alindiktan sonra 1-amino asit transport sistemi aracilidiyla emilmektedir. Bu
nedenle emilimi doza bagimh olarak degisir. Oral yolla alindiktan sonra 2-3 saat icinde
plazma tepe konsantrasyonuna ulasir. Yarilanma émri 5-8 saattir. Glinde 900-1800
mg dozunda kullanilir. Uykuya meyil, bas dénmesi ve ataksi en sik gorllen yan

etkileridir.

Levetirasetam: Pirasetamin  etii  analounun  S-enantiomeri  olan
levetirasetamin etki mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamistir. Sindirim yolundan
emilimi tamdir ve diguk oranda plazma proteinlerine baglanir. Alinan ilacin buyuk
kismi idrarla degismeden atimakta ve geri kalani aktif olmayan metabolitlere
dénlsmektedir. Eliminasyon yarilanma oOmrd 7 saat civarindadir fakat bdbrek
yetersizliginde uzamaktadir. Bu nedenle doz ayarlanmasi gerekmektedir. Diger
antiepileptiklerle ve ilaglarla bilinen bir etkilesimi yoktur. Erigkinlerdeki glnlik

uygulanan doz arahgdi 1000-3000 mg arasindadir.

Lamotrijin: Voltaja badimh Na kanallarinin inaktivasyonunu uzatarak
tekrarlayan ateslemelere engel olur ve bdylece ndéronal membranlari stabilize ederek
etki gosterir. Genis spektrumlu bir antiepileptik olan lamotrijin jeneralize ve parsiyel

epilepsilerde monoterapi olarak kullaniimaktadir.

Gastrointestinal yoldan timuyle emilir. Agizdan alindiktan sonra tepe plazma
konsantrasyonuna 3 saatte ulagir. Plazma proteinlerine %55 oraninda baglanir. Glinde
75-400 mg dozunda kullanilir. Bas doénmesi, ataksi, gérme bozuklugu, cift gérme,

bulanti ve deri dokintileri yapabilir (39).

Vigabatrin: GABA'nin yikiminda rol oynayan GABA transaminaz enzimini geri
doénusimslz inhibe eder. Direngli parsiyel epilepsilerde, diger antiepileptiklere ikinci
ilag olarak eklenir. Oral yoldan alindiginda tiimuyle emilir. Yarilanma omri yedi saattir
ve bobreklerden degismeden atilir. Yetigskinde agizdan 1.5-4 g dozunda kullanilir. Yan
etkileri, gorsel fonksiyon bozuklugu, sedasyon, bas donmesi, psikiyatrik bozukluklar,

kilo alma ve ataksidir
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Topiramat: Topiramat antiepileptik etkisini voltaja bagimli Na ve Ca kanallarini
bloke ederek ve glutamatin a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazolpropionik asit
(AMPA) tipi reseptorlerini bloke ederek gosterir. Parsiyel ve jeneralize nébetlerde

antiepileptik olarak kullanilir (40).

Glnlik total doz 200-800 mg arasindadir. Agizdan alindiginda %85-90
oraninda emilir. Tepe plazma konsantrasyonuna 2-4 saatte ulasir. Plazma proteinlerine
%15 oraninda baglanir. %50 oraninda bdbreklerden degismeden atilir ve kismen

karacigerde metabolize olur. En sik gorilen yan etkisi kognitif fonksiyon bozuklugudur.

Tiagabin: Etkisini néronlarda GABA membran taslyicisi olan GABA transporter
1’i (GAT-1) inhibe ederek, GABA'nin geri alimini 6énlemek yoluyla gdsterir. Basit ve
kompleks parsiyel ndbetlerde, sekonder jeneralize tonik-klonik nébetlerde etkilidir. Etkili
glnlik doz 30-56 mg'dir. Oral yolla alindiktan sonra 30-90 dakika sonra plazma tepe
konsantrasyonlarina ulasgir. Plazma proteinlerine %95 oraninda baglanir. Yan etkileri

bas dénmesi, uykuya meyil, konsantrasyon bozuklugudur.

Felbamat: Etkisini N-Metil D-Aspartat (NMDA) aracili yanitlari baskilamak ve
kismen de GABA aracili etkiyi guclendirmek yoluyla gosterir. Direngli parsiyel ve
sekonder jeneralize epilepsilerde ve Lennox-Gastaut sendromunda etkilidir. Fakat
nadiren 6limle sonuglanan aplastik anemiye ve karaciger yetmezligine yol agmasi
nedeniyle Food and Drug Administration (FDA) tarafindan yaygin kullanimi

sinirlandiriimistir.

Zonisamid: Yapilan galismalar zonisamidin parsiyel, jeneralize tonik-klonik ve
absans nobetlerinde etkili olan genis spektrumlu bir antiepileptik ilag oldugunu
gOstermistir (38). Oral yoldan alindiktan 2.5 saat sonra plazma tepe konsantrasyonuna
ulagir ve plazma proteinlerine %40-60 oraninda baglanir. Erigkinde gunlik 400-600 mg

dozunda kullanilir. Baglica yan etkileri uyuklama ve ataksidir.

Pregabalin: Yapisal ve kimyasal olarak gabapentine benzer 6zelliktedir. Etki
mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir. Biyoyararlanimi %90 oranindadir ve plazma
proteinlerine baglanmamaktadir. Vlcutta metabolize edilmez ve alinan miktarin %95’i
idrarla atilir. Diger ilaglarla etkilesimi bildiriimemistir. Sekonder jeneralizasyon gésteren
veya gostermeyen parsiyel ndbetlerde birincil veya ekleme tedavisi olarak kullanilabilir.
Glnlik erigkin dozu 900-2400 mg arasindadir. En 6nemli yan etkileri uyuklama,

yorgunluk hali, ve bas dénmesidir.
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2.10.2. Cerrahi tedavi

Tedaviye direngli, kalici ve uygunsuz noébetleri olan, tedavinin agir yan

etkilerinin oldugu durumlarda endikedir.

Nobetler uzun slredir kontrol edilemiyorsa, cerrahiden sonra da noébet
kontrollinin basarisi o kadar disuk ve psikososyal sorunlarin ortaya ¢ikma olasiligi o

kadar yliksek olacaktir.

Baslica iki tipte epilepsi cerrahisi yéntemi vardir. ilki ve tercih edileni epileptik
odagin kendisinin ¢ikarilmasidir (rezektiv cerrahi). Digeri ise nébet yayihim yollarinin
kesilmesi yoluyla ndbetlerin yayilmasini, siklik ve siddetini azaltmaya yonelik olan
cerrahi yontemdir (fonksiyonel cerrahi, palyatif cerrahi). Nobetlerin tamamen
ortadan kaldiriimasina yonelik olan rezektiv cerrahi yontemleri, parsiyel baslangicli
ndbetleri olan hastalara uygulanir. Epileptik odak beynin tek tarafinda ve nisbeten
zararsiz yerinde ise yani ameliyattan sonra hareket kabiliyeti, bellek, konusma, gérme
gibi 6nemli biligssel fonksiyonlari bozulmayacaksa ¢ok gecikmeden cerrahi ydntem

belirlenmelidir.

Ailesel oldugu gosterilen primer jeneralize epilepsili hastalara ve ¢ocukluk yas
grubunun iyi huylu parsiyel baslangi¢ch epilepsili hastalara kesinlikle cerrahi tedavi
uygulanmaz. Ciddi medikal problemi olan hastalarda epilepsi cerrahisinin yarar ve
zararlari g6z 6nlne alinarak karar verilir. Mental retarde (IQ<70) hastalara rezektiv
cerrahi yapilip yapilmamasi tartisiimalidir, c¢lnkld bu hastalarin siklikla yaygin
anormallikleri bulunur ve cerrahi sonu¢ basarisiz kalir. Cerrahi dncesi incelemelerde
hasta ile yeterli igbirligi kurulamiyorsa cerrahi disinceden vazgegcilir. Nobetlere bagl

olmaksizin aktif, kronik psikozu olan hastalar i¢in nadiren cerrahi karari alinir.

Cerrahi planlanan hastalarin ¢ogunlugunda noninvaziv denilen Evre 1
incelemelerden sonra cerrahiye karar verilebilir. Bu incelemeler hastanin ndbet
Oykusunu, fizik ve noérolojik muayenelerini, radyolojik goriintileme incelemelerini,
noropsikolojik  testlerini, psikiyatrik muayenesini ve uzun sureli video-EEG
monitorizasyonunu igerir. Cerrahi oncesi Evre 1 incelemenin en énemli kismini uzun
sureli video-EEG monitorizasyonu olusturur. Hasta yatirilarak tipik nobetlerinden en az
3 veya daha fazlasi gbézlenene kadar monitorizasyona kesintisiz devam edilir. Az bir
hasta grubunda Evre 1 incelemeleri nébet odagini saptamada yeterli olmuyorsa veya
epileptik odagin lisan, motor, duyu gibi beynin énemli fonksiyon alanlari ile iligkisini

saptamak gerekiyorsa "invaziv incelemeler" denilen daha ileri incelemelere gegilir.
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Temporal lobektomi, ekstratemporal lezyon rezeksiyonu, hemisferektomi,

korpus kallosotomi kullanilan cerrahi yontemlerdir.

2.10.3. Diger tedavi yontemleri

Vagal sinir stimiilasyonu: Boynun sol tarafinda vagus siniri yoluyla beyine
elektrik akimi gonderilmesi esasina dayanir. Klglk bir operasyonla elektrod vagus
sinirine baglanir ve pil sol gégsitn cilt altina agilan bir cebe vyerlestirilir. Yapilan
programa goére c¢ok kisa araliklarla beyine cok kuglk elektrik akimlari yollanir.
Antiepileptik etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte retikller aktive edici
sistemle ilgili oldugu disunulmektedir. Rezektif cerrahiye uygun olmayan, medikal

tedaviye yanitsiz olgularda alternatif tedavi olarak kullanilabilir.

Ketojenik Diyet: ilk kez Wilder tarafindan, ketonlarin beynin potansiyel
enerjisini artirmasi prensibine dayanilarak dizenlenmis ve ndbet kontrolinde olumlu
etkisi gorulmustir. ilaca yeterli yanit vermeyen ve ilaglarin olumsuz etkilerinin
goéruldigu ¢ocuklarda daha etkili olmaktadir. Bu durum olasilikla immatir beynin keton

kullanimina yiksek yatkinligina baghdir.

Yetigkinlerin diyeti uzun sire tolere etmekte zorluk ¢ektigi gorilmuistir. Birkag
ay ile bir yil arasinda bir sure ile kullanilir. Alinan kalorinin %80’inin yaglardan elde

edilmesi esasina dayanan 6zel bir diyettir.

Klasik ketojenik diyet: Uzun zincirli yag asidi %87, karbonhidat %6, protein %7.
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3. HASTA VE YONTEM

Bu calisma Haziran 2010-Temmuz 2011 tarihleri arasinda Erzurum ilinde,
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Néroepidemiyoloji Calisma Grubu ve Erzurum |l
Saghk Muaduarlugu onayi ile Saghk Muadurlugine bagh olan aile hekimlerinin nufus

kayitlari kullanilarak yapildi.

Erzurum, Dogu Anadolu bélgesinde 39°- 55 kuzey enlemi 41-16 dodu boylami
izerinde bulunmaktadir. il, kuzeyden Artvin-Rize, batidan Gimiishane-Erzincan,
guneyden Bingo6l-Musg, dogudan Agri -Kars illeri ile ¢evrilmis olup genel sinirlari icinde
24.768 km2 dir. Merkez ilgesinin alani 2.892 km2 dir. Siddetli karasal iklim yasanir ve
yillik sicaklik ortalamasi 12 derecedir. Ekonomi, tarim ve hayvanciligi dayanmaktadir.
Erzurum ayni zamanda Tirkiye'nin en gbézde kis turizmi merkezlerinden birisi olup

Universiade 2011'e ev sahipligi yapmistir.

Erzurum ilinin 2010 yilh adrese dayali nifus kayit sistemi veri tabanina gore
merkez toplam nifusu 367.250; erkek nifusu 182.971, kadin nifusu ise 184.279'dur.
Yine 2010 yili adrese dayali nifus kayit sistemi sonuglarina gére kadinlarin %85.3°0,
erkeklerin %96.7’si okuma yazma bilmektedir. ilin 2010 yil verilerine gére bebek dlim
hiz1 11.9/1000’dur.

Kurulan Noroepidemiyoloji grubu tarafindan Erzurum il merkezinde 4 nérolojik
hastaligin (epilepsi, huzursuz bacak, esansiyel tremor, gerilim tipi bas agrisi)

epidemiyolojisinin belirlenmesi amaglandi.

Erzurum il merkezinde 121 aile hekimi gorev yapmaktaydi ve her aile hekimine
yaklasik olarak 3000-3200 kisi bagliydi. Basit rastgele ydntemle 30 hekim secildi.
Ornekleme cikan aile hekimlerinin her birisi bir kiime olarak kabul edildi. Her bir

kimede 140 kisiye ulagsincaya kadar anket formu uygulandi.

Noéroepidemiyoloji Calisma grubu ile epilepsi prevalans galismasi icin herbiri iki-
U¢ saat slren toplanti yapildi. Bu toplantilarin ilkinde &rneklem yéntemi, ziyaret
edilecek hanelerin belirlenmesi, ziyaret sirasinda kisilerle nasil gértsilmesi gerektigi ve
uygulanacak olan 6n tarama formu, ikincisinde epilepsi tani ve ayirici tanisi,
Uglincislinde ise ev ziyaretlerini yapacak olan en az iki yil deneyimli dért noéroloji
asistan doktorunun epilepsi icin énceden hazirlanmis olan anket formlarini uygulama

becerisi degerlendirildi.
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Bu c¢alisma kapi kapi dolasmak siretiyle ylz ylze goérisme yontemi
uygulanarak yapildi. Gérisme 6ncesinde ¢alismanin amaci kisilere anlatildi, gonalla

olarak ¢alismaya katilmayi kabul eden kisilere anket formu uygulandi.

Epilepsi icin %95 guvenle beklenen en yuksek prevalans hizi (p) %2.5 ve kabul
edilen 6rneklem hata sinirn (d) %0.5 olarak alindiginda 3707 kisiyle gorugulmesi

gerektigi hesaplanmistir. Orneklem formuili su sekildedir:
n = Nt2pq / d2 (N-1) + t2pq

Calismadan ayrilma gibi problemler géz onlinde bulundurularak bu sayi 4093’e

clkarilmis ve calisma toplam 4093 kisi Uzerinden yapilmistir.

Calisma ¢ asamali olarak gerceklestirildi. Birinci asamada 6n tarama formu
uygulandi. Olgularin cinsiyet, yas, medeni hal, meslek, egitim dizeyi, ekonomik durum
ve tibbi 6z ge¢cmis gibi sosyodemografik 6zellikleri belirlendi (Ek 1);ekonomik durum;
2011 subat ayinda 4 kisilik ailenin asgari sartlarda gegimini saglayabilmesi i¢in, Turkiye
istatistik Kurumu —Tiiketici fiyatlari Endexi harcama gruplarina gére belirlenen madde
fiyatlari baz alinarak yapilan hesaplamada gereken tutar 2569.148 TL olmasi Uzerine
2500 TL alti (dusik), 2500-4000 TL (orta) ve 4000 TL Uzeri (yuksek) olarak
gruplandirildi.

ikinci asamada daha ©énceden hazirlanan anket formu kullanildi. Bu form,
Dinya Saghk Orglti tarafindan hazirlanan epilepsi prevalansi anket formu ve
Karaaga¢ ve arkadaslarinin hazirladigi anket formlarindan vyararlanilarak, yoére
insaninin sosyokiiltirel yapisi ve egitim dizeyi géz éninde bulundurularak hazirlandi
(11,41). Ancak epilepsi stiphesi olanlarin kesin ayirici tanisi yapilmak tzere Universite
hastanesine gelmeyi sosyal ve Kkiiltirel nedenlerle kabul etmeme ihtimalleri de
disunulerek anket sorulari detaylandirildi. 15 sorudan olusan anket formunda epilepsi
hastalarinin saptanmasi ana hedef olmakla birlikte, bunun yanisira hastalarin ayrintili
demografik 6zellikleri, epilepsi hastali§i varsa tipi, tedavi gorip goérmedikleri, tedavi
altinda iseler hangi tedaviyi aldiklari, epilepsi ayirici tanisina giren hastaliklar, aile
Oykdleri ve hastaliga ve tedaviye karsi tutum ve davranislari belirlenilmeye calisildi. (Ek
2)

Saha taramasi sirasinda tespit edilip, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dalr’na ¢agrilan epilepsi hastaligi siphesi olan vakalar, ilgili Néroloji Anabilim
Dali 6gretim Uyesi ve Noroloji Anabilim Dali aragtirma gorevlisi tarafindan

degerlendirildi. Bu kisilerin ayrintili  anamnezleri alinip, noérolojik muayeneleri

22



yapildiktan sonra yapilan tetkikleri (EEG-kranial MRG-labaratuar tetkikler) ile birlikte

kesin tanilarinin konulmasi planlandi.

Calismada kullanilan epilepsi, aktif epilepsi, epileptik nébet, tedavisiz
remisyonda epilepsi kavramlari, ILAE’nin Epidemiyoloji ve Prognoz komisyonunun
1993 yilinda yayinladigi rapora gére tanimlandi (15). Nobet siniflamasi igin ILAE 1981
nobet siniflamasi (16), epilepsi sendrom siniflamasi icin ise ILAE 1989 epilepsi
sendrom siniflamasi kullanildi. Risk faktorlerinin belirlenmesinde de ILAE’nin 1993

klavuzundan yararlanildi (15).

Calismaya Erzurum il merkezinden 15 yas ve Ustiinde, her iki ndbeti arasindaki
sure 24 saatten uzun olmak kosuluyla, en az iki tane uyarilmaksizin (unprovake) ortaya
cikan ndbeti olan ve son 5 yil icinde en az bir tane nébet gecirmis olan aktif epilepsili
hastalar dahil edildi. Eksojen veya metabolik sebepler, alkol ve ila¢ kullanimi ile ortaya
cikan provake ve akut semptomatik ndébetler, izole febril ndbetler ve tek ndbetler

c¢alismadan dislandi.

Uglincli asamada ise daha 6nceden epilepsi hastaligi tanisi almis veya epilepsi
hastaligindan stiphelenilen olgular ile No&roloji Anabilim Dali arastirma gorevlisi
tarafindan yiz ylize veya telefonla gortsildi. Nébetleri hakkinda detayh bilgi alindi.
Telefonla davetimizi kabul eden ve Noroloji poliklinigine basvuranlarin ayrintih
anamnezleri alind1 ve ayirici tani tetkikleri (rutin kan tetkikleri, EEG, MRG) yapildi.
Davetimizi kabul etmeyen ve daha dnce faklltemizde ve diger hastanelerde takip ve
tedavisi yapilan hastalarin ayrintili anamnezleri alindi ve bunlardan fakultemizde takibi
olanlarin arsiv kayitlari incelendi. Tim vakalar Néroloji Anabilim Dali 6gretim Uyesi
tarafindan ayrintili olarak degerlendirilip kesin tanilari konulduktan sonra prevalansa
dahil edildi.

3.1. istatistiksel Metodlar

Veriler SPSS bilgisayar paket programi kullanilarak analiz edildi. Veriler sayi,
ylzde, ortalama ve standart sapma olarak verildi. Verilerin normal dagihima uyup
uymadigl “kolmogorov smirnov” testi ile analiz edildi. Hipotezlerin test edilmesinde ki-

karetesti, fishers exact test kullanildi. Anlamlilik dlizeyi p<0.005 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Galisma Populasyonunun Genel Ozellikleri

Calismada Erzurum il merkezinden 1300 haneden toplam 4093 kisi uygun

ornekleme yontemleriyle segilip anket formuyla sorgulandi.

Taranan 4093 kisinin 2046’s1 (%50) kadin, 2047’si (%50) erkek idi. Calisma
populasyonunun yas ortalamasi 38.22 (15-100 yas araligi, standart hata +15.94),
kadinlarin yas ortalamasi 38.29 (15-100 yas aralidi, standart hata = 15.81) erkeklerin
yas ortalamasi 38.16 (15-98 yas arali§i, standart hata + 16.08) olarak hesaplandi.

Tablo 4’de cinsiyet ve yas gruplarina gére populasyonun dagilimi gosterildi.

Tablo 4. Calisma populasyonunun yasa ve cinsiyete gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Yas Gruplari Sayi % Sayi % Sayi %

15-25 567 13.85 618 15.09 1185 28.94
26-35 457 11.16 446 10.89 903 22.05
36-45 386 9.43 309 7.54 695 15.97
46-55 323 7.89 333 8.13 656 16.02
56-65 184 4.49 323 5.44 407 9.93
66+ 129 3.15 118 2.88 247 6.03

TOPLAM 2046 49.99 2047 50.01 4093 100

4.2. Prevalans

Anket formlariyla taranan 4093 kisinin 43’Unde anketorler tarafindan aktif
epilepsiden slUphelenildi. Bunlarin timu telefonla tekrar sorgulandilar ve fakiltemiz
Noroloji Anabilim Dalr’'na ayirici tani ve tetkiklerinin yapilmasi amaciyla davet edildiler.
Calismayi kabul eden hastalarin ayrintili anamnezleri alindi. Rutin kan tetkikleri, EEG,
kranial MRG’leri istendi. Davetimizi kabul etmeyen hastalarin ise daha o6nceden
fakultemizde ve diger hastanelerde ayrintili tetkiklerinin  yapildigi  ayrintil
anamnezlerinden ve daha 6nceki kayitlarindan &grenildi. Sonu¢ olarak 22 hastanin
epilepsi, 13 hastanin psikojenik nonepileptik nébet, 4 hastanin tedavisiz remisyonda

epilepsi oldugu 4 hastanin ise senkop ataklari gegirdigi tespit edildi (Tablo 5).
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Tablo 5. Epilepsi stipheli vakalarin dagilimi

Sayi Yiizde
Epilepsi 22 0,54
Tedavisiz remisyonda epilepsi 4 0,10
Psodonobet 13 0,32
Senkop 4 0,10
Normal 4050 98,95
Total 4093 100,00

Tdm calisma populasyonunun aktif epilepsi prevalans orani %0.5 olarak
bulundu. Prevalansa dahil edilmeyen tedavisiz remisyonda epilepsili olan 4 kisi de dahil

edildiginde toplam epilepsi prevalansi %0.6 olarak bulundu (Tablo 6).

22 aktif epilepsili hastanin 9’'u kadin 13’'U erkek idi. Prevalans kadinlarda %0.4
erkeklerde ise %0.6 olarak hesaplandi. Bu fark istatiksel olarak anlamh degildi
(p=0.393) (Tablo 6).

Tablo 6. Tim calisma popilasyonunda yasa ve cinsiyete gore aktif epilepsili prevalans
dagilimlari

Kadin Erkek Toplam

o © =3 © o ]
15-25 567 1 0.2 618 7 1.1 1185 8 0.7
26-35 457 1 0.2 446 4 0.9 903 5 0.6
36-45 386 2 0.5 309 0 0 695 2 0.3
46-55 323 2 0.6 333 1 0.3 656 3 0.5
56-65 184 2 1.1 223 1 0.4 407 3 0.7
66+ 129 1 0.8 118 0 0 247 1 0.4
Toplam 2046 9 0.4 | 2047 13 0.6 | 4093 22 0.5

Yas gruplarina gore aktif epilepsi prevalansi degerlendirildiginde tim c¢alisma
populasyonunda en yuksek prevalans orani %0.7 ile 15-25 ve 56-65 yas grubundaydi.
Aktif epilepsi prevalansi %0.3 ile 36-45 yas grubunda en disik degderdeydi. 66 yas ve
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Uzeri grupta %0.5 olan pravalans degeri 26-35 yas araliinda %0.6’ya ve 15-25 ve 56-
65 yas guplari arasinda yikselerek en yiuksek deger olan %0.7’ye ulasti (Tablo 6).

Cinsiyet ve yas gruplarina gére degerlendirildiginde, aktif epilepsi prevalansi
kadinlarda %1.1 ile 56-65 yas grubunda, erkeklerde ise yine %1.1 ile 15-25 yas
grubunda en ylksek bulundu. Kadinlarda bitin yas gruplarinda aktif epilepsili hasta

tespit edilirken, erkeklerde 36-45 ve 66 ve Uzeri yas grubunda aktif epilepsili hasta
tespit edilmedi (Tablo 6).

g 12
B
=
w
@ 14
E
2
S 0,84
0,6 OKadin
B Erkek
0,4 B Toplam
0,2
0-

15-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66+

Yas Gruplari

Grafik 1. Tim calisma populasyonunda yasa ve cinsiyete goére aktif epilepsili prevalans
dagilimlari

4.3. N6bet Tipleri

Aktif epilepsi tanisi alan hastalarin anamnez ve EEG bulgularina bakilarak,
ILAE 1981 noébet siniflamasina gbre 22 hastanin nébet tipleri tespit edilmeye calisildi.
Olgulardan 10 tanesi birden fazla nébet gegiriyordu. 22 hastadan 2 tip nébet gegiren 8
hasta, 3 tip ndbet geciren 2 hasta vardi. 12 hastada ise tek tip ndbet tespit edildi.
Sonug olarak hastalarda toplam 34 nébet belirlendi.

3 tip nobeti olan hastanin 1’i jeneralize tonik-klonik, kompleks parsiyel,
sekonder jeneralize kompleks parsiyel ndbet gecirirken; 1'i jeneralize tonik-klonik, basit

parsiyel ve sekonder jeneralize kompleks parsiyel nébet gecirmekteydi.
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Tablo 7. Nobet tiplerinin dagilimi

Nobet tipi Sayi %

) . Jeneralize tonik-klonik 16 47 1

Jeneralize nébetler - -

Miyoklonik 1 2.9
Toplam jeneralize nébet 17 50

Basit parsiyel 6 17.6

Sekonder jeneralize basit parsiyel 5 14.7

) . Kompleks parsiyel 4 11.8

Parsiyel ndbetler - - -

Sekonder jeneralize kompleks parsiyel 2 59
Toplam parsiyel nébet 17 50

Toplam 34 100.0

22 hastada ortaya ¢ikan 34 noébetin 17’si (%50) jeneralize ndbet iken, 17’si

(%50) parsiyel baslangigh idi. Jeneralize nébetlerin 16’si tonik-klonik, 1 ‘i miyoklonik

olarak belirlendi. Parsiyel olanlardan basit parsiyel %17.6 ile en sik goérulen parsiyel

ndbet tipiydi. Bunu %14.7 ile sekonder jeneralize basit parsiyel, %11.8 ile kompleks

parsiyel ndbet takip etmekteydi. En seyrek gorilen parsiyel ndbet tipi ise %5.9 ile

sekonder jeneralize kompleks parsiyel idi. Calismaya dahil edilmeyen 4 hastanin timda

jeneralize tonik-klonik nébet grubundaydi (Tablo 7)

47,1
14,7
17,6
’ 2,9
O Jeneralize tonik-klonik B Miyoklonik
O Basit parsiyel O Sekonder jeneralize basit parsiyel
B Kompleks parsiyel O Sekonder jeneralize kompleks parsiyel

Grafik 2. Nobet tiplerinin dagilimi
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4.4. Epileptik Sendromlar ve Nobet Etyolojileri

Saha taramasi sirasinda tespit edilen ve ayirici tanisi yapilan 22 aktif epilepsili
hastanin epileptik sendrom siniflamasi ILAE'nin 1989 yilinda 6nerdigi klavuza gore
yapildi. Siniflamasi yapilan 22 aktif epilepsili hastanin en dusuk oranla 4’G (%18.1)
jeneralize semptomatik epilepsi grubundaydi. Diger 3 grup olan idiopatik jeneralize,
lokalizasyona bagli semptomatik ve kriptojenik grupta ise 6'sar (%27.3) hasta
bulunuyordu. Kadinlarda idyopatik jeneralize epilepsi ile lokalizasyona bagl
semptomatik epilepsiler ilk sirayi alirken (%33.3), erkeklerde ise kriptojenik epilepsi

grubunun (%30.7) daha fazla oldugu dikkati cekmekteydi (Tablo 8)

Tablo 8. Epileptik sendromlarin dagilimi

Epileptik Sendrom Kadin Erkek Toplam
n % n % n %

Jeneralize epileptik sendromlar

idyopatik jeneralize 3| 33.3 (50) 23.1 (50) 27.3 (100)
Semptomatik jeneralize 11 11.1(25) 23.1 (75) 18.1 (100)
Lokalizasyona bagli epileptik sendromlar

Semptomatik 3| 33.3(50) 23.1 (50) 27.3 (100)
Kriptojenik 2 (ggzg) 4 (gg:;) 6 | 27.3 (100)

Aktif epilepsi tanisi alan hastalarin 11’'inde (%50) olasi etyoloji ILAE 1993
klavuzuna gore tespit edildi. 11 (%50) hastanin etyolojisi tespit edilemedi. Olasi etyoloji
tespit edilen 11 hastanin 7 tanesi parsiyel epilepsi grubundaydi. Parsiyel epilepsilerin
olasi etyolojileri gdézden gecirildiginde 2 hastada beynin gelisimsel malformasyonu, 2
hastada strok, 2 hastada kranial travma, 1 hastada da mental ve/veya motor
retardasyon olasi etyolojik neden olarak tespit edildi. Sonu¢ olarak parsiyel epilepsi
grubunda 12 hastanin 7’sinde (%58) olasi etyolojik neden belirlenebildi. Jeneralize
epilepsi grubunda ise 10 hastanin 4’inde (%40) olas! etyolojik neden tespit edilebildi.
Bu 4 hastada sirasiyla serebral anoksi, beynin gelisimsel malformasyonu, kranial
travma ve santral sinir sistemi enfeksiyonu tespit edildi (Tablo 9).
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Tablo 9. Muhtemel ndbet etyolojilerinin dagilimi

Olasi etyoloji e;Ia;:is);e(la) ::i?:;::i?g) Toplam

n % n % n %
Serebral anoksi 0 0.0 1 10.0 1 4.5
Beynin gelisimsel malformasyonu 2 16.7 1 10.0 3 13.7
Strok 2 16.7 0 0.0 2 9.1
Kranial travma 2 16.7 1 10.0 3 13.7
Santral sinir sisteminin enfeksiyonu 0 0 1 10.0 1 4.5
Mental ve/veya motor retardasyon 1 8.3 0 0.0 1 4.5
Etyolojisi bilinmeyen 5 41.6 6 60.0 11 50
Toplam 12 100 10 100 22 100

(a) Etyolojisi bilinmeyenler ve mental ve/veya motor retardasyon lokalizasyona bagli kriptojenik epilepsi, diger parsiyel
epilepsi grubundaki olasi etyolojik faktorler lokalizasyona bagli semptomatik epilepsi grubunda kabul edildi.

(b) Olasi etyolojik nedeni belirlenen jeneralize epilepsiler semptomatik, olasi etyolojileri bilinmeyenler ise idyopatik
jeneralize epilepsi grubuna dahil edildi.

4.5. Epilepsi Bagslama Yaslari ve Siireleri

Aktif epilepsili hastalarin epilepsi baslama yaslari degerlendirildi. Erkeklerde en
sik epilepsi baglama yasi %69.2 ile belirgin olarak sik oldugu 10-19 yaslar arasiydi.
Kadinlarda da en sik epilepsi baslama yasi %33.3 ile erkeklerdeki gibi 10-19 yaslariydi.
Sonraki dénemlerde bu oran azalmaktaydi. Kadinlarda 50 yas Ustl baslangic artis
gOstererek %22.2’ye ulasti. Genel olarak degerlendirildiginde de 10-19 yaslari arasi
%54.5 ile en sik baslangi¢ yaslariydi. En seyrek grup ise 20-29 ve 30-39 yaslariydi
(Tablo 10).

Tablo 10. Epilepsilerin baglama yagi ve cinsiyete gore dagilimi

Baslangi¢ yasi (yil) | Kadin % Erkek % Toplam %
0-9 yas 2 22.2 0 0.0 2 9.1

10-19 3 33.3 9 69.2 12 54.5

20-29 1 11.1 3 23.1 4 18.2

30-39 0 0.0 1 7.7 1 4.5

40-49 1 11.1 0 0.0 1 4.5

50+ 2 22.2 0 0.0 2 9.1

Toplam 9 100 13 100 22 100

Aktif epilepsili hastalarin hastalik sureleri degerlendirilidiginde; %59.1’inin 10
yildir, %18.2’sinin 20 yildir, %9.1’inin 30 yildir epileptik oldugu goérilda (Tablo 11).
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Tablo 11. Epilepsi surelerinin dagihmi

Hastalik Siiresi Sayi %
0-9 13 59.1
10-19 4 18.2
20-29 2 9.1
30-42 3 13.6

4.6. Tedavi Durumlarni

Aktif epilepsi tanisi alan 22 hastanin pravalans glninde 20’si antiepileptik
tedavi aliyordu. 2 hasta ise ndbet gegirmelerine ragmen kendi istekleri ile antiepileptik
tedaviyi birakmisti. Hastalarin  %75’'i monoterapi altindayken, %25’i politerapi
almaktaydi. Tedavide en ¢ok tercih edilen ilaglar 10’ar hastayla karbamazepin ve
valproik asit idi. Fenitoini ise 2 hasta politerapi olarak kullanmaktaydi. 2 hasta
levetirasetam ve 1 hasta lamotrijin kullanirken, 1 hasta topiramat, 1 hasta klonazepam
tedavisi almaktaydi (Tablo 12). Politerapi alan 5 hastanin 2’si ikili tedavi almaktayken,
3’0 Ucll tedavi almaktaydi (Tablo 13). ikili tedavi alanlardan bir hasta valproik asit ve
fenitoin kombinasyonunu alirken, bir hasta valproik asit ve karbamazepin
kombinasyonunu kullanmaktadi. Ucli tedavi alan 3 hastanin biri valproik asit-
karbamazepin-levetirasetam, biri karbamazepin-fenitoin-levetirasetam ve digeri valproik

asit-karbamazepin-lamotrijin kombinasyonunu kullanmaktaydi.

Tablo 12. Antiepileptik tedavi alan 22 aktif epilepsi hastasinin kullandiklari antiepileptik
ilaglarin dagihimi

. o Monoterapi Politerapi

Antiepileptik ilaglar " % " %
Karbamazepin 6 30 4 20
Valproik asit 6 30 4 20
Fenitoin 0 0 2 10
Levetirasetam 0 0 2 10
Okskarbazepin 1 5 0 0
Topiramat 1 5 0 0
Lamotrijin 0 0 1 10
Klonazepam 1 5 0 0

Calismamizdaki 22 hastanin 10'u (%45.5) tedaviden belirgin fayda gorurken, 9

hasta ise (%40.9) tedaviden kismen fayda gérmustu (Tablo 13). Tedaviden kismen
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fayda goérdiguni sdyleyen hastalardan 5'i tedavisini bazen aksatiyordu. 3 hasta ise
tedavilerini diizenli almalarina ragmen sik ndbet gecirmekteydiler. 2 hasta ise ndbetleri

olmasina ragmen antiepileptik tedavi almamaktaydilar.

Tedaviye direncgli olan hastalardan birinin strok gecirme o6ykisli mevcuttu,
jeneralize tonik klonik ve sekonder jeneralize kompleks parsiyel ndbetleri vardi ve
valproik asit-karbamazepin-levetirasetam Uc¢li kombinasyonunu kullanmaktaydi. Diger
hasta ise valproik asit ve fenitoin kombinasyonunu kullanmaktaydi ve jeneralize tonik
klonik nébetler gegirmekteydi.

304
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Populasyonda kullanilma sikligi (%)
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Antiepileptik ilaglar

Grafik 3. Antiepileptik tedavi alan 22 aktif epilepsi hastasinin kullandiklari antiepileptik
ilaglarin dagihmi

Tablo 13. Aktif epilepsili hastalarin antiepileptik tedavi durumlari

Tedavi durumlari n %
Monoterapi alan hastalar 15 75
Politerapi alan hastalar 5 25
ikili 2 40
Ucli 3 60
Tedaviden fayda gorenler 9 45
Tedaviden kismen fayda gorenler 9 45
Tedaviye direngli hastalar 2 10
ilaglarini diizenli kullanan hastalar 12 55
ilaglarini bazen aksatanlar 8 36
ilaclarini kullanmayanlar 2 9
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4.7. Aktif Epilepsili Hastalarin Ailesel Ozellikleri ve Atesli Havale Oykiisii

Aktif epilepsi tanisi alan 22 hastanin, aile hikayeleri sorgulandi. 4 (%14.3)
hastanin birinci ve/veya ikinci derece akrabalarinda aktif epilepsi hastasi oldugu tespit
edildi. Calisma poptlasyonundaki epilepsi olmayanlarla karsilastirildiginda epilepsili
hastalarin istatistiksel olarak anlamli dizeyde (p=0.000) ailesel yuklilik tasidiklar
saptandi. Ailelerinde aktif epilepsili olan 4 hastanin 2’si lokalizasyona bagl kriptojenik,
digerleri ise semtomatik jeneralize ve lokalizasyona bagli semptomatik epilepsi
grubundaydi (Tablo 14).

Tablo 14. Calisma grubu ve aktif epilepsili hastalarin ailesel 6zellikleri

. . . Aile hikayesi (+) | Aile hikayesi (-) | Toplam %
Aktif epilepsili hastalar
4 18 22 18.2
Epileptik olmayanlar 24 4047 4071 0.6
Toplam 28 4065 4093 0.7

Aktif epilepsi tanisi alan 22 hastanin 3’0nln (%13.6) ¢ocuklugunda atesli havale

gecirdigi  tespit edildi.

Epileptik olmayanlarda 4071

Kisinin  24’Gndn

(%0.6)

cocuklugunda atesli havale gecirdigi tespit eildi. Aradaki farkin istatistiksel olarak
anlaml oldugu goéraldi (p=0.000) (Tablo 15).

Tablo 15. Calisma grubu ve aktif epilepsili hastalarin atesli havale dykisu

iy | “onceaye [vodam|
Aktif epilepsili hastalar 3 19 22 13.6
Epileptik olmayanlar 24 4047 4071 0.6
Toplam 27 4066 4093 0.7

4.8. Epilepsili Hastalarin Sosyo-Ekonomik, Egitim ve Davranis Ozellikleri

Calismamamizda 22 aktif epilepsili hastanin 13’0 (%59.1) ilkokul, 5 hasta lise, 3

hasta Universite mezunu, 1 hasta da okur yazar degildi (Tablo 17).

Hastalarin 14’0 (%64) ilk ndbetlerinde bir saglik kurulugsuna basgvururken, 8’i

(%36) hocaya basvurmuslardi. Hocaya basvuran hastalarin hepsinin ilkokul mezunu

oldugu dikkati cekmekteydi.
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Calismamiza dahil edilen hastalardan sadece 1 tanesi orta gelir dizeyindeydi,

diger hastalarin hepsinin aylik gelir dizeyi dusuk grubundaydi.

Tablo 16. Aktif epilepsili hastalarin egitim durumlari

Egitim durumu Sayi %
Okur yazar degil 1 4.6
ilkokul mezunu 13 59.1
Lise mezunu 5 22.7
Universite mezunu 3 13.6
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5. TARTISMA VE SONUG

Epilepsi hastaligi higbir etnik fark, cinsiyet ayrimi ve yas siniri gézetmeksizin
tim dinyada yaygin bir sekilde goérilen bir halk saghdi sorunudur. Bu nedenle
epidemiyolojik calisamalar; bize hastaligin goérilme sikh@i, sebepleri, tedavisi,
onlenmesi ve sonuglari gibi 6nemli hususlarda bilgi vermesi nedeniyle dnem
arzetmektedir. Dinyada epilepsi epidemiyolojik ¢alismalari gelismis Ulkelerde uzun
yillardan beri yapilmakta iken gelismekte olan Ulkelerde de son yilllarda galismalarin

sayisi artmaktadir.

Avrupa’da yapilan prevalans calismalarinda; italya’da 1991’de Maremmani ve
arkadaslari epilepsi prevalansini %0.51 (42), 1992'de Giuliani ve arkadaslarn %0.52
(43), isveg'te 1992’'de Forsgren %0.55 (44), izlanda’da 1999'da Olafsson ve Hauser
%0.48 (3), ispanya’da 2001’de Luengo ve arkadaslari %0.4 (45), Norve¢'de 1974'de
De Graaf ve arkadaslarn %0.35 (46), Hirvatistan’da 2007°de Bielen ve arkadaslari
%0.48 (47) olarak rapor ettiler. En diisiik oran %0.27 ile 1996’da italya’nin Sicilya
bdlgesinde Reggio ve arkadaslarinin yaptigi calismada (48), en ylksek oran ise %0.76

ile 1986’da Faroe Adalar’nda Joenson’un yaptigi calismada (49) rapor edilmistir.

Amerika kitasinda yapilan ¢alismalarda epilepsi prevalansi genel olarak ylksek
bulunmustur. Kuzey Amerika’da Kelvin ve arkadaslarinin New York'da yaptiklari
calismada Avrupa’da yapilan prevalans c¢alismalarina benzer olarak %0.52
bulunmustur. Yine Rochesterda Hauser ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %0.68
olarak rapor edilmistir. (30) Orta ve Gliney Amerika’da ise Ecuador'da Placensia ve
arkadaslari 1992'de %0.8 (50), Bolivia’da Nicoletti ve arkadaslari 1997'de %1.1 (51),
Honduras’ta Medina ve arkadaslar %1.5 (52) olarak rapor ettiler. Giney Amerika’daki
en dikkat cekici deger ise %0.38 ile Arjantin’”de Melcon ve arakadaslarinin 2007°de

yaptigi calismadaydi (53).

Afrika’da en ylksek prevalans orani %3.7 ile Nijerya’da bulundu. Zambia’'da
%1.4, Uganda’da %1.2, Tanzanya’'da %0.86, Etyopya’da %0.52 olarak rapor edildi.
Afrika kitasindaki en dusuk degerler ise %0.4 ile Kenya ve Tunus’ta bulundu
(54,55,56).

Asyada; Cin’de %0.44, Hindistan’da %0.36, Pakistan’da %0.99, Japonya’'da
%0.15, Tayland’da %0.72 olarak tespit edildi (56,57).

Tarkiye’de yapilan epilepsi prevalans calismalarinda en yuksek oran %1.7 ile

Sivas ili kirsalinda yapilan g¢alismada tespit edildi. Bu ¢alismadaki ylksek prevalans
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degeri, olgu dahil edilme kriterlerinin genis tutulmasina baglandi (58). Sivas |l
merkezinde Topalkara ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada yasam boyu prevalans
degeri %0.63 bulundu (59). istanbul ili kirsalinda Silivri ilgesinde yapilan ¢alismada %1
olarak rapor edildi (11). istanbul’da kirsal alanda yapilan ve tiim yas gruplarini igeren
bir bagka calismada aktif epilepsi prevalansi %0.59 olarak tespit edildi (60). Bursa sehir
merkezinde yapilan ¢alismada yasam boyu epilepsi prevalansi %1.2 ve aktif epilepsi
prevalansi %0.85 olarak tespit edildi (61). Denizli il merkezinde yapilan ¢aligmada
epilepsi prevalansi %0.57, yasam boyu prevalans degeri %0.72 olarak tespit edildi
(62). Ankara’da aktif epilepsi prevalansi %0.7 olarak belirlendi (63). Kirikkale’de
yapilan galismada aktif epilepsi prevalansi %0.46 bulundu (64). Trabzon’da yasam
boyu prevalans degeri %0.6, aktif epilepsi prevalansi %0.5 olarak tespit edildi (82).

Yapilan epilepsi prevalans calismalarinda genel olarak gelismekte olan
Ulkelerde bulunan degerlerin daha yiksek oldugu dikkati cekmektedir. Bunun nedenleri
arasinda bazi Afrika Ulkelerinde goérllen parazitik enfeksiyonlar ve bunlarin neden
oldugu intrakranial enfeksiyonlar, herediter faktorler, hipoksik iskemik ensefalopati gibi

perinatal faktorler, travma ve toksik ajanlar sayilabilir (65).

Metadolojik farkhliklar da prevalansdaki farkliligin dnemli bir nedeni olabilir.
Bunlar arasinda tek ndbetlerin, febril ndbetlerin ve provake edilmis ndbetlerin
¢alismaya dahil edilmesi yiiksek prevalans degerlerinin tespit edilmesine neden olabilir.
ILAE bu farkliliklari ortadan kaldirmak igin 1993 yilinda yayinladigi klavuzda

tanimlamalari standardize etmis ve ¢alismalarda bu klavuzun kullaniimasini 6nermistir.

Biz galismamizda Erzurum il merkezinde epilepsi prevalansini %0.5 olarak
tespit ettik. Bizim buldugumuz sonug gelismis Ulkelerde bulunan prevalans degerlerine
benzerdi. Ulkemizde yapilan diger epilepsi prevalans calismalari da incelendiginde bu
durumun nedenleri olarak ¢alisma populasyonunun sehirsel dzellikli olmasi, ¢alismanin
kirsal alanda yapilmamis olmasi, c¢alisma metodu olarak kapi kapi dolasma
metodunun, iki fazli vaka sec¢im yonteminin kullaniimasi, ILAE 1993 kriterlerinin
uygulanmasi, toplumun sosyokultirel 6zellikleri dolayisiyla toplumda epilepsi
hastaliginin gizlenmesi ve epilepsi hastaliginin dodausti bir olay olarak algilanmasi

nedeniyle paramedikal ydntemlere basvurulmasi sayilabilir.

Tark toplumu gibi bazi toplumlarda epilepsi hastalarinin yalniz yasama, is sahibi
olma, sosyal aktivitelere katilma, araba kullanma ve evlilikle ilgili yasadigi problemler
toplumda bu hastaligin gizlenmesine ve prevalans degerlerinin disuk ¢ikmasina neden
olabilir (66).
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Tdm dinyada yapilan ¢alismalarda erkeklerde epilepsi prevalansi genel olarak
kadinlardan daha yuksek tespit edilmistir. Fakat bu fark nadiren istatistiksel anlamliliga
ulagsmigtir (67). Hindistan’da yapilan calismada; erkek prevalans degerinin %0.51,
kadin prevalans degerinin %0.22 bulundugu gérulmustur. Bu fark toplumda epilepsili
kadinlarin hastalidini gizlemesi, erkeklerin sosyal hayata daha fazla girmeleri ve

travmaya daha fazla maruz kalmalari ile agiklanmistir (12).

Epilepside cinsiyet farkliliklari ilgili Christensen J. ve arkadaslarinin yaptiklari
g¢alismada, idiopatik jeneralize epilepsiler kadin populasyonda daha sik gorllimustur.
Lokalizasyonla iliskili epilepsilerde ise cinsiyet acgisindan bir farklik gdsterilmemistir.
Fakat semptomatik lokalizasyonla iligkili epilepsiler erkeklerde, kriptojenik olanlar ise

kadinlarda daha sik tespit edilmistir (68).

Tarkiye’de yapilan ¢alismalarda da durum benzerdir. Sadece Topalkara ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada kadinlarda prevalans daha yuksek bulunmustur
(59). Bizim galismamizda da dinyada ve Turkiye’deki ¢alismalara benzer olarak aktif
epilepsi prevalansi erkeklerde (%0.6) kadinlardan (%0.4) daha yuksekti. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.393). idyopatik jeneralize epilepsilerin %50’si
kadin, %50’si erkeklerden olusuyordu. Semptomatik jeneralize epilepsilerin ise %75’i
erkek, %25’i kadindi. Lokalizasyona bagli epileptik sendromlarda semptomatik grup

esitti. Kriptojenik grupta ise erkek Ustinligu vardi.

Calismamizda en yiksek prevalans degerlerini %0.7 ile 15-25 ve 56-65 yas
gruplarinda bulduk. Bu degerler daha 6nce yapilmis calismalara benzerdi; yapilan
calismalarda genel olarak adolesan ve erken yetiskinlikte epilepsi prevalansinin yiksek
oldugu goéralmustur (3,54,69,70). Gelismis Ulkelerde yapilan birgok ¢alismada, epilepsi
prevalansi yetigkin yas grubunda stabil seyretmis ve 50 yas Uustinde yulkselise

gecmistir (3,44). Bizim calismamizda da benzer sonuglar gorulda.

Avrupa’da yapilan birgok calismada epilepsi prevalansinin 70 yasindan sonra
daha duslk oldugu tespit edilmistir ve bu dlsus yasli populasyonda goérulen
paroksismal biling bozuklugu yapan diger nedenlerin epilepsi tanisini giclestirmesine
ve saha cgalismalarinda sagliksiz yaslilara ulagsilamamasina baglanmistir (71). Bizim
calismamizda da benzer olarak prevalans degeri 56-65 yas grubunda yiksek
seyrederken, daha ileri yas grubunda disls goézlendi. Bununla beraber Hauser ve
arakadaslari (1991), Olafson ve arkadaslan (1999), Gallitto ve arkadaslari (2005) ileri
yaslarda epilepsi prevalansini daha yiksek olarak bildirmislerdir (30, 74, 75).
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Turkiye'de Istanbulda Onal ve arkadaslarinin, Bursa’da Calisir ve
arakadaslarinin yaptiklar ¢alismada da yash poptlasyonda epilepsi prevalansi geng

nufusla karsilastrildiginda disik bulunmustur (60, 61).

Avrupa’da Aeolian adalari, Faroes adalar, ispanya ve Isvec'te yapilan
calismalarda parsiyel ndbetlerin orani fazla bulunmus; buna Kkarsilik italya ve
izlanda’da yapilan calismalarda jeneralize nobetlerin daha fazla goérildigi dikkati
cekmistir (3, 49, 72, 74, 75, 76).

Asya kitasinda Cin'de Lie ve arakdaslarinin ve Hindstan’da Koul ve
arkadasglarinin yaptiklari galismada jeneralize nébetlerin orani parsiyel nébetlere goére
belirgin yiksek bulunmustur (77, 78). Bununla beraber Hindistan’da Bharucha ve
arkadasglarinin yaptiklari ¢alismada parsiyel ve jeneralize ndbetlerin orani birbirine

yakin bulunmustur (12).

Afrika’da yapilan ¢alismalarda jeneralize noébetler daha fazla tespit edildi. Buna
karsilik Nijerya’da Osuntokun ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada parsiyel ndbetler
jeneralize ndbetler gore belirgin yuksek bulunmustur. Bunun nedenleri olarak bdlgede
MSS enfeksiyonlarinin ve perinatal problemlerin sik gérilmesi gésterilmistir (9, 29, 79,
80, 81).

Tarkiye’de Silivride yapilan ¢alismada parsiyel baslangigh ndbetler daha sik
tespit edilmistir (%53.1). Trabzon’da yapilan ¢alismada da Silivri'de yapilan ¢alisma’ya
benzer olarak parsiyel nébetler daha sik gorilmistir. Fakat istanbul’da yapilan bir
baska calismada parsiyel baslangicli ndbetler %41.2, jeneralize baglangi¢li ndbetler
%47, Bursa’da yapilan bir calismada parsiyel nobetler %30.7, jeneralize ndbetler
%65.3 bulunmustur (11, 60, 61, 82).

Blatin bu calismalar beraber degerlendirildiginde genel olarak gelismis
Ulkelerde parsiyel nébetlerin daha sik goértldagu, gelismekte olan Ulkelerde ise
jeneralize nébetlerin 6n planda oldugu goértlmastir. Bunun nedenleri; jeneralize
nobetlerin Kklinik hikaye ile EEG olmadan da tanisinin daha kolay olmasi, EEG ve diger
tanisal testlerle beraber deerlendiriimezse hizli jeneralize olan parsiyel ndbetlerin
kolaylikla atlanabilmesi olabilir. Ayrica yasamin ilk 5 yilinda jeneralize nébetlerin daha
sik gorilmesinden dolayl yetiskin popllasyonda parsiyel ndbetlerin orani yuksek

bulunabilir.

Bizim calismamizda parsiyel baslangi¢ch noébetler ile jeneralize baslangicli

ndbetlerin orani esitti. Jeneralize tonik klonik ndbetler %47.1 ile en sik gorulen ndbet
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tipiydi. Bunu %20.6 ile sekonder jeneralizasyon gosteren parsiyel ndbetler takip
etmekteydi. Jeneralize tonik-klonik ndbetler primer jeneralize ve parsiyel baslangigh
olanlar birlikte degerlendirildiginde toplam noébetlerin %67.7’sini olusturmaktaydi. Bu
sonuglar gelismis ve gelismekte olan (ilkelerdeki degerlere benzerdi. Ulkemizde yapilan
calismalardaki sonuglara da benzerdir. Calismamizda parsiyel nébetlerin daha yiksek
¢lkmasi beklenebilirdi. Fakat calismamizda poliklinigimize c¢agrilan hastalarin bir
kisminin davetimizi kabul etmemesi, dolayisiyla biitiin hastalara EEG ve diger yardimci
tani testlerinin uygulanamamis olmasi jeneralize ndbetlerle parsiyel nobetleri esit

oranda gérmemize neden olmustur.

Calismamizda epilepsi sendromu ayirici tanisi yapilan 22 hastanin %54.6’si
lokalizasyona bagli epilepsi grubundaydi. Bunlarin yarisi lokalizasyona bagl
semptomatik, yarisi da lokalizasyona bagli kriptojenik epilepsi grubundaydi. Jeneralize
epilepsi grubu ise vakalarin %45.4'Unu olusturuyordu. Bunlarin da %27.3’0 idyopatik

jeneralize, %18.1’i semptomatik jeneralize grubundaydi.

Granieri ve arkadaslari italya’da yaptiklari calismada idyopatik ndbetlerin
oranini (%60) semptomatik ndbetlere (%30) gdre biraz daha fazla bulmuglardir (72),
Yine Kuzey Amerika’da Haerer ve arkadaslari, italya’da Giuliani ve arkadaslari ve
isvec'te Forsgren ve arkadaslari yaptiklari galismalarda benzer sonuglar bulmuslardir

(43, 44, 83). Biz de ¢alismamizda benzer sonuglari bulduk.

ILAE 1993 klavuzuna go6re vakalarbmizin 11’'inde olasi etyolojileri
tanimlayabildik: 3 hastamizda beynin gelisimsel malformasyonu, 3 hastamizda kranial
travmayi, 2 hastamizda stroku, 1 hastamizda serebral anoksiyi, 1 hastamizda SSS

enfeksiyonunu, 1 hastamizda da mental ve/veya motor retardayonu tespit ettik.

Avrupa’da yapilan ¢alismalarda, erigkin cagdaki aktif epilepsi hastalarinda kafa
travmasinin 6n planda oldugu goriimektedir (84, 85, 86). Afrika'da yapilan
calismalarda Tekle-Haimanot, Kaiser ve arkadaslari, Lisk ve arkadaslari en sik
etyolojik neden olarak kafa travmasini bulmuslardir (87, 88, 89). Bizim calismamizda

da kafa travmasi en sik iki nedenden birisi idi.

Honduras’'ta yapilan c¢alismada en sik neden olarak noérosistiserkozis tespit
edilmistir (52). Guney Afrika’da yapilan c¢alismalarda infeksiyonlarin ve perinatal

olaylarin 6n planda oldugu gérulmustar (14, 90).

Tarkiye’de Silivride yapilan ¢alismada SSS enfeksiyonu en sik tespit edilen

nedendi. SVO, kafa travmasi, dogum travmalari ve SSS timorleri diger tespit edilebilen
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nedenlerdi. Denizli’de yapilan galismada ise etyolojik neden tespit edilebilen doért
hastanin ikisinde perinatal hasar, birinde strok ve birinde kafa travmasi bulunmustur.
Trabzon’da yapilan ¢alismada ise en sik tespit edilen neden serebral anoksi idi (11, 62,
82).

Pakistan’da yapilan bir calismada vakalarin %74.3’Unde hastaligin 18 yasindan
once ortaya ciktigi tespit edilmistir. (91) Libya’da yapilan bir ¢alismada hastalarin
%63.4’Gnun ilk 20 yasta hastaliga yakalandiklari belirlenmistir (13).

Gelismis Ulkelerde geng yasta epilepsi baslama orani gelismekte olan tlkelerle
karsilastirildiginda daha diisik bulunmustur. ik 20 yasta epilepsi baslama orani;
Roshester Minnesota’da Hauser ve arkadaglarinin yaptiklari calismada %60, isvec'te
Forsgren’in yaptigi calismada %54.4 olarak tespit edilmistir (30, 44). Bunun nedeni
gelismekte olan Ulkelerde SSS enfeksiyonlarinin ve perinatal problemlerin daha sik
gOrilmesi ve bunlara bagl olarak epilepsi hastaliginin daha erken yasta ortaya ¢cikmasi
olabilir (61).

Bursa’da yapilan ¢alismada, hastalarin %65.3’Unln 20 yasindan 6nce hastaliga
yakalandiklari bulunmustur (61). Silivri, Sivas ve Trabzon’da yapilan ¢alismalarda ise
bu oran %70’ler civarinda belirlenmistir (11, 59, 82). Bizim ¢alismamizda da hastalarin

%63.6’sinin ilk 20 yasta epilepsili olduklarini tespit ettik.

Calismamizda hastalarin sadece %22.7'sinde hastalik 20 yildan daha uzun
suredir gorulmekteydi. Olafsson ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada; 20 yildan daha
fazla hastaliga maruz kalanlarin oranini %25 olarak bulmuslardir (3). Rochester
Minnesota’da yapilan ¢alismada da hastalarin kiglk bir boliminde hastalik 20 yildan
daha uzun siiredir devam etmekteydi (30). Ulkemizde Silivri'de yapilan calismada bu
oran %30, Trabzon’da yapilan ¢alismada ise %50 olarak tespit edilmistir (11, 82). Bizim
g¢alismamizda bulunan deder Glkemizdeki oranlarla karsilastirildiginda daha dtsukti ve
gelismis Ulkelere yakindi. Bunun nedenleri calismamizin il merkezinde yapilmis olmasi,
bolgemizin bir saglik merkezi olmasindan dolayl saglik hizmetlerine ulasimin kolay

olmasi ve bolgemizde ndroloji hekiminin yeterli olmasi olabilir.

Prevalansa dahil edilen 22 hastanin 20’si (%91) prevalans gininde
antiepileptik tedavi almaktaydilar. 2 hasta ise yeterince fayda gérmedikleri gerekgesiyle

tedaviyi birakmiglardi. Bu deger gelismis Ulkelerdeki degerlere benzerdi.

Pakistan’in kirsal bdlgesinde yapilan bir galismada antiepileptik kullanma orani

%1.9 gibi ¢ok dusuk iken kentsel bdlgede %27.5 bulumustur. Guatemala’da yapilan bir
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calismada bu oran %31 olarak tespit edilmistir (91, 92). Etyopya’da yapilan bir

calismada hastalarin sadece %13’Un antiepileptik tedavi ald1gi1 géralmastir (97).

isvec’'te Fosgren ve izlanda’da Olafsson ve Hauser'in yaptiklari ¢alismalarda
antiepileptik ile tedavi orani %91 (3,44), Sicilya’da Rocca ve arkadaslarinin yatiklar
calismada ise %61 olarak bulunmustur (76). Amerika’da yapilan bir calismada,
hastalarin %34.5’i, Honduras’ta yapilan bir calismada ise hastalarin %53’U herhangi bir
tedavi almiyordu (52,83).

Ulkemizde istanbul Silvri'de yapilan calismada antiepileptik ila¢ alanlarin orani
%44.9 bulunmus ve bu durum hastalarin saglik guvencelerinin olmamasina
baglanmistir (11). Bursa’da yapilan galismada ise hastalarin %65.3’Gnde antiepileptik
kullanma Oykusuniun oldugu ve hastalarin %34.6’s1 ilaglarini duzenli kullandiklari

g6ralmastur (61). Trabzon’da yapilan galismada bu oran %89 olarak bulunmustur (82).

Calismamizda hastalarin  %75’i monoterapi, %25’i politerapi altindaydi.
Politerapi altindaki hastalarin %60’1 Ugll, %401 ikili antiepileptik tedavi almaktaydi.
Hastalarin tedavi secenekleri degerlendirildiginde daha ¢ok birinci jenerasyon
antiepileptiklerin tercih edildigi dikkati cekmekteydi. Yeni jenerasyon antiepileptiklerin
kullaniminin sinirli sayida oldugu gortldi. Bunun nedenleri arasinda ndrologlarin yeni
kusak antiepileptiklerle ilgili deneyimlerin az olmasi ve maliyetlerinin ylksek olmasi
sayllabilir. En ¢ok tercih edilen antiepileptikler valproik asit ve karbamazepin idi.
Honduras’ta yapilan calismada hastalarin %58’i monoterapi aliyordu ve yeni kusak
antiepileptik kulllanimi yoktu (52). isveg'te ise vakalarin %61'i monoterapi, %30'u
politerapi almaktaydi. En ¢ok tercih edilen antiepileptik fenitoindi. Karbamazepin ise
ikinci siradaydi (44). Calismamizda tim hastalarin tedavilerinin néroloji uzmanlarinca
yurataldaga goéralda. Sicilya’da yapilan calismada hastalarin %70’inin ayirici tanisi
norologlar, %23’lUn ise pratisyen hekimler tarafindan yapilmistir (76). Calismamizda
hastalarin %36’s1 ilk noébetlerinde hocaya basvurmuslardi. Ankara’da yapilan
calismada %71 gibi yuksek bir oranda hocaya bagvurma tespit edilmigtir (63). Silivri'de
yapilan galigmada ise hastalarin %60.5’i hastaliklarinin herhangi bir déneminde hocaya
basvurmuslardir (11). Calismamizda hocaya basvuran hastalarin egitim diizeyinin
disuk oldugu dikkati ¢cekmekteydi. Sonu¢ olarak hastalarin dogru tani ve tedavi
almalarindaki yetersizlikler; bu hastalara yeterince ulagilamamasi, hastalarin epilepsi

hastaligina kargi tutum ve davraniglarindaki yanlisiliklardan kaynaklanmaktadir (93).

Ottman ve arkadaslari, ebeveynlerinde epilepsi olan bireylerde epilepsi riskinin

daha fazla oldugunu goéstermislerdir (94). Yapilan diger bazi calismalarda epileptik
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kisilerin kardeslerinde ve gocuklarinda epilepsi prevalansinin toplumdaki diger bireylere
gbre anlamli derecede ylksek oldugu belirlenmistir (95, 96). Etyopya’da yapilan
epilepsi epidemiyoloji calismasinda aktif epilepsili hastalarin %22’sinin ailelerinde aktif

epilepsi hastasi oldugu tespit edilmistir (97).

Medina ve arkadaslarinin yaptiklari c¢alismada aktif epilepsili hastalarin
%67’sinin (52), Pakistan’da yapilan bir calismada ise aktif epilepsili hastalarin

%32’sinin ailelerinde epilepsi hastasi oldugu tespit edilmigtir (98).

istanbul’da Onal ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada aktif epilepsi
hastalarinin %17.6’sinda ailesel 6zellik belirlendi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi
(60). Orta Anadolu’da yapilan bir galigmada da epilepsili hastalarin %17.6’sinin en az
bir tane epilepsili yakini oldugu bulunmustur (99). Trabzon’da yapilan bir calismada ise

aktif epilepsili hastalarin %14’Gnin ailesel 6zellik tagidiklari tespit edilmigtir (82).

Bizim galismamizda ise aktif epilepsili 22 hastanin 4’Unin (%18.2) birinci
derece akrabalarinda aktif epilepsi hastasi tespit edildi. Epilepsi olmayanlarla
kargilastirildiginda epilepsili hastalarin anlamh dizeyde ailesel 6zellik tasidiklar
goruldi (p<0.001). Ailelerinde aktif epilepsili olan 4 hastanin 2’si lokalizasyona bagl
kriptojenik, digerleri ise semptomatik jeneralize ve lokalizasyona bagl semptomatik

epilepsi grubundaydi.

Yapilan galismalarda g¢ocuklugunda febril konvulziyon geciren Kkisilerin ileri
yaslarda normal polpulasyona gore daha fazla epilepsi hastalijina yakalandigi tespit
edilmistir (100). Febril konvulziyon gecirenlerde epilepsi riski %1-6 arasinda
degismektedir (101). Tanzania’da yapilan epidemiyoloji ¢alismasinda ¢ocuklugunda
febril konvuziyon gecirmis olmak epilepsi gelisimi icin anlaml bir risk faktéri olarak
belirlenmigtir (102). Diger bir ¢chismada ise kompleks febril konvulziyonun epilepsi riskini

daha da fazla artirdigi belirlenmistir (103).

Ulkemizde Sivasta vyapillan bir c¢alismada 20 vyas alti bireyler
degerlendirildiginde aktif epilepsili hastalarda febril konvulziyon &éykusunin %38.5
gorulmis ve bu oran anlamli bulunmustur (59). Calismamizda aktif epilepsili hastalarin
%13.6’sinda ¢ocuklugunda atesli havale gegirme Oykusu vardi ve bu oran epilepsi

olmayanlarla karsilasgtirildiginda istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01).

Sonug olarak; epidemiyolojik calismalar, epilepsinin dogal hikaye, risk faktorleri,
ekonomik ve kulturel yonleri ve yonetimine dair onemli ipuglari saglamasindan dolayi

daha genis ¢apli calismalara ihtiyac vardir.
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8. EKLER
EK-1

Form 1. Sosyodemografik 6zellikleri belirleme formu

TARIH: ANKET NO:
iSiM-sOYisim: TEL. NO:
CINSIYET: YAS:

L] BAY .| BAYAN

MEDENI HAL:

LI Evli | Bekar | Dul L1 Ayri
MESLEK:

Ll Evhanimi L[] Ogrenci L] EmekIi ] Calisan [l issiz

EGITiM DUZEYi:

] Egitimsiz [ ilogretim [ Lise ] Universite

EKONOMIK DUZEY (Ortalama Aylik Gelir):
[]2500 TLdenaz []2500-4000 TL arasi [ ] 4000 TL den fazla

TIBBI OZGECMIS:

| Hipertansiyon [ | Diyabet "1 Hiperlipidemi L] Tiroid hastaligi
| Akciger Hastaligi [ | Bobrek Hastaligi [ ] Depresyon Anemi

| Kafa travmasi L Meneniit | Serebrovaskiiler Hastalik

L] Beyin timori L Mental/motor retardasyon

[ ] Serebral anoksi
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EK-2
Form 2. Epilepsi anket formu

1. Hayatinizda kisa sureli suur kaybi veya gevreyle iletisiminiz koptugu bir dénem oldu
mu?
L] Evet "1 Hayir

Cevabiniz evet ise;

A. Biling kaybi sirasinda kol ve bacaklarinizda kasilma, agizdan kdpuk gelme, ¢enede

kilittenme, dilinizi 1sirma, idrar kagirma yaralanma oldu mu?

L] Evet Ll Hayir

B. Biling kaybi sirasinda agiz sapirdatma, Ustini basini gekistirme, etrafta bir seyler

arama agiz sapirdatma, yutkunma seklinde davranis degisiklikleri yasadiniz mi?

L] Evet L] Hayir

3. Kollarinizda, bacaklarinizda veya tim vicudunuzda ani, saniyeler sliren istemsiz

atma, sigramalariniz oldu mu?

| Evet | Hayir

4. Hayatinizin herhangi bir déneminde kisa sureli (5-10 sn sureli) dalma, bos bakma
seklinde c¢evrenizdekilerin farkettigi; etrafla iletisiminizin koptugu ve yapmakta

oldugunuz igi sonladirdiginiz ve sonrasinda hemen kendinize geldiginiz oldu mu?

L] Evet Ll Hayir

5. Hayatinizin herhangi bir ddneminde suur kaybi olmadan bir taraf kol, bacak veya
yluziniUzde istemsiz 1-2 dakika civari stiren kasilma, ¢cekilme seklinde sikayetiniz oldu

mu?

L] Evet "l Hayir

6. Uykuda dilinizi 1sirmaniz, kol ve bacaklarinizda kasilmaniz oldu mu?

| Evet | Hayir
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7. Zaman zaman uykuda idrar kagirmaniz oluyor mu?

L] Evet L] Hayir

8. Hayatinizin herhangi bir déneminde sara, havale gecirdiniz mi?

| Evet | Hayir

9. Hayatinizda hig EEG ¢ekildiniz mi? (Basiniza kablolar yapistirilarak ¢ekilir)
L] Evet Ll Hayir

10. Cocuklugunuzda atesli havale gegirdiniz mi?

L] Evet L] Hayir

11. Hi¢ sara, havale tedavisi aldiniz mi?

L] Evet "1 Hayir

Cevabiniz evet ise;

isimleri nedir ve hangi dozda kullaniyorsunuz?

Ne kadar zamandir kullaniyorsunuz?

Daha 6nceden hangi tedavileri ne kadar sure ile aldiniz?

ilaglarinizi diizenli kullaniyor musunuz?

Tedaviden yarar gordiniiz mi? [ ] Evet | Hayir L] Kismen

12. Akrabalarinizda sara hastasi var mi?
L] Evet "l Hayir

Cevap evet ise kimde var?

13. Ailenizde gocuklugunda atesli havale geciren oldu mu?

| Evet | Hayir

14. Hayatinizda hi¢ hocaya gittiniz mi? Neden?

L] Evet Ll Hayir
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