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I. ÖZET 

 

2004-2009 tarihleri arasında kliniğimize baĢvuran epilepsi tanılı olguların 

sınıflandırılması ve izlemine yönelik geriye dönük değerlendirme. 

 

 Amaç: Epilepsi çocuk ve adölesanlarda sık görülen nörolojik hastalıklardandır. Uygun 

tedavi ve prognoz için sınıflama önemlidir. 1960'lı yıllardan baĢlayarak Uluslararası Epilepsi 

ile SavaĢ Derneği (ILAE) Sınıflama ve Terminoloji Komisyonu tarafından epilepsi 

sınıflandırılması yapılmakta ve halen sürdürülmektedir. ÇalıĢmamızın veri toplanmasına 

katkısı olabileceğini umuyoruz. 

Hastalar ve Yöntemler: Ocak 2004 - Aralık 2009 tarihlerinde CerrahpaĢa Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Çocuk Nörolojisi Polikliniği‟nde izlenen 2 ay - 16 yaĢ arasında 

533 epilepsili çocuk yaĢ, cinsiyet, görüntüleme bulguları, nöbet tipi, epileptik sendrom, 

epileptik nöbet ve sendromlarla iliĢkili hastalık ve antiepileptik tedavi açısından geriye dönük 

olarak araĢtırıldı. Tanı ve sınıflama için ILAE kriterleri kullanıldı.  

Bulgular: ÇalıĢmaya katılan çocukların %52,5‟i erkekti. Çocukların %56,5‟inin 

parsiyel, %43,5‟inin jeneralize tipte nöbet geçirdiği görüldü. Ġleri yaĢlarda parsiyel nöbetler  

daha sıktı (p<0,001). Çocukların %53,3‟ünde lokalizasyona bağlı, %37,1‟inde jeneralize 

epilepsiler ve sendromlar görüldü.  Ġlk yaĢ içinde jeneralize epilepsiler ve sendromlar, ileri 

yaĢlarda lokalizasyona bağlı epilepsiler sıktı (p<0,001). West sendromu en sık görülen 

epileptik sendromdu (%8,2). Çocukların %47,1‟inde eĢlik eden bir hastalık saptandı. Perinatal 

iskemi en sık gözlenen hastalıktı (%9,8). Etiyolojide % 49,3 ile çoğunluk semptomatikti. 

Çocukların %55‟i tek, %20,6‟sı üç ve üçten fazla ilaç kullanmaktaydı. En sık tercih edilen 

ilaç valproattı.  

Sonuç: ÇalıĢmamızda lokalizasyona bağlı epilepsilerin jeneralize epilepsilerden daha 

sık görülmesi ve ilk yaĢta jeneralize epilepsilerin oranının yüksek olması epidemiyolojik 

çalıĢmalarla uyumluydu. Ġdyopatik epilepsiler düĢük oranda görülürken, semptomatik 

etiyolojide perinatal olaylar ve metabolik hastalıklar daha sıktı. Tedavide politerapi 

oranlarının yüksekliği dikkat çekti. Ġki durum birlikte değerlendirildiğinde perinatal sorunların 

ve akraba evliliğinin sık görüldüğü geliĢmekte olan ülke çocuklarında dirençli epilepsilerin 

önemi vurgulandı. 
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II. ABSTRACT 

 

A classification of epileptic seizures and syndromes of patients with epilepsy 

followed in our pediatric neurology out-patient clinic between 2004 - 2009: a 

retrospective evaluation. 

 

 Objective: Epilepsy is one of the most common neurologic disorders in children and 

adolescents. An accurate diagnosis and classification of epilepsy is essential for instituting 

appropriate treatment and determining the prognosis. Beginning from the 1960‟s international 

epilepsy specialists gathered and worked to lay down foundations of classification schemes of 

epileptic seizures and epileptic syndromes. The attempts to provide a new classification for 

epileptic seizures and syndromes is to be continued by the newly appointed International 

League Against Epilepsy (ILAE) Commission on Classification and Terminology. We believe 

that the results of our study may provide data for the coming generation. 

 Patients and methods: We retrospectively evaluated the files of 533 patients with 

epilepsy aged between 2 months and 16 years who were followed in our clinic between 

January 2004 and December 2009 for age, sex, seizure type, epileptic syndrome, imaging 

findings, disorders associated with epileptic seizures and epileptic syndromes, and 

antiepileptic therapy. ILAE criteria were used for the diagnosis and classification of the 

epileptic seizures and epileptic syndromes.  

Results: 52.5% of the children were boys. 56.5% of the children had partial seizures and 

43.5% of them had generalized seizures. Partial seizures were more common at later ages 

(p<0.001). 53.3% of the children had localization-related epilepsies and syndromes and 

37.1% of them had generalized epilepsies and syndromes. Generalized epilepsies and 

syndromes were more frequent in the first year of life whereas localization-related epilepsies 

and syndromes were more common at later ages (p<0.001).  West syndrome was the most 

frequent syndrome (8.2%). Other disorders were found to be associated with epilepsy in 

47.1% of the children. The most common associated phenomenon was perinatal ischemia 

(9.8). A majority of the children had symptomatic etiology (49.3). 55% of the children were 

on mono-therapy whereas 20.6 % of them were on polytherapy with >3 drugs. The most 

common of which was valproate.    
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Conclusions: Our results such that localization-related epilepsies were found to be more 

frequent compared to generalized epilepsies and also generalized epilesies were more 

common in the first year of life were in accordance with the previous reports on epilepsy. 

However, there was a significant difference when the etiology is considered. For example the 

idiopathic epilepsies were less common among our population whereas symptomatic 

etiologies such as perinatal insults and inborn metabolic diseases were more frequent. It was 

also noticed that polytherapy was considerably high. The presence of a high frequency of 

symptomatic and/or cryptopgenic etiologies in our group together with a necessity for 

polyfarmacy was believed to be that intractable epilepsies of childhood was an important 

issue for developing countries.  
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III. GĠRĠġ 

 

Ġlk kez Hipokrat tarafından bir beyin hastalığı olarak tanımlanan epilepsi tüm dünyada 

en sık görülen nörolojik hastalıklardan biridir (1,2). ÇeĢitli ülkelerde yapılan çalıĢmalarda 

genel popülasyonda görülme sıklığı 5 - 8/1000 arasında bulunmuĢtur. Epilepsinin insidansı 

toplumdan topluma değiĢmekle birlikte genellikle yılda 20 - 50/100.000 olarak 

bildirilmektedir (1-4). Epilepsi insidansının en yüksek olduğu iki dönem, yaĢamın ilk yılı ve 

60 yaĢ sonrasıdır (1).  

Nöbet, bir grup serebral nöronun ani, anormal ve aĢırı boĢalımına bağlı olarak bilinç, 

davranıĢ, duygu, hareket veya algılama fonksiyonlarında ani baĢlayan, kısa süreli ve geçici 

stereotipik değiĢiklik durumudur. Epilepsi ise kronik olarak tekrarlayan, tetiklenmemiĢ (non-

provoke) nöbetlerle giden tabloyu tanımlar, bu nedenle tek bir tetiklenmemiĢ nöbet epilepsi 

anlamına gelmez (1,2). 

Uygun tedavinin düzenlenmesi ve yaĢam kalitesinin iyileĢtirilmesi için epilepsi tanısının 

doğru konulması son derece önemlidir. 1960'lı yıllardan baĢlayarak uluslararası epilepsi 

uzmanlarının bir araya gelmeleriyle epileptik nöbetlerin ve epilepsilerin sınıflandırılmasının 

ilk temelleri atılmıĢtır. ILAE 1981 yılında epileptik nöbetlerin klinik ve elektroensefalografik 

sınıflamasını, 1989 yılında da epilepsi ve epileptik sendrom sınıflamasını oluĢturmuĢtur (5). 

Bu iki sınıflama tüm dünyada genel kabul görmüĢ, nöbetler ve epileptik sendromların 

tanımlanmasında ortak bir dil oluĢumunu sağlamıĢtır.         

Epileptik nöbetler ve sendromların sınıflandırılması uygun antiepileptik ilaç seçimi, 

prognozun belirlenmesi, verilerin toplanması ve karĢılaĢtırılmasında önemlidir. Günümüzde 

video EEG ve geliĢmiĢ görüntüleme yöntemlerinden elde edilen bilgiler ıĢığında sınıflama 

çalıĢmaları ILAE tarafından sürdürülmektedir. Ancak yeni önerilen sınıflamaların yaygın 

kullanımı henüz benimsenmemiĢtir (2). 

Epileptik nöbetlerin sınıflamasında 1981‟de ILAE tarafından yapılan sınıflama 

kullanılmaktadır (5). Epileptik nöbetler genel olarak parsiyel ve jeneralize olmak üzere iki 

temel gruba ayrılır. Parsiyel nöbetler beynin bir bölgesindeki nöronların deĢarjı sonucu ortaya 

çıkan, klinik ve (EEG) bulgusu bu anatomik lokalizasyonla iliĢkili nöbetlerdir (1,5). Nöbet 

sırasında bilinç değiĢikliği olması (kompleks parsiyel) veya olmamasına (basit parsiyel) göre 

ikiye ayrılırlar. Her iki tip de korteksin diğer bölgelerine yayılarak sekonder jeneralize 

nöbetlere dönüĢebilir. Parsiyel nöbetler jeneralize tonik klonik nöbete dönüĢür ise tam bilinç 

kaybı olur (2).  
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Jeneralize nöbetler, klinik ve EEG bulguları ile nöbetin baĢlangıcında her iki hemisferin 

de difüz olarak olaya katıldığı nöbetlerdir. Jeneralize nöbetlerde genellikle bilinç kaybı 

görülür, ancak miyoklonik tip gibi bazı nöbetlerde nöbet o kadar kısadır ki bilinç kaybı tam 

olarak değerlendirilemeyebilir (2,7,8). 

Epilepsiler ve epileptik sendromların sınıflandırmasında temel olarak 1989‟da ortaya 

atılan ILAE sınıflaması kullanılmaktadır (9). Nöbet tipleri ve baĢlangıç yaĢları ile tedaviye 

yanıtı, klinik gidiĢleri ve ortak EEG bulguları mevcut, fakat farklı etiyolojileri olabilen 

durumlar epileptik sendrom adını alır. Nöbet ile baĢvuran hastalarda nöbet tipini belirledikten 

sonra yapılması gereken hastanın hangi epileptik sendroma uyduğunu saptamak olmalıdır.   

Herediter yatkınlık dıĢında bir neden bulunamayan epilepsilere idyopatik epilepsiler 

denir. Nedeni bulunan epilepsiler semptomatik epilepsiler olarak sınıflandırılır. Semptomatik 

olduğu düĢünüldüğü halde neden bulunamayan epilepsiler de kriptojenik epilepsiler grubunda 

yer alır (2). 

 Bu çalıĢmanın amacı Ġstanbul ili CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı Polikliniğinde Ocak 2004 - Aralık 

2009 tarihleri arasında epilepsi tanısıyla izlenen hastaları yaĢ, cinsiyet, görüntüleme bulguları, 

nöbet tipi, epileptik sendrom, epileptik nöbet ve sendromlarla iliĢkili hastalık ve antiepileptik 

tedavi açısından taramak, sınıflamak ve uygun antiepileptik ilaç seçiminin önemini 

belirlemektir. ÇalıĢmamızın sonuçlarının hem bilimsel verilerin toplanması ve 

karĢılaĢtırılmasında hem de uygun antiepileptik ilaç seçiminde ileride yapılacak epilepsi 

araĢtırmaları için önemli olabileceğini düĢünmekteyiz. 
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IV. GENEL BĠLGĠLER 

 

        4.1. EPĠLEPSĠ  

 

         4.1.1. Tanımlar 

 

        Epileptik nöbet, bir grup serebral nöronun ani, anormal ve aĢırı deĢarjına bağlı olarak 

geçici bulgu ve/veya semptomların ortaya çıkmasıdır (9). Bu tanıma bağlı olarak epileptik 

nöbet, zamansal olarak kesin bir baĢlangıcı ve bitiĢi olan geçici bir durumdur (10). ILAE‟nin 

önerisine göre epilepsi, beynin kalıcı epileptik nöbetler oluĢturma yatkınlığı ve bu durumun 

nörobiyolojik, biliĢsel, psikolojik ve sosyal sonuçları ile karakterize bir hastalıktır (9). Bu 

tanıma göre, beynin nöbet oluĢturma yatkınlığı varlığında tek bir nöbet epilepsi tanısı için 

yeterlidir, eski tanımlara göre en az iki nöbet veya tetiklenmemiĢ olma Ģartı aranmamaktadır. 

Ayrıca bu tanım davranıĢ bozuklukları, biliĢsel, psikolojik ve sosyal sonuçları epilepsinin bir 

parçası olarak görmektedir (11). 

         BaĢka bir tanıma göre epilepsi, tekrarlayıcı epileptik nöbetlerle nitelenen kronik 

nörolojik bir durumdur (12,13).  

                  Bir diğer tanıma göre epilepsi, tetikleyen bir olay olmaksızın ortaya çıkan tekrarlayıcı (2 

veya daha fazla) epileptik nöbetle nitelenen bir durumdur (14,15). Bu tanıma göre 24 saat 

içindeki çoklu nöbetler ve epilepsi statusu tek bir olay olarak kabul edilmektedir. Yalnız 

febril nöbetler veya yenidoğan nöbetleri olanlar bu tanımın dıĢında kalmaktadır. 

Aktif epilepsi, son beĢ yılda antiepileptik ilaç (AEĠ) kullanımından bağımsız olarak en 

az bir epileptik nöbet geçirilmesi olarak tanımlanmaktadır (14,15).   

 

4.1.2. Epidemiyoloji 

 

Epidemiyolojik çalıĢmalar hastalıkların görülme sıklığı, bölgesel farklılıkları, risk 

faktörleri, etiyolojileri, iliĢkili mortaliteleri ve doğal süreçleri hakkında bilgi sağlar. Epilepsi 

ile ilgili epidemiyolojik çalıĢmalar hastalığın tüm dünyada yaygın bir Ģekilde görüldüğünü ve 

hiçbir etnik fark, cinsiyet ayrımı ve yaĢ sınırı tanımadığını gösterir (16). GeliĢmiĢ ülkelerde 

epileptik nöbetler popülasyonun %1 - 2‟sini çocukların ise %4‟ünü etkilemektedir (17,18). 

Ġnsidans ve prevalans oranları epilepsinin tanımının neonatal ve febril nöbetleri ve/veya tek 
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veya tetiklenmiĢ nöbetlerin dahil edilip, edilmemesine bağlı olarak farklılık gösterir. Bu 

oranları ayrıca olguların durumlarını gizleme istekleri sonucu doktora baĢvurmamaları 

ve/veya tedaviyi kesmeleri de olumsuz etkileyebilmektedir. Bu metodolojik yetersizliklere 

rağmen, geliĢmiĢ ülkelerde çocukların %6 - 7‟si en az bir veya daha fazla epileptik nöbet 

(tetiklenmiĢ veya tetiklenmemiĢ) geçirdiği görülmektedir (11).  

Genel olarak geliĢmekte olan ülkelerde epilepsi görülme sıklığı geliĢmiĢ ülkelere göre 

daha yüksektir (15). Bu sonuç, geliĢmekte olan ülkelerdeki sağlıkla ilgili altyapı 

yetersizlikleri sonucu semptomatik ve özellikle perinatal sebeplere bağlı epilepsi oranlarının 

artmasına bağlı olarak anlaĢılabilir bir durumdur. Bundan baĢka, geliĢmiĢ ülkelerde yapılan 

epidemiyolojik çalıĢmalar sıklıkla hastane kayıtlarına dayanmaktadır. GeliĢmekte olan 

ülkelerde ise hastane kayıt sistemlerinin yeterli olmaması nedeniyle çalıĢmalar genellikle 

sahada ve iki fazlı olarak gerçekleĢtirilmektedir. Birinci fazda anket formları düzenlenmekte 

ve bu anket formları sağlık görevlisi olmayan kiĢiler tarafından uygulanmaktadır. Anket 

formlarının hastalığı yeterli düzeyde tarayıp taramadığı da bir diğer sorundur. O nedenle, 

geliĢmekte olan ülkelerde yukarıda bahsedilen tüm bu metodolojik yetersizlikler çalıĢmaların 

güvenirliliğinin sorgulanmasına neden olmaktadır. 

Bu sorunları aĢabilmek amacıyla benzer metodoloji ve terminolojiye sahip çok sayıda  

epidemiyolojik çalıĢmaya ihtiyaç vardır (16). ILAE epidemiyoloji komisyonu epidemiyolojik 

çalıĢmalarda kullanılmak üzere ortak bir terminoloji önerisinde bulunmuĢtur (19). Bu 

terminolojiye göre epilepsi, tetikleyen bir olay olmaksızın ortaya çıkan tekrarlayıcı (2 veya 

daha fazla) epileptik nöbetlerle nitelenen bir durumdur (14,15). Bu tanıma göre 24 saat 

içindeki çoklu nöbetler ve epilepsi statusu tek bir olay olarak kabul edilmektedir. Febril 

nöbetler veya yenidoğan nöbetleri bu tanımın dıĢında kalmaktadır. 

Epilepsi insidansı yaĢa bağımlıdır. En yüksek insidans postnatal birinci haftada pik 

yapmak üzere bir yaĢ altı çocuklarda görülmektedir (100 - 233/100.000).  Bunu izleyerek 

erken çocuklukta 60/100.000‟e gerilemekte, adölesan ve eriĢkinde 30 - 40/100000‟de plato 

çizmekte ve 65 yaĢ üstü popülasyonda 100 - 170/100.000‟e çıkmaktadır (11).  

Epilepsi prevalansı tüm kronik hastalıklarda olduğu gibi yaĢla birlikte artar (7 yaĢında  2 

- 3/1.000 iken, 14 veya 15 yaĢında 4 - 6/1.000) (11,16). Dünya Sağlık örgütünün (DSÖ) 

protokolü ile gerçekleĢtirilen prevalans çalıĢmalarında geliĢmekte olan ülkelerde bu oranın 

ortalama 18,5/1.000 olduğu hesap edilmektedir (20). Ancak sonuçlar büyük değiĢkenlikler 

göstermektedir. Bu değiĢkenlikler metodolojik farklılıklara bağlı olabileceği gibi etnik ve 

coğrafi farklılıkların prevalansa etkilerini yansıtıyor olabilir (16).  



 8 

Prevalans oranları erkeklerde daha yüksek olma eğilimindedir (erkek / kız: 1,2 - 1,5) 

(11). 

Fokal epilepsilerin jeneralize epilepsilerden daha sık görülmekte olduğu 

düĢünülmektedir. (≈ %70) (11). 

Ġnsidans ve prevalans değerlerinin ortalaması alındığında Avrupa‟da yaklaĢık 0,9 

milyon aktif epilepsi olgusu tahmin edilmektedir (4,5 - 5/1.000 prevalans ve yılda 130.000 

yeni olgu ile insidans 70/100.000) (21). Amerika‟da ise bu oranlar sırasıyla 1,4 milyon aktif 

epilepsi olgusu ve yılda 210.000 yeni olgu olarak verilmektedir.   

Ülkemizde Ģu ana kadar bir tane insidans çalıĢması gerçekleĢtirilmiĢtir. EskiĢehir ilinde 

yapılan bu çalıĢmada dünya 2000 yılı standart nüfusuna göre düzeltilmiĢ insidans hızı 

erkeklerde 34,44/100.000, kadınlarda 42,79/100.000, genelde 38,07/100.000 olarak 

bulunmuĢtur. Ġnsidans hızı gerçek değerin alt sınırında saptanmıĢtır (22).  

DeğiĢik bölgelerde gerçekleĢtirilmiĢ prevalans çalıĢmaları mevcuttur. Bu çalıĢmalarda 

da bazı metodolojik ve terminolojik farklılıkların olduğu dikkat çekmektedir. (16). Ġstanbul, 

Sivas, Ankara, Ġzmir ve Bursa‟da çoğunlukla sınırlı nüfus üzerinde gerçekleĢtirilen bu 

çalıĢmalardaki prevalans değerleri 5,6 - 10,2/1.000 arasında değiĢmektedir (23-28).  

Epilepsinin mortalite hızını arttırdığı düĢünülmektedir (29-35). Standardize mortalite 

oranı (SMO) epilepsili popülasyondaki ölüm sayısının referans popülasyondaki ölüm sayısına 

oranı olup, genel popülasyona göre iki veya üç kat daha fazladır (29,30). Bu artıĢ büyük 

ölçüde epilepsiden çok altta yatan hastalığa bağlı olup, daha az sıklıkla da epilepside ani 

beklenmeyen ölüm (sudden unexpected death in epilepsy "SUDEP") ile iliĢkilendirilmektedir. 

SUDEP‟in genel olarak jeneralize tonik klonik nöbetlerle iliĢkili olarak ortaya çıktığı 

düĢünülür. SUDEP insidansı değiĢkendir ve yıllık 1/1000‟ in altındadır. Çocuklarda daha 

nadirdir (yıllık 1 - 2/10.000) (34,35). Öte yandan çocuklarda SMO yetiĢkinde olduğundan 

yaklaĢık altı kat fazladır. Ancak fonksiyonel nörolojik bozukluğa sebep ağır nörolojik 

hastalığı bulunmayan çocuklarda epilepsi ile iliĢkili ölüm nadirdir. Sonuç olarak, epilepsili 

normal çocuklar genel popülasyona göre artmıĢ bir ölüm riski taĢımamaktadırlar (35).    
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4.1.3 Epileptik nöbetler ve sınıflaması 

  

Epileptik nöbet sınıflamasında günümüzde geçerli olan 1981 ILAE sınıflamasıdır (5). 

Bu sınıflama Gastaut‟nun 1970 yılında önerdiği sınıflamanın güncel uyarlamasıdır (36).  

1981 ILAE nöbet sınıflaması klinik ve EEG (iktal ve interiktal) bulgularına dayanır 

(Tablo 1). Nöbetler temel olarak aĢağıda belirtilen gruplara göre sınıflanır: 

 

1. Parsiyel (fokal veya lokal) nöbetler (nöbetlerin klinik görünüm ve Ģiddetindeki büyük 

değiĢkenliğe bakılmaz.) 

2. Jeneralize nöbetler (tonik, klonik, tonik-klonik, miyoklonik ve tipik veya atipik 

absanslar sayılabilir.)   

3. Sınıflandırılamayan epileptik nöbetler; bu nöbetler yetersiz ve eksik bilgi nedeniyle 

veya Ģimdiye kadarki sınıflandırmalara uygun olmamaları nedeniyle sınıflandırılamayan 

nöbetlerdir. Örn. ritmik göz hareketleri, çiğneme ve yüzme hareketleri gibi yenidoğan 

nöbetleri (5). 

4. UzamıĢ veya tekrarlayan nöbetler (epileptik status) 

 

1) Parsiyel nöbetler: Beynin bir bölgesindeki nöronların deĢarjı sonrasında ortaya 

çıkan, klinik ve EEG bulgusu bu anatomik lokalizasyon ile iliĢkili olan nöbetlerdir.  

Parsiyel nöbetler bilinç değiĢikliği olup olmamasına ve jeneralize nöbetlere dönüĢüp 

dönüĢmemelerine göre alt sınıflara ayrılırlar: 

  

A. Basit parsiyel nöbetler (bilinç değiĢikliği yoktur.) 

B. Kompleks parsiyel nöbetler (bilinç değiĢikliği vardır.) Bilinç değiĢikliği ilk bulgu 

olabildiği gibi basit parsiyel nöbetler kompleks parsiyel nöbetlere dönüĢebilir. 

C.  Sekonder jeneralize nöbetlere (jeneralize tonik klonik, tonik ya da klonik) dönüĢen 

parsiyel nöbetler (basit veya kompleks) 

 

2) Jeneralize nöbetler: Klinik ve EEG bulguları ile nöbetin baĢlangıcında her iki 

hemisferin aynı anda birlikte difüz olarak olaya katıldığı nöbetlerdir. Bilinç değiĢikliği Ģarttır 

ve hatta ilk bulgu olabilir (5,10). Ancak miyoklonik tip gibi bazı nöbetlerde nöbet o kadar 

kısadır ki bilinç kaybı tam olarak değerlendirilemeyebilir. 
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Tablo 1: Epileptik nöbetlerin klinik ve elektroensefalografik sınıflaması (ILAE, 1981)  

I. Parsiyel nöbetler 

A. Basit parsiyel nöbetler (bilinç değiĢikliği yok) 

                  1-Motor bulgular gözlenen nöbetler 

                           a)Fokal motor 

                           b)Yayılan fokal motor (Jacksonien) 

                           c)Versif 

                           d)Postural 

                           e)Fonatuvar (vokalizasyon veya konuĢmanın durması)  

         2-Somatosensoriyel veya özel duysal semptomlu nöbetler 

                           a)Somatosensoriyel 

                           b)Vizüel 

                           c)Odituvar 

                           d)Olfaktor 

                           e)Gustatuvar 

                           f)Vertigo hissi 

                  3-Otonomik semptomlu  

         4-PsiĢik semptomlu 

                           a)Disfazik 

                           b)Dismnezik (örn: déja-vu ) 

                           c)Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin bozulması) 

                           d)Afektif (korku, öfke v.b.) 

                           e)Ġllüzyonlar (örn: makropsi) 

                           f) Halüsinasyonlar (örn: müzik parçaları) 

B. Kompleks parsiyel nöbetler (bilinç bozukluğu ile giden) 

                  1-Basit parsiyel baĢlangıcı izleyen bilinç bozukluğu 

                           a)Basit parsiyel özelliklerin ardından bilinç bozukluğu 

                           b)Otomatizmalarla giden  

         2-Bilinç durumunun baĢlangıçtan itibaren bozulması 

                            a)Sadece bilinç bozukluğu ile giden 

                            b)Otomatizmalarla giden 
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C. Sekonder jeneralize nöbete dönüĢen 

                  1-Basit parsiyel nöbetin jeneralize nöbete dönüĢmesi 

                  2-Kompleks parsiyel nöbetin jeneralize nöbete dönüĢmesi 

                  3-Basit parsiyel nöbetin kompleks parsiyel nöbete dönüĢmesi ve ardından 

jeneralize nöbete dönüĢmesi 

II-Jeneralize nöbetler (konvülzif veya non-konvülzif) 

         A.1-Absans nöbetleri 

                  a)Sadece bilinç bozukluğu ile giden 

                  b)Hafif klonik komponentli 

                  c)Atonik komponentli 

                  d)Tonik komponentli 

                  e)Otomatizmalı 

                  f)Otonomik komponentli   

     2-Atipik absans 

                  a)Tonus değiĢikliği A.1 den daha belirgin olan 

                  b)BaĢlangıç ve/veya sonlanmanın ani olmaması 

         B.Miyoklonik nöbetler (tek veya çok)   

C.Klonik nöbetler 

         D.Tonik nöbetler  

E.Tonik-klonik nöbetler 

         F.Atonik nöbetler (astatik)  

III-Sınıflandırılamayan epileptik nöbetler (yetersiz bilgi) 

IV-UzamıĢ ve tekrarlayan nöbetler (epileptik status) 
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ILAE bünyesinde oluĢturulan bir çalıĢma grubu (Task Force) tarafından 2001 yılında 

epileptik nöbet tipleri ve refleks epilepsiye yol açan uyaranlar için ayrı bir sınıflama önerilmiĢ 

ancak henüz ILAE tarafından benimsenmemiĢtir (37). 

 

1. Parsiyel nöbetler: 

 

Basit parsiyel nöbetler: Belirti ve bulgular nöbet odağına bağlıdır. Motor korteksi 

ilgilendiren parsiyel nöbetlerde en sık yüz, kol ve bacağı içeren ritmik klonik aktivite görülür. 

Nöbet belirli bir bölgede sınırlı kalabildiği gibi belli bir sıra izleyerek de yayılabilir 

(Jacksonian march). Genellikle birkaç dakika sürer. Bazen nöbet sonrası tutulan ekstremitede 

dakikalar veya saatler sürebilen güç kaybı olabilir (Todd paralizisi).  

Motor semptomlu nöbetler arasında baĢ ve gözlerin bir yana dönmesi ile nitelenen versif 

nöbetler de bulunur. Bunun dıĢında, konuĢmanın ani durması veya vokalizasyon Ģeklinde 

kendini gösteren fonatuar nöbetler ile baĢ ve gövdenin bir tarafa dönmesi Ģeklinde görülen 

postural nöbetler de motor semptomlu nöbetler arasındadır.  

Somatosensoriyel veya özel duyusal semptomlu nöbetler, duyu korteksinden 

kaynaklanan nöbetlerdir. KarĢılık gelen vücut bölgesinde uyuĢma, karıncalanma, yanma gibi 

duygularla nitelenir. Seyrek olarak proprioseptif veya uzaysal algı bozuklukları ortaya 

çıkabilir. Özel duyusal nöbetler, etkilenen bölgeye bağlı olarak görsel, iĢitsel, koku ile  

iliĢkili, ve vertijinöz semptomlu nöbetler Ģeklinde olabilir.  

Otonom semptomlu nöbetler, hipotalamus, hipokampüs, amigdala, insula ve 

orbitofrontal bölgeden kaynaklanan ve bulantı, kusma, terleme, taĢikardi, bradikardi, pupil 

değiĢiklikleri, salivasyon, yüzde kızarma veya solukluk, lakrimasyon gibi semptomların 

gözlendiği nöbetlerdir. 

PsiĢik semptomlu nöbetler, rüya hali, deja vu, jamais vu gibi dismnezik belirtiler, 

depersonalizasyon gibi biliĢsel semptomlar, çeĢitli ilüzyon ve halüsinasyonlar, korku, öfke ve 

jelastik gülme Ģeklinde afektif belirtiler ile ortaya çıkabilir (10). 

Ġnteriktal EEG‟de olguların yaklaĢık %50‟sinde kontralateral fokal diken ve keskin 

dalga deĢarjları veya fokal yavaĢlama Ģeklinde bulgular görülebilir (10,11). 

 

Kompleks parsiyel nöbetler: Bilinç bozukluğu ile birlikte olan fokal baĢlangıçlı 

nöbetleri betimler (5). Nöbetlere otomatizmalar eĢlik edebilir. Nöbet basit parsiyel nöbet gibi 

baĢlayıp sonra bilinç değiĢikliği geliĢebilir veya nöbetin daha baĢlangıcında bilinç değiĢikliği 

vardır (10).  
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Kompleks parsiyel nöbetler, nöbet sırasında baskın olan özelliklerine göre dört alt 

grupta incelenebilirler (38,39). 

a. Dialeptik nöbet: Anlamsız boĢ bakma, donakalma, duraksama, dalma anlamına gelen 

Yunan alfabesindeki dialepin kelimesinden türetilmiĢtir. Nöbet sırasındaki temel 

belirtinin iletiĢimsizlik, cevapsızlık, boĢ bakma, dalma olduğu durumlarda 

kullanılmaktadır. 

b. Hipomotor nöbet: Genel olarak aktivitenin azaldığı ancak çok küçük çocuk ya da 

mental retardasyonlu hastalarda olduğu gibi bilinç kaybını değerlendirmenin mümkün 

olmadığı nöbetleri tanımlamak için kullanılmaktadır.  

c. Otomotor nöbet: Bilinç kaybı ile giden ağız çevresinde ve distal ekstremite kaslarında 

genellikle küçük amplitüdlü, stereotipik otomatizmalarla nitelenen nöbetleri 

tanımlamak için kullanılmaktadır. Ancak bu nöbetlerin nadir de olsa bilinç kaybı 

olmaksızın da görülebileceği unutulmamalıdır. 

d. Hipermotor nöbet: Proksimal ekstremite kaslarında gözlenen daha geniĢ amplitüdlü, 

amaçsız, kontrolsüz hırçın görünümlü stereotipik otomatizmalarla nitelenen nöbetleri 

tanımlamak için kullanılmaktadır.  

Otomatizma terimi nöbet sırasındaki stereotipik hareketleri tanımlamak için kullanılır 

(40).  Otomatizmalar nöbet ortaya çıktığı anda hastanın yapmakta olduğu aktiviteye devam 

etmesi Ģeklinde olabileceği gibi yeni bir aktivitenin gözlenmesi Ģeklinde de olabilir (10). 

Birçok uzman otomatizmaların genelde bilinç kaybı ve amnezi ile birlikte görüldüğünü kabul 

eder (12). 

Basit otomatizmalar davranıĢ değiĢikliklerinin eĢlik etmediği basit istemsiz 

hareketlerdir. AĢağıda basit otomatizma örnekleri verilmiĢtir: 

Oroalimenter otomatizmalar; ağız, dil, dudaklar ve çenede görülen tekrarlayıcı 

karakterde emme, çiğneme, yutkunma, yalanma gibi stereotipik hareketlerdir.  

El otomatizmaları tek tek ya da her iki elde hızlı, tekrarlayıcı tarzda parmaklarda para 

sayma, ovuĢturma ya da etraftaki objeleri (giysi ya da yatak çarĢafı gibi) beceriksizce 

çekiĢtirme arama, yoklama, gibi stereotipik hareketlerle nitelenirler. 

Vokal otomatizmalar; tek veya tekrarlayan homurdanma, çığlık atma gibi ses çıkarma 

Ģeklindedir. 

Sözel otomatizmalar; tek veya tekrarlayan sözcük veya cümlelerin söylenmesi 

Ģeklindedir.  

Ambulatuar otomatizmalar; tekrarlayan düz yürüme veya daire çizerek yürüme gibi 

koordine hareketlerin yapılması Ģeklindedir.  
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Bacaklarda pedal ya da bisiklet çevirme tarzındaki stereotipik hareketler 

gözlenebilmektedir. 

Mimik otomatizmalar; korku, gülümseme, somurtma gibi yüz ifadesinde değiĢme ile 

nitelenirler (12,40).  

Kompleks otomatizmalar; toplum içinde elbiseleri çıkarmak veya yenmeyecek 

maddeleri yemeye çalıĢmak, saldırgan davranıĢlarda bulunmak gibi uygunsuz aktivitelerin 

yapılması ile nitelenir (12). 

Aura; bir hastada nöbet belirtilerinin hemen öncesinde ortaya çıkan öznel bir iktal 

olaydır (12). Genellikle saniyeler ile dakikalar arasında sürer, çok nadiren sürekli ya da kısa 

aralıklarla tekrarlayıcı tipte de görülebilir. Ġzole olarak görüldüğünde basit parsiyel sensoriyel 

nöbete karĢılık gelir. Aura varlığı nöbetin fokal baĢlangıcının kanıtıdır. Aktive olan 

epileptojenik alanla uyumlu belirtiler ortaya çıkar, epileptojenik alanın lokalizasyonunda çok 

yol göstericidir (40). 

Kompleks parsiyel nöbetlerde interiktal dönemde fokal diken, keskin dalga veya 

yavaĢlama görülebilir. Bu bulgular en sık ön temporal bölge olmak üzere diğer bölgelerde de 

ortaya çıkabilir. Anormallikler lokal veya bilateral olabilir. Meziyal frontal lobdan 

kaynaklanan deĢarjlar EEG‟de jeneralize deĢarjlar Ģeklinde görülebilir (10). 

 

2. Jeneralize nöbetler: 

 

Absans nöbetleri: Tipik absans nöbetleri, kısa süreli (saniyeler içinde sonlanan), ani 

baĢlangıç ve bitiĢli jeneralize nöbetlerdir (41). Genelde çocukluk çağında görülmekle birlikte, 

eriĢkin yaĢlarda da devam edebilir ve çok nadir de olsa eriĢkinlikte ilk kez ortaya çıkabilir 

(42). Ġki bileĢeni vardır: (1) Klinikte bilinç kaybı (2) EEG‟de 3 - 4 Hz‟lik (>2,5 Hz) diken 

yavaĢ dalga deĢarjları görülür (5,41). Nöbet sırasında yapılmakta olan aktivite aniden durur, 

hastada boĢ bakıĢ Ģeklinde dalma gözlenir. Nöbet sonrasında postiktal konfüzyon gözlenmez, 

hasta yapmakta olduğu aktiviteye devam edebilir.   

Tipik absans nöbetleri, sadece bilinç bozukluğu ile birlikte görülen absans nöbetleri ve 

bilinç bozukluğu ve iktal motor belirtilerin birlikte görüldüğü kompleks absans nöbetleri 

olarak ikiye ayrılır. Çocuklarda kompleks absans nöbetleri basit absans nöbetlerinden çok 

daha sık gözlenir (5,41). Nöbet sırasında yutkunma, yalanma veya giysilerle oynama gibi 

basit otomatizmalar veya klonik hareketler görülebilir. Midriyazis, solukluk, yüzde kızarma, 

terleme, salivasyon, piloereksiyon gibi otonomik belirtiler ortaya çıkabilir. Tonik ve atonik 

belirtili absans daha seyrektir (10).         
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Tipik absans nöbetleri genellikle spontan olarak görülmekte ancak tedavisiz bırakılan 

%90 hastada hiperventilasyon ile ortaya çıkarılabilmektedir. Bir kısmında fotosensitivite 

görülebilir (41,42).   

Atipik absans nöbetleri, baĢlangıç ve bitiĢi daha belirsiz olup daha uzun süren ve kas 

tonusunda daha belirgin değiĢiklikler gösteren nöbetlerdir (43). Bu nöbetler sadece diğer 

nöbet tiplerinin de görüldüğü ve öğrenme bozukluklarının eĢlik ettiği ağır semptomatik ve 

kriptojenik epilepsili çocuklarda görülmektedir (44,45). Atipik absans nöbetlerinde EEG‟de 

deĢarjlar daha yavaĢ (1,5 -2,5 Hz) ve asimetrik olma eğilimindedir. Tipik absans 

nöbetlerinden farklı olarak hiperventilasyon ve fotik uyarım ile tetiklenmezler (43).  

 

Miyoklonik Nöbetler: ILAE tanımına göre miyoklonus; değiĢik bölgelerdeki (aksiyal, 

proksimal ekstremite, distal)  kas veya kas gruplarının ani, kısa süreli (<100 ms), istemsiz 

kontraksiyonudur (13,46). Miyoklonus, hıçkırık veya uykuda sıçrama gibi normal (fizyolojik) 

bir fenomen olabildiği gibi çok değiĢik hastalıkların bir belirtisi olabilir ve epileptik veya 

non-epileptik olmasına göre sınıflanır (47-51). Miyoklonik nöbetler, baĢlıca idyopatik 

jeneralize epilepsi sendromlarında ya da ensefalopatiyle giden semptomatik ya da kriptojenik 

jeneralize epilepsilerde görülür (52). Uykuya dalarken veya uyanırken daha sık ortaya çıkar. 

Miyoklonik nöbetler daha kısa süreli olma özellikleri ile tonik nöbetler ve epileptik 

spazmlardan ayrılırlar. EEG‟de genellikle çoklu diken dalga deĢarjları ortaya çıkar, 

fotosensitivite sık görülür (10).  

 

Tonik nöbetler: Ekstremitelerin ya da tüm gövdenin postür almasına neden olan kas 

gruplarının bir süre boyunca devamlı kontraksiyonu sonucu oluĢurlar. Genellikle birkaç 

saniye sürerler (>2 -10 sn) ancak bazen dakikalarca sürebilirler ve bu özellikleriyle 

miyoklonik atımlardan (<100 msn) ve epileptik spazmlardan ayrılırlar (0,2 -2 sn). Aksiyal 

tonik nöbetler; yüz, boyun, paraspinal, solunum ve karın kaslarının tek veya birlikte 

tutulumuna bağlı olarak görülürler. BaĢ yastıktan yükselir, kaĢlar yukarı kalkar, gözler açılır 

ve yukarı deviye olur, ağız açılır, dudaklar gerilir, yüksek sesli çığlık oluĢabilir. 

Aksorizomelik tonik nöbetlerde üst, bazen de alt ekstremitelerin proksimal kasları da tutulur, 

kol ve omuzların elevasyonu, abduksiyon veya adduksiyonu gözlenir. Global tonik nöbetlerde 

ekstremitelerin distal kasları da tutulur. Genelde düĢme ve yaralanmalara sebep olurlar. Tonik 

nöbetlerin prevalansına gelince, yenidoğan, süt çocuğu ve çocuklarda sık görülen epileptik 

sendromlarla birlikteliklerinden dolayı yüksektir. Genellikle semptomatik epilepsilerde 

görülmektedirler. Ġdyopatik jeneralize epilepsiler ve miyoklonik astatik nöbetlerde 
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görülmezler. Lennox-Gastaut sendromunda en sık görülen nöbet tipidir (%80-90) (11). Tonik 

nöbetler sıklıkla uykuda ortaya çıkarlar. Ġnteriktal EEG hızlı ritm ve non-REM uykuda diken 

ve diken yavaĢ dalga deĢarjlerı ile nitelenir. Ġktal EEG‟de düĢük voltajlı hızlı paroksizmal 

aktivite gözlenir. Bu aktivite çok hızlı (20 ± 5 Hz) ve amplitütü progresif olarak artan 

nitelikte olabildiği gibi 10 Hz hızında ritmik olarak da gözlenebilir. Semptomatik etyoloji 

nedeniyle beyin görüntülemesi ve diğer testler gereklidir. Genellikle tedavi yüz güldürücü 

değildir (11).  

 

Klonik nöbetler: Bilateral, ritmik, tekrarlayıcı klonik atımlar ile nitelenir. Süresi 

dakikalar veya saatler arasında değiĢir ancak her bir klonik aktivite <100 msn sürer, 1 - 3 Hz 

hızında görülürler. Klonik nöbetlerin miyoklonik nöbetlerden ayrımı önemlidir. Miyoklonik 

nöbetler tek veya düzensiz tekrarlayan nöbetler olarak görülürken, klonik nöbetler 1 - 3 Hz 

hızında düzenli olarak tekrarlamaktadırlar. Ġzole jeneralize klonik nöbetler nadirdir. Özellikle 

yenidoğan ve süt çocuklarında görülürler ancak sıklıkla fokal baĢlangıçlıdırlar. Genellikle 

semptomatik epilepsilerde görüldüklerinden beyin görüntülemesi ve diğer testler gereklidir. 

Ġnteriktal EEG değiĢkendir normal veya ileri derecede bozuk olabilir. Ġktal EEG‟de her klonik 

nöbet diken veya çoklu diken deĢarja karĢılık gelmektedir. Daha nadir olarak hızlı ritmler ve 

yavaĢ dalgalar görülebilir (10,11). 

 

Atonik nöbetler: BaĢ, gövde, çene veya ekstremite kaslarında 1 - 2 saniye süreli ani 

tonus kaybı olarak tanımlanmaktadır (13). Atonik nöbetler astatik nöbetlerle eĢanlamlı 

değildirler. Astatik nöbetler (eĢanlamı drop attack, düĢme atakları) dik postürün atonik, 

miyoklonik ya da tonik mekanizmalarla kaybı olarak tanımlanmaktadır (10,53). Dolayısıyla 

bir atonik nöbet astatik nöbet olarak sayılsa da, astatik nöbetler miyoklonik, tonik nöbetlerle 

de görülebilmektedirler. Atonik nöbetlerin öncesinde genellikle miyoklonik nöbetler 

görülmektedir. Klinik değiĢkendir; yere düĢme ya da sadece baĢ düĢmesi görülebilmektedir. 

Bilinç genellikle korunur. Atonik nöbetler genellikle 5 yaĢ altında baĢlayan epilepsilerde, 

Lennox-Gastaut gibi epileptik ensefalopatilerde görülmektedirler. Ġnteriktal EEG epileptik 

ensefalopatilerde olduğu gibi genellikle bozuktur. Ġktal EEG‟de çoklu diken-dalga 

kompleksler veya düzleĢme görülür. Atonik nöbetlerin kontrolü zordur. Genellikle jeneralize 

epilepsiler için uygun ilaçlarla politerapi gerektirmektedir (54). 

 

Tonik-klonik nöbetler: En ağır nöbet tipidir. Birçok idyopatik, kriptojenik veya 

semptomatik epilepsilerin belirtisidir. Yenidoğan hariç tüm yaĢ gruplarında görülmektedir. 
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Somatik kasların önce tonik ardından klonik kasılmasıyla Ģekillenen, otonomik olayların eĢlik 

ettiği nöbetlerdir (13). Primer olabildiği gibi basit veya kompleks parsiyel nöbetlerin 

sekonder yayılımı sonucunda da geliĢebilir. Primer tonik-klonik nöbetler idyopatik jeneralize 

epilepsilerin en ağır nöbet tipidir. Prevalans, sıklık ve prognozları görüldükleri idyopatik 

jeneralize epilepsi sendromuna bağlıdır. Sekonder tonik-klonik nöbetler fokal epilepsilerin 

yaklaĢık % 90‟nında görülürler, sıklık, Ģiddet ve prognozları değiĢkenlik gösterir (44,55). 

 Klinikte nöbetin baĢlangıcında vokal kordlardaki spazma bağlı olarak hasta çığlık 

Ģeklinde ani bir ses çıkarabilir. Tüm iskelet kaslarındaki ani ve tonik kasılma sonucunda yere 

düĢer, ekstremiteler ve gövde gerilir. Çenedeki kasılma sonucu dilini ısırabilir. Solunum 

inhibe olduğundan siyanoz geliĢir. Salivasyon gözlenebilir, idrar ve gaita inkontinansı 

olabilir. Tonik faz sonrası klonik hareketler baĢlar. Nöbet sonlandığında uykuya dalabilir 

veya ajitasyon gösterebilir. Bu durum dakikalar veya saatler sürebilir ve post-iktal dönem 

olarak adlandırılır. Ayrıca nöbet sonrası hastalar baĢ ağrısı, miyalji, yorgunluk gibi 

semptomlardan yakınırlar (10). Ortalama nöbet süresi 1 dakikadır, sekonder jeneralize 

nöbetler çok nadiren 2 dakikadan fazla sürerler, bu süreyi geçen nöbetlerin acil intravenöz 

tedavisi gereklidir (56).  

Post-iktal metabolik ve hormonal değiĢiklikler yaklaĢık 1 saat sürer. En sık laktik 

asidoz, prolaktin ve kreatin kinaz (CK) değerlerinde yükselme görülür. Ancak epileptik 

statusta prolaktin değeri normaldir (57). Tek bir jeneralize tonik-klonik nöbete bağlı 

komplikasyonlar iktal ya da erken postiktal dönemde görülürler. Bunlar; ağız yaralanmaları, 

kafa travması, ortopedik yaralanmalar, aspirasyon pnömonisi, akciğer ödemi, diyafram 

herniyasyonu, deri değiĢiklikleri, biliĢsel yıkım ve ani ölümdür. Epileptik status durumunda 

bu komplikasyonların olasılığı artar (58).  

Jeneralize tonik klonik nöbetli olguların yaklaĢık yarısında ilk EEG‟de epileptiform 

aktivite gösterilir. EEG‟nin nöbeti izleyen ilk 24 saatte çekilmesiyle birlikte epileptiform 

deĢarj saptama olasılığı artar (57).  Jeneralize epileptiform aktivite REM uykusu sırasında 

deprese olur. Ġdyopatik jeneralize epilepsilerde tipik 3 Hz diken dalga kompleksi, düzensiz 

diken dalga kompleksleri, 4 -5 Hz diken dalga kompleksleri, çoklu diken dalga kompleksleri 

saptanabilir. EEG yorumlanırken sık yapılan bir hata da jeneralize epileptiform paternlerin 

asimetrik bulgularının fragmanlarının sekonder jeneralizasyon gibi yorumlanarak fokal 

epilepsi ile karıĢtırılmasıdır. Sekonder jeneralize epileptiform aktivite EEG‟de 3 Hz‟nin 

altında tekrarlayıcı diken-dalga deĢarjları, kompleksten komplekse değiĢebilen morfolojik 

çeĢitlilik, tutarlı asimetrik aktivitenin varlığı, transvers bipolar montajda tek bir tarafta faz 

karĢılaĢmasının olması, tek taraflı fokal diken aktivitesi Ģeklinde görülebilir (58). Ġktal 
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EEG‟de genelde kas artefaktları saptanır. Difüz, jeneralize simetrik deĢarjlar görülür. Primer 

ve sekonder jeneralize tonik klonik nöbetler birbirinden ayırt edilemez  (44,57).  

 

        4.1.4. Epilepsi ve Epileptik Sendromların Uluslararası Sınıflaması  

 

Epilepsiler ve epileptik sendromların sınıflamasında da temel olarak 1989‟da ortaya 

atılan ILAE sınıflaması kullanılmaktadır (8) (tablo 2). Epileptik nöbetler için olduğu gibi 

epileptik sendromlar için de 2001 yılında ILAE çalıĢma grubu (Task Force) tarafından yeni 

bir sınıflama önerilmiĢ, fakat bu henüz ILAE tarafından benimsenmemiĢtir (13). ÇeĢitli 

eksikleri olsa da 1989 sınıflamasının çocukluk çağı epileptik sendromları için oldukça 

kullanıĢlı olduğu görüĢünde birleĢilmektedir. Epilepsi sınıflaması,  uygun tedavi seçiminin 

yanında özellikle prognozun öngörülmesinde ve verilerin toplanmasında önemlidir. 

ILAE 1989 epilepsi sendrom sınıflamasında 2 ana ayrım vurgulanmaktadır (1): 

1. Fokal kortikal bir lokalizasyondan kaynaklanan parsiyel epilepsiler ile jeneralize 

olanların ayrımı 

2. Ġdyopatik ya da primer olanlarla semptomatik ya da sekonder olan epilepsilerin 

ayrımı 

 

Lokalizasyon ile iliĢkili (lokal, parsiyel, fokal) epilepsiler: Nöbet semiyolojisinin 

veya inceleme bulgularının lokalize bir kaynağı gösterdiği parsiyel nöbetlerle seyreden 

epilepsilerdir. 

Jeneralize epilepsiler: BaĢlangıçtaki klinik ve EEG değiĢikliklerinin her iki beyin 

hemisferini birden tuttuğu epilepsilerdir. 

Fokal veya jeneralize olduğu belirlenemeyen epilepsiler: Hastada bir arada veya ardı 

ardına hem fokal hem jeneralize nöbetlerin izlendiği ve bu Ģekilde EEG bulgularının olduğu 

epilepsilerdir (10). 
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Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromların sınıflaması (ILAE 1989)       

                                                                                                                                                                                                                                                      

1. Lokalizasyona bağlı ( fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar  

                  1.1. Ġdyopatik (yaĢa bağlı baĢlangıç)  

                           Santrotemporal dikenli selim çocukluk çağı epilepsisi  

                           Oksipital paroksizmalı çocukluk çağı epilepsisi  

                           Primer okuma epilepsisi  

                  1.2. Semptomatik  

                           Temporal lob epilepsisi  

                           Frontal lob epilepsisi  

                           Parietal lob epilepsisi  

                           Oksipital lob epilepsisi  

                           Çocukluk çağının kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuası  

                           Spesifik faktörlerle uyarılan nöbetlerle karakterize sendromlar  

                  1.3. Kriptojenik  

II. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar  

                  2.1. Ġdyopatik (yaĢa bağlı baĢlangıç-yaĢ sırasına göre sıralanmıĢtır)  

                           Selim ailesel yenidoğan konvülzüyonları  

                           Selim yenidoğan konvülziyonları  

                           Süt çocukluğunun selim miyoklonik epilepsisi  

                           Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi)  

                           Jüvenil absans epilepsisi  

                           Jüvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)  

                           Uyanırken gelen grand mal nöbetli epilepsi  

                           Diğer jeneralize idyopatik epilepsiler  

                           Belirli aktivasyon yöntemleriyle uyarılan epilepsiler  

                  2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yaĢ sırasına göre)  

                           West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)  

                           Lennox-Gastaut sendromu  

                           Miyoklonik astatik nöbetli epilepsi  

                           Miyoklonik absanslı epilepsi  
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                  2.3. Semptomatik  

                  2.3.1. Spesifik olmayan etyolojili  

                           Erken miyoklonik ensefalopati  

                           (Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati  

                           Diğer semptomatik jeneralize epilepsiler  

                  2.3.2. Spesifik sendromlar  

III. Fokal veya jeneralize olduğu belirlenemeyen epilepsiler  

                  3.1. Jeneralize ve fokal  nöbetli epilepsiler  

                           Yenidoğan konvülzüyonları  

                           Süt çocuğunun ağır miyoklonik epilepsisi  

                           YavaĢ dalga uykusu sırasında devamlı diken-dalgalı epilepsi  

                           Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)  

                           Diğer belirlenemeyen epilepsiler  

                  3.2. Jeneralize veya fokal özelliği ayırdedilemeyenler (uykuda gelen grand mal 

nöbet olguları gibi) 

IV. Özel (özgün) sendromlar  
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Ġdyopatik epilepsiler: YaĢa bağımlı baĢlangıç, karakteristik EEG ve klinik özellikler ve 

olası genetik etiyolojinin düĢünüldüğü epilepsilerdir. Kalıtımsal yatkınlık dıĢında bir neden 

gösterilememektedir (8). Nörolojik muayene ve görüntüleme normaldir. Genelde iyi prognoz 

gösterirler, sonlanma olasılığı vardır (1). 

 

Semptomatik epilepsiler: Altta yatan, santral sinir sistemine ait bir hastalığın 

gösterilebildiği epilepsilerdir. Tedaviye yanıt çok değiĢkendir ve spontan sonlanma olasılığı 

düĢüktür. 

 

4.1.5. Epilepsi Sendromları 

 

AĢağıda görece sık görülen ve iyi bilinen epilepsi sendromlarının bazıları anlatılmıĢtır: 

 

a) Ġdyopatik parsiyel epilepsi sendromları:  

 

Santrotemporal dikenli selim çocukluk çağı epilepsisi (Rolandik epilepsi): 

Çocukluk çağının en sık görülen parsiyel epilepsisidir. Yüzde 75‟i 7 - 10 yaĢ aralığında olmak 

üzere baĢlangıç yaĢı 1 - 14 arasında değiĢir. Erkeklerde kızlara oranla 1,5 kat fazla görülür 

(59). Klinikte yüzün bir yarısında özellikle dil, boğaz ve dudaklarda uyuĢma ve/veya tek yanlı 

motor bulgularla seyreder. Farinks, larinks ve dil kaslarının tutulması nedeniyle konuĢma 

durur veya dizartri görülür. Tükürük artıĢı eĢlik edebilir. Bu nöbet sırasında hastanın bilinci 

genellikle korunur. Uyku sırasında gelen nöbetler jeneralize tonik nöbete dönüĢebilir. Tipik 

interiktal EEG bulgusu tek yanlı bazen iki yanlı ama birbirinden bağımsız ve yer 

değiĢtirebilen yüksek amplitütlü santrotemporal lokalizasyon veren diken/ diken-yavaĢ dalga 

aktivitesi Ģeklindedir ve bu aktivite genellikle uykuda artma gösterir (1). Prognozu iyidir, 

nöbetler baĢlangıçtan 2 - 4 yıl içinde ve 16 yaĢından önce sonlanır (60-63). Nöbetler genelde 

seyrek olduğu ve ergenlikte sonlandığı için bazı olgularda tedavi verilmeyebilir. Tedavi 

gereken durumlarda valproatı yeğleyenler olduğu gibi karbamazepini üstün bulanlar da vardır 

(1).  

 

Oksipital paroksizmli selim çocukluk çağı epilepsisi: Ġki tipi vardır:  

1. Panayiotopoulos tipi: Çocukluk çağının sık görülen selim, idyopatik, parsiyel 

epilepsisidir. BaĢlıca otonomik nöbetler ve otonomik epileptik status ile 
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nitelenir (64-65). ILAE tarafından çocukluk çağının erken baĢlangıçlı oksipital 

lob epilepsisi olarak tanımlanmıĢtır (13,46). Sıklıkla 3 - 6 yaĢlar arasında 

baĢlar, büyüme geliĢmesi normal olan çocuklarda çoğunlukla gece uyku 

sırasında baĢlıca bulantı, kusma yakınmalarını, tonik göz deviyasyonu ile giden 

nöbetler izler. Nöbetler uzun süreli (%40 olguda en az 30 dakika) 

olabilmektedir. EEG‟de ıĢığa duyarlılık görülmez ve yer değiĢtirebilen 

multifokal dikenler görülebilir (1). Bu çocuklar çocuk acil servislere kusma 

atakları ile baĢvurduklarından ayırıcı tanıda sıkıntılar yaĢanabilmektedir. 

Prognoz iyidir. Hastaların ¼‟ü sadece tek nöbet geçirir, yarısı 2 - 5, kalan ¼‟ü 

ise 6 veya daha fazla nöbet geçirir. Nöbetler 1 - 2 yıl içinde son bulur (66-69).      

2. Gastaut tipi: Çocukluk çağının daha nadir görülen idyopatik, parsiyel epilepsisidir. 

ILAE tarafından geç baĢlangıçlı çocukluk çağının oksipital lob epilepsisi 

olarak tanımlanmıĢtır (13). BaĢlangıç 3 - 15 yaĢlar arasındadır, ortalama yaĢ 

8‟dir. Tipik nöbetler körlük ve/veya çok renkli daireler görme gibi basit görsel 

halüsinasyonlarla Ģekillenir. Gün içinde sayısız nöbet görülmektedir, postiktal 

baĢağrısı sık görülür (11). Ailede epilepsi ve migren öyküsü sıktır (70). 

Prognoz erken baĢlangıçlılar kadar iyi değildir (1,11).  

 

  Özel bir semptomatik parsiyel sendrom: Rasmussen sendromu ve epilepsia 

partialis continua Rasmussen sendromu ILAE sınıflamasında, semptomatik epilepsiler 

arasında çocukluk çağının kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuası ile seyreden nadir 

ancak kötü seyirli bir tablodur. Epilepsia parsiyalis kontinua genellikle hayatın ilk on yılında 

baĢlayan, ancak hemen her yaĢta görülebilen bir parsiyel epilepsi Ģeklidir. Hastada neredeyse 

devamlı bir Ģekilde süren basit parsiyel nöbetler görülür. Bu süregen nöbetler bir hemisferi 

tutan kronik Rasmussen ensefalitinde de ortaya çıkabilir. Etiyolojide bu kronik ensefalitten 

baĢka kortikal displazi, tümörler, vasküler lezyonlar sorumlu olabilir. Rasmussen 

ensefalitinde yavaĢ progresif bir nörolojik kötüleĢme izlenir. Hemiparezi, mental retardasyon 

ve dominant hemisfer tutulmuĢsa disfazi olur. Hastaların %50‟sinde ilk yıl nörolojik 

kötüleĢme ile birlikte nöbetler baĢlar. Radyolojik olarak da yavaĢ progresif seyirli, genellikle 

tek yanlı serebral atrofi tipiktir. Tedavide antiepileptik ilaçlar baĢlanır, ancak genelde ilaçlara 

dirençli nöbetlerdir. Beraberinde kortikosteroid, intravenöz immünoglobulin, plazmaferez 

veya oral takrolimus verilir. Olgu sayısı az olduğu için kontrollü çalıĢmalar 

yapılamamaktadır. Ancak, önceden tavsiye edilmiĢ olan hemisferektomi /hemisferotomi bu 
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olgularda artık pek tercih edilmemektedir. Uzun dönem immünoterapi Ģu an için cerrahinin 

yerini almıĢtır (1).  

 

b. Ġdyopatik jeneralize epilepsi sendromları 

Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi): Gün içinde sayısız absans 

nöbetleriyle nitelenen idyopatik jeneralize bir epilepsidir. Çocukluk çağı nöbetlerinin yaklaĢık 

%4‟ünü oluĢturmaktadır (1). BaĢlangıç yaĢı 4 - 10, pik yaĢı 5 - 7 yaĢtır. Kızlarda daha fazla 

görülmektedir. Tedavide valproat, etosüksimit veya lamotrijin monoterapisi kullanılır. Absans 

epilepsisinin seyrinde jeneralize tonik klonik nöbetler de görülebilir.  Prognoz iyidir. Tipik 

absans nöbetlerinin ortadan kaybolma yaĢı ortalama 10,5 - 14 yaĢtır (70). 

Juvenil absans epilepsi: Çocukluk çağı absans epilepsisine oldukça benzer. 

Absans nöbetleri daha uzun ve görece daha hafiftir. 8 - 16 yaĢ arası normal çocuk ve 

ergenlerde görülen bu tabloda nöbetler yıllar içinde hafifler ama sonlanma beklenmez, 

jeneralize tonik klonik nöbetler ve seyrek miyokloni olabilir ama geri plandadır. EEG 

çocukluk çağı absans epilepsisine benzer ama çoklu diken olabilir (1).  

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME): JME, uyanırken görülen miyoklonik atımlar, 

hemen her hastada görülen jeneralize tonik-klonik nöbet ve hastaların üçte birinden fazlasında 

görülen tipik absans nöbetleri ile nitelenir. Miyoklonik atımlar en belirgin, en tipik nöbet 

Ģeklidir. Bunlar, uyanırken görülen, üst ekstremitede belirgin kısa, ani, düzensiz, klonik 

hareketlerdir (71-76).   JME tüm epilepsilerin %5 -10‟unu oluĢturmaktadır. Kız ve erkeklerde 

eĢit sıklıkta görülür. Genetik olarak belirlenmiĢ bir sendromdur. BaĢlangıç yaĢı 12 - 18 yaĢtır 

(ortalama 14,6). Absans nöbetleri diğer nöbet tiplerinden biraz daha önce baĢlar. Gece 

uykusundan sonra uyanma aĢamasında çekilen EEG‟de bilateral, senkron ve simetrik çoklu 

diken dalga deĢarjları görülür, fotosensitivite de önemlidir (70). Uykusuzluk, alkol gibi 

nöbetleri tetikleyen faktörler mevcut olduğundan JME‟li hastalarda yaĢam tarzı 

düzenlenmelidir (70,77). Uygun ilaç tedavisi ile nöbetler %90 kontrol altına alınır ancak ilaç 

tedavisinin sonlandırılmasıyla nüksler sıktır, yaĢam boyu tedavi gerekmektedir (72,74). 

 

 

 



 24 

c. Kriptojenik veya semptomatik jeneralize epilepsi sendromları  

West sendromu: YaĢa bağlı, etiyolojisi değiĢken, spesifik bir epileptik 

ensefalopatidir. Epileptik (infantil) spazmlar, EEG‟de hipsaritmi denen multifokal odaklar, 

yaygın ve fokal yavaĢ aktivite ile giden kaotik tablo ve mental gerilik ile nitelenir (1,78,79). 

Yüzde 90 olguda baĢlangıç 3 - 12 ay arasındadır (pik 5 ay). Erkeklerde daha sık görülür  (%60 

- 70) (77). Ġlk yaĢtaki epilepsilerin %25‟ini oluĢturan bu sendrom pediatrik yaĢ grubundaki 

epilepsi olguları içinde %2 - 8 sıklıkta bildirilir. Tipik spazmlar boyun, gövde ve iki taraf 

ekstremitelerin fleksör veya ekstansör kas gruplarını tutan çoğu 0,5 - 2 sn süren ani kasılmalar 

Ģeklinde gözlenir. BaĢlangıçta tek tek, zamanla çok defa 5 - 30 sn arayla gelen     20 - 40 

spazmlı kümeler halinde görülür. Çoğu uykuyla iliĢkilidir, uykuya dalarken, uyanma anında 

ya da hemen sonra görülür (80). Prognoz semptomatik grupta ve tedavi gecikmesinde 

özellikle daha belirgin olmak üzere genellikle kötüdür. Ġnfantil spazmlar antiepileptik ilaçlara 

genellikle direnç gösterirler. Steroidler, tedavi mekanizması bilinmemekle birlikte (ACTH 

veya prednison) daha iyi sonuçlar verir. Vigabatrin tedavisi ile olumlu sonuçlar 

bildirilmektedir (1).   

Lennox-Gastaut sendromu (LGS): Çocukluk çağının, polimorfik dirençli 

nöbetler, mental retardasyon ve EEG‟de 1,5 - 2,5 Hz‟lik yaygın yavaĢ diken dalga ve hızlı 

aktivite paroksizmleriyle nitelenen bir epileptik ensefalopatisidir (81-83). BaĢlangıç yaĢı 1 - 7 

yaĢtır,  3 - 5 yaĢ arasında pik yapar. Erkeklerde kızlardan biraz daha fazla görülür (%60). 

Genellikle tonik, atonik veya atipik absans nöbetleri görülmektedir. Tonik nöbetler LGS‟nin 

en tipik nöbet Ģeklidir (77,81). Nöbetler genellikle ilaç tedavisine dirençlidir. DüĢme nöbetleri 

özellikle kötü prognoza iĢaret eder, morbiditeye yol açar ve bu tip bazı olgularda anterior 

kallozotomi giriĢimi ile olumlu sonuçlar elde edilebilmektedir (1).  

 

e. Semptomatik jeneralize epilepsi sendromları:  

Spesifik sendromlar: 

-Progresif miyoklonik epilepsiler (PME):   BaĢlangıç yaĢı erken çocukluktan 

eriĢkinliğe dek olabilen bu tablodan altta yatan çeĢitli, genellikle genetik geçiĢli 

nörodejeneratif süreçler sorumludur. Çok sayıda etiyolojik nedenlerin tümü seyrek görülür ve 

PME tüm epilepsilerin yaklaĢık %1‟ini oluĢturur. Hepsinin ortak klinik özellikleri genellikle 

postür, aksiyon veya dıĢ uyarılar (ıĢık, ses ve dokunma) ile tetiklenen ağır miyoklonustur, 
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buna jeneralize tonik klonik nöbetler ve diğer nöbetler eklenir. Tedaviye dirençli, giderek 

Ģiddeti artan ve mental açıdan da yıkıma yol açan tablolardır. Demans dıĢında baĢlıca 

serebellar olmak üzere çeĢitli nörolojik, oftalmolojik ve sistemik bulgular görülebilir. EEG‟de 

tipik olarak temel aktivitede yavaĢlama ve jeneralize epileptiform deĢarjlar, ıĢık duyarlılığı ve 

bazen fokal bulgular saptanır. Klinik olarak baĢlangıçta JME gibi selim epilepsi 

sendromlarıyla karıĢabilir ama EEG genelde bu tablolara göre belirgin yavaĢtır (1). 

 En sık görülen PME nedenleri: 

-Unverricht-Lundborg hastalığı  

-Lafora hastalığı  

-Mitokondriyal ensefalopati ve çatlak kırmızı lifler "ragged red fibers" (MERRF)  

-Siyalidoz (“cherry red spot”-miyoklonus sendromu)  

-Seroid Lipofuksinozlar olarak sayılabilir.  

-Diğer nadir nedenler; Gaucher tip III-a, Çölyak hastalığı, „‟Ramsey-Hunt‟‟ Sendromu, 

Gangliyosidozis, Hallervorden-Spatz, dentatorubropallidoluysian atrofi (DRPLA:CAG 

trinükleotid tekrarı- Japonya‟da sıktır) olarak sayılabilir (1). 

 

4.1.6 EEG ve Beyin görüntüleme yöntemleri 

       EEG, epilepsilerin tanı ve tedavisindeki en önemli inceleme yöntemidir. Tamamen 

ağrısız ve zararsız bir yöntemdir. Beynin elektriksel aktivitesi saçlı deriye yerleĢtirilen 

elektrotlar aracılığıyla kaydedilip değerlendirilmektedir. Kaydedilen EEG sinyal akıĢı kortikal 

piramidal hücrelerin postsinaptik potansiyellerinden kaynaklanmaktadır (84). Rutin EEG ilk 

nöbetle gelen hastada en önemli testtir. Zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya yavaĢlama, 

epileptiform deĢarjlar (diken, keskin ve diken-dalga deĢarjları) elektroklinik sendromlar 

hakkında bilgi verir. Her EEG anomalisinin epilepsi ile eĢdeğer olmadığı ve normal bir 

EEG‟nin epilepsiyi dıĢlamayacağı unutulmamalıdır. Ġlk EEG‟de %50 oranında tipik 

epileptiform anomali saptanırken tekrarlanan EEG‟lerde ise bu oran yükselmekte ve %80-

90‟a ulaĢmaktadır. Rutin bir EEG çekimi yaklaĢık 30 dakika sürer. Ġdeal olan her EEG 
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kaydının uyanıklık-uyku-uyanıklık biyolojik döngüsünü içermesidir. Hiperventilasyon ve 

aralıklı ıĢık uyaranı gibi epileptik odağı aktif hale geçirebilecek aktivasyon yöntemlerinin iyi 

uygulanması esastır, nöbetler sıksa video-EEG monitörizasyonu yapılmalıdır. EEG zemin 

aktivitesi postiktal dönem dıĢında idyopatik epilepsilerde normaldir, yavaĢlama semptomatik 

epilepsiyi düĢündürür. Epileptiform deĢarjlar fokal, lateralize ve jeneralize olabilir. (1,84,85). 

Epilepside radyolojik görüntülemenin temel rolü, yapısal bir anomaliyi ya da patolojiyi 

belirlemek ve hastanın tedavi protokolüne yardımcı olmaktır. Radyolojik bilgiler hastanın 

tedavisinde, özellikle cerrahi olarak tedavi edilebilecek hastaların belirlenmesinde, hastaların 

prognozunun değerlendirilmesinde ve takibinde önemli bir yer tutmaktadır (86). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), diğer yapısal görüntüleme yöntemlerine 

üstündür (87,88). Tedaviye yanıtsız fokal nöbetleri olanların %80‟inde, tetiklenmemiĢ tek 

nöbeti olanlar veya remisyondaki epilepsi hastalarının %20‟sinde MRG anormallikleri 

saptanmıĢtır. 

Beyin tomografisi (BT), büyük yapısal lezyonları göstermekte, ancak tümörler, vasküler 

malformasyonlar, hipokampal skleroz, ve çoğu kortikal geliĢim malformasyonları gibi  küçük 

kitle lezyonlarını atlamaktadır. MRG yapılabiliyorsa BT çekilmesine gerek yoktur. Bazen 

konjenital veya edinilmiĢ enfeksiyonlarda (örn. sistiserkosis) ya da tümörlerdeki 

(oligodendrogliom) kortikal kalsifikasyonları göstermede MRG‟yi tamamlayıcı olarak 

kullanılabilmektedir (87).  

Fonksiyonel görüntüleme yöntemleri, beyin kan akımında ve metabolizmasında 

değiĢikliğe bağlı olarak serebral fonksiyon bozukluğunun yerini saptamada kullanılmaktadır. 

SPECT (Single photon emission computerized tomography), PET (positron emission 

tomography) ve fonksiyonel MRG, cerrahi aday olabilecek hastalara MRG‟yi tamamlayıcı 

olarak yapılmaktadır (87).      

 

4.1.7. Epilepsi genetiği 

 

Genetik alanındaki hızlı ilerlemeler epilepsili olguların %40‟ına yakınında etiyolojinin 

genetik olduğunu göstermektedir (89,90). Bunlar arasında baĢlıca kromozom bozuklukları ve 

Mendel tipi kalıtım gösteren hastalıklar yer almaktadır. Epilepsinin etiyolojik araĢtırmasında 

belirgin bir sebep gösterilemezse ve hastalığa zeka geriliği eĢlik ediyorsa kromozom analizi 
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yapılması önerilmektedir. Down sendromu, Angelman sendromunda, halka kromozom 20 

olgularında epilepsi görülmektedir. Rett sendromu X‟e bağlı geçiĢ gösteren bir epilepsi ve 

mental retardasyon nedenidir. Birçok idyopatik epilepsi iyon kanallarındaki mutasyonlar 

sonucu ortaya çıkmaktadır. Tuberoskleroz ve nörofibromatoz da otozomal dominant geçiĢli 

epilepsi ve mental retardasyon nedenidir. Progresif miyoklonik epilepsiler otozomal resesif 

kalıtılır (91,92). 

 

4.1.8. Epilepsi tedavisi 

 

Epilepsi tedavisinde ilk basamak, tanının doğru konması ve ilaçla tedaviye gerek olup 

olmadığının belirlenmesidir. Tedaviye gerek görüldüğünde nöbet Ģekli, sendrom özellikleri, 

kısmen de etiyolojisine göre hangi ilacın verilmesi gerektiği belirlenir. Epilepside genel 

olarak verilen uygun ilk antiepileptik ilaçla nöbet kontrolü % 65 -75 civarındadır. Tedavi 

alanlarda 2 yıl nöbetsiz kalma oranı % 74,7 olarak bildirilmiĢtir. Ġyi bir antiepileptik 

tedaviden beklenen özellikler yan etkisinin olmaması, iyi bir biyoyararlanımının olması, basit 

lineer kinetiğe sahip olması, ilaç etkileĢimlerinin olmaması, proteinlere az veya hiç 

bağlanmaması, ilacı metabolize eden sistemleri etkilememesi, günde 1 veya en fazla 2 kerede 

kullanılabilmesi ve maliyetinin düĢük olmasıdır. Ġlaç seçiminde monoterapiler denenip ilaca 

yanıt görülmezse bu ilaçların kombinasyonları hastaya verilebilir. Ancak dirençli 

epilepsilerde en çok yapılan hata monoterapi denenmeden gereksiz polifarmasi veya yüksek 

doz ilaç kullanımıdır (1).  

Genel olarak 2 ve üzeri yıl tam nöbetsizlik sağlanan hastalarda ilaç ile remisyon sağlama 

olasılığı çok yüksektir (93). ÇalıĢmalar 2 - 4 yıl ilaç kullanımı ile nöbetsiz kalan hastalarda 

kesim sonrası %60-75‟inde remisyonun sürdüğünü göstermiĢtir Tekrarların yarısı ilk ay, 

%80‟i ilk 1 yıl içinde olur (93-95).   

AEĠ‟nin nöbet kontrolünde yetersiz kaldığı olgular farmakolojik olmayan tedavi 

yöntemleri (cerrahi, uyarı yöntemleri, ketojenik diyet) için adaydırlar. 
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V. AMAÇ 

 

Epilepside sınıflama çalıĢmaları hem uygun antiepileptik ilaç seçimi hem de bilimsel 

verilerin toplanması ve karĢılaĢtırılmasında hekimler arasında ortak bir dil sağlanması 

açısından önemlidir. Bu çalıĢma ile CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji kliniğinde 

izlenen epilepsi hastalarının bir dökümünü yapmayı; epileptik nöbet tipleri, epileptik 

sendromlar ve etiyolojik açıdan sınıflamayı, antiepileptik tedaviyi değerlendirmeyi amaçladık. 

Sonuçlarımızın ileride yapılacak epilepsi araĢtırmaları için bir temel oluĢturmasını hedefledik.   

 

VI. HASTALAR VE YÖNTEMLER 

 

4.1. ÇalıĢma grubu 

 

Bu çalıĢmada Ocak 2004 - Aralık 2009 tarihleri arasında CerrahpaĢa Tıp Fakültesi, 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.B.D. Çocuk Nörolojisi B.D. Polikliniği‟nde epilepsi tanısıyla 

izlemde olan hastalar yaĢ, cinsiyet, görüntüleme bulguları, nöbet tipi, epileptik sendrom, 

epileptik nöbet ve sendromlarla iliĢkili hastalık ve antiepileptik tedavi açısından incelendi. 

Epileptik nöbetlerin sınıflamasında ILAE sınıflama ve terminoloji komisyonu tarafından 1981 

yılında önerilen „Klinik ve EEG Bulguları ile Epileptik Nöbetlerin Sınıflaması‟ yöntemi 

(Epilepsia 1981; 22: 489-501) kullanıldı. Epileptik sendromların tanısı ve sınıflaması için aynı 

komisyon tarafından 1989 yılında önerilen „Epilepsiler ve Epileptik Sendromların 

Sınıflaması‟ yöntemi (Epilepsia 1989; 30: 389-98) kullanıldı. Epilepsi, ILAE‟nin 

epidemiyolojik çalıĢmalarda kullanılmak üzere önerdiği ortak teminolojiye göre tetikleyen bir 

olay olmaksızın ortaya çıkan tekrarlayıcı (2 veya daha fazla) epileptik nöbetlerle nitelenen bir 

durum olarak tanımlandı (Epilepsia 1993; 34: 592-96). Bu yüzden 24 saat içindeki çoklu 

nöbetler ve biyoelektrik status tek bir olay kabul edilerek çalıĢma dıĢında bırakıldı. Aynı 

nedenle yenidoğana sınırlı nöbetler, febril nöbetler ve diğer akut semptomatik nöbetler de 

çalıĢma dıĢında bırakıldı. ÇalıĢma kriterlerini kapsayan hasta sayısı 533 idi. 

 

4.2. Ġstatistik 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesi tanımlayıcı veriler için sayı ve yüzdeler ile 

yapıldı. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki-Kare ve Eğimde Ki-kare analizleri 

kullanıldı. 
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VII. BULGULAR 

 

5.1. Hastalar 

 

ÇalıĢmada çocukluk çağındaki epilepsili 533 olgunun özellikleri incelendi. Olguların 

253‟ü (%47,5) kız, 280‟i (%52,5) erkekti (tablo 3).    

 

Tablo 3. Cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet n % 

Kız 253 47,5 

Erkek 280 52,5 

Toplam 533 100 

 

 

Olguların yaĢları 0 - 1 ay, 1 - 12 ay, 1 - <3 yaĢ, 3 - <7 yaĢ, 7 - <11 yaĢ, 11 - <15 yaĢ ve 

>15 yaĢ olarak gruplandırıldığında nöbet baĢlangıcı en sık 1 - 12 ay arasında gözlendi 

(%30,6).  11 - 15 yaĢ ve 15 yaĢ sonrası olgu görülme sıklığı diğer yaĢlara göre daha azdı. 

(sırasıyla; 11 - <15y, %4,9; >15y, %0,2) (tablo 4). 

 

Tablo 4. Nöbet baĢlangıç yaĢına göre dağılım 

BaĢlangıç yaĢı n % 

< 1 ay 43 8,1 

1 - <12 ay 163 30,6 

1 - < 3y 104 19,5 

3 - <7 y 106 19,9 

7 - <11 y 90 16,9 

11 - <15 y 26 4,9 

>15y 1 0,2 

Toplam 533 100 
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Olguların baĢvuru yaĢları incelendiğinde yığılım 3 -7 yaĢ (%27,8) ile 7 -11 yaĢ (%24,4) 

arasında izlendi (tablo 5). 

 

Tablo 5. BaĢvuru yaĢına göre dağılım 

BaĢvuru yaĢı n % 

 < 1 ay 2 0,4 

1 - <12 ay 98 18,4 

1 - < 3y 82 15,4 

3 - <7 y 148 27,8 

7 - <11 y 130 24,4 

11 - <15 y 72 13,5 

>15 y 1 0,2 

Toplam 533 100 

 

 

Hastalar hastalık baĢlangıç yaĢına göre daha geç yaĢlarda kliniğe baĢvurmuĢtur. 

 

ġekil 1. BaĢlangıç - baĢvuru yaĢı iliĢkisi   
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5.2. SoygeçmiĢ 

 

Olguların %33‟ünde ailede epilepsi öyküsü vardı. Olguların ebeveynlerinin %27,8'inde 

akraba evliliği söz konusu idi (tablo 6). 

 

Tablo 6. Ailede epilepsi varlığı ve akrabalık 

Aile hikayesi n % 

Var 176 33 

Yok 357 67 

Toplam 533 100 

   

Akraba evliliği   

Var 148 27,8 

Yok 385 72,2 

Toplam 533 100 

 

 

5.3. Mental GeliĢim 

 

ÇalıĢmada yer alan olguların 298‟inde (%55,9) mental retardasyon söz konusuydu (tablo 

7). 

 

Tablo 7. Mental retardasyon ve epilepsi iliĢkisi 

Mental Retardasyon n % 

Var 298 55,9 

Yok 235 44,1 

Toplam 533 100 
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5.4. Nöbet Sınıflaması 

 

5.4.1. ILAE 1981 Klinik ve EEG Bulguları ile Epileptik Nöbetlerin Sınıflaması 

 

ILAE 1981 nöbet sınıflamasına göre olguları incelediğimizde 301 (%56,5) olgunun 

parsiyel, 232 (%43,5) olgunun jeneralize tipte nöbet geçirdiği görüldü (Ģekil 2).  

 

ġekil 2. ILAE 1981 Nöbet tipleri 

 

 

 

En sık görülen nöbet tipi sekonder jeneralize iken (%28,0) bunu kompleks parsiyel 

nöbet (%23,8) izledi. Üçüncü sıklıkta ise tonik-klonik nöbetler (%12,4) görüldü. Olgularda en 

nadir gözlenen nöbet tipi jelastik nöbetlerdi (%0,4) (tablo 8). 

 

 

Tablo 8. ILAE 1981 nöbet sınıflamasına göre nöbet tiplerinin dağılımı 

Nöbet tipi n % 

Parsiyel Nöbetler 301 56,5 

  Basit parsiyel 25 4,7 

           Kompleks parsiyel 127 23,8 

            Sekonder jeneralize 149 28 

Jeneralize nöbetler (konvülzif veya non-konvülzif) 232 43,5 

          Absans 18 3,4 

           Atipik absans 12 2,3 

          Miyoklonik 34 6,3 
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          Klonik 13 2,4 

          Tonik 33 6,2 

 Tonik-klonik 66 12,3 

 Atonik 10 1,9 

 Ġnfantil spazm 44 8,3 

 Jelastik 2 0,4 

 

BaĢvuru yaĢları dikkate alındığında, nöbet tiplerinin dağılımı istatistiksel anlamlı 

farklılık gösterdi.  Örneğin, parsiyel nöbetler ileri yaĢtaki baĢvurular arasında daha yoğun idi. 

(p<0,001) (tablo 9). 

 

 

Tablo 9. ILAE 1981 nöbet sınıflamasının yaĢ gruplarına göre dağılımı 

 

Nöbet Tipi 

Toplam Parsiyel nöbet Jeneralize nöbet 

n % n % n % 

BaĢvuru 

yaĢı 

 < 1 ay 0 0 2 100 2 100 

1 - <12 ay 26 26,5 72 73,5 98 100 

1 - <3y 52 63,4 30 36,6 82 100 

3 - <7 y 87 58,8 61 41,2 148 100 

7 - <11 y 88 67,7 42 32,3 130 100 

11 - <15 y 47 65,3 25 34,7 72 100 

>15 y 1 100 0 0 1 100 

Toplam 301 56,5 232 43,5 533 100 

p<0,001 

 

 

BaĢvuru yaĢ grupları arasında parsiyel nöbet tipleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu (p=0,177) (tablo 10). 

 

 

 

 

 

 



 34 

Tablo 10. Parsiyel nöbetler ve baĢvuru yaĢı iliĢkisi 

 Nöbet tipi  

BaĢlangıç 

yaĢı 

Basit 

parsiyel 

Kompleks 

Parsiyel 

Sekonder 

jeneralize 

Toplam 

 n % n % n % n % 

< 1 ay 1 3,8 17 65,4 8 30,8 26 100 

1 - <12 ay 5 9,6 28 53,8 19 36,5 52 100 

1 -<3y 7 8,0 32 36,8 48 55,2 87 100 

3 - <7 y 8 9,1 30 34,1 50 56,8 88 100 

7 - <11 y 4 8,5 20 42,6 23 48,9 47 100 

11 - <15 y 0 0 0 0 1 100 1 100 

Toplam 25 8,3 127 42,2 149 49,5 301 100 

p=0,177 

 

 

Olguların baĢvuru yaĢ grupları arasında jeneralize nöbet tiplerine göre istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı (p<0,001). Miyoklonik, klonik, tonik nöbetler daha çok ilk bir ay 

içinde görülürken; tonik-klonik nöbetler daha çok 12. aydan sonra; infantil spazm 1 - 3 yaĢ 

arasında tanı almaktaydı. Absans nöbetler ise daha çok okul çağında tanı almaktaydı (tablo 

11).  
 

 

Tablo 11. Jeneralize nöbetler ve baĢvuru yaĢı iliĢkisi 

 
Absans Atipik 

absans 

Miyoklonik Klonik Tonik Tonik-klonik Atonik 

Ġnfantil 

spazm 

Jelastik Toplam 

BaĢlangıç yaĢı 
% % % % % % % % % % 

< 1 ay 0 0 50,0 50,0 0 0 0 0 0 100 

1 - <12 ay 0 1,4 16,7 8,3 16,7 2,8 1,4 52,8 0 100 

1- < 3y 0 6,7 13,3 0 20,0 30,0 10,0 16,7 3,3 100 

3 - <7 y 9,8 13,1 18,0 3,3 16,4 31,1 8,2 0 0 100 

7 - <11 y 21,4 2,4 4,8 4,8 7,1 54,8 2,4 2,4 0 100 

11 - <15 y 12,0 0 16,0 8,0 8,0 52,0 0 0 4,0 100 

15< 0 0 - 0 0 0 0 0 0 - 

Toplam 7,8 5,2 14,7 5,6 14,2 28,4 4,3 19,0 ,9 100 

p<0,001 
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5.5. ILAE 1989 Epilepsiler ve Epileptik Sendromlar Sınıflaması 

 

Olgular ILAE 1989 epilepsiler ve epileptik sendromlar sınıflamasına göre 

incelendiğinde en sık görülen grubu 284 olgu ile (%53,3) lokalizasyona bağlı (fokal, lokal, 

parsiyel) epilepsiler ve sendromlar oluĢturdu.  

Olguların 198‟inde (%37,1) jeneralize epilepsiler ve sendromlar; 25‟inde (%4,7) fokal 

veya jeneralize olduğu belirlenemeyen epilepsiler saptandı. Olguların 26‟sı (%4,9) 

sınıflandırılamadı (Ģekil 3). 

 

ġekil 3 . Olguların epilepsi sendromlarına göre dağılımı. 

 

 
 

Lokalizasyona bağlı epilepsiler ve sendromlar incelendiğinde en büyük grubu 141 olgu 

(141/284, %49,6) ile semptomatik grup oluĢturdu. Bu grubun lokalize edilemeyen alt tipinde 

94 olgu (94/284, %33) bulunması dikkat çekiciydi. Kriptojenik grup 103 olgudan oluĢtu 

(103/284, %36,3). En küçük grubu 40 olgu (40/284, %14,1) ile idyopatik grup oluĢturdu. Bu 

grup içinde en sık görülen sendromun 33 olgu (33/40, %82,5) ile santrotemporal dikenli selim 

çocukluk çağı epilepsisi olması ayrıca dikkat çekiciydi.  

 Jeneralize epilepsiler ve sendromlar incelendiğinde en büyük grubu 80 olgu ile 

semptomatik grup oluĢturdu (80/198, %40,4). Kriptojenik veya semptomatik grupta 69 olgu 

(69/198, %34,9); idyopatik grupta ise 49 olgu (49/198, %24,7) görüldü (tablo 12).  
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Tablo 12. ILAE 1989 sendrom sınıflamasına göre dağılım 

Lokalizasyona bağlı (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar n 

284 

% 

53,3 

Ġdyopatik (yaĢa bağlı baĢlangıç) 40 7,5 

Santrotemporal dikenli selim çocukluk çağı epilepsisi 33 6,2 

Oksipital paroksizmalı çocukluk çağı epilepsisi 7 1,3 

Primer okuma epilepsisi - - 

Semptomatik 141 26,5 

Frontal lob epilepsisi  6 1,1 

Temporal lob epilepsisi 32 6,0 

Parietal lob epilepsisi  2 0,4 

Oksipital lob epilepsisi  - - 

Çocukluk çağının kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuası 3 0,6 

Spesifik faktörlerle uyarılan nöbetlerle karakterize sendrom 4 0,8 

Lokalize edilemeyen 94 17,6 

Kriptojenik 103 19,3 

Jeneralize epilepsiler ve sendromlar 198 37,1 

Ġdyopatik (yaĢa bağlı baĢlangıç-yaĢ sırasına göre sıralanmıĢtır) 49 9,2 

Selim ailesel yenidoğan konvülzüyonları - - 

Selim yenidoğan konvülzüyonları - - 

Süt çocukluğunun selim miyoklonik epilepsisi 2 0,4 

Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi) 16 3,0 

Jüvenil absans epilepsisi 1 0,2 

Jüvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal) 12 2,3 

Uyanırken gelen grand mal nöbetli epilepsi - - 

Diğer jeneralize idiyopatik epilepsiler 18 3,4 

Belirli aktivasyon yöntemleriyle uyarılan epilepsiler - - 

Kriptojenik veya semptomatik (yaĢ sırasına göre) 69 12,9 

West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe 44 8,2 

Lennox-Gastaut sendromu 20 3,7 

Miyoklonik astatik nöbetli epilepsi 2 0,4 

Miyoklonik absanslı epilepsi 3 0,6 

Semptomatik 80 15 

Spesifik olmayan etyolojili 64 12 

Erken miyoklonik ensefalopati 5 0,9 

(Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati - - 

Diğer semptomatik jeneralize epilepsiler 59 11,1 

Spesifik sendromlar 16 3 

Fokal veya jeneralize olduğu belirlenemeyen epilepsiler 25 4,7 

Jeneralize ve fokal  nöbetli epilepsiler 2 0,4 

Yenidoğan konvülzüyonları - - 

Süt çocuğunun ağır miyoklonik epilepsisi 2 0,4 

YavaĢ dalga uykusu sırasında devamlı diken-dalgalı epilepsi - - 

Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu) - - 

Diğer belirlenemeyen epilepsiler - - 

Jeneralize veya fokal özelliği ayırdedilemeyenler (uykuda gelen grand mal nöbet olguları ) 23 4,3 

Özel (özgün) sendromlar - - 

Sınıflandırılamayan 26 4,9 
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BaĢvuru yaĢları arasında sendrom tiplerine göre istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(p<0,001). Birinci ay içinde tanı alanlar ve ilk yaĢ içinde jeneralize epilepsiler ve sendromlar 

ön plandaydı. Daha ileri yaĢlarda lokalizasyona bağlı epilepsiler görüldü. (tablo 13).  

 

 

Tablo 13. Epileptik sendromların baĢvuru yaĢı ile iliĢkisi 

BaĢlangıç 

yaĢı 

Jeneralize  

veya  

fokal özelliği  

ayırdedilemeyenler 

Jeneralize 

epilepsiler ve 

sendromlar 

  Lokalizasyona bağlı  Sınıflandırılamayan Toplam 

 n % n % n % n % n % 

< 1 ay 0 0 2 100 0 0 0 0 2 100 

1 - <12 ay 4 4,1 66 67,3 21 21,4 7 7,1 98 100 

1 - < 3y 4 4,9 23 28,1 51 62,2 4 4,9 82 100 

3 - <7 y 4 2,7 55 37,2 85 57,4 4 2,7 148 100 

7 - <11 y 9 6,9 32 23,8 83 63,8 6 4,6 130 100 

11 - <15 y 4 5,6 20 27,8 43 59,7 5 6,9 72 100 

>15y 0 0 0 0 1 100 0 0 1 100 

Toplam 25 4,7 198 37,1 284 53,3 26 4,9 533 100 

p<0,001 

 

5.6. Epilepsi ile iliĢkili hastalıklar 

 

Çok çeĢitli hastalıklar epileptik sendromlara eĢlik edebilir. Olguların 251‟inde (%47,1) 

eĢlik eden bir hastalık saptandı. Perinatal iskemi en sık gözlenen iliĢkili hastalıktı (%9,8). 

Bunu kortikal malformasyonlar ve SSS geliĢim bozuklukları izledi (%8,5). Ardından %5,6 ile 

metabolik hastalıklar ve %4,4 ile SSS enfeksiyonları geldi (tablo 14, Ģekil 4). 
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Tablo 14. EĢlik eden hastalık 

ĠliĢkili hastalıklar n % 

ĠliĢkili hastalığı yok 282 52,9 

Nörokütanöz hastalıklar  12 2,3 

Tubero skleroz 11 2,1 

Sturge Weber sendromu 1 0,2 

Kortikal malformasyonlar ve SSS                       

geliĢim bozuklukları 

42 8,5 

Lizensefali 2 0,4 

Pakigiri 2 0,4 

ġizensefali 3 0,6 

Polimikrogiri 4 0,8 

Holoprozensefali 2 0,4 

Heterotopi 1 0,2 

Hemimegalensefali 2 0,4 

Kortikal displazi 3 0,6 

Meningomiyelosel +hidrosefali 4 0,8 

Ensefalosel 2 0,4 

Prenatal ventrikülosefali+Ģant 1 0,2 

Dyke Davidof Masson sendromu 1 0,2 

Hidrosefali 12 2,3 

Serebellar atrofi 1 0,2 

Kraniosinostoz 1 0,2 

Hipotalamik hamartom 1 0,2 

Arteriovenöz malformasyon 1 0,2 

Tümörler 4 0,8 

Kromozomal anomaliler 15 3 

Rett sendromu 4 0,8 

Angelman hastalığı 1 0,2 

Down sendromu 1 0,2 

Trizomi 13 1 0,2 

Canavan Hastalığı 1 0,2 

Oliver Adam sendromu 1 0,2 

Norrie sendromu 1 0,2 

Osteogenezis imperfecta 1 0,2 

Dravet sendromu 2 0,4 

1. kromozom kısa kolda delesyon 1 0,2 

Apert sendromu+hidrosefali 1 0,2 

SSS Enfeksiyonu 23 4,4 

Herpes ensefaliti 3 0,6 

Ensefalit 1 0,2 

Neonatal enfeksiyon 3 0,6 

Ġntrauterin  enfeksiyon 5 0,9 

Menenjit sekeli 10 1,9 

Rasmussen sendromu 1 0,2 

Metabolik Hastalıklar 29 5,6 

3-metil glutarik asidemi 1 0,2 

Fenilketonüri 1 0,2 
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Galaktosiyalidoz 1 0,2 

Mukopolisakkaridoz tanımlanmamıĢ 1 0,2 

Hurler sendromu 1 0,2 

GM2 Gangliosidozis 2 0,4 

Nonketotik hiperglisinemi 1 0,2 

Mitokondriyal hastalık 2 0,4 

Galaktozemi 1 0,2 

Kobalamin sentez defekti 1 0,2 

B6 eksikliğine bağlı nöbet 2 0,4 

TanımlanmamıĢ metabolik hastalık 15 2,8 

Prematüre+HĠE 14 2,6 

Hipoksi 4 0,8 

Yenidoğan döneminde hipoglisemi 13 2,4 

Ġntrkraniyal kanama 5 0,9 

Mikrosefali 12 2,3 

Perinatal iskemi 52 9,8 

Neonatal inme 9 1,7 

Travma 8 1,5 

Lafora hastalığı 1 0,2 

Konjenital Kalp Hastalıkları 7 1,4 

Opere BAT+ Hemipleji 1 0,2 

5. kromozomda düplikasyon +opere TOF   1 0,2 

1,22 translokasyon+KKY+Hipoksi 1 0,2 

Opere triküspit atrezisi+VSD+Hemipleji 1 0,2 

KKH+Beyin apsesi 1 0,2 

Opere pulmoner venöz dönüĢ anomalisi      

+ Hipoksi 

1 0,2 

Dilate KMP+Ġnme 1 0,2 
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ġekil 4. EĢlik eden hastalık 
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5.7. Etiyoloji 

 

Olguların 263 (%49,3)‟ü semptomatikti. Bu nedenle etiyolojinin belirlenmesi önemliydi 

(tablo 15). 

 

Tablo 15. Etiyoloji 

Etiyoloji n % 

Belirlenemeyen 52 9,8 

Ġdyopatik 95 17,8 

Kriptojenik 123 23,1 

Semptomatik 263 49,3 

 

 

5.8. EEG 

 

Olguların tümü EEG ile değerlendirildi. EEG ile 506 (%95) olguda patoloji 

tanımlanabildi. 27 (%5) olguda EEG normaldi (tablo 16).  

 

 

Tablo 16. EEG 

EEG n % 

Normal 27 4,7 

Patolojik 506 94,4 

 

 

5.9. Görüntüleme 

 

Olguların 60‟ında (%11,3) görüntüleme yöntemine baĢvuruldu. En çok uygulanan 

görüntüleme yöntemi 425 (%79,7) olguyla kraniyal MRG idi (tablo 17). Olguların 30‟una 

(%5,7) kraniyal MRG‟nin yanında ayrıca diğer görüntüleme yöntemlerine baĢvuruldu. 18 

(%3,4) olguda sadece kraniyal BT yeterli oldu (tablo 17). 
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Tablo 17. Görüntüleme 

Tanı Görüntüleme tetkikleri n % 

Görüntüleme yok 60 11,3 

MRG 425 79,7 

BT 18 3,4 

MRG+BT 19 3,6 

MRG+SPECT 3 0,6 

MRG+PET 8 1,5 

 
 
 
 

5.10. Tedavi ve Ġzlem 

 

Olguların 295‟i (%55) tek antiepileptik ilaç kullandı. 38‟i ise (%7,1) üçten fazla ilaç  

kullandı (tablo 18).  

 

Tablo 18. Ġlaç sayısı 

Antiepileptik Ġlaç n % 

1 295 55,3 

2 128 24,0 

3 72 13,5 

>3 38 7,1 

Toplam 533 100,0 

 

 

 

En çok kullanılan ilaç 360 olgu ile (%67,5) ile valproattı. Bunu karbamazepin 169 olgu 

ile (%31,5) ile izledi (tablo 19). 
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Tablo 19. Ġlaç seçimi 

 # % 

Valproat 360 67,5 

Karbamazepin 169 31,7 

Fenobarbital 83 15,6 

Vigabatrin 73 13,7 

Topiramat 66 12,4 

ACTH 53 9,9 

Klonozepam 48 9,0 

Okskarbazepin 46 8,6 

Lamotrijin 24 4,5 

Levetirasetam 13 2,4 

Klobazam 12 2,3 

Fenitoin 10 1,9 

Etosüksimit 6 1,1 

 
 
 
 
ġekil 5. Ġlaç seçimi 
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VIII. TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmada çocuk nörolojisi polikliniğimizde 2004 Ocak – 2009 Aralık tarihleri 

arasında epilepsi tanısıyla arasında izlenen 533 olgu nöbet ve sendrom tipine göre 

sınıflandırıldı. Geriye dönük olarak düzenlenen çalıĢmada olguların dosyalarındaki anamnez 

ve tetkik bilgileri kullanıldı.  

Hasta seçimi ILAE‟nin epidemiyolojik çalıĢmalarda kullanılmak üzere 1993 yılında  

önerdiği epilepsi tanımına göre yapıldı (19). Buna göre tetikleyen bir olay olmaksızın ortaya 

çıkan tekrarlayıcı (2 veya daha fazla) epileptik nöbetlerle baĢvuran olgular çalıĢmaya dahil 

edildi. 24 saat içindeki çoklu nöbetler ve biyoelektrik status tek bir olay kabul edilerek çalıĢma 

dıĢında bırakıldı. Yenidoğana sınırlı nöbetler, febril nöbetler ve diğer akut semptomatik 

nöbetler de çalıĢma dıĢında bırakıldı. Literatüre bakıldığında epidemiyolojik çalıĢmalarda hasta 

seçiminde farklılıklar gözlendi ve bu farklılıkların çalıĢtırmaların karĢılaĢtırılmasında zorluk 

yarattığı görüldü. Öte yandan, ILAE‟nin 2005‟te önerdiği tanıma göre epilepsi beynin kalıcı 

epileptik nöbetler oluĢturma yatkınlığı ve bu durumun nörobiyolojik, biliĢsel, psikolojik ve 

sosyal sonuçları ile karakterize bir hastalıktır (9). Bu tanıma göre, beynin nöbet oluĢturma 

yatkınlığı varlığında tek bir nöbet epilepsi tanısı için yeterlidir, eski tanımlara göre en az iki 

nöbet veya tetiklenmemiĢ olma Ģartı aranmamaktadır. Ayrıca bu tanım davranıĢ bozuklukları, 

biliĢsel, psikolojik ve sosyal sonuçları epilepsinin bir parçası olarak görmektedir (11). Buna 

göre epilepsi tanımının değiĢken olduğu ve epidemiyolojik çalıĢmalar için ortak bir dil 

oluĢturmak amacıyla çalıĢmaların yeni bakıĢ açılarına uyum göstermesinin gerekli olduğu 

sonucuna varıldı.   

Olguların %52,5‟i erkek, %47,5‟i kız çocuklardı. Literatürde prevalans oranları 

erkeklerde daha yüksek olma eğilimindeydi (erkek / kız: 1,2 -1,5) (11). Bir çalıĢmada 

erkeklerde epilepsinin daha fazla izleniyor olması erkeklerin sosyal hayata daha fazla 

katılmaları ve bu nedenle daha fazla travma ile karĢı karĢıya kalmaları ile açıklanmıĢtır (96). 

Martinik çalıĢmasında erkeklerde epilepsi insidansının fazla izlenmesi alkole bağlı nöbetlerin 

sık görülmesiyle iliĢkili bulunmuĢtur (97). Ancak bu çalıĢmalar tüm yaĢ gruplarını 

kapsamaktadır. Ayrıca cinsiyet farklılıklarının desteklenmediği çalıĢmalar da mevcuttur 

(98,99).  

Olguların nöbet baĢlangıç yaĢına göre dağılımı incelendiğinde %30,6 olgunun ilk 

nöbetini 1 -12 ay arasında geçirdiği gözlendi. Literatürde insidans çalıĢmaları incelendiğinde 
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birçok çalıĢmada yaĢamın ilk yılında epilepsi insidansının en yüksek olduğu bildirilmektedir 

(11,100). Ġtalya ve Ġzlanda‟nın kırsal bölgesinde yapılan iki insidans çalıĢmasında yaĢamın ilk 

yılındaki epilepsi insidansı diğer çalıĢmalara göre daha yüksek saptanmıĢtır. Bu sonuç 

obstetrik komplikasyonlu ve perinatal asfiksi olguları sayısının diğer çalıĢmalara göre daha 

yüksek olmasıyla açıklanmıĢtır (98,101). Bizim çalıĢmamızda da  %30,6 olgunun ilk nöbetini 

1 -12 ay arasında geçirmesi en sık etiyolojik nedenin perinatal asfiksi olması ile açıklanabilir.   

ÇalıĢmamızda %4,9 olgu ilk nöbetini 11-<15yaĢ ve %0,2 olgu >15 yaĢ aralığında geçirmiĢtir. 

Literatürde adölesan-eriĢkin dönemi epilepsi insidansının en düĢük olduğu dönem olarak 

bildirilmektedir (11). ÇalıĢmamızda 1 -12 ay ve 11 yaĢ üstünde ilk nöbetini geçiren olguların 

sayısındaki yüksek fark aynı Ģekilde en sık etiyolojik nedenin perinatal asfiksi olması ile 

açıklanabilir. 

Olguların baĢvuru yaĢlarına göre dağılımı incelendiğinde %27,8 olgunun 3 - 7 yaĢ ve 

%24,4 olgunun 7 - 11 yaĢ aralığında polikliniğimize baĢvurduğu, hastalık baĢlangıç yaĢına 

göre, ilk baĢvuru yaĢlarında bir kayma olduğu gözlendi. Bu sonuç epilepsi hastalarının 

birçoğunda gözlendiği gibi öncesinde baĢka bir merkezde izlendiği ancak ailelerin değiĢik 

sebeplerle izlendikleri merkezden ayrılmaları ve birçok merkeze baĢvurmaları ile 

açıklanabilir.  

 Olguların ebeveynlerinin %27,8'inde akraba evliliği söz konusu idi. Türkiye'de %25 - 

28 oranında akraba evliliği olmakta, bu rakam Doğu-Güneydoğu bölgelerinde %35'e 

ulaĢmaktadır (102). 

Olguların %33‟ünde ailede epilepsi öyküsü vardı. DeğiĢik çalıĢmalarda ailede epilepsi 

öyküsü ikinci ve üçüncü derece akrabaların dahil edilip edilmemesine göre %9,6 - %31,6 

arasında değiĢmektedir (100,103-106). ÇalıĢmamızdaki yüksek oran tüm akrabaların dahil 

edilmesiyle iliĢkilendirilebilir.  

ÇalıĢmada yer alan olguların %55,9‟unda mental retardasyon söz konusuydu. Bir 

çalıĢmada mental retardasyon sıklığı %38 olarak bildirilmiĢtir (107). Ülkemizden bir 

çalıĢmada ise %55,2 olarak saptanmıĢtır (108). Epilepsi ve mental retardasyon birlikteliği 

altta yatan morfolojik sebeplere bağlı olabileceği gibi, antiepileptik ilaçların ve nöbetlerin  

etkilerine de bağlı olabilir (108). 

ILAE 1981 nöbet sınıflamasına göre olguları incelediğimizde 301 olgunun (%56,5) 

parsiyel, 232 (%43,5) olgunun jeneralize tipte nöbet geçirdiği görüldü. Bu sonuç diğer 

insidans ve prevalans çalıĢmalarından farklılık göstermemektedir (107). Avrupa‟da 

gerçekleĢtirilen çeĢitli saha prevalans çalıĢmalarında parsiyel nöbetler %33 - 65 arasında, 

jeneralize nöbetler %17 - 60 arasında değiĢen oranda prevalans göstermektedir (21). Sonuç 
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olarak, parsiyel nöbetlerin jeneralize nöbetlerden biraz daha fazla görüldüğü söylenebilir. 

Ancak Serdaroğlu ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada jeneralize nöbetlerin daha sık 

görüldüğü bildirilmiĢtir (4).         

ÇalıĢmamızda baĢvuru yaĢları arasında nöbet tiplerine göre istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı. Ġleri baĢvuru yaĢlarında daha çok parsiyel nöbet tipleri gözlendi. Hauser ve 

arkadaĢlarının Rochester Minnesota‟da gerçekleĢtirdikleri insidans çalıĢmasında da hayatın 

ilk 5 yılında jeneralize nöbetler fokal epilepsilere göre daha sıktır ve ilk yaĢtan itibaren 

jeneralize epilepsilerin insidansı giderek azalmaktadır. Fokal epilepsiler ise ileri yaĢlara kadar 

sabit bir insidansa sahipken, 65 yaĢından sonra dramatik artıĢlar göstermektedir (108).   

ÇalıĢmamızda parsiyel nöbet tipleri ve yaĢ grupları arasında istatistiksel fark görülmedi. 

Öte yandan jeneralize nöbet tipleri ve yaĢ grupları arasında istatistiksel  anlamlı fark saptandı.  

Miyoklonik, klonik, tonik nöbetler daha küçük yaĢlarda tanı aldı. Tonik-klonik nöbetler daha 

çok 12 ay üzeri olgularda tanı alırken, infantil spazmlar 1 ay-3 yaĢ arasında tanı aldı. Absans 

nöbetleri üç yaĢtan sonra daha çok okul çağında görüldü. Bu sonuç jeneralize epileptik 

nöbetlerin değerlendirilmesinde beyin geliĢim sürecinin önemli olduğunu gösterebilir.        

ILAE 1989 epilepsiler ve epileptik sendromlar sınıflamasına göre olguların %95,1‟i 

sınıflandırıldı. Buna göre lokalizasyona bağlı epilepsiler ve sendromlar %53,3 ile jeneralize 

epilepsilerden (% 39,1) daha sık görüldü. Bu sonuç değiĢik çalıĢmalarda bildirilen sonuçlarla 

uyumluydu (104,109-115). 

Olguların %90,2‟si etiyolojiye göre idyopatik, semptomatik ve kriptojenik olarak 

sınıflandırıldı. Buna göre olguların yaklaĢık yarısını (%49,3) semptomatik epilepsiler 

oluĢturdu. Semptomatik ve kriptojenik epilepsiler birlikte değerlendirildiğinde bu oran %72,4 

olarak bulundu.  Literatürde semptomatik olguların oranı %25 -50 arasında değiĢmektedir 

(105,110,112,113,116,). ÇalıĢmalarda idyopatik, kriptojenik ve semptomatik epilepsi dağılımı 

incelendiğinde değiĢik oranların verildiği görülmektedir. Görüntüleme yöntemleri gibi ileri 

teknolojinin kullanılmasıyla endüstrileĢmiĢ ülkelerdeki çalıĢmalarda spesifik etiyoloji %60 -

70 oranında tanımlanmaya baĢlamıĢtır. Ancak geliĢmekte olan ülkelerde risk faktörlerinin 

daha yüksek oranlarda olmasına karĢın semptomatik epilepsi oranları %40 ve daha az olarak 

bildirilmektedir (16). Ġdyopatik epilepsiler ise %17,8 ile düĢük bir oranda görüldü. DeğiĢik 

prevalans ve insidans çalıĢmalarında bu oran %12 - 43,9 arasında değiĢmektedir 

(3,103,104,113,117,118) .     

Lokalizasyona bağlı epilepsiler ve sendromlar incelendiğinde en büyük grubu  %49,6 ile 

semptomatik grup oluĢturdu. Semptomatik olgular yüksek oranda (94 olgu ile %66) lokalize 

edilemedi ve etiyolojiye göre semptomatik olarak değerlendirildi. Bu sonuç nöbet 
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semiyolojisinin dosya anamnez bilgilerine dayandırılmasına, video EEG monitorizasyonu gibi 

iktal nöbet kayıtlarının olmamasına ve nöromotor geriliği olan hastaların nöbet tiplerinin 

değerlendirilmesindeki zorluğa bağlandı. Lokalize edilemeyen grup dıĢında en sık 

semptomatik grubu temporal lob epilepsileri oluĢturdu. Bu sonuç literatür ile uyumluydu. 

(117). Kriptojenik olgular %36,3 oran ile oldukça yüksekti. Bu sonuç semptomatik olguların 

aslında daha yüksek bir yüzdesinin olabileceğini düĢündürebilir. 

Spesifik epileptik sendromlar incelendiğinde West sendromu %8,2 ile en sık görülen 

epileptik sendromdu. DeğiĢik çalıĢmalarda bu oran %0,5 - 4,93 ile daha düĢük olarak 

bildirilmiĢtir (3,107,116,117). Türkiye ve Ġspanya‟da yapılmıĢ iki çalıĢmada ise sırasıyla 

%10,33 ve %13,6 gibi yüksek oranlar bildirilmiĢtir (118,119). West sendromunun en sık 

görülen epileptik sendrom olması, bu çalıĢmada perinatal olayların etiyolojide en sık görülen 

sebep olmasına bağlanabilir.    

 Ġdyopatik epilepsilerden Rolandik epilepsi bu çalıĢmada %6,2 ile en sık görülen 2. 

epileptik sendromdu. Çocukluk çağının en sık görülen epileptik sendromu Rolandik epilepsi 

sıklığı %8 - 25 arasında değiĢmektedir. Oranlar arasındaki büyük fark çalıĢmalara değiĢik yaĢ 

gruplarının alınmasına ve tanımda klinik ve EEG bulgularının birlikte değerlendirilmesi 

zorunluluğuna bağlı olabilir (107). Sonuç olarak 16 yaĢına kadar sıklık yaklaĢık %17 olarak 

bildirilmiĢtir (3,59,103,107). BeĢ - ondört yaĢ grubunda Cavazutti (112) ve Panayiotopoulos 

(59) sıklığı sırasıyla %23,9 ve %24,6 olarak bildirmiĢlerdir. Buna karĢılık Doose ve Sitepu 

(120) sıklığı %8 olarak bulmuĢtur ancak bu çalıĢmaya 8 yaĢ altı çocuklar alınmıĢtır. Braathen 

ve Theorall (110) 16 yaĢ altı hastane popülasyonu çocuklarda sıklığı %11 olarak bulmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda Rolandik epilepsi sıklığının diğer çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında düĢük 

olarak saptanması klinik nöbet bilgilerinin hasta dosyalarından yetersiz olarak elde edilmesi 

ve etiyolojide perinatal olayların en sık sebep olmasına bağlı olabilir. 

ÇalıĢmamızda çocukluk çağı absans epilepsisinin sıklığı %3 olarak bulunmuĢtur. Birçok 

çalıĢmada bu sıklık yaklaĢık  %6 olarak saptanmıĢtır (107). Buna karĢılık Freitag (100) sıklığı 

%2,8 olarak bulmuĢtur. ÇalıĢmamızdaki oranın diğer çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında düĢük 

saptanması Rolandik epilepsi oranının düĢük görülmesiyle aynı sebeplere bağlanabilir. 

ÇalıĢmamızda farklı epilepsiler ve epileptik sendromların dağılımı yaĢ gruplarına bağlı 

olarak değiĢmektedir. Ġlk bir yaĢta jeneralize epilepsiler ve sendromlar ağırlıklı olarak 

görülmekteyken yaĢ büyüdükçe lokalizasyona bağlı epilepsiler daha sıktır. Bu sonuç literatür 

ile uyumludur (119). Çocukluk çağında epilepsi söz konusu olduğunda farklı epilepsilerin ve 

epileptik sendromların epidemiyolojisi beyin geliĢim sürecine bağlı olduğundan hastaların 

yaĢı mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Epilepsiyle iliĢkili hastalıklar/durumlar incelendiğinde olguların %47,1‟inde altta yatan 

bir hastalık/durum saptandı. Perinatal iskemi en sık görülen sebepti (%9,8). Kortikal 

malformasyonlar ve SSS geliĢim bozuklukları, metabolik hastalıklar ve SSS enfeksiyonları 

diğer sık görülen sebeplerdi. Literatüre bakıldığında ülkelerin geliĢme düzeylerine göre 

etiyolojik farklılıklar göze çarpmaktadır. GeliĢmiĢ ülkelerde serebrovasküler olaylar, 

geliĢmekte olan ülkelerde ise SSS enfeksiyonları etiyolojide daha sık görülmektedir 

(108,121). GeliĢmekte olan ülkelerde sağlık ile ilgili altyapı yetersizlikleri semptomatik, 

özellikle perinatal sebeplere bağlı epilepsi oranlarının artmasına neden olmaktadır (16). 

Ülkemizde 1990‟lı yıllarda yürütülen bir çalıĢmada da aynı sonuçlara varılmıĢtır (118). 

ÇalıĢmamızda prematüre+HĠE olguları perinatal iskemiye dahil edildiğinde bu oran daha da 

artmaktadır. Kliniğimizde yürütülen bir çalıĢmada (122) prematürite nedeniyle izlenen 532 

olgunun yarısından fazlasında sekel tespit edilmiĢ (prematüre retinopatisi dahil) bu olguların 

%12,2‟sinde epilepsi saptanmıĢtır. Bu sonuca göre perinatal olayların ülkemizde epilepsi 

etiyolojisinde hala önemli yer kapladığı söylenebilir. ÇalıĢmamızda metabolik hastalıkların 

epilepsi etiyolojisinde 3. sırada olması ülkemizde akraba evliliklerinin çok sık görülmesi ve 

metabolik hastalık insidansının yüksek olması ile açıklanabilir. Metabolik hastalıklar geliĢmiĢ 

ülkelerde daha alt sıralarda yer almaktadır (100).     

EEG, epilepsi tanısının konulmasında, nöbet sınıflamasında ve hastaların takibinde 

kullanılan en önemli laboratuar yöntemidir. Epilepside EEG‟nin rolü kimi zaman gereğinden 

fazla önemsenmekte, kimi zaman ise azımsanmaktadır. Gerçekte EEG‟nin yeri ikisinin 

arasındadır. EEG, klinik nöbete yol açan serebral nöronların paroksizmal deĢarjlarını 

kayıtlama ve değerlendirmede kullanılan tek yöntemdir. Ancak EEG‟nin normal olması 

epilepsi tanısını dıĢlamaz. Örneğin frontal epilepsilerde interiktal EEG kayıtları bulgu 

vermeyebilir. Aktivasyon yöntemlerinin kullanılması ve seri EEG çekimleri ile EEG‟nin 

sensitivitesi artırılabilir (1,84). ÇalıĢmamızda olguların yaklaĢık %95‟i gibi oldukça yüksek 

bir oranda EEG patolojisi mevcuttu.        

Olguların %88,7‟sine görüntüleme yöntemi uygulanmıĢtır. En çok uygulanan 

görüntüleme yöntemi %79,7 olguyla kraniyal MRG'dir. Pratikte önerilen,  elektroklinik olarak 

idyopatik jeneralize epilepsi veya selim çocukluk çağı parsiyel epilepsi tanısı kesin olan 

olgular dıĢında tüm epilepsi hastalarına kraniyal MRG çekilmesidir (87). 

Antiepileptik ilaç tedavisi gözden geçirildiğinde olguların yarısından fazlasında (%55,3) 

tek antiepileptik ilaç ile nöbet kontrolü sağlandığı görüldü. Uygun olarak seçilmiĢ ve uygun 

dozda kullanılmıĢ tek antiepileptik ilaç ile % 50 -70 oranında nöbet kontrolü sağlandığı 

bildirilmektedir. Politerapiden kaçınılması önerilmektedir, ancak %30 -50 hastada 
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politerapinin kaçınılmaz olduğu belirtilmektedir (123). ÇalıĢmamızda %24 olgu 2, % 20,6 

olgu 3 veya daha fazla antiepileptik ilaç kullanmaktaydı. Finlandiya‟da yapılan bir çalıĢmada 

(107) %58,1 olguda tek antiepileptik ilaç ile nöbet kontrolü sağlandığı bildirilmektedir. Bu 

sonuç çalıĢmamızdaki sonuç ile benzerdir ancak politerapi söz konusu olduğunda iki çalıĢma 

arasında farklılık göze çarpmaktadır. Finlandiya‟da yapılan çalıĢmada olguların %16,6‟sı 2, 

%5,9‟u 3 veya daha fazla ilaç kullanmaktadır. Bu çalıĢmada Rolandik epilepsili bazı 

idyopatik epilepsili olgulara tedavi baĢlanmamıĢtır. Politerapi oranlarının çalıĢmamızla 

karĢılaĢtırıldığında düĢük olması etiyolojiyle açıklanabilir. ÇalıĢmamızda idyopatik 

epilepsilerin daha düĢük oranda görülmesi, perinatal olaylara sekonder epilepsiler gibi 

semptomatik epilepsilerin ve metabolik hastalıklara bağlı dirençli nöbetlerin görüldüğü 

epilepsilerin daha sık olarak görülmesi politerapi oranlarının yükselmesine sebep olduğu 

düĢünülebilir.  

Antiepileptik ilaç seçimi ülkeler arasında farklılık göstermektedir ve geleneklere bağlı 

olma eğilimindedir. Bu nedenle tartıĢılması zordur ve birçok epidemiyolojik çalıĢmada 

tedaviden bahsedilmemektedir. ÇalıĢmamızda valproat en çok tercih edilen antiepileptik 

ilaçtı. Ġkinci sırada karbamazepin yer aldı. Finlandiya‟da yapılan çalıĢmada (107) da aynı 

sonuçlar elde edilmiĢtir. Almanya‟da yapılan bir baĢka çalıĢmada (100) ise karbamazepin en 

çok tercih edilen ilaç iken valproat ikinci sıradadır. Tedavi söz konusu olduğunda 

karbamazepin fokal epilepsilerde, valproat ise jeneralize epilepsilerde ilk sırada seçilecek 

ilaçtır (107). 
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IX. SONUÇLAR 

 

1. Olguların %52,5‟i erkek, %47,5‟i kızdır. Erkeklerin sayısı kızlardan biraz fazladır.  

2. Olguların nöbet baĢlangıç yaĢına göre dağılımı incelendiğinde yaklaĢık 1/3 olgunun 

ilk nöbetini 1 -12 ay arasında geçirdiği ve %5,2 olgunun ise ilk nöbetini 11 yaĢ ve 

üzerinde geçirdiği gözlendi. Literatürde birçok çalıĢmada yaĢamın ilk yılında epilepsi 

insidansının en yüksek olduğu ve adölesan-eriĢkin dönemi epilepsi insidansının en düĢük 

olduğu bildirilmektedir. Sonuçlarımız literatür ile uyumludur.    

   

3. ILAE 1981 nöbet sınıflamasına göre olguları incelediğimizde %56,5 olgunun 

parsiyel, %43,5 olgunun jeneralize  tipte nöbet geçirdiği görüldü. Literatürde de parsiyel 

nöbetlerin jeneralize nöbetlerden daha sık görüldüğü bildirilmektedir.  

 

4. ÇalıĢmamızda baĢvuru yaĢları arasında nöbet tiplerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardı. Ġleri baĢvuru yaĢlarında daha çok parsiyel nöbet tipleri gözlenirken 12 

ay ve altında daha çok jeneralize nöbet tipleri görüldü. 

 

5.  Parsiyel nöbet tipleri ve yaĢ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gösterilmedi. 

 

6. Jeneralize nöbet tipleri ve yaĢ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Bu sonuç jeneralize epileptik nöbetlerin oluĢumunda beyin geliĢim sürecinin 

önemli olduğunu düĢündürtebilir. 

 

7. ILAE 1989 epilepsiler ve epileptik sendromlar sınıflamasına göre olguları 

incelediğimizde lokalizasyona bağlı epilepsiler ve sendromlar %53,3 ile jeneralize 

epilepsi ve sendromlardan (%39,1) daha sık görüldü. Bu sonuç değiĢik epidemiyolojik 

çalıĢmalarda verilen sonuçlarla uyumludur.  

 

8.   Olgular etiyolojiye göre idyopatik, semptomatik ve kriptojenik olarak 

sınıflandırıldığında olguların yaklaĢık yarısını (%49,3) semptomatik epilepsiler oluĢturdu. 

Semptomatik ve kriptojenik epilepsiler birlikte değerlendirildiğinde bu oran %72,4 olarak 

bulundu. Ġdyopatik epilepsilerin oranı %17,8 ile oldukça düĢüktü.  
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9. Spesifik sendromlar incelendiğinde West sendromu en sık görülen sendromdu. 

Çocukluk çağı idyopatik epilepsilerinden Rolandik epilepsi ve absans epilepsisi değiĢik 

epidemiyolojik çalıĢmalarda bildirilenden daha düĢük oranda görüldü. 

 

10. ÇalıĢmamızda idyopatik epilepsilerin düĢük oranda görülmesi ve West sendromunun 

en sık görülen sendrom olması etiyoloji ile açıklandı. Perinatal iskeminin en sık görülen 

sebep olması, dirençli nöbetlere sebep olan metabolik hastalıklar gibi geliĢmiĢ ülkelerde 

nadir görülen durumların üst sıralarda yer alması en önemli etken olarak düĢünüldü. 

 

11.    Son yıllarda perinatal ve neonatal tıbbi bakımdaki ilerlemeler bebeklerin sağkalım 

oranlarını belirgin biçimde artırmıĢtır. Özellikle ülkemiz gibi geliĢmekte olan ülkelerde 

sağlık ile ilgili altyapı yetersizlikleri nedeniyle nörogeliĢimsel sorunları olan daha fazla 

bebek hayatta kalmaktadır. Epilepsi bu sorunlardan biridir. ÇalıĢmamızda perinatal iskemi 

ve prematüre + HĠE‟ ye bağlı epilepsi oranlarının yüksek görülmesi nedeniyle ülkemizde 

perinatal olayların epilepsi etyolojisinde çok önemli bir yer kapladığı kanaatindeyiz.  

 

12. ÇalıĢmamızda valproat ilk, karbamazepin ikinci sırada tercih edilen ilaçtı. Yüksek 

etkinlikleri nedeniyle yan etki profiline rağmen valproat ve karbamazepin hala en çok 

tercih edilen antiepileptik ilaçlar olduğu düĢünüldü.  
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