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OZET VE ANAHTAR SOZCUKLER

Adana il Merkezinde Epilepsi Prevalansi

Giris ve amag; Epilepsi toplumda sik goriilen ve uygun tedavi ile kontrol altina
alinabilen bir hastaliktir. Biz bu ¢alismada Adana il merkezinde epilepsi prevalansini
saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem; Bu calisma Diinyada ve lilkemizde yapilmis olan ¢aligsmalar
ornek alinarak, Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Derneginin (ILAE) ve Diinya Saglik
Orgiitiiniin (WHO) belirlemis oldugu nérolojik hastaliklarda ve epilepside yapilacak
olan epidemiyolojik caligmalarda uyulmasi gereken kurallar ve oneriler dogrultusunda
planlandi. Adana il merkezinde yasayan ve tiim toplumun sosyokiiltiirel diizeyini
yansitacak sekilde (iist, orta ve alt) rastgele orneklem yontemi ile iic mahalle belirlendi.
Epidemiyolojik ¢aligmalarda kullanilan formiiller ile taranmasi gereken hedef niifus
hesaplandi1 (n=7052 kisi). Olgular evlerinde ziyaret edilerek daha 6nceden epilepsi tanisi
almis ve slipheli nobet Oykiisii veren kisilerin dykiileri derinlestirildi ve ileri incelemeler
yapild.

Bulgular; Toplam 7052 kisi (0 ile 100 yas aras1) ile yapilan goriismeler sonrasi
52 epilepsi hastas1 saptandi. Aktif epilepsi prevalanst % 0,7 bulundu. Sosyoekonomik
durum g6z oOniine alindiginda prevalans sosyoekonomik durumu en kotii olan grupta
oran % 1,4, orta olan grupta % 0,7 ve {ist olan grupta ise % 0,3 olarak bulundu.
Hastalarin sosyoekonomik durumlari birbiri ile karsilastirildiginda ise; alt grupta
epilepsi prevalansi {ist gruba gore 4,22 kat (p<0,001), orta grup iist grupla
kiyaslandiginda ise prevalans 2,62 kat (p<0,001) daha fazlaydi. Anne baba akrabaligi
olanlarda olmayanlara gore epilepsi prevalansi 4,59 kat (p<0,001) daha fazla bulundu.
Adana disinda doganlarda, Adana’da doganlara gore epilepsi prevalansi 2,29 (p=0,002)
kat daha fazla tespit edildi. (Tim bu bulgularda OR ler yasa gore diizeltilerek verilmistir
ve hepsi % 95 giiven aralig1 i¢inde yer almaktadir)

Sonug; Bu ¢alisma sonrasinda elde edilen bulgular diinyada ve iilkemizde yapilan
caligmalar ile kiyaslandiginda benzer sonuglar vermistir. Sosyekeonomik durum arttik¢a
epilepsi prevalansi azalmaktadir. Ekonomik nedenler ile go¢ edenlerde epilepsi
prevalanst daha fazladir. Anne baba akrabaligi olanlarda epilepsi prevalansi daha
fazladir. Bu ¢alismada elde ettigimiz bulgularin Adana merkez niifusunu dogru olarak
yansittigini diisiiniiyoruz. Epilepsi prevalansi ile ilgili yapilacak benzer caligmalar ile
tilkemizde sikligin daha net belirlenmesi saglanacak ve epilepsiden korunma ve yeni
tedavi yontemleri ile ilgili gelismeler elde edilecektir.

Anahtar sozciikler: Adana, epilepsi, prevalans.
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ABSTRACT-KEYWORDS

Epilepsy Prevalance in Adana Centrum

Introduction: Epilepsy is an endemic illnessthat can be under control with a
suitable treatment. In this study We aimed to state epilepsy prevalence in Adana
centrum.

Material and Method: Fort his subject as we tok the examples of studies that
have been done in our country and also around the world we planned the study in the
direction of the rules and suggestions that are needed to be obeyed of International
Leauge Against Epilepsy(ILEA) and World Health Organization (WHO) stated
neurological illnesses and epilepsy which are going to be studied in epidemiological
practises. Three streets have been determined in the center of Adana and will reflect the
sociocultural level of whole society (upper,middle and lowborn)by the method of
random sample.Our target population that needs to be scanned with used formulas in
epidemiological studies have been calculated.(n: 7052 people).The people who had
been diagnosed before and had suspect attacks were deepened and further reviews were
made.

Subject: After the interviews of totally 7052 people (ages between 0 and 100), 52
epilepsy patients were stated. Active epilepsy prevalence were detected 0.7%.
Considering the socioeconomic situation, the rate has been found 1.4 % for the group
has the worst socioeconomic one; 0.7% fort he middle group and 0.3 % fort he upper
one.When comparing the socioeconomic levels of patients to each other ,in the lowest
group epilepsy prevalence was in 4.22 (p<0.001) times more than the opper group,when
the middle group compared to the upper one the prevalence was 2.62 (p<0.001) times
more .If there was line of descents between father and mother epilepsy prevalence 4.59
(p<0.001) times more than compared the ones who didn’t have.The people who weren’t
born in Adana ,epilepsy prevalence was 2.29 (p=0.002) times more than who were born
in Adana. (Fort he whole symptoms ORs have been given being corrected in accordance
with the ages and epilepsy prevalence was 95% more.)

Results: After this study the syptoms we derived gave the similar results when the
studies were compared in our country and around the world as the socioeconomic level
increases the prevalence dicreases. Epilepsy prevalence is much higher than the people
who emigrated because of the economical reasons. Fathers and mothers who hav eline
of descents have more epilepsy prevalence than the others. In this study we think that
the symptoms we have got reflect the central Adana population correctly. By means of
the similar studies which will be made about epilepsy prevalence, the frequency in our
country will be provided more clearly and developments will be gained about protection
and and new treatment methods from epilepsy.

Key Words: Adana, epilepsy, prevalence.
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1. GIRIS ve AMAC

Epilepsi tedavisinde en uygun protokolleri gelistirmek, tedavi stratejilerinin
etkinligini degerlendirmek ve daha da onemlisi epilepsi gelisimini 6nleyecek yontemleri
gelistirmek i¢in; epilepsinin sikligi, dogal gidisi ve nedenleri konusunda gegerli ve
giivenilir bilgilere gereksinim vardir. Bu tiir bilgiler tanimlayic1 epidemiyolojik
calismalarla elde edilebilir. Bu bilgiler, daha karmasik ve deneyimli bir ekip ve zaman
gereksinimi gosteren ‘insidans’ ve daha az karmasik, daha kolay uygulanabilir ve
gecerli bir yontem olan ‘prevalans’ calismalarindan elde edilebilir. Ozellikle gelismis
tilkelerin, se¢ilmis klinik kayitlarindan elde edilen bilgilere dayanan prevalans ¢alisma
sonuglari saha ¢alisma sonuglari ile uyumlu iken; gelismekte olan iilkelerin klinik veri
kayitlarinin yetersizligi nedeni ile gergcek prevalansi ortaya ¢ikarmak icin daha fazla
calismaya ihtiyag vardir.}

Insidans; bir toplumda belirli bir zaman dilimi igerisinde (6rnegin; bir yilda) yeni
cikan olgulari, prevalans ise bir zaman dilimi igerisinde toplum i¢inde olan eski ve yeni
tiim olgular1 tanimlamak i¢in kullanilir.?

Herhangi bir hastaligin prevalansina ait bilgi edinmek, insidansa gére daha kolay
oldugundan, epilepsi prevalansina ait bir¢ok toplumdan farkli sonuglar bildirilmektedir.
Tiim diinyada yapilan ¢aligmalarda aktif epilepsi prevalansinin 4-18,5/1000 arasinda
oldugu bildirilmektedir.* Mevcut farkliliklar toplumlarin sosyal, ekonomik ve kiiltiirel
durumlar ile belirgin bir birliktelik gostermektedir. Keza az gelismis iilkelerde yapilan
caligmalarda prevalans oranlar1 belirgin olarak yiiksek iken, gelismis toplumlara
gidildik¢e bu oran diismektedir.

Bu ¢alismada Adana il merkezinde epilepsi prevalansini, epilepsi gelisiminde risk
faktorlerini belirlemeyi ve elde edilecek verilerden epilepsinin kontrolii ve tedavisi i¢in

cikarimlar saglanmasi1 amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Epilepsi;  beyindeki  ndronlarin  artmig  uyarilabilirliginden  (ndronal
hiperekstabilite) kaynaklanan klinik bir durumdur. Epilepsi nobeti gri maddedeki
artmuis, hizli ve lokal elektriksel bosalimlardan koken alir ve klinikte belirli bir siireye
smirli olarak, biling, davranig, duygu, hareket ve algilama fonksiyonlarina iliskin
stereotipik bir bozukluk olarak gézlenir. Nobetler zaman iginde her hasta igin belirli bir
patternde, genellikle spontan olarak ya da tetikleyici faktorler zemininde tekrarlar.
Nobetler arasinda hasta genellikle normal yasantisini siirdiiriir. Nobet araliklart ve
tipleri son derece degisken olmakla birlikte ayn1 hastada genellikle ayn1 veya belli
birkag nébet tipi tekrarlama egilimi gosterir.”

Epilepsi terimi ‘tutmak, yakalamak, zapt etmek’ anlamina gelen Yunanca
‘epilambanein’ fiilinden tiiremistir. Epilepsinin ilk modern tanimimin Ingiliz nérolog
Hughlings Jackson tarafindan ondokuzuncu yiizyilin ikinci yarisinda yapildigi
bilinmektedir.® Ge¢miste sinir sisteminin aralikli diizensizligi olarak tanimlanan bu
hipotezin, modern elektrofizyolojide aksi ispatlanamamustir.

Ortaya cikan desarjlar ani biling kaybi, algi degisiklikleri, psisik islevlerde
bozulma, emosyonel bozukluklar veya bunlarin birlikte gériilmesine yol agabilir. Fakat
bu semptomlarin her birinin ndbeti tahmin etmekte ¢ok degerli olmadiklar1 goriilmiistiir.
Calismalarda bu tiir klinik belirtilerle tahmin oranlart % 6,2-29 arasinda bulunmustur.””®
Nobet oncesi donemde otonomik degisiklikler oldugu, nobetten 10 dakika oncesinde
beyin kan akiminda artig, beynin oksijen kullaniminda artis, kalp hizinda degisikler
oldugu gosterilmistir.**> Delamont ve arkadaslar1 nbet 6ncesinde kalpte parasempatik
aktivite artisinin  sekonder jeneralize ndbetler icin bir belirte¢ olabilecegini
belirtmislerdir.** Leutmezer ve arkadaslar da kalp hizindaki degisikliklerin belirteg
degeri tasidigin 6ng6rmﬁslerdir.16

Epilepsi diinyada inmeden sonra goriilen ikinci en yaygin ndrolojik hastaliktir.
Hastalarin % 65’inde ilag tedavisi ile % 10’unda cerrahi tedavi ile nobetler tam kontrol
altina alinabilmektedir. Saglik ve takip sistemleri gelismis iilkelerde dahi epileptik
hastalarin % 20-25’inde uygun ve giincel tedavi yaklasimlarina ragmen nobetler kontrol

edilemez. Bu hastalarda nobete bagli ciddi hasarlar olusur, ndbet beklentisi giinliik



hayatlarinda belirsizliklere yol acar ve tiim bunlar hastalarin yasam kalitesini 6nemli

oranda azaltir, 24

2.2. Tarihce

Epileptik nobetler ve epilepsiyi tedavi etme deneyimleri, insanligin ilk ¢aglarina
kadar uzanmaktadir. Tarihin her devrinde epilepsinin sebebi hakkindaki yorumlara
dayanilarak tedaviler uygulanmistir. Hippokrat’tan o6nceki donemlerde “kutsal
hastaligin” tanrilar tarafindan génderildigine inanilir, bagislar yapilir, kurbanlar kesilir,
papazlarin ve doktorlarin gozetiminde ibadethanelerde dini ayinler yapilirdi. Hippokrat
ve onun izinden giden hekimler; epilepsinin tibbi sebeplerine inantyorlar, hastaliklarin
hepsinin, kan ve viicut ifrazatlarinin hatali karisimindan ileri geldigini diisiiniiyorlardi.
Tedavide de diyet ve diizenli bir yasam tarzi 6neriyorlardi.*’

Orta c¢agda epilepsinin; tibbi sebeplerden kaynaklandigi unutulmus, hastalik
seytan, kotli ruhlara izafe edilmis ve tedavi de ona gore degismistir. Tedavileri ibadet,
kurban, kutsal yerlerin ziyareti, ruh ¢ikarma gibi yontemler olusturmustur. Orta caglarin
sonlarinda Ronesans devrinde bitkisel ilaglarin yani sira; kimyevi olarak taninan
maddeler de epilepsi tedavisinde kullanilmaya baglanmistir. Bunlarin en taninmislar
bakir, ¢inko oksit, glimiis nitrat, bizmut ve kalaydur.17

XIX. Yiizyilin ortalarindan sonra tibbi ilimler ve bilgilerin 1s181nda brom (1857)
ve fenobarbital (1912) gibi ilaglar bulunmustur.1800’lerde Fritsch (1870), Hitzig (1870)
ve Ferrier (1873) tarafindan etyoloji ile ilgili caligmalar yapilmaya baslanmigstir. 1929
yilinda ise Berger kafa derisine elektrotlar yerlestirerek insan beynindeki elektrik
sinyallerini  kaydetmistir.  Bu  kesif ile epilepsinin  smiflandirilmasinda
elektroansefalogram (EEG) kullamilmaya baslanmustir.*®

2.3. Etyoloji

Epileptik nobetler birgok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak ortaya
cikabilir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojik olaylar ndbete neden olabilir. Oykii,
fizik baki ve laboratuar yontemleri ile epilepsilerin % 17-57’sinde etiyolojik bir etken
bulunabilmektedir. Gelisimsel anomaliler, perinatal sorunlar, metabolik bozukluklar,

intrauterin enfeksiyonlar, febril konviilsiyonlar, kafa travmasi, santral sinir sistemi



enfeksiyonlari, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyin tiimérleri, toksinler, alkol ve
madde alim1 epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleridir.'*%

Ciddi kafa travmalarindan sonra bes yilda epilepsi gelisme riski % 2 dir. Santral
Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonlarindan bakteriyel menenjit sonrasi epilepsi gelisme
riski bes kat artmuis olup, viral ensefalitte 1,5 kat artis bildirilmistir.”*** Febril
konviilsiyonlu ¢ocuklar uzun siireli takip edildiklerinde basit febril konviilsiyonlardan
sonra epilepsi gelisme riski % 2,5 olup, komplike febril konviilziyonlardan sonra risk

% 6-50 oraninda tespit edilmistir.®

2.4. Epidemiyoloji

Epilepsi tedavisine uygun yaklasimlar: gelistirmek, tedavi ilkelerini belirlemek ve
epilepsi gelisimini engelleyecek 6nlemleri belirlemek igin epilepsi sikligi, nedeni ve
dogal seyri ile ilgili bilgilere gerek vardir. Bu tip bilgiler epidemiyolojik calismalar ile
elde edilebilir. Bu ¢aligmalardan elde edilen bilgiler halk saglig1 planlamalarina da katki
saglamaktadir.”

Epilepsi ile ilgili diinyada yapilan epidemiyolojik ¢alismalar hastaligin tiim
diinyada hi¢ bir etnik fark, cinsiyet ayrimi1 ve yas sinir1 tanimadigini géstermektedir.26
Ancak epilepsi ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda biiyiik farkliliklara
rastlanmakatadir.?® Epilepsi insidans ve prevalans degerleri oncelikle gelismis ve
gelismekte olan tilkeler arasinda biiylik farkliliklar gostermektedir. Genel olarak
gelismekte olan iilkelerde epilepsi goriilme sikligi daha yiiksek olmaktadir.?® Bu
anlagilabilir bir bulgudur zira, gelismekte olan iilkelerde saglik hizmetlerinin
yetersizligi, perinatal sorunlarin, akraba evliliginin ve cevresel faktérlere maruz
kalmanin daha fazla olmasi meveut durum ile direkt olarak iliskilendirilebilir.?

Gelismekte olan tilkelerdeki ¢ogu epidemiyolojik ¢aligmalar gesitli etnik gruplar
ve smirh niifuslar tizerinde gergeklestirilmistir. Tanzanya’da yapilan iki ¢alismada
epilepsi prevalansi sirast ile 10/1000 ve 20/1000 bulunmustur. Birinci ¢alismada akraba
evliliginin yaygin olmast ve ailevi epilepsi goriilme sikliginin % 76,6 olmasi iki
calismadaki carpici farkliligin nedeni olabilir.?" %

Epilepsi hastaliginda diisiik insidansa karsin tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi

prevalans degerleri gecen yillar icinde giderek artis gosterir. Cok farkli sonuglar



olmasma karsin epilepsi prevalansi gelismis toplumlardan gelismekte olan toplumlara
gidildikge (4/1000°den 18.5/1000’e kadar) artis gostermektedir.

Insanlarin yaklasik olarak % 6-9’u yasamlarmin herhangi bir déneminde en
azindan bir kez ndbet gecirirler. Dogumdan sonraki ilk birka¢ ayda insidans en
yiiksektir. Eriskin yasamda insidans daha diisiiktiir ve stabil bir seyir izler. Yaslanma ile

31,32

birlikte yeniden artig gosterir. Tiim 1rklarda ve her yas grubunda goriiliir. Erkekler

ve kadinlar arasinda genellikle esit sikliktadir. >’

2.4.1. Insidans

Epilepsi hastalig1 tiim diinyada yaygin bir sekilde goriilmektedir, etnik farklilik,
cinsiyet ayrimi1 ve yas smir1 tanimamaktadir. Insidans; bir toplumda belirli bir zaman
diliminde (genellikle bir yil i¢inde) yeni ¢ikan olgulari tanimlamak icin kullanilir ve
100.000°de olgu sayist olarak tanimlanir. Prevalans ise bir zaman diliminde toplumda
bulunan tiim eski ve yeni olgulari tanimlamak igin kullanilir ve 1.000’de olgu sayisi
olarak tanimlanir.

Arastirma yontemlerinin uygulanmasinin giic ve fazla zaman alict olmasi, ¢ok
sayida egitilmis arastirmaci ve iyi bir orgiitlenme gereksinimi gosterdiginden; insidans

¢alismalar1 genellikle bati kaynaklidir,34%?

Endiistrilesmis tilkelerde epilepsi insidans
degerleri 20-70/100 000 arasinda degismektedir ve gelismekte olan iilkelerde yapilan az
saylda caligmada ise insidans oranlar belirgin olarak daha yiiksek bulunmaktadir (Tablo

1ve 2).%

Tablo 1. Gelismis iilkelerde tiim yas gruplarinda gerceklestirilen ve tek nobetin dihil edilmedigi
toplum bazh insidans ¢calisma sonuclari (100.000 kisiye <,;iire)26'30

ULKE CALISMACILAR YIL SONUC (100.000°de)
Italya Granieri ve ark. 1983 33
Danimarka Joensen ve ark. 1986 43
Fransa Loiseau ve ark. 1990 24
ABD Hauser ve ark 1993 44
Ingiltere Cockerell ve ark. 1996 23




Tablo 2. Gelismekte olan iilkelerde gerceklestirilmis bazi epilepsi insidans calisma sonuglari
(100.000 Kkisiye gore)?

ULKE CALISMACILAR YIL SONUC (100.000°de)
Polonya Zielinski ve ark. 1974 14

Cin Li ve ark. 1985 35

Sili Lavados ve ark. 1992 113

Ekvator Placencia ve ark. 1992 190
Tanzanya Rwiza ve ark 1992 73

Etiyopya Tekle-Haimano ve ark. 1997 64
Honduras Medina MT ve ark. 2005 92.7

2.4.1.1. Secilmis Yas Gruplarinda insidans

Bazi caligsmalar secilmis yas gruplarinda yapilmistir. Cocuklarda, eriskinlerde ve
yaglilarda yapilan ¢aligmalarda verilen insidans rakamlari tim toplum g¢alismalar ile
karsilastirildiginda birbirine benzemektedir.**>° Ancak g¢ocukluk yas grubuna 6zgiin
bazi ¢alismalarda yenidogan ve tek bir nonprovake nobet gegiren ¢ocuklarin insidansi,
calisma dis1 tutuldugunda daha diisiik hizlar bildirilirken; her iki tiir nobet insidansi
toplam olgulara eklendiginde genel toplum insidansi ile benzer insidans hizlar1 elde
edilmistir. Gelismis ilkelerin verileri degerlendirildiginde epilepsinin yasamin erken

yillarinda ve ileri yaslarda daha sik goriildiigii anlasiimaktadir.>®>*

2.4.1.2. Yasa Ozel insidans

Yasa bagl insidans, ilk birka¢ ayda yiiksek bulunurken, daha sonra dramatik
olarak diismekte; ergenlik donemine kadar sabit seyretmekte, ergenlikte ise tekrar
diisme egilimi gostermektedir,***

Gelismis iilkelerde yapilan calismalarda, c¢ocuklarda yasa 6zel insidans
eriskinlerden daha diisiiktiir. Insidans yashlikta dramatik olarak yiikselme
gostermektedir. Ingiltere’den bildirilen bir ¢alismada epilepsinin olgularm % 50’sinde
cocukluk ve ergenlik doneminde basladigi, % 25’inde ise 60 yasindan sonra ortaya

ciktig bildirilmektedir.>®



2.4.1.3. Cinsiyet

Birgok ¢alismada epileptik nobetlerin erkeklerde daha yiiksek oranda gorildigi
bildirilmektedir. Bu durumun erkeklerde bazi risk faktorlerinin daha sik goriilmesine
bagl oldugu diisiiniilmektedir. Isve¢’ten bildirilen bir ¢calismada E/K orani 0,7 olarak
bildirilmistir.>” Insidans calismalarinin ¢ogunda cinsiyete dzgii farkliliklar, istatiksel

olarak anlamli bulunmamaktadir.

2.4.1.4. Nobet Tipi

Rochester, Minnesota, Fareo adalari, Sili’den bildirilen ¢alismalarda olgularin
yarisindan fazlasini, Uluslararas1 Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin siiflamasi
(International Classification of epilepsies and Epileptic Syndromes (ICEES)

simiflamasina gore parsiyel epilepsiler olusturmaktadir.'®4®

Eriskin ve c¢ocukluk ¢agi
epilepsi insidansiin ayri ayr1 degerlendirildigi iki farkli ¢alismanin sonuglari birlikte
degerlendirildiginde; Isveg verilerinde, parsiyel epilepsilerin daha sik goriildiigii

bildirilmistir.””

2.4.2. Prevalans

Herhangi bir hastaligin prevalansi hakkinda bilgi edinmek, insidansa gore daha
kolay oldugundan epilepsi prevalansina iliskin farkli toplumlardan bir¢ok c¢alisma
bildirilmistir (Tablo 3).59'62 Prevalans; insidans, Oliim, remisyon gibi etmenlerin
karsiliklr etkilesimlerini 6lger. Bir hastaligin siiregenligi, siddeti ve gidisi prevalansini
etkiler. Prevalans ¢alismalari ile elde edilen bulgular sagligin korunmasia yonelik
stratejiler acisindan biliyilk 6nem tasir. Prevalans verilerinin yorumlanmasinda bazi
zorluklar vardir. Bunlar mortalite ve remisyon yorumlariin gicligiinden
kaynaklanmaktadir. Ayrica tanimlamalarin tutarsizlig1 ya da bildirilen prevalansin ham
prevalans olmasi ise tartismali diger etmenlerdir. Gelismis ve gelismekte olan
iilkelerdeki yasa 6zel prevalanslarin karsilastirilmasi giictiir. Ciinkii toplumlarin yas
dagilimlar belirgin olarak farklilik gosterir ve yasa 6zel prevalans hiz1 da buna bagh
olarak degisir. Dolayisiyla karsilagtirmalar i¢in yas standardizasyonu yapllmahdlr.so'62
Gelismis iilkeler i¢in ortalama epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu ve WHO

protokolii ile gergeklestirilen prevalans calismalarinda gelismekte olan iilkelerde bu



oranin ortalama 18,5/1000 oldugu hesap edilmektedir. Tablo 3’te iilkemizde yapilmis

olan prevalans ¢aligmalar1 gosterilmistir.?>

Tablo 3. Ulkemizde gerceklestirilen epilepsi prevalans calisma ve sonuclar1 (prevalans degerleri;
1000 Kisiye gore)®

Bolge Orneklem Orneklem alami | Yas aralign | Arastirmacilar Prevalans

Ankara 11497 Kirsal-kent Her yas AzizH.veark. 1997 |7

Sivas 5294 Kentsel Heryas Topalkara K. ve ark. | 6.1
1999

Istanbul 4803 Kirsal Yenidogan Karaaga¢ N. ve ark. | 10.2

harig 1999

Istanbul 2187 Kirsal Heryas Onal E. ve ark. 2002 | 5.9

[zmir 4216 Okullar 7-17 yas Aydin A. ve ark. | 5.6
2000

Tiirkiye 46813 Kirsal-kent 0-16 yas Serdaroglu A. ark. | 8
2004

2.4.2.1. Yasa Gore Diizeltilmis Prevalans

Gelismis iilkelerden bildirilen ¢calismalarda yasa gore diizeltilmis prevalans hiz1 4-
8/1000 olarak bildirilmekle beraber, bugiine degin tiim ¢alismalar g6z 6niine alindiginda
prevalans 2,8-44/1000 arasinda genis bir dagilim gostermektedir.®>"? Ayni ¢alismacilar
aktif epilepsi prevalansim da 3,6-41,3/1000 olarak bildirmektedirler.®”"® Cocuklarda
rapor edilen ortalama prevalans; 18,5/1000 (2,8-44/1000) ve yetiskinlerde 10,3/1000
(1,5-55/1000) olarak bildirilmistir. Bu dagilimdaki fark; ¢alismanin uygulandigi yas
gruplari, iilkelerin gelismislik diizeyi ile genellikle ters orantili olarak yiiksek goriilse de
ayni sosyo-demografik oOzellikleri olan toplumlarda da farkli prevalans hizlarinin
bildirildigi gortilmektedir.

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) protokolii uygulanarak Panama, Ekvator,
Kolombiya ve Venezuella gibi gelismekte olan iilkelerden bildirilen ¢alismalarda
prevalans hizi 14-57/1000 gibi yiiksek olarak bildirilmektedir.”*” Ote yandan ayni
protokol kullanilarak Cin ve Hindistan’dan bildirilen c¢alismalarda ise daha diisiik
prevalans hizlar1 bildirilmektedir.”""®”” WHO protokoliiniin kullanildig1 orta ve giiney
Amerika’dan bildirilen ¢alismalarda yiiksek prevalans hizlar1 bildirilmesi; uygulanan
yontemlerin de yansimasinin oldugunu diisiindiirtmektedir. Bu nedenle son dénemde

International Community-Based Epilepsy Research Group (ICBERG) protokolii



gelistirilmis ve ICBERG protokoliinii esas alan ¢aligmalarin sonuglar1 daha segici ve
0zglin oldugundan daha yansiz ve dogru olasilikla prevalans hizlarini yansitmaktadir.
ICBERG protokolii ile prevalansin arastirildigi bir pilot ¢alismada prevalans 8/1000
olarak verilirken ayn1 bolge icin WHO protokolii ile yapilan degerlendirmede prevalans

18,5/1000 olarak verilmistir.”®"

2.4.2.2. Yasa Ozel Prevalans

Her ne kadar epilepsi tiim yasam boyunca gelisebilecek bir hastalik ise de yasa
0zel farkli prevalans hizlar bildirilmektedir. Gelismis llkelerde yasa 6zel prevalans
Rochester Minnesota ve izlanda’da oldugu gibi yaslilikta en yiiksek olmakla birlikte,
diger Avrupa iilkelerinden bildirilen ¢alismalarda eriskinlerde gérece sabit prevalans
hiz1 bildirilmektedir.®# Gelismekte olan {ilkelerden bildirilen caligmalarda, en yiiksek
prevalans hizlar1 2.ci ve 3.cii dekat da bildirilmekte ve gelismis iilkelerden bildirilen

ozellikle ileri yasta goriilen artmig prevalans hizi izlenmemektedir.

2.4.2.3. Cinsiyet
Insidans calismalarinda oldugu gibi epilepsi prevalansinin irdelendigi cogu

calismada epilepsi prevalansinin erkeklerde daha yiiksek olarak verilmektedir.

2.5. Fizyopatoloji

Epilepsi; kortikal néronlarin artmis uyarilabilirliginden (ndronal hipereksitabilite)
kaynaklanan bir klinik durumdur. Epileptik nobet, gri maddedeki artmisg, hizli ve lokal
elektriksel bosalimlardan koken alir ve klinikte belli bir slireye siirli olarak biling,
davranis, duygu, hareket veya algilama fonksiyonlarina iliskin stereotipik bir bozukluk
olarak gozlenir.” Fokal ve jeneralize nébetlerin kaynagi serebral kortekstir. Serebral
kortekste bulunan noronlarin lokal bir grubunun anormal uyarilabilirligi parsiyel
nobetlerin olusmasinda en 6nemli nedendir. Tiim serebral korteksteki noronlarin asiri
duyarlilig1 ise jeneralize nobetlerin temel mekanizmasidir. Vertikal olarak yer alan
piramidal hiicrelerin gévdeleri derin tabakalardadir. Bunlarin uzun apikal dendritleri ise
yiizeyel tabakalarda bulunur ve her bir dendritik yapiya birka¢ bin dolayinda eksitator
baglant1 gelir. Hiicre govdesi ise 6zellikle inhibitor baglantilar alir. Bu 6zel yerlesim

nedeniyle ¢ok sayida eksitator uyar1 derinde stratejik olarak iyi yer tutan inhibitor



uyarilar tarafindan dnlenir. Normalde ndronlarin lizerinde inhibitor ve eksitator uyarilar
denge durumundadir. Epileptojenik bir alanda ise tek tek ndronlardan elde edilen
transmembran potansiyelleri bu hiicrelerin hemen tiimiiniin asir1 eksitator sinaptik etki
altinda oldugunu ortaya koymus‘[ur.5

Normal eksitasyon sistemi igerisinde glutamat en 6nemli eksitatér, GABA ise en
6nemli inhibitor norotransmitterdir.®* GABA reseptorleri presinaptik ve postsinaptik
olmak {iizere iki tiptir. Postsinaptik GABA-A reseptorleri klor kanallart ile kompleks
yaparlar. Bu reseptoriin GABA ve GABA analoglar tarafindan aktivasyonu klor
kanallarim1 agar; hiperpolarizasyon ve postsinaptik inhibisyon olusur. Benzodiazepinler
GABA’nin inhibitor giiciinii arttirirlar. Bu nedenle benzodiazepinler nobet tedavisinde
etkilidir. GABA antagonistleri epilepsi modellerinin olusturulmasinda kullanilmaktadir.
GABA-B reseptorleri presinaptiktir. Bu reseptorler sinapstaki GABA tarafindan
etkilendiginde depolarizasyon olusur ve sinapsa GABA salinimi azalir (presinaptik
inhibisyon). Etkili bir diger inhibitor néromediator adenozindir. Hipokampusta A1l tipi,
serebral kortekste A2 tipi reseptorleri vardir. Noron membraninda Kalsiyum (Ca)
kanallari ile iligkili A3 tipi adenozin reseptorlerin varligi da gosterilmistir. Adenozin ve
analoglar1 Ca’un hiicre igine girisini inhibe ederler.®

Ucg tip glutamat reseptdrii bilinmektedir.

1. N-Metil D Aspartat (NMDA) reseptorleri: Eksitatér aminoasit olan aspartat
tizerine etkilidir. Epileptogenezde 6nemlidir.

2. Quisqualate (QUIS) reseptorleri; glutamat tizerinden etkilidir.

3. Kainik Asit reseptorleri; hipokampusta bulunur.®

Epileptik noronlar fonksiyonel 6zellikleri degismis hiicrelerdir.®®  Insan
neokortikal hiicrelerinin gii¢lii stimuluslarin ardindan aksiyon potansiyeli patlamalari
(burst) tiretebildigi bilinmektedir. Epileptik noronlarin temel 6zellikleri asir1 uyarilabilir
olmalar1 yaninda, normal hiicrelerde goriilmeyen burst adi1 verilen yiiksek frekansl ve
kisa siireli desarjlari olusturmalaridir. Burst’ler sirasinda membran potansiyelinde uzun
sureli depolarizasyon olusur.

Nobet odagi icinde her bir noronun paroksismal depolarizasyon sifti olarak
adlandirilan (PDS) stereotipik ve senkronize elektriksel bir yanit1 vardir. PDS’ler bir
dizi aksiyon potansiyelini tetikleyen ani, biiyiikk ve uzun sureli depolarizasyonlardir.

PDS’yi bir ardhiperpolarizasyon izler. PDS’leri ardhiperpolarizasyon (AHP), ndronun
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intrensek membran o&zellikleri (voltaj bagimli Na, K, ve Ca kanallar1), eksitator
(glutamaterjik) ve inhibitor (GABAerjik) noronlar tarafindan sekillendirilir.
Depolarizasyon fazi esas olarak, AMPA (alfa amino-3-hidroksi 5-metilizoksazol 4-
proprionat) gibi eksitator glutamat aracili kanallar ve NMDA (N-metil-D-aspartat)
reseptOr kanallar1 ve voltaj bagimli Ca kanallarinin aktivasyonu sonucu meydana gelir.
NMDA reseptor kanallar1 eksitabiliteyi Ozellikle arttirir, ¢linkli katkist membran
depolarizasyonu ile artar ve Ca’un néron igine gegmesine olanak saglar. Noronlarin
¢ogu normal sartlar altinda PDS davranig1 gostermese de, bazilart (CA3 bdlgesindeki
hipokampal piramidal noronlar) gosterir. Benzer olarak tipik bir kortikal piramidal
noronun eksitator uyartya normal cevabi eksitator postsinaptik potansiyel (EPSP) ve
bunu izleyen inhibitor postsinaptik potansiyeldir (IPSP). Bu nedenle PDS tipik bir
kortikal devrede gozlenen normal depolarizasyon ve hiperpolarizayon bilesenlerinin
biiyiik bir egzejerasyonu olarak degerlendirilebilir.®® PDS olarak bilinen bu durumda
membran1 depolarize eden postsinaptik potansiyelin anormal sekilde uzamasi ve
biiyiimesi s6z konusudur. Bunun sonucu olarak ndronlar gruplar halinde ateslenebilir ve
etraflarindaki noronlar1 benzer sekilde atesleyebilecek bir kapasiteye ulagirlar.”
Hayvanlarla yapilan in vivo ve in vitro bircok ¢alismada rapor edildigi gibi insan
neokortikal noronlar1 fokal ekstraselliiler stimuluslara genellikle kisa siiren depolarize
sinaptik olay iireterek yanit verirler buna EPSP denir. EPSP tahminen non-NMDA
glutamaterjik reseptorlerin aktivasyonu sebebiyle olmaktadir.®

Sinaptik patlama yanitlarinin NMDA reseptorlerinin  aktivasyonu nedeniyle
oldugu da gosterilmistir. Strowbridge ve ark. 1992 yilinda epileptojenik lezyon
komsulugundan elde edilen neokortikal kesitlerin analizinde noronlarin % 81’inin
yiiksek yogunluktaki stimuluslarda bile inhibitor aktivite belirtisi olmadan uzamais
eksitator postsinaptik potansiyeller iirettigini bulmuslardir.®> NMDA reseptorleri hem
epileptogenezisle, hem de epileptik aktivitenin meydana gelmesiyle iliskilidir.%®®’
Fakat, insan neokortikal Kesitlerinde NMDA-reseptor aracili sinaptik patlama
yanitlarinin varliginin anlamliligi karmagikligin korumaktadir.®*

PDS interiktal EEG diken dalga’nin intraselliiler karsiligt olarak kabul
edilmektedir. Deneysel ¢alismalarda PDS ayni1 zamanda iktal ateslemenin intraselliiler
manifestasyonu olarak da sayilmaktadir. PDS’ler birleserek elektrografik olarak noébeti

olustururlar. PD$’nin voltaj bagimli ve NMDA reseptor kanallar1 vasitasiyla Ca
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iyonlarinin intraselliiler alana gegisi araciligr ile diizenlenen dev bir EPSP oldugu
gosterilmistir.?® Paroksismal depolarizasyon kaymasimin eksitator nérotransmitterler
olan glutamat ve aspartat ile inhibitor norotransmitter GABA sistemleri arasindaki
dengesizlikten kaynaklandigi ileri siiriilmektedir. Bunun disinda membrandaki iyon
kanallarindaki bozukluklarmmin da paroksismal depolarizasyon siftinin ortaya
¢ikmasinda etkili oldugu diistiniilmektedir.”

Presinaptik hiicre aksonundan gelen sinir impulsu akson terminaline gelir ve
burada depolarizasyon yapar. Bu depolarizasyon sinaptik vezikiillerin sinaptik araliga
gecmesini ve transmitterlerin  sinaptik araliga c¢ikmasmi saglar. Transmitterlerin
serbestlesmesinde kalsiyum iyonlarina gereksinim vardir. Transmitter sinaptik yariktan
postsinaptik hiicrenin membranindaki reseptor bolgelere ulasir. Transmitterin reseptor
yerine ulagsmasi ve baglanmasi postsinaptik hiicrenin membraninda permeabilite
degisikligine yol acar. Permeabilite degismesi 6zellikle Sodyum’a karsi olmak {izere
nonspesifik bir sekilde iyon kapilarini agar ve postsinaptik membran i¢ine ¢ok hizli bir
Na akisi. Membranin bu bdolgesi ¢ok kisa bir siire i¢in o noktada lokal elektrik akimina
yol agar. Bu lokal depolarizasyon Eksitator Postsinaptik Potansiyel (EPSP)’dir. EPSP
ani baglamakla beraber tedricen ve uzayarak azalir. Transmitterlerin sinaptik yariktan
geri alinmasi ya da pargalanmasi EPSP’nin aksiyon potansiyeline doniismesini engeller.
Postsinaptik hiicrenin tiimiinde zaman ve yer olarak uygun bir eksitasyon hali olusu ile
aksiyon potansiyeli olusabilir. Postsinaptik membranda aksiyon potansiyelinin olusmasi
icin o anda meydana gelen EPSP’lerin toplaminin membranda uzayan bir
depolarizasyon i¢in gerekli kritik diizeyi agmasi gerekir. Bu kritik diizey asildiktan
sonra aksiyon potansiyeli “Hep ya da hi¢” kanunu esaslarina gore olusur.®®

Degisik yapidaki bazi transmitterler postsinaptik membranda hiperpolarizasyona
yol agarlar, bu da eksitabiliteyi azaltir. Transmitterin reseptor ile birlesmesi bazi
iyonlara kars1 gegirgenligi 6zel olarak artirir. Ozellikle permeabilite artis1 potasyum ve
klor gibi iyonlar igindir. O noktadaki selektif olarak hiicre disina akisi ve klor
iyonlarinin hiicre i¢ine gog¢ etmesi; postsinaptik hiicrenin o bolgesinde hiicre igi
negatifligini ¢ok artirir ve sonugta hiperpolarizasyon olusur. Bu hiperpolarizasyon
sinaptik bolgeye komsu membran ile aralarindaki polarite farki olusu yiiziinden yine
lokal bir akim devresi olusturur. Ancak burada akimin yonii postsinaptik membrandan

hiicre disina ve oradan da yakin bolgeden hiicre i¢ine dogrudur. Olusan bu lokal kisa
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devre akimi “inhibitor postsinaptik potansiyel” (IPSP) olarak bilinir. Boylece IPSP
sirasinda postsinaptik noéronda hipoeksitabilite ve inhibisyon olusur. Postsinaptik
inhibisyon Santral Sinir Sisteminde (SSS) yaygin bulunan bir fenomendir.?®

Presinaptik inhibisyon Onemli diger bir inhibisyon seklidir. Aksoaksonik
sinapslarda olusan bir fizyolojik olaydir. Burada normalde bir terminal akson uzantisi
bir postsinaptik hiicre somasini eksite ederken; bu terminal akson uzantisina yaklagan
bir baska presinaptik terminal ucun aktivitesi birinci terminal ugta ¢ok uzayan bir
depolarizasyona neden olur ve birinci presinaptik néron depolarizasyon blogu igine
girer. Bu nedenle postsinaptik hiicre membranim1 uyaramaz hale gelir. Presinaptik
inhibisyon uzun siirer. Bu bir tiir negatif feed-back kontrol mekanizmasi olmaktadir.
Ayni ve farkli presinaptik terminallerden gelen EPSP’lerin zamansal ve yersel birikimi
ve bunlarin IPSP’lerinin etkileri hep birlikte postsinaptik néronda yayilan impuls icin
depolarizasyon esigini etkiler. O anda eger membran depolarizasyonu i¢in kritik deger
10 mikrovoltu asarsa hiicrede yayilan bir depolarizasyon dalgasi, yani aksiyon

potansiyeli ya da islevsel dagilim ile impuls baglamis olur.®®

2.6. Siiflama

Epilepsinin giiniimiizde en sik kullanilan siniflama sistemi Uluslararas1 Epilepsi
ile Savas Kurumu (ILAE)’nun yapmis oldugu siniflamadir. Bu siniflama ilk olarak 1964
yilinda yapilmis ve 1981 yilinda klinisyenler arasi iletisimi kolaylastiracak bir sekilde
revize edilmistir. Bu siniflama noébetlerin klinik tiplerine ve eslik eden iktal ve interiktal
EEG bulgularia gore yapilmis ve anatomik, fizyolojik ve patolojik mekanizmalar goz
Oniine alimmamigstir. Ancak giliniimiizde nobet fenomeninin anatomik temellerinin
anlasilmasi, video EEG’nin yaygin kullanimi1 ve cerrahi oncesi yapilan arastirmalar
sayesinde oldukga ilerlemistir.25 Zaman igerisinde 1981°de Onerilen nobetlerin klinik ve
elektrografik siniflamasi yetersiz hale gelmistir. 1998 yilinda Liider’s ve arkadaslar
Onerilen semiyolojik nobet siniflamasi (Semiological Seizure Classification, SCC) bu
boslugu doldurmaya yoneliktir (Tablo 4).°> Ancak epilepsi bir hastada birden ¢cok nobet
tipi ortaya ¢ikabilmekte ve tedaviye yanit hastalarda farkli olabilmektedir.*
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Tablo.4 Semiyolojik nébet simflamasi®

1. Aura
- Somatosensoryel aura (a)
- Isitsel aura (a)
- Koku aurasi
- Gorsel aura (a)
- Gustatuar aura
- Otonomik aura (a)
- Abdominal aura
- Psisik aura
2. Otonom bulgulu nébet (a)
3. Dialeptik ndbet (b)
-Tipik dialeptik nébet
4. Motor nobet (a)
-Basit motor nobet (a)
5. Myoklonik ndbet (a)
6. Epileptik spazm (a)
7. Tonik-klonik nobet
8. Tonik ndbet (a)
9. Klonik nobet (a)
10. Versif nobet (a)
- Kompleks motor nobet (b)
11. Hipermotor nobet (b)
12. Otomotor nobet (b)
13. Jelastik nobet
14. Ozel Nobetler
- Atonik ndbet (a)
- Hipomotor nobet (b)
- Negatif myoklonik ndbet (a)
- Astatiknobet
- Akinetik nobet (a)
- Afazik nobet (b)
15. Paroksismal olay
(a) Sol/ sag/ aksiyal/ jeneralize/ bilateral asimetrik
(b) Sol hemisfer/ sag hemisfer

2.7. Genetik

Epilepsi ailesel bir hastalik olmakla birlikte, genetik etmenlerin rolii halen
tartigmalidir. Epilepsinin ailesel olarak yogunlastigi gozlemleri, yiizyillardan beri
genetik faktorlerin epilepsi etiyolojisinde Onemli bir roliiniin olabileceginden siliphe
ettirmig, fakat yogun arastirmalara ragmen bunun aciklanmasi yeterli olarak
yapilmamuistir. Epilepsi pek ¢ok nedene bagli olarak ortaya ¢ikan heterojen bir bozukluk
oldugu icin, epilepsiye olan genetik katkilarin tam bir derlemesini yapmak miimkiin

degildir. Normal beyinde, bilinen pek c¢ok noral islemin epilepsilerin temel
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mekanizmalarinda yer almasi, epileptogeneze katilabilecek olasi genlerin sayisini bir
hayli artirmaktadir.*

Primer Jeneralize epilepsilerin gegisinde genetigin rolii oldugu disiiniilmekte,
ancak diger idyopatik hastaliklarda oldugu gibi kalittmin kompleks, yani polijenik
oldugu konusunda goriis birligi artis gostermektedir. Primer (idyopatik) Jeneralize
epilepsilerde genetik faktoriin 6nemi ikiz ¢alismalarindan gelen verilerle dogrulanmastir.
Alt1 biiytik seride monozigot ikizler i¢in % 60 ve dizigot ikizler igin % 13 konkordans
gosterilmistir. Bazi ailelerde benign yenidogan konviilziyonun da linkage yontemle 20.
Kromozomun uzun kolunda ve juvenil miyoklonik epilepsilerde 6. kromozomun kisa

9192 Etkilenen aile

kolundaki HLA lokusunda anormallik oldugu bildirilmistir.
bireylerinin arastirildigt Rochester Minnesota calismasinda epilepsili olgularin
ikizlerinde epilepsi riski 2-5 kat ve eriskin baslangi¢li nébetleri olanlarin yakinlarinda
1,5 kat artmis olarak bulunmustur.”® Ailesel dagilim c¢ocukluk yas grubunda
eriskilerden daha yiiksek bulunmustur. Primer jeneralize epilepsilerde ailesel yatkinlik
% 30 olarak bulunmustur. Buna karsin parsiyel epilepsilerde kalitimin rolii fazla
olmamakla birlikte, rolandik epilepsilerde genetik egilimin daha fazla oldugu
bildirilmektedir. Rolandik epilepsili hastalarin kardeslerinde % 36, akrabalarinda % 19
pozitif EEG bulgusu saptanmistir.”® Febril konviilsiyonlarda ailesel gegisin daha giiclii
oldugu, riskin 4 kat fazla ve etkilenmis bireyin birinci derece akrabalarinda tekrarlama
riskinin % 10 oldugu bildirilmistir.”

Epilepsi riskini arttiran faktorlerden biri de annenin epilepsili olmasidir. Babaya
gore annenin epilepsili olmasi daha yiiksek epilepsi riskine neden olmaktadir. (% 9’a
kars1 % 3). Ebeveynin nobet baslangi¢ yasinin 20 yas altinda olmasi ise epilepsi gelisme

riski agisindan diger bir risk faktoriidiir.

2.8. Risk Faktorleri

Epilepsi gelismesi igin risk faktorleri kafa travmasi, Santral Sinir Sistemi (SSS)
enfeksiyonu, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), febril konviilsiyon, ailede epilepsi
Oykiisli, mental retardasyona neden olan durumlar, serebral palsiye (CP) neden olan
prenatal ve perinatal olaylar ve ileri yasta goriilen demansla giden durumlardir. Ayrica
akut biling kaybmin izlendigi akut metabolik degisiklikler ve toksik nedenler de

epileptik nobet gegirilmesine neden olabilmektedir. Bununla beraber epileptik olgularin
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% 70’inde sebep tespit edilememektedir. Epilepsiye yol agabilen tiim nedenler, epileptik

hastalarin % 50’sinden daha azim olusturmaktadir,2%87"-%97

2.8.1. Kafa Travmasi

Kafa travmalarina bagl epilepsi insidans arastirmalari I. Diinya savasinda yaygin
olarak yapilmistir.®® Bu cahismalarda, delici kafa yaralanmalaridan sonra epilepsi
gelisme oran1 % 30 oraninda bulunmustur.”*'% Sivil toplumda kapali kafa travmalarina
bagl epilepsi, yaklasik % 3-7 oraninda bildirilmistir. Biling kaybi, amnezi veya kafa
kirig1 oldugunda bu oran 3 ila 6 kat artmaktadir. Bes yillik risk yaklasik % 5’tir. Yarim
saatten az sliren amnezi ve biling kayb1 durumlarinda belirgin bir risk artimi yoktur.
Cokme kiri@r olmadan 30 dakika ile 24 saate kadar biling kayb1 olanlarda risk % 2’dir.
24 saatten fazla biling kayb1 olan ve/veya intrakranial kitle etkisi olanlarda risk yaklasik
% 12°dir.®1%41% Kiint kafa travmalarini takiben 10 yil icinde, delici kafa travmalarinda
ise hayat boyu epilepsi riski vardir. Travmanin ciddiyetine ilaveten travmanin ilk haftasi
icinde noébet goriilmesi, subdural hematom ve enfeksiyon gibi komplikasyonlarin
olmasi, prognozu etkileyecektir. Ciddi travmasi ve ilk giinlerde nobeti olanlarda
postravmatik epilepsi riski en yiiksek olup % 36’dir. Ciddi kafa travmasi olan, fakat
erken dénemde nébeti olmayanlarda risk % 10°dur.’®® Ciddi travmasi olanlarin hayatta
kalma oranlar1 oldukga diisiiktiir. Bu nedenle tiim epilepsi hastalar1 i¢inde travmaya

bagli epilepsi orani % A tiir, 1

2.8.2. Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari

Klinik serilerde epilepsi olgularinin % 1’inin Santral Sinir Sistemi (SSS)
enfeksiyonlarina bagl oldugu goriilmektedir. SSS’i enfeksiyonlar1 en sik ¢ocuklarda ve
yaslilarda goriilir. Rochester Epidemiyoloji Projesi’nin kohort ¢alismasina gore SSS’i
enfeksiyonu epilepsi riskini 3 kat arttirmaktadir.’®® Bu artis yastan ziyade enfeksiyonun
tiri ve erken donemde nébetin olup olmadigina baghidir. Aseptik menenjit sonucu
epilepsi riskinin artmasi belirgin degildir. Bakteriyel menenjiti takiben 2 yil i¢inde
epilepsi riski 5 kat artar. Viral ensefalitli olgularda risk, enfeksiyonu izleyen 15 yillik
izlem siiresi goz Oniine alindiginda, 16 kat artmis olarak bildirilmistir. Ensefalitli
hastalarda epilepsi gelisme riski; hastalik esnasinda nobeti olanlarda 5 yila kadar % 10,

105

yirmi yila kadar % 22’dir.”> Hastalik esnasinda nobeti olmayanlarda, 20 yil iginde
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epilepsi gelisme riski % 10°dur. Bu risk erken donemde ndbeti olan bakteriyel menenyjit

icin % 13, nébeti olmayanlarda ise % 2°dir.'%

2.8.3. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Bati toplumlarinda Serebrovaskiiler Hastalik’lar (SVH) yash epileptiklerin
etiyolojisinde en sik nedendir. Rochestar Minesota gurubunda 65 yasin {lizerinde yeni
tan1 konmus epileptik hastalarin % 55’inde neden SVH’dir. Epilepsi ve inme arasindaki
iliski 1960-1969 yillar1 aras1 verilerini i¢ceren kohort ¢alismalari ile bildirilmis‘tir.lo6

Inmeli hastalarda erken donemde ndbet oran1 % 2-25 arasinda bildirilmistir. Geg
donemde olusan ndbet orani ise % 3,8’dir. Epilepsi i¢in kiimiilatif risk 1 y1l i¢in % 2,9,
bes yil icin % 6,8 ve 10 yil i¢in % 8,1 olarak verilmistir.% Bilgisayarli Beyin
Tomografisinde (BBT) kortikal lezyon goriilmesi ge¢ ndbetlerin habercisidir. Olsen’in
izledigi olgulardan kortikal lezyonu olan 23 hastanin 6’sinda epilepsi gelisirken,
subkortikal lezyonlu 42 olgunun sadece 1’inde ndbet gelismistir.'%’

2.8.4. Beyin Tiimorleri

Tiimore bagl epilepsi her yasta goriilmesine ragmen, 25-64 yaslarinda en sik
olarak goriiliir. Metastatik ya da primer beyin tiimdrlerinden dnce baglangig semptomu
olarak ya da postoperatif semptom olarak nobet goriilebilir. Beyin tiimorlii hastalarin
yaklasik % 30’unda ilk semptom ndébettir. Beyin tiimorleri, tiim epileptik olgularin

% 3,6’s1n1, semptomatik epilepsilerin % 12’sini olusturur.™

2.8.5. Dejeneratif Beyin Hastaliklar:

Dejeneratif hastaliklardan sonra izlenen epilepsiler, tiim yaslar dikkate alindiginda
tiim epilepsilerin % 2’sini olusturur. Alzheimer hastalig1 epilepsi riskini % 10 arttirir.
Epilepsi genellikle noéron hastaligt olarak bilinmesine ragmen, demiyelinizan
hastaliklarda da goriilme riski fazladir. Klinik serilerde Multipl Sklerozlu hastalarda

nobet, normal kisilere oranla 3,4 kez daha fazladir, 101105108

Basglangic yas1 55 yastan
sonra olugan ndbetlerin dikkate alindig1 Rochester Minnesota ¢alismasinda epilepsi riski

7,2 kat artmis olarak bulunmus‘cur.105
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2.8.6. Gelisimsel Bozukluklar

Dogumsal norolojik bozukluklar, mental retardasyon ve serebral palsi (CP) gibi
olaylara sekonder olarak gelisen epilepsiler; tim yas guplarinda goriilen epilepsiler
dikkate alindiginda olgularin % 5,5’sini olusturur. Etkilenmis olgularda epilepsi riski
% 18 olarak bildirilmektedir. Cocukluk ve erken ergenlik doneminde gelisimsel
bozukluklara sekonder gelisen epilepsilerin oran1 daha fazladir. Tiim canli dogumlarin
3-6/1000’s1m1 orta ve ileri derecede mental retarde ¢ocuklar ve CP’li, ya da her ikisinin
goriildiigii cocuklar olusturmaktadir.® Mental retardasyonu olan sendromik ¢ocuklarda
artmis prevalans rakamlar1 verilmektedir. Down sendrom’lu olgularda 18-29 yaslarda
prevalans % 5 iken 50 yasmi asmis Down sendrom’lu olgularda yigilimli prevalans
% 50 olarak bildirilmektedir."

Perinatal risk etmenlerinin incelendigi olgu kontrollii iki farkli ¢alismada; parsiyel
baslangicli cocukluk epilepsisi ve primer jeneralize ¢ocukluk epilepsisinin ozellikle
asfiktik doganlarda artmis olarak izlendigi bildirilmektedir."****® Ancak Hipoksik
iskemik ensefalopati, kompleks ve basit febril konviilziyon igin risk etmeni olarak

bulunmamustir.

2.8.7. Febril Konviilsiyon

Febril konvulsiyondan sonra epilepsi gelisme riski, izlem siiresi 5 ve daha az olan
birok calismada irdelenmistir.’® Rochester Minnesota’da 1935-1979 yillart arasinda
yiuriitiilen bir ¢alismada, febril konviilziyonlu 687 ¢ocuk ortalama 18 yil izlenmis ve
ortalama 25 yasinda febril konviilsiyon sonrasi epilepsi insidansi % 6 olarak

114 Bu insidans basit febril konviilsiyon sonras1 % 2,5 ve kompleks febril

2

bulunmustur.

konviilziyon sonras1 % 6-50 arasinda bulunmustur. ™

2.9. Tam

Hasta ve yakinindan alinan ayrintili 6ykii ve dikkatli bir nérolojik muayene
epilepsi tanisinin konulmasinda en Onemli kriterlerdir.**® Yanlig taninin en Onemli

15 Aile fertleri ve siklikla

nedeni, ndbetin yetersiz veya hatali tanimlanmis olmasidir.
arkadaglar nobeti gozlemleyen anahtar kisilerdir. Nobeti tetikleyici veya provake eden
herhengi bir potansiyel nedeni ya da altta yatan tibbi ve norolojik durumu

tanimlayabilirler. Oykiide nobetin semiyolojisini tanimlamaya yonelik sorular
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(Viicudun bir yarisindan baslayip baglamadigi, nobet esnasinda basta ve gozlerde zorlu
deviasyon olup olmadigi, nobet sonrasi fokal gii¢slizlik olup olmadigi veya ndbet
esnasinda hastanin bilincinde bozulma olup olmadigi) ve akut olarak nobete neden
olabilcek nedenler (son zamanlarda yiiksek ates, mental durum degisikligi, ilag, madde
ve alkol kullanimu, travma 6ykiisii) 6zellikle sorgulanmalidir.™™ Nébet Sykiisii veren bir
kiside yapilmasi gereken labaratuvar ve diger ileri inceleme yontemleri Tablo 5’te

Ozetlenmistir.

Tablo 5. Nobet dykiisii verenlerde planlanmasi gereken incelemeler

1. Tam kan Biokimyasi (AKS, Ca, Mg, Na, K, BUN, Kreatinin, SGOT, SGPT, T3, T4 TSH)
2. EEG

3. EKG

3. Nororadyolojik incelemeler (BBT veya MRG)

4. SPECT

5. PET

2.9.1. Labaratuvar

Elektrolitler (Na*, K*, Ca™ ve Mg*?) BUN, kreatinin, glukoz, karaciger ve tiroid
fonksiyon testleri i¢in kan alinmalidir.**® infantil spazm, Lennox-Gastaut Sendromu ve
Progresif myoklonik nébetleri olan hastalarda, serum aminoasit, organik asit, lizozomal

> Mitokondrial ensefalopati diisiiniilen

enzimler ve amonyak diizeyine bakilmalidir.
vakalarda serum piriivat ve laktat diizeyleri ¢alistirilmalidir.™® Klinik olarak gerekli
goriildiigli durumlarda lomber ponksiyon, arteriografi ve serebral metastaz acisindan

degerlendirme yapilmalidir.*

2.9.2. EEG

Beynin farkli bolgelerinde, ortaya c¢ikan patolojik Ozellikteki biyoelektrik
aktivitelerin epilepsi nobetlerine sebep oldugu goz Oniine alindiginda, beynin
biyoelektriksel aktivitesini gosteren EEG’nin epilepside vazgeg¢ilmez bir yontem oldugu
sOylenebilir. Ancak EEG anormalligi klinik ile birlikte degerlendirildiginde

anlamlidir.t*

Rutin kayitlamalarda istirahatte, fotik stimiilasyon ve hiperventilasyon ile
tamamlanan EEG o&rnekleri, epilepsinin tani ve siniflamadaki yerini belirlemeye
yardimc1 olmasinin yami sira tedaviye baslama, tedaviyi izleme ve sonlandirma
kararinda da ¢ok Onemli bir yer tutar. Hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon gibi

aktivasyon yontemlerinin uygulandigi rutin EEG incelemelerinde tetkikinde tek g¢ekim
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ile epilepsi hastalarinin yaklasik % 50’sinde, tekrarlanan ¢ekimlerle % 80-85’inde, uyku
aktivasyonu uygulamasinda ise % 90-95 oraninda epilepsiye 6zgii patolojik aktiviteler
kaydedilebilmektedir. Epilepside EEG bulgularini degerlendirirken normal kisilerde de
% 5-15 oraninda benzer bulgulara rastlanabilecegini g6z 6niinde bulundurmak gerekir.
Nobet tipinin tanimlanamadigi veya gercek nobetlerle non-epileptik olanlarin ayirt
edilemedigi durumlarda ev epilepsi cerrahisine hazirlanan olgularda video EEG

monitorizasyonu uygulanmahdlr.116

2.9.3. EKG

Epileptik ndbetlerle ayrimi yapilmasi gereken bir diger 6nemli kalp kokenli
bayilmalardir. Bu ayrimin yapilabilmesi i¢in rutin olarak EKG ¢ekimi yapilmalidir.
Gerekli olan vakalarda Holter EKG, eforlu EKG, Ekokardiografi ve Tilt testi de
yapilabilir.

2.9.4. Norogoriintiileme

Epilepsili hastalarda yapisal lezyonun ekarte edilmesi amaciyla kranial Magnetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) c¢ekilmelidir. MRG ¢ekilemeyen hastalarda yapisal
lezyonlar1 goriintiilemek i¢in BBT kullanilabilir. MRG, temporal lob lezyonu, 6zellikle
de direngli ndbetlerle giden mezial temporal skleroz veya gliozisi olan hastalarda
oldukga duyarlidir.™® MRI spekstroskopi yapisal lezyonlarla baglantili olarak lezyonun
fonksiyonel ve biyokimyasal 6zellikleri hakkinda bilgiler saglar. Nobetler sirasinda,
fosfokreatinin/inorganik fosfor orani azalir, intraselliiler pH diiser, adenozin trifosfat
depolar1 ise sadece hafif derecede azalir.'*® Epileptik hastalarda Positron Emission
Tomography (PET) ve Single photon emission computed tomography (SPECT) ile
fizyolojik degerlendirme yapilabilir. Interiktal donemde gdzlenen hipometabolik alan

nébet baslangig bélgesi ile iyi korelasyon gosterir. '™

2.10. Tedavi

Epileptik noébetlerin  bir boliimii uygun ila¢ kullanimiyla kontrol altina
alinabilirken, % 30-40 hastada nobetler tedaviye ragmen tekrar eder. Kontrol

edilemeyen ndbetlerin nemli mortalite ve morbidite riski vardir.""’

20



Epilepside tedavi siiresi degisken olmakla birlikte bazi hastalarda omiir boyu
tedavi gerekmektedir. Glinlimiizde ilk epileptik nobet sonrasi tedaviye baslamak halen
tartisma konusudur. Antiepileptik tedaviye baslamadan 6nce hasta tiim risk faktorleri ile
beraber degerlendirilmeli, uyku deprivasyonu, alkol kesilmesi, ac¢lik gibi metabolik

& Genel

bozukluklara yol agabilecek olasi durumlar goz 6niine almmalidir.™*
popiilasyonun % 10’a yakii tek bir nobet gecirebilir, bunlarin sadece % 0,5-1’i
tekrarlayabilir. Bu nedenle antiepileptik tedaviye noébetin tekrarlama riski oldugu
durumlarda baslanmalidir. Buna karsin beyin hasar1 Oykiisii, beyin goriintiileme
incelemelerinde lezyon goriilmesi, anormal EEG 6zellikleri, anormal ndrolojik muayene
gibi ndbetlerin tekrar etme riskinin ¢ok yliksek oldugu durumlarda antiepileptik tedavi
ilk nébetten sonra ikinci nébet beklenmeden de baslatllabilir.119

Epilepsi tanist konduktan sonra noébet tipinin ve epileptik sendromun dogru
tanimlanmasi tedavi se¢ciminde 6nemli bir noktadir. Antiepileptik tedavi klinik duruma
gore Omiir boyu gerekmemekle birlikte; epilepsi genellikle cocukluk ¢agindaki benign
epilepsiler disinda remisyon gostermeyen, kronik bir duru mdur.*

Antiepileptik tedavide amag; nobetleri 6nleyen ya da ndbet sayisini azaltan, uygun
maliyetli, ilag¢ etkilesimi ve yan etkileri az olan ilaglarla miimkiin olan iyi bir yasam

kalitesini saglamaktir.'?°

2.10.1. Antiepileptik ila¢ Seciminde Temel Prensipler ve Tedavi

Tedavi miimkiinse tek bir antiepileptik ilagla siirdiiriilmeli, ilag dozu toksisite
olusturmayan ve nobetleri kontrol edebilen diizeyde olmali, segilen ilk ilagla nébetler
kontrol altina almamazsa, ndbet tipine uygun diger antiepileptik ilaca gegilmelidir. Iki
monoterapi ile basar1 saglanamazsa ikili kombinasyon tedavisine gecilmeli, tedaviye
baslamadan 6nce tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler
bakilmalidir.*?*

Kullanilan antiepileptik ila¢ ile nobetlerin kontrol altina alinamamasiin en
onemli nedenleri; epilepsinin yanlis smiflandirilmasi, ilacin  uygun dozda
kullanilmamasi, ilaca direngli ndbetin olmasi, taninin yanhis degerlendirilip gercekte
epilepsi olmayan baska nedenlerin epilepsi olarak degerlendirilmesidir.*?>** Tablo 6,7
ve 8’de antiepileptik ilaglarin nobet tiplerine gore kullanimi, etki mekanizmalar1 ve yan

etkileri goriilmektedir.
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Tablo 6. Antiepilpetik ilaclarin nébet tipine gore etkinligi'?*

Etkinlik
Tlag¢ Tonik-klonik Parsiyel Absans Myoklonik
Eski Ajanlar
Karbamazepin Evet Evet Kotiilesebilir | Kotiilesebilir
Klonozepam Evet Evet Evet Evet
Etosiiksimid Hayir Hayir Evet Bazen
Fenobarbital Evet Bazen Hayir Bazen
Fenitoin Evet Evet Kotiilesebilir | Kotiilesebilir
Primidon Evet Evet Hayir Bazen
Vaproat Evet Evet Evet Evet
Yeni Ajanlar
Felbamat Evet Evet Evet Evet
Gabapentin Muhtemelen hayir | Evet Kotiilesebilir | Kotiilesebilir
Lamotrijin Evet Evet Evet Bazen
Topiramat Evet Evet Evet Evet
Levetirasetam Evet Evet Kotiilesebilir | Evet
Okskarbazepin Evet Evet Hayir Koétiilesebilir
Zonisamid Evet Evet Evet Evet
Pregabalin Belirsiz Evet Belirsiz Belirsiz

Tablo 7. Antiepileptik ilaclarin etki mekanizmalari ve yan etkileriz>

Yaygin ve 6nemli yan etkileri

Et!( I Doza bagh Ideosenkratik veya kronik
mekanizmasi
Deri dokiintiisli, anoreksi,
Ataksi, sersemlik, diplopi, aplastik anemi, agraniilositoz,
Karbamazepin Na" blokaj1 hiponatremi, bulanti, bag trombositopeni, hepatik

agrisi

yetmezlik, Stevens-Johnson
sendromu, hiponatremi

Na*, Ca*" kanal

Bulanti, kusma, tremor,
ataksi, somnolans, laterji,

Deri dokiintiisii, trombositopeni,
pankreatit, hepatotoksisite,

Valproat blokaj1 diare, karaciger Stevens-Johnson sendromu,
enzimlerinde yiikselme bulanti, kilo artis
Deri dokiintiisii, hepatotoksisite,
+ Ataksi, nistagmus, sedasyon, | Stevens-Johnson sendromu,
o Na" kanal . . ; . . . . .
Fenitoin blokaj: laterji, konfiizyon, diplopi, aplastik anemi, trombositopeni,

bulanik gérme

l6kopeni, pansitopeni, nefropati,
lenfadenopati, pankreatit
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Tablo 7°nin devam

Sedasyon, laterji, sersemlik,

'
Okskarbazepin Na kanal ataksi, diplopi, bulanti, Deri dokiintiisti, hiponatremi
blokaj1 : .
kusma, hiponatremi, tremor
Konsantrasyon giicliigii,
Na* kanal hafiza kaybi, konfiizyon
blokaji sersemlik, ataksi, sinirlilik,

Topiramat

GABA agonisti
Glutamat akt.

tremor, yorgunluk,
depresyon, anoreksi, kilo

Nefrolitiyazis, parestezi, dar
acil1 glokom

azaltma kayb1, dispepsi, diplopi,
sedasyon, laterji
Asteni, somnolans,
sersemlik, dengesizlik,

Levetirasetam Kesin degil anksiyete, ajitasyon,
depresyon, psikoz, anoreksi,
kilo kayb1
=
Ellikﬁnal Yorgunluk, sersemlik,

somnolans, ataksi,

Gabapentin gﬁiﬁ:ﬁ;ﬂsn nistagmus, tremor, diplopi, Notropeni
azaltma ' 6dem, kilo alimi, bulant1
Na* kanal Sersemlik, atakSI’ . Deri dokiintiisii, Stevens-
blokaj1 somnolans, diplopi, bulanik Johnson sendromu, kilo kayb1
Lamotrijin gorme, bulanti, kusma, . C . ’
Glutamat akt. L trombositopeni, nétropeni,
tremor, dengesizlik, . . . .
azaltma basagrisi, uykusuzluk aplastik anemi, pansitopeni
Kesin desil: Somnolans, ataksi, basagrisi,
- sersemlik, irritabilite, o
Muhtemelen . L Deri dokiintiisii, Stevens-
+ ++ ajitasyon, anoreksi, kilo .
Na" veya Ca . Johnson sendromu, toksik
Zonisamid kanal blokaj1 kaybr, bulants, konfiizyon, epidermoid nekroz, aplastik
oo konsantrasyon gii¢liigii, . e
karbaonik anemi, agraniilositoz,
anhidraz hafiza kaybi, depresyon, nefrolitiyazis
inhibisvonu uykusuzluk, karin agrisi,
Y psikoz, konusma bozuklugu
Sersemlik, sedasyon, laterji, gt e .
Tiagabin GABA agonisti | tremor, sinirlilik, emosyonel Deri dokiintilst, parestezi,

degisiklikler, konfiizyon

nonkonvulzif status epilpetikus

Tablo 8. Antiepileptik ilaglarin sistemik yan etkileri”®

Anoreksi, kilo kayb1

Topiramat, Karbamazepin, Zonisamid

Kardiak ileti anomalileri

Karbamazepin, Lamotrijin, Fenitoin,

Ventrikiiler aritmi Okskarbazepin

Kognitif bozukluk Benzodiazepin, Topiramat, Tiagabin, Zonisamid

Barbitiiratlar, Karbamazepin, Gabapentin,
Lamotrijin, Levetirasetam, Fenitoin, Tiagabin,
Topiramat, Valproat, Zonisamid, Okskarbazepin

Yiiriime bozuklugu
Sersemlik

Karaciger hastalhig Karbamazepin, Tiagabin, Valproat, Zonisamid

Dar a¢ihi glokom Topiramat

Osteomalazi Karbamazepin, Okskarbazepin, Fenobarbital,
Osteoporoz Fenitoin, Valproat, Primidon

Obstriiktif Akciger Hastalig1 Dispne Benzodiazepin, Fenitoin

Tremor Valproat, Gabapentin, Lamotrijin, Topiramat,
Bébrek bozuklugu Gabapentin, Levetirasetam, Fenobarbital,

Topiramat, Zonisamid
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Tablo 8’in devamm

Sedasyon

Barbitiiratlar, Benzodiazepin, Karbamazepin,
Topiramat, Okskarbazepin, Valproat,
Gabapentin, Lamotrijin, Levetirasetam, Fenitoin,
Zonisamid, Tiagabin

idrar inkontinansi

Klonezepam, Karbamazepin, Okskarbazepin,
Topiramat,

Valproat, Fenobarbital, Gabapentin, Lamotrijin,
Fenitoin, Tiagabin

Nefrolitiyazis

Topiramat, Zonisamid,

Hiponatremi

Karbamazepin, Okskarbazepin
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Olgular

Adana sehri, Tiirkiye’nin giineyinde, Akdeniz Bodlgesinin dogusunda yer
almaktadir. Sehir Cumhuriyet 6ncesinde E-5 karayolunun giineyinde Seyhan Nehrinin
batisinda 400 hektarlik bir alana yayilmigsken, 1950’lerden itibaren gelisen endiistiirinin,
kirsal kesimlerden ve diger illerden yapilan goglerin etkisi ile E-5 karayolunun kuzeyine
ve Seyhan Nehrinin dogusuna dogru gelismeye baslamis ve 1956 yilinda sehrin
kapladig1 alan 1141 hektara ulasmistir. 1980’lerin basinda giineye, doguya ve batiya
dogru genislemesini siirdiiren sehir, 1986 yilindan itibaren agirlikli olarak kuzeye dogru
genislemeye baslamis ve 1990°dan itibaren otoyolun kuzeyine tasmistir. Bu gelismeye
bagli olarak sehrin yayildigi mekansal alan, 1983 yilinda yaklasik 11198 hektar iken
giiniimiizde 25000 hektara ulagmistir.

Bu gelismelere parelel olarak 20 yiizyil baslarinda 45000, 1935 yilinda 75437
olan sehir niifusu 2000’1 yillarin basinda 1130170°e ulagsmistir. Niifusun gelisiminde
Adana ilinin kirsal kesiminden ve diger illerden yapilan goglerin etkisi biyiiktiir.
Goglerin etkisi ile ortaya cikan hizli niifus artist sagliksiz bir kentlesmeyi de
beraberinde getirmistir. Bu giin bir endiistri, ticaret, kiiltiir ve tarimsal {riinlerin
pazarlandig bir sehir konumunda olan Adana bu 6zelliklerinin yaninda artan issizlik,
yetersiz alt yap1 ve konut problemleri ile kars1 karsiyadir.

Literatiirde epilepsi prevalanst 2.8-44/1000 olarak verilmektedir. Ulkemizde
Karaagac ve arkadaslar1 tarafindan Silivri’de tiim yas gruplarini iceren bir ¢aligmada

129 1 iteratiirdeki farkli

yigilimli epilepsi prevalansini 10.2/1000 olarak vermektedirler.
degerler epilepsi prevalansini belirlemek i¢in ¢ok sayida caligmaya gereksinim
oldugunu gostermektedir.

Bu c¢aligmada Adana il merkezinde epilepsi prevalansini saptamak amact ile 2009
yilinda Diinyada ve iilkemizde yapilmis olan ¢aligmalar1 6rnek alarak ve Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Derneginin (ILAE) ve Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) belirlemis
oldugu norolojik hastaliklarda ve epilepside yapilacak olan epidemiyolojik ¢alismalarda

uyulmasi gereken kurallar ve 6neriler dogrultusunda hazirlanan anket formlar1 kullanildi

(Ek 2). Calismanin planlanmasi esnasinda Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alind1 ve
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hastalar Helsinki Deklarasyonu normlarina gore hazirlanmig “onam formu” ile
bilgilendirildikten sonra ¢alismaya alind1 (Ek 1).

Adana ili niifusu 2008 yilinda Tiirkiye Istatistik Kurumu tarafindan T.C. kimlik
numarasi esas alinarak gergeklestirilen niifus sayiminda ortaya ¢ikan verilere gore 1
milyon 556 bin olarak hesaplanmaktadir. Evren iginden “orantili tabakali drneklem
yontemi” kullanilarak secilen 7052 kisi arastirmanin orneklemini olusturmustur.
Orneklem hacmi belirlenirken epilepsi prevalansi (p) % 0,56 d=0,02 alinmis ve % 95
giiven araliginda, n=Nt2p.q/d2(N-1)+t2pq formiilii kullanilarak taranmas1 gereken hedef
niifus hesaplanmaistir.

Adana Valiligi ile goriisiilerek Adana 11 Merkezinde’ki  mahalleler
sosyoekonomik durumlarina gore {ic ana gruba ayrildi. Toplumun sosyokiiltiirel
diizeyini yansitacak sekilde rastgele 6rneklem yontemi ile sosyoekonomik durumu alt,
orta ve lUst olarak yansitacak sekilde ii¢c mahalle belirlendi. Bu ii¢c mahallede taranmasi
gereken hedef niifus hesaplanarak anket sorularinin dogru degerlendirilmesi ve vaka

atlanmamasi1 amaci ile bir doktor ve iki anketor ile dolasildi (Tablo 9).

Tablo 9. Taranan mahalle ve hedef niifuslar:

Taranan niifus (n) %
GULPINAR MAH. (ALT) 2404 34,08
YURT MAH. (ORTA) 2527 35,83
GUZELYALI MAH. (UST) 2121 30,07
TOPLAM 7052 100

3.2. Yontem

Hazirlanan anket formunda adres ve telefon bilgilerinin yanisira sosyodemografik
ozellikleri yansitacak sekilde; yas, cins, dogum yeri, 6grenim durumu, meslek, medeni
durum ve anne baba akrabalig1 sorgulandi. Ayrica ¢alismaya alinan her kisi icinde 15
tane 1999 yilinda Karaagag ve ark.’nin Silivri’de yaptiklari prevalans g¢alismasinda
ILAE —-CEP-1993” tarafindan Onerilen “Epidemiyolojik ¢alismalar Kilavuzuna
(Guidelines for Epidemiologic Studies)” uygun olarak hazirlanmig sorular soruldu
(Tablo 10) (Ek 1).
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Tablo 10. Anket sorular:

EVET HAYIR

1. Hayatinizda hi¢ suur kaybi yasadiniz mi?

2. Zaman zaman suur kayb1 yasadiginiz oluyor mu?

3- Hig sara ndbeti gecirdiniz mi?

4- Hig “havale”, “boncuk” ya da “ tutarcik” gecirdiniz mi?

5- Zaman zaman dalma nobetleri gegiriyor musunuz?

6- Zaman zaman saskinlik ve korku donemleri yastyor musunuz?

7- Hig hocaya gittiniz mi? Neden?

8- Herhangi bir nedenle uzun siireli tedavi aldiniz m1 ? Neden?

9- Hi¢ EEG c¢ektirdiniz mi ? Neden?

10- Zaman zaman uykuda idrar kacirdiginiz oluyor mu?

11- Zaman zaman uykuda bacaklarinizin kasildig1, dilinizi 1sirdiginiz oluyor
mu?

12- Ailenizde epilepsisi olan kimse var mi?

13- Ailenizde atesli havale gegiren kimse var mi1?

14- Uyku ile ilgili probleminiz var nmi?

15- Zaman zaman kol ve bacaklariizda sigrayici hareketler oluyor mu?

Daha oOnceden epilepsi Oykiisii almig ve siipheli epilepsi Oykiisii veren olgulara
hazirlanan ikinci anket formu dolduruldu (Ek 3). Bu ikinci formda Nobet baslama yast,
ndbet siiresi, tan1 yili, nobet baslangici ile tan1 arasinda gecen zaman, nobet sikligi,
status epilepstikus Oykiisli, son ndbet tarihi, ailede epilpesi Oykiisii, kullanilan
antiepileptik ilaclar, antiepilpetik ila¢ kullanma siiresi, etyolojik faktorler, ndbet tipi
sorgulandi.

Daha onceden epilepsi tanisi almis ya da her iki anket formundaki sorularda
epilepsi siiphesi uyandiran kisilerin Oykiileri derinlestirilmek ve ileri incelemeler
yapilamak {izere Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji A.D.” na davet edilerek
ayrintili oykiileri, fizik ve noérolojik muayeneleri yapildi. Hemogram, Troid fonksiyon
testleri, kan elektrolitleri (Na*, K*, CI', Ca™, Mg™™), aclik kan sekerleri, Kan iire azotu
ve Kreatinin diizeyleri ile ileri inceleme olarak bu olgularin 1987 model Nihon-Kohden
marka 14 kanalli EEG cihazinda EEG’leri ¢ekildi ve serebral MR veya BT’leri

tamamlandi.

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde SSPS 18.0 paket programi kullanilmistir.
Kategorik Olgiimler say1r ve yiizde olarak, siirekli dl¢limler ise ortalama ve standart
sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minumum-maksimum) olarak 6zetlenmistir. Veriler
say1, ylzde ortalama ve standart sapma olarak verildi. Epilepsi prevalansi ile yas,

cinsiyet, sosyo- ekonomik durum, anne baba akrabaligi, anne ve babanin egitim diizeyi,
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ailede epilepsi Oykiisii, ailede febril konviilsiyon Oykiisii, epilepsi ile ilgili risk faktorleri
ve cocukta febril konviilsiyon oOykiisii Ki-kare testi ile analiz edildi. Istatistiksel

onemlilik diizey p<0,005 olarak alindi.

28



4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Toplam 7052 kisi (0-100 yas aras1) ile goriisme yapildi. Ankete katilan epilepsisi
olmayan popiilasyonun yas ortalamasi 30,43 (+17,366) olarak saptandi. Gorlismeler
sonrasi tespit edilen aktif epilepsisi olan 52 hastanin (2-60 yas arasi) yas ortalamasi ise
25,04 (£14,468) olarak saptandi (Sekil 1).

4,233
100 o
2097 5 s3m
5.308° 2
5207 25 52z
=0 4'9395.8248‘338
B0
or
=T
o=
40—
20—
_ Tam Epilepsi
popilasyonun yag hastalannin yag
ortalamasi ortalamasi
Sekil 1. Yas ortalamasi
4.2. Kadin Erkek Orani

Taranan niifusun 3577’si (% 50,7) erkek, 3475’i (% 49,3) kadindi. Tespit edilen
aktif 52 epilepsili hastanin popiilasyon igerisinde aktif epilepsi prevalansi: % 0,7 olarak
hesaplandi. Epilepsi tespit edilen grubun 31’i (% 59,6) erkek 21°i (% 40,4) ise kadindi.
Erkek ve kadm epilepsi hastalar1 karsilastirildiginda erkeklerde epilepsi prevalansi
kadinlara gore 1,43 kat fazla idi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,197) (Tablo
11).
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Tablo 11. Taranan niifusun kadin erkek oram ve epilepsisi olan grupla karsilastirilmasi

KADIN ERKEK
% n % n p
Toplam niifus 49.3 3473 50.7 3575 0,197
Epilepsi 40.4 21 59.6 31

4.3. Nobet Baslama Yasi, Tam1 Yasi1 ve Nobet Siiresi

Epilepsisi olan grupta ortalama nobet basalma yasi (1-59 yas arasi) 13.85
(£13,742) olarak tespit edildi. Yine bu grubun ortalama tani yas1 15.06 (+14,127) olarak
tespit edildi. Nobet stireleri géz oOniline alindiginda (1-36 yil) ortalama stire 11,13

(£9,073) olarak tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 12. Nobet baslama yasi, tami yasi ve nobet siiresi

Yas ortalamasi (Toplam) | Standart sapma (Toplam)

Nobet baslama yasi 13.85 +13.742
Tan1 yas1 15.06 +14.127
Nobet siiresi 11.13 +9.073

Burada nobetlerin ¢ocuklukta ya da geng eriskin donmede basladigi dikkati
cekmistir.

4.4. Sosyoekonomik Durum

Toplam niifusun 2403’1 (% 34,1) sosyoekonomik olarak iist grubu olustururken,
2527 (% 35,8) tanesi orta ve 2122 (% 30,1) tanesi alt grubu olusturuyordu. Epileptik
hastalarda ise 29 (% 55,8) tanesi sosyoekonomik olarak alt olan gruptan, 17 (% 32,7)
tanesi orta gruptan ve 6 (% 11,5) tanesi ise iist grubu olusturuyordu. Sosyoekonomik
durum g6z Oniine alindiginda sosyoekonomik durumu en koétii olan grupta oran % 1,4,
orta olan grupta % 0,7 ve st olan grupta ise % 0,3 olarak bulundu. Hastalarin
sosyoekonomik durumlar1 birbiri ile karsilastirildiginda ise; alt grupta epilepsi
prevalansi list gruba gore 4,22 kat, orta grup tist grupla kiyaslandiginda ise prevalans
2,62 kat daha fazlaydi. Bulunan veriler istatiksel olarak anlamliolarak kabul edildi
(p<0,001) (Tablo 13).
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Tablo 13. Epilepsi prevalansi ile sosyoekonomik durumun karsilastirilmasi

Alt Orta Ust Toplam P
n % n % n % n %
Toplam Niifus (n; 7052) 2121 | 30,1 | 2527 | 35,8 | 2403 | 34,1 | 7052 | 100 | 0,001
Epilepsi (n;52) 29 | 558 | 17 |327 6 115 | 52 100 | 0,001
Epilepsi Prevalansi 1,4 0,7 0,3 0,7 0,001
Hiz 4,22 2,62 1,0 0,001

Sosyoekonomik diizey ndbet gelisim riskini  etkilemekteydi.  Diisiik
sosyoekonomik diizeyden yiiksek ekonomik diizeye gittikce epilepsi prevalansi belirgin

olarak yiiksek oldugu tespit edildi.

4.5. Anne Baba Akrabalig:

Toplam niifusun 713’tinde (% 10,1) anne baba akrabaligi vardi. Anne baba
akrabalig1 olmayan grup ise 6339 (% 89,9) kisiydi. Bu oran epileptik olanlarda ise Anne
baba akrabaligi % 36,5 (n; 19) iken anne baba akrabalig1 olmayanlar ise % 63,5 (n; 33)
idi. Anne baba akrabalig1 olanlarda olmayanlara gore epilepsi prevalansi 4,59 kat daha

fazla idi ve istatiksel agidan anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 14) .

Tablo 14. Epilepsi ve anne baba akrabahg iliskisi

Anne baba Anne baba
Toplam p
akraba akraba degil
n % n % n %

Toplam

713 10,1 6339 89,9 7052 100 0,001
niifus
Epilepsi 19 36,5 33 63,5 52 100 0,001
Hiz 4,59 1,0 0,001

Gorildigi tlizere genetik faktorlerin nobet gelisim riskini arttirdigr dikkati

cekmektedir.
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4.6. Dogum Yeri

Toplam niifusun % 81,8’i Adana dogumlu iken, % 18,2’si gdcle Adana’ya
gelmisti. Epilepsi hastalarinda ise dogum yeri Adana olanlarin orani % 65,4 (n; 34)
iken, gogle gelenlerde bu oran % 34,6 (n; 18) idi. Adana disinda doganlarda Adana’da
doganlara gore epilepsi prevalansi 2,29 kat daha fazla idi ve istatiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,002) (Tablo 15).

Tablo 15. Epilepsi prevalansi dogum yeri iliskisi

Dogum yeri Dogum yeri
Toplam p
Adana Adana dis1
n % n % n %

Toplam niifus 5765 81,8 1287 18,2 7052 | 100 | 0,002
Epilepsi 34 65,4 18 34,6 52 100 | 0,002
Hiz 1,0 2,29 0,002

Burada sosyokiiltiirel diizey ile ndbet gelisme riskinin parelellik gosterdigi dikkati

¢ekmektedir.

4.7. Egitim Durumu

Toplam niifus ve tespit edilen epilepsi hastalar1 egitim durumuna gore
karsilastirildiginda ise; Taranan niifusun % 6,6’s1 (n; 466) okur yazar degilken bu oran
epileptik hastalarda % 11,5 (n; 6) idi. Niifusun % 4,1’i (n; 288) 0-6 yas grubunda iken
epileptik hastalarda ise bu oran % 11,5 (n; 6) idi. Zorunlu sekiz yillik egitim alanlar
toplam niifusun % 36,5’'ni (n; 2572) olustururken bu oran epileptik hastalarda
% 42,3’inl (n; 22) olusturuyordu. Toplam niifusun % 40’1 (2820) sekiz yillik egitim
sahibi iken epileptik hastalarda bu oran % 25 (n; 13) idi. Universite mezunlar1 toplam
niifusun % 12,8’ini (n; 906) olustururken epileptik hastalarda ise bu oran % 9,6 (n;5)
olarak tespit edildi ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,005) (Tablo 16).
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Tablo 16. Epilepsi prevalansi ile egitim durumu iliskisi

11 yul ..
Egitimsiz 0-6 yas 8 yil egitim Y Universite Toplam p
egitim
n % n % n % n % n % n %
Toplam
it 466 | 6,6 | 288 | 4.1 | 2572 | 36,5 | 2820 | 40 906 12,8 7052 | 100 | 0,005
niifus

Epilepsi 6 115 | 6 | 115 | 423 | 22 13 25 5 9,6 7052 | 100 | 0,005

Epilepsi hastalarinin egitim diizeylerinin daha diisiik oldugu ve Onemli bir

boliimiiniin yiiksek 6gretim almadiklart gérilmiistiir.

4.8. Nobet Etyolojisi

Tespit edilen 52 epilepsi hastasinin nobet etiyolojisi degerlendirildiginde ise
hastalarin % 46,2’i (n;24) idiopatik iken, % 17,3’ (n; 9) febril konviilzyon % 9,6’s1 (n;
5) kafa travmasi, % 7,7’s1 (n; 4) serebrovaskiiler hastaliklar, % 7,7’s1 (n; 4) SSS
enfeksiyonu, % 1,9’u (n;1) metabolik nedenlere bagli olarak ortaya ¢iktigi tespit edildi.
Olgularin 9,6°s1 (n; 5) ise diger nedenlere bagli olarak ortaya ¢iktig tespit edildi.

Etyolojik  faktorler sosyoekonomik durum ile karsilastirildiginda ise;
sosyoekonomik durumu iyi olan grupta idiopatik epilepsi % 66,7 (n; 4) iken etyolojik
nedenler saptananlarin orani ise % 33,3 (n;2) olarak tespit edildi. Sosyoekonomik
durumu orta olan grupta ise idiopatik epilepsi oran1 %52,9 (n;9) iken etyolojik nedenler
sapatanabilen grup ise % 47,1 (n;8) olarak tespit edildi. Sosyoekonomik durumu alt olan
grupta ise idiopatik epilepsi orant % 37,9 (n;11) iken etyolojik neden saptanabilen
grubun orani ise % 62,1 (n; 18) olarak saptandi1 (p=0,346). Tablo 17 ve 18’de Epilepsi

prevalansi ile etyolojik faktorler ve sosyoekonomik durum iliskisi gosterilmistir.

Tablo 17. Epilepsi prevalansi ile etyolojik faktorler ve sosyoekonomik durum iliskisi

Sosyoekonomik durum i} Toplam
Alt Orta Ust
n % n % n % n %
idiopatik 11 45,8 9 37,5 4 16,7 24 46,2
Febril Konviilsiyon 7 77,8 2 22,2 0 0 9 17,3
Kafa travmasi 3 60 1 20 1 20 5 9,6
SSS Enfeksiyonu 2 50 2 50 0 0 4 7.7
Serebrovaskiiler Hastahk 3 75 0 0 1 25 4 7,7
Metabolik nedenler 0 0 1 100 0 0 1 1,9
Diger 3 60 2 40 0 0 5 9.6
Toplam 29 55,8 17 32,7 6 11,5 52 100
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Etyolojik nedenler goz Oniine alindiginda olgularin hemen hemen yarisinin

(% 46,2) nobet nedenleri tespit edilememistir. Diger 6nemli bir 6zellikte etyolojide

febril konvlsiyonlarin 6nemli bir neden oldugudur ve daha sonra sirasi ile kafa travmasi,

SSS enfeksiyonu ve SVH’lar yer almistir.

Tablo 18. Nobet tipi ile sosyoekonomik durum karsilagtirilmasi

Alt Orta Ust Toplam
n % n % n % n % P
Idiopatik 11 37,9 9 52,9 4 66,7 24 46,2
Semptomatik 18 62,1 8 47,1 2 33,3 28 53,8 0,346
Toplam 29 55,8 17 32,7 6 11,5 52 100

Sosyoekonomik durum kétiilestikge etyolojik neden saptanabilirligi arttigi tespit

edilmistir.

4.9. Nébet Tipi

Epilepsi hastalarinin ndbet tipi degerlendirildiginde ise % 63,4’1 (n; 33) parsiyel

nobet gecirirken % 36,6’s1 (n; 19) ise jeneralize nobet paternine sahipti. Parsiyel

nobetlerin Ozellikle daha fazla goriildigii dikkati ¢ekmistir. Nobet tipi ile cinsiyet

karsilastirildiginda ise erkeklerde parsiyel nobetlerin kadinlara gore biraz daha fazla

(% 67,7°ye karst % 57,1) oldugu, kadinlarda ise jeneralize nobetlerin ekeklere gore

biraz daha fazla (% 42,9’a kars1 % 32,3) oldugu tespit edildi. Bulgular istatiksel olarak

anlaml1 olarak kabul edilmedi (p=0,212). Tablo 19°da epilepsi prevalansi ile nobet tipi

ve cinsiyet iligkisi gosterilmistir.

Tablo 19. Epilepsi prevalansi ile nébet tipi ve cinsiyet iliskisi

Erkek Kadin Toplam
n % n % n % P
Parsiyel nobet 21 67,7 12 57,1 33 63,4
Jeneralize nobet 10 32,3 9 429 19 36,6 0,212
Toplam 31 100 21 100 52 100

Her ne kadar nobet tipi ile cinsiyet arasinda anlamli iliski tespit edilemesede

erkeklerde parsiyel nobetlerin biraz daha sik oldugu dikkati ¢gekmistir.
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4.10. Nobet Baslama Yasi ile Cinsiyet iliskisi

Ayrica nobet baslama yasi ile cinsiyet beraber degerlendirildiginde anlamli bir

fark tespit edilemedi (p=0,702) (Tablo 20).

Tablo 20. Nobet baslama yas cinsiyet iliskisi

Yas ortalamasi n Standart sapma | Yas arahgi p
Erkek 14,35 31 +16,043 1-59
Kadin 13,10 21 +9,721 1-34 0,702
Toplam 13,85 52 +13,742 1-59

4.11. Tla¢ Degisimi

Olgularin % 80,8’inde (n; 42) ilag degisimi yapilmazken, % 17,31 (n; 9) hastada

ila¢ degisimi yapildi. % 1,9°unda (n; 1) ise ilag baslandi (Tablo 21).

Tablo 21. ilac degisimi yapilan hastalar

n %
Tlac degisimi yapilmayan 42 80,8
Ilac¢ degisimi yapilan 9 17,3
Yeni ila¢ baslanan 1 1,9
Toplam 52 100

4.12. Postiktal Donem

Tespit edilen 52 epilepsi hastasinin postiktal déonemi sorgulandiginda olgularin

% 32,9’u yorgunluk, % 25,3’{i bas agrisi, % 17,7’si konfiizyon, % 11,3’ kas eklem

agris1 tanimliyordu. Olgularin % 12,6’s1 ise herhangi bir postiktal bulgu tanimlamiyordu

(Tablo 21).

Tablo 22. Postiktal semptomlar

Yorgunluk Basagrisi Konfiizyon Kas-eklem agrisi Ozellik yok Toplam
n % n % n % n % n % n %
Epilepsi | 18 | 329 | 13 | 253 9 17,7 5 11,3 6 12,6 52 100
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4.13. Ailede Epilepsi Oykiisii, Sosyoekonomik Durum ve Nobet Prognozu

Tespit edilen epilpesi hastalarinin aile oykiileri géz oniine alindiginda toplam 18

(% 34,6) hastada ailede epilepsi oykiisii varken 34 (% 65,4) hastada ailede epilepsi

Oykiisiine rastlanmadi. Ailede epilepsi Oykiisii olanlar ile sosyoekonomik durum

karsilastirildiginda sosyoekonomik durum yiikseldikge ailede epilpesi dykiisii goriilme

orani azalmakta oldugu saptandi ve bulgular istatiksel olarak anlamli kabul edildi

(p<0,05) (Tablo 23). Nobet prognozu ile aile Oykiisii ve sosyoekonomik durum

karsilastirldiginda ise; ailesinde epilepsi olanlarda ndbet prognozunda belirgin bir etki

olusturmazken (p= 0,345), sosyoekonomik durum yiikseldik¢e nébet prognozunun daha
iyi oldugu (p<0,05) tespit edildi (Tablo 24).

Tablo 23. Aile oyKkiisii ile sosyoekonomik durumun karsilastirilmasi

Sosyoekonomik durum
,, Toplam p
Alt Orta Ust
n % n % n % n %
Ailede oykiisii (+) 11 (379 | 7 |412| O 0 18 | 34,6 | 0,05
Aile oyKkiisii (-) 18 | 62,1 | 10 | 58,8 6 100 | 34 | 65,4

Bulgular sosyoekeonomik durum kétiilestikge aile dykiisiine daha sik rastlandiginm

gostermistir.

Tablo 24. Nobet prognozu ile sosyoekonomik durum ve aile dyKkiisii karsilastirmasi

Nobet prognozu

Nobet yok Azalmg Aym Toplam P

n % n % n % n %
Aile dykiisii (+) | 4 22,2 9 50 5 | 27,8 | 18 | 34,6 0.345
Aile dyKkiisii (-) 9 264 | 19 | 558 | 8 | 17,8 | 34 | 654 ’
Toplam 13 | 23,1 | 28 | 53,8 | 13 | 23,1 | 52 | 100
SED Alt 8 27,5 11 | 379 | 10 | 346 | 29 |558
SED Orta 6 35,2 6 352 | 5 | 296 | 17 | 327 0.05
SED Ust 4 66,6 1 222 | 1 | 22,2 6 |115 ’
Toplam 18 | 34,6 18 | 346 | 16 | 30,7 | 52 | 100

SED; Sosyoekonomik durum

Aile 6ykiisii, sosyoekonomik durum ve nobet prognozu karsilastirildiginda nobet

prognozunun sosyoekonomik durumu koti olanlarda daha koétii oldugu ve ndbet
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kontroliiniin saglanmasinin daha zor oldugu tespit edildi. Ancak aile Oykiisii olmasi

ndbet prognozunda belirgin bir etkiye neden olmadigi tespit edilmistir.

4.14. Epilepsi Hastalarinda Norolojik Muayene

Epilepsi hastalarinin ileri inceleme i¢in hastanemize ¢agrildiginda yapilan ayrintili

norolojik muayene sonucunda; hastalarim 38 (% 73,1) tanesinin norolojik muayenesi

normal iken, 14 (% 26,9) hastanin norolojik muayenesinde anormallik saptand: (Tablo

25). Bulgular istatiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,03). Norolojik muayenede ise

tutulum bulgularina gore mental motor retardasyon, parezi, serebellar bulgular, kafa

cifti tutulum bulgular saptandi ancak bulgular istatiksel olarak anlamli kabul edilmedi

(p=0,641).

Tablo 25. Epilepsi hastalarinda norolojik muayene

n % p

Normal Norolojik muayene 38 73,1 0,03
Anormal Norolojik muayene 14 26,9

Mental motor retarde 3 21,4

Parezi 6 42,8

Serebellar bulgular 2 14,2 0,641

Kafa cifti 1 7,1

Diger 2 14,2

4.15. Bagimhihk

Epilpesi hastalarinda sigara, alkol ve madde kullanimi sorgulandiginda 9 (% 17,3)

hastada sigara kullanimi, 3 (% 5,8) hastada alkol kullanimi tespit edildi. Madde

kullanimi ise tespit edilmedi (Tablo 26). Alkol ve sigara kullanimi sosyoekonomik

durum ile kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli farklilik elde edilmedi (p=0,298).
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Tablo 26. Epilepsi hastalarinda bagimhhik

Sigara Alkol Madde p
Kullamyor | Kullanmuyor | Kullaniyor Kullanmiyor Kullamiyor | Kullanmyor
n % n % n % n % n % n %
SED Alt 5 17,2 24 82,8 2 6,9 27 93,1 0 0 0 0
SED Orta 3 17,6 14 82,4 0 0 17 100 0 0 0 0 0,298
SED Ust 1 16,7 5 83,3 1 16,7 5 83,3 0 0 0 0
Toplam 9 17,3 43 82,7 3 58 49 94,2 0 0 0 0

4.16. Epilepsi Hastalarinda Anne Baba Egitimi

Epilepsi hastalarinin anne baba egitimleri sorgulandiginda ise annelerin 10
(% 19,2) tanesinin okur yazar olmadigi, 33 (% 63,5) tanesinin ilkogretim mezunu
oldugu, 9 (% 17,3) tanesinin ise lise mezunu oldugu tespit edildi. Epilepsisi olan
hastalarin hi¢birinin annesi tiniversite mezunu degildi. Baba egitimleri irdelendiginde
ise 5 (% 9,6) tanesi okur yazar degildi, 25 (% 48,1) tanesi ilk6gretim mezunu, 18
(% 34,6) tanesi lise mezunu ve 4 (% 7,7) tanesi ise iiniversite mezunu oldugu tespit
edildi ve bulgular istatiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,05) (Tablo 27).

Tablo 27. Epilepsi hastalarinda annne baba egitimi

Anne egitimi Baba egitimi

Nébet Egitimsiz kg, Lise | Univer | Egitimsi | 00 Lise Univer | p
Prognozu site z site

n % n % n % ni % | n % n % n % n| %
N. Yok 3 5,7 13 (251 | 4| 78 |0 O |2 39 10 | 19,2 8 152 [ 2] 38
Azalmg 3 5,7 11 | 211 | 3| 57 |0] 0 |2 39 9 17,3 6 116 [ 2] 38| 005
Aym 4 7.8 9 173 [ 2] 39 [0 0O |1] 18 6 11,6 4 78 |0] O
Toplam 10 | 192 | 33 | 635 | 9] 173 | 0| O | 5] 96 25 | 481 | 18 | 346 | 4| 7,7

Egitim diizeyi ile ndbet prognozu karsilastirildifinda ise anne ve baba egitim

diizeyi arttik¢a ndbet goriilme sikliginda azalma oldugu tespit edildi.

4.17. Epilepsi Hastalarinda Nobet Goriilme Zamani

Epilpesi hastalarmin nobet ge¢irme zamanlar1 dikkate alindiginda hastalarin 30°u
(% 57,7) uyaniklilikta nébet gegirirken, 3’4 (% 5,8) uykuda nobet gegirmektedir. 19
(% 36,5) hasta ise uyku ve uyaniklilikta nébet gegirmektedir (Tablo 28).
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Tablo 28. Nobet goriilme zamam

Uyanikhihk

Uyku

Uyku+Uyamkhhk

Epilepsi (n;52)

30 (% 57,7)

3(%5,38)

19 (% 36,5)

4.18. Epilepsi Hastalariin Kullandig Tlaclar

Hastalarin  kullanmakta oldugu

ilaglar degerlendirildiginde Karbamazepin

kullanan hasta sayis1 20 (% 38,4), Valproat kullanan hasta sayis1 11 (% 21,1), 3 (% 5,8)
hastanin Okskarbazepin kullandig tespit edildi. Fenitoin, Fenobarbital, Levetrisetam ve

Lamotrijin kullanan hasta sayis1 ise 1°di (% 1,9). Monoterapi alan grup toplamda 38
(% 73) kisiydi. 7 (% 13,4) hasta ikili antiepileptik ilag kullanirken, 6 (% 11,5) hasta tiglii

antiepilpetik ila¢ kullaniyordu. 1 (% 1,9) hasta ise epilepsi tanisini1 yeni aldi ve hastaya

nobet tipine uygun olarak karbamazepin baslandi (Tablo 29.)

Tablo 29. Epilepsi hastalarinda ila¢c kullanim

Karbamazepin 20 (%38,4)
NaValproat 11 (% 21,1)
Okskarbazepin | 3 (%5,8)

Monoterapi 38 (%73) Fenitoin 1(%1,9)
Fenobarbital 1(%1,9)
Levatrisetam 1(%1,9)
Lamotrijin 1(%1,9)

Ikili politerapi 7 (% 13,4)

Uclii politerapi 6 (% 11,5)

Ila¢ kullanmayan | 1 (%1.9)

4.19. EEG Bulgular

EEG bulgular1 degerlendirildiginde toplam 19 (% 36,5) hastanin EEG si normaldi,
17 (% 32,6) hastada epileptik aktivite bozuklugu tespit edildi. 3 (% 5,8) hastada primer

jeneralize Ozellikte epileptik aktivite, 3 (% 5,8) hastada sekonder jeneralize 6zellikte

epileptik aktivite saptanirken 10 (% 19,3) hastanin EEG sinde yavaslama tespit edildi.

Hastalarin nobet tipleri ile EEG bulgular karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml

sonug elde edilemedi (P=0,426). Bulgular tablo 30°’da 6zetlenmistir.



Tablo 30. Epilepsi hastalarinda EEG bulgulari

Nobet tipi
Hasta sayisi _ _
EEG ozellikleri Parsiyel | Jeneralize p

n % n % n %
Normal 19 365 | 13 | 393 | 6 | 315
Primer Jeneralize 6zellikte epileptik aktivite

3 58 0 0 3 | 157
bozuklugu
Parsiyel epileptik aktivite bozuklugu 17 32,6 9 | 272 | 8 | 421 0.426
Sekonder Jeneralize ozellikte epileptik aktvite l

3 58 3 93 | 0 0
bozuklugu
Yavaslama ve yavas aktivite asimetrisi 10 19,3 8 [242] 2 | 105
Toplam 52 100 | 33 | 100 | 19 | 100

4.20. MR ve BBT Bulgulan

Epilepsi hastalarinin MR ve BBT bulgulan birlikte degerlendirildiginde 36

(% 69,2) hastanin norogoriintiilemesinde 6zellik saptanmazken 16 (% 30,8) hastanin

norogoriintiilemesinde ise ¢esitli bozukluklar tespit edildi.

Tablo 31. Epilepsi hastalarinda Norogoriintiileme

n %

Normal nérogoriintiileme 36 69,2
Anormal nérogéoriintilleme 16 30,8
Baziller arterde tortiosite ve medulla oblangata basisi 1 1,9
Serebral atrofi 5 9,6
Frontal beyaz cevherde nonspesifik lezyonlar 1 19
Sag parital kr. enfarkt 1 19
Sag pariatal porensefalik alan 1 1,9
Sol frontal doku kayb1 1 19
Multipl iskemik lezyonlar 1 19
Sol hipokampal skleroz 1 19
Sol temporopariatal kronik enfarkt 2 3,8
Sag temporopariatal kronik enfarkt 1 1,9
Bilateral temporallerde milimetrik iskemik lezyonlar 1 1,9

Norogoriintilleme, EEG ve norolojik muayene birlikte degerlendirildiginde;

Norogoriintiilemede 16 hastada (% 30,8) anormallik saptanirken, EEG incelemelerinde
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33 hastanin (% 63,5) EEG bulgularinda anormallik saptandi, nérolojik muayenede ise
toplam 14 hastada (% 26,9) anormallik saptandi. Norogoriintileme ve norolojik

muayene anormalliginin yakin oranlarda ¢ikmasi dikkat ¢cekmistir.
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5. TARTISMA

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar epilepsinin dogal gidisi, risk
faktorleri, ekonomik ve Kkiiltiirel yonleri hakkinda 6nemli bilgiler saglamaktadir. Bu
nedenle diinya ¢apinda verilere gereksinim vardir. Gelismis iilkeler ile ilgili prevalans
caligmalar1 tatmin edicidir. Epilepsinin prevalans araligi gelismis iilkelerde genellikle
6,0/1000 olarak kabul edilmektedir.?*® (Rochester, MN, U.S.A 6,8/1000, izlanda
3,6/1000, italya 6.2/1000).2”*° Son yillarda WHO tarafindan énerilen benzer metodlarla
gelismekte olan iilkelerde yapilan birkag prevalans ¢alismasi rapor edilmistir:
Guatemala 5,8/1000, Tanzanya 10,2/1000, Kasmir ve Hindistan 2,4/1000, Panama’daki
yerli halkta 57/1000, Nijerya da 37/1000 prevalans hizlar1 tespit edilmistir.®***° Genel
olarak WHO protokolii uygulanan populasyon bazli calismalarda prevalans hizi
18,5/1000 olarak tespit edilmistir.26

Endiistrilesmis tlkelerde epilepsi insidans degerleri 20-70/100.000 arasinda
degismektedir. Aragtirma yontemlerinin uygulanmasinin giic ve fazla zaman alic
olmasi, c¢ok sayida egitilmis arastirmact ve iyl bir Orgiitlenme gereksinimi
gosterdiginden; insidans caligmalar1 genellikle bati kaynaklldlr.30 Gelismis {ilkelerde
epilepsinin insidans aralig1 ile ilgili birka¢ calisma rapor edildi. Bunlar italya’da
33/100.000, Danimarka 43/100.000, Fransa’da 24/100.000, ABD’de 44/100.000,
ingiltere’de 23/100.000°dir.** Gelismekte olan iilkelerde ise Polonya’da 14/100.000,
Cin’de 35/100.000, Sili’de 113/100.000, Ekvator’da 190/100.000, Tanzanya’da
73/100.000, Etiyopya’da 64/100.000, Honduras’da 92,7/100.000 gibi insidans degerleri
tespit edildi.?? Tiirkiye’de gecerli bir insidans ¢alismast yapilmamustir. Ciinkii hastane
kayit sistemlerinde yetersizlik mevcuttur.

Prevalans ¢aligmalar1 hastaligin etyopatogenezi hakkinda onemli ipuglar1 verir.
Olayin dogal dykiisiinii ortaya koyar ve saglik harcamalarina yon verir. Epilepsi ile ilgili
prevalans c¢alismalarinda gelismis llkeler ile gelismekte olan tilkeler arasinda farkli
sonuglar alinmaktadir ve gelismekte olan tilkelerde daha yiiksek hizlar bildirilmektedir.

Bu calismada Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Derneginin (ILAE) ve Diinya Saglik
Orgiitiiniin (WHO) belirlemis oldugu nérolojik hastaliklarda ve epilepside yapilacak
olan epidemiyolojik ¢aligmalarda uyulmasi gereken kurallar ve oneriler dogrultusunda

hazirlanan anket formlar1 kullanildi (Ek 2).
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Toplam 7052 kisi (0-100 yas arasi) ile goriisme yapildi. Ankete katilan epilepsisi
olmayan popiilasyonun yas ortalamasi 30,43 (£17,366) olarak saptandi. Goriismeler
sonrasi tespit edilen aktif epilepsisi olan 52 hastanin (2-60 yas arasi) yas ortalamasi ise
25,04 (£14,468) olarak saptandi. Epilpetik grubun daha diisiik yas ortalamasina sahip
olmasi hayatin erken donemlerinde bu hastalifin daha sik goriilmesine baglanabilir.
Epilepsisi olan grupta ortalama nobet baglama yas1 (1 ile 59 yas aras1) 13.85 (£13.742)
olarak tespit edildi. Yine bu grubun ortalama tani yas1 15.06 (£14.127) olarak tespit
edildi. Nobet siireleri goz oniline alindiginda (1-36 yil) ortalama siire 11.13 (£9.073)
olarak tespit edildi.

Calismamizda aktif epilepsi prevalanst 1000°de 7 olarak saptanmustir.
Bulgularimiz prevalans arastiran gelismis tilke verileri ile karsilastirildiginda; Tsuboi,
Maremmani, Hauser ve Sangrador ve ark.’nin verileri (sirastyla 8/1000, 5,7/1000,

2,8/1000, 5,7/1000) ile yakin prevalans hizi saptanmustir.>*®

Calismamizda belirlenen
prevalans hizi gelismekte olan iilkelerden daha ¢ok, gelismis lilke prevalans hizlarina
yakinlik gostermektedir. Diinyada yapilan benzer ¢alismalarda bu oran 1000’de 4 ile
18,5 arasinda degismektedir22 ve gelismekte olan {ilkelerden gelismis iilkelere
gidildik¢e oran d1"1$mektedir.12‘r"128 Prevalans oranlarmin farkliliklar gdstermesinin
nedeni yapilan ¢aligmalarda farkli metodoloji kullanilmasi, gere¢ ve yontemlerin farkli
olmasi, farkli terminoloji kullanilmasi ve hasta gruplarinin farkli olmasi 6nemli rol
oynamaktadir. Gelismekte olan iilkelerde yapilan ¢aligmalarda hastane kayit sisteminin
yetersiz olmasi, saglik calisani olmayan kisiler tarafindan anket formlarinin
uygulanmasi, hastaligin saklanmasi1 ve EEG’nin tan1 yontemi olarak kullanilmamasi
nedeniyle prevalans oranlarinda farkliliklar olusturmaktadir. Bizim caligmamizda da
diinya genelinde yapilan c¢alismalarda elde edilen bulgulara benzer sekilde
sosyoekonomik diizey arttik¢a epilepsi prevalansi diismektedir. Sosyoekonomik diizeyi
yiiksek olan grupta bu oran 1000’de 3 iken sirasi ile orta grupta 1000°de 7 ve alt grupta
1000°de 14 olarak saptanmistir. Calismamiz daha oOnce iilkemizde Karaagag ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alisma ile karsilastirildiginda (ki bu ¢alismada epilepsi
prevalanst 1000°de 10,2 olarak tespit edilmistir) prevalans hizi daha diisiik
bulunmustur.129 Bu durum yapilan ¢alismalarin yontemsel farkliliklarina ve iki ¢alisma

arasindaki donemsel farkliliklara baglanabilir.
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Calisgmamizda aktif epilepsi prevalansi erkeklerde kadinlara gore 1.43 kat daha
fazladir. Erkeklerde epilepsinin daha fazla izleniyor olmasi erkeklerin sosyal hayata
daha fazla katiliyor olmasi ve daha fazla travma ile karsilasiyor olmalar1 ile
a<;1klanabilir.132 Calismamiz erkeklerde ki bu mevcut risk artisim1 destekler nitelikte
ekonomik nedenlerle go¢ edenlerde (ki bu durum sosyoekonomik diizeyi daha diisiik
olan grupta daha fazla bulunmustur) epilepsi prevalansi Adana’da doganlara gore 2,29
kat fazla bulunmustur. Cinsiyete bagli prevalans farkliliklar1 belirgin olmamakla
beraber bazi calismalarda dikkati ¢ekmektedir.*3*3 Aydin ve ark. nin yaptigi
calismada ise kizlarda 4.5/1000, erkeklerde 7/1000 tespit edilmistir'®'. Bizim
calismamizda da benzer sonuglar elde edildi. Birgok c¢aligmada erkeklerde epilepsi
goriilme siklig1 kizlardan 1,1-1,4 kat daha yiiksek bulunmustur. Sangrador ve ark. bu
farkin istatiksel olarak anlamli olmadigimi bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizda da
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Epilepsi prevalansiin cinsiyetle iliskisi
konusunda da farkli sonuglar bildirilmektedir. Forsgren ve arkadaglarinin Avrupa’da
yapilmis 23 prevalans calismasini inceledikleri derlemede bir c¢alisma disinda tiim
calismalarda erkek cinsiyette daha sik oldugu goriilmektedir.>* Bununla birlikte yine
ayni c¢aligmada erkek cinsiyette daha fazla goriilmesine ragmen bunlardan ancak iki
calismada istatistiksel olarak anlamli fark belirtilmektedir.>* Burneo ve arkadaslart
Giliney Amerika’da yapilmis 32 prevalans ¢alismasini inceledikleri derlemelerinde 16
calismada cinsler i¢in ayr1 prevalans degerlerinin bildirildigini, bunlarin hi¢ birinde
istatistiki anlamli fark bulunmadigimi belirtmislerdir.*" Epilepsi prevalansimn kiz
cinsiyette erkeklere gore daha sik oldugunu gosteren ¢alismalarda bulunmakla birlikte
bunlarin ¢ogunda da istatistiksel anlamli fark belirtilmemektedir.*****% (Jlkemizde
yapilan c¢alisma sonuglarina gére de genel olarak erkek cinsiyette prevalans degerleri kiz
cinsiyete gore yliksek diizeylerdedir. Bununla birlikte iilkemizde de Serdaroglu ve ark.
nin yaptig1 ¢calisma disinda cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.**

Egitim durumu g6z Oniline alindiginda epilepsi prevalanst egitimsizlerde en
yiiksek iken, ikinci sirada sekiz yil mecburi egitim alan grup izlemektedir. En az
prevalans hizi ise lise ve yiiksek okul egitimi alanlarda izlenmektedir. Bu durum iki
farkli acidan yorumlanabilir. Birincisi epilepsisi olan kisilerin diisiik sosyoekonomik
durum nedeni ile yeterli egitim firsatina sahip olmamalari, erken yasta ¢alismak zorunda

kalmalar1 ile degerlendirilebilir. Baska bir agidan bakildiginda ise epileptik kisilik
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ozellikleri ve sosyal olarak toplumdan izole edilmeleri nedeni ile egitim diizeylerinin
daha diisiik olmas1 muhtemeldir.

Yine anne baba egitimi géz Oniine alindiginda ise annelerin 10 (% 19,2) tanesinin
okur yazar olmadigi, 33 (% 63,5) tanesinin ilk6gretim mezunu oldugu, 9 (% 17,3)
tanesinin ise lise mezunu oldugu tespit edildi. Epilepsisi olan hastalarin higbirinin
annesi tniversite mezunu degildi. Baba egitimleri irdelendiginde ise 5 (% 9,6) tanesi
okur yazar degildi, 25 (% 48,1) tanesi ilkogretim mezunu, 18 (% 34,6) tanesi lise
mezunu ve 4 (% 7,7) tanesi ise liniversite mezunu oldugu tespit edildi. Mevcut bulgu
diisiik sosyoekeonomik diizey ve diisiik egitim seviyesine sahip anne babalarin
cocuklarinda epilepsinin daha sik goriilmesi ile iligkilendirlebilir.

Caligmamiza katilan saglikli niifusun sadece % 10,1’inde anne baba akrabalig
varken bu oran epileptik grupta % 36,5 olarak saptanmistir. Calismamizda anne baba
akrabaliginin epilepsi gelisimini 4,59 kat arttirdig1 saptanmistir. 2007 yilinda Yaman ve
ark. tarafindan Cerrahpasa Tip fakiiltesinde yapilan bir ¢alismada ailevi epilepsilerde
l.ci derecede akrabalik % 10,3, 2.ci derece akrabalik % 5,9 oraninda saptanmlstlr.145
Cok 1yi bilindigi iizere diisiik sosyoekonomik diizeye sahip toplumlarda akraba evliligi
daha yiiksektir.'*> Bu durum genetik kadar cevresel faktorlerin de epilepsinin ortaya
cikisindaki 6nemine isaret etmektedir™®.

Tespit edilen epilepsi hastalarinin aile dykiileri géz oniine alindiginda toplam 18
(% 34,6) hastada ailede epilepsi Oykiisii varken 34 (% 65,4) hastada ailede epilepsi
Oykiisline rastlanmadi. Bu bulgu istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Benzer sekilde
Medina ve ark. nin Honduras’da yaptiklar1 ¢alismada epilepsi olgularinin % 67’sinde
aile dykiisiiniin oldugunu saptamislardir.?? Tekle—-Haimanot ve ark. nin yaptiklari
calismada ise bu oran % 22 olarak bulunmustur.** Al Rajeh ve ark.’nin Arabistan’da
yaptiklari ¢aligmada epilepsi vakalarinin % 24’tinde ailede en az bir epilepsili akraba
oldugu bulunmustur.'*® Calismalar epileptik kisilerin ailelerinde, normallere gére
epilepsi insidansinin 2,5-4 kat daha yiiksek oldugunu, annesi epileptik olanlarin, babasi
epileptik olanlara gore daha yiiksek risk tagidigini gé')stermektedir.107

Etyolojik nedenlere bakildiginda tiim diinya ve iilkemizde yapilan caligmalara
benzer sekilde en sik idiopatik form % 46,2 tespit edilirken, bunu sirasi ile % 17,3 ile
febril konviilzyon, kafa travmasi % 9,6, SSS enfeksiyonu % 7,7, serebrovaskiiler

hastaliklar, % 7,7, metabolik nedenler % 1,9 ve diger nedenler % 9,6 olarak
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izlemektedir. Yine hasatalarin ndrolojik muayeneleri degerlendirildiginde hastalarin
38’nin (% 73,1) norolojik muayenesi normal iken, 14 (% 26,9) hastanin norolojik
muayenesinde anormallik saptanmistir. Diinyada yapilan gesitli ¢alismalarda SVO, kafa
travmasi, SSS enfeksiyonu vb nedenlerin epilepsi ile iliskileri arastirilmis ve vakalarin
ancak % 17-57°sinde herhangi bir etiyolojik neden saptanabilmistir.****® Bizim
calismamiz da diinyada yapilan calismalarla benzer sonuglar vermistir. Etyolojik
faktorler sosyoekonomik durum ile karsilastirildiginda ise; sosyoekonomik durumu iyi
olan grupta idiopatik epilepsi % 66,7 (n; 4) iken etyolojik nedenler saptananlarin orani
ise % 33,3 (n;2) olarak tespit edildi. Sosyoekonomik durumu orta olan grupta ise
idiopatik epilepsi oran1 % 52,9 (n;9) iken etyolojik nedenler sapatanabilen grup ise
% 47,1 (n;8) olarak tespit edildi. Sosyoekonomik durumu alt olan grupta ise idiopatik
epilepsi oran1 % 37,9 (n;11) iken etyolojik neden saptanabilen grubun orani ise % 62,1
(n; 18) olarak saptandi ve bu bulgular istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Forsgren
epilepsi prevalansmmi arastirdigi Isve¢ calismasinda travma, timor, SVO, SSS’i
enfeksiyonu ve dogumla iligkili nedenleri arastirmis ve g¢alisma verilerini, giiniimiize
degin yapilan diger calisma sonuclar1 ile karsilastirdiginda, epilepsi nedenlerinin
kullanilan goriintiileme yontemleri ve genetik calismalar dahil olmak f{izere tiim
incelemeler ile degerlendirildiginde ancak % 17-57 arasinda etiyolojik bir nedenin

saptanabilecegini bildirmistir.>*"2

Rocheshester Minnesota calismasinda; menenjitten
sonraki iki yillik izlem sonunda epilepsi riskinin 5 kat, ensefalit sonrasinda 15 yillik
izlem sonrasinda ise 16 kat arttig1 belirtilmistir. Ensefalit sonras1 erken donemde ndbet
gecirenlerde; 5 yillik izlem sonrasinda epilepsi gelisme riski % 10, 20 yillik izlem
sonrasinda % 22 olarak verilmistir.'?® Menenjit sonras1 erken donemde ndbet
gecirilmemis ise epilepsi gelisme riski 20 yillik izlem sonrasinda % 2 olarak
verilmektedir.'®

Rocheshester Minnesota ¢alismasinda; 65 yas ve sonrasinda ortaya ¢ikan epilepsi
ndbetlerinin % 65 SVH sonrasi saptanirken; tiim yas gruplart gz oniine alindiginda bu
oranin 10 yillik izlem sonrasinda % 8,1 oldugu ve SVO’dan sonra tek bir ndbet gecirme
riskinin ortalama 6,6 (4,2 - 9,3) kat arttig1 bildirilmektedir.*® Forsgren ve ark., Avrupa
da yapilmis prevalans ¢alismalarini derledikleri yayinlarinda epileptik hastalarda kafa

travmasit % 2 ile % 16 arasinda belirtilmektedir.™®® Ulkemizde Aziz ve ark. nin

yaptiklar1 ¢calismada vakalarin % 13,5’inde kafa travmasi saptanmlstlr.142 Karaagag ve
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ark. ise bu orani % 7,7 olarak bulmuslardir.**® Bizim¢alismamizda da benzer sonuglar
bulundu.

Literatiirde biling kaybinin olmadig1 ya da 30 dakikadan az siiren biling kaybinin
oldugu travmalar sonrasinda artmis epilepsi insidansi belirtilmemistir. Biling kaybinin
oldugu ve 30 dk-24 saat siiren travmalar sonrasinda epilepsi gelisme oran1 % 12 oldugu
ve daha uzun siiren biling kaybinin oldugu durumlarda % 36’ya kadar varan epilepsi
gelisme orani bildirilmistir. Genel toplum ile karsilastirildiginda kafa travmasi oykiisi
olanlarda epilepsi gelisme riski 3,6 kat yiiksek bulunmustur. Tiim epileptiklerin i¢inde
travmaya bagli epilepsi orant % 4’tlir. Tiim bu bulgular diisiik sosyoekonomik grubun
daha az saglik hizmetlerinden faydalanmasi, genetik ve ¢evresel faktorlerin daha fazla
olmas ile iligkilendirilebilirken tam tersi durum da yiiksek sosyoekonomik grup icin
gecerlidir.

Tim epileptik grup goéz oOntline alindiginda vakalarin % 63,4’1 parsiyel nobet
geciriken, % 36,6’s1 jenarilize nobet gecirmektedir. Hauser ve arkadaglarinin
Minesetoda yaptiklart calismalarda Jeneralize nobet oranint % 40 olarak tespit
etmislerdir. Diinyanin farkli bolgelerinde yapilan calismalarda gelismekte olan iilkelere
gidildikce parsiyel nobet oraninin arttig1 goriilmektedir ki bu durum perinatal asfiksi ve
daha c¢ok travmaya maruz kalmaya baglanabilir. Bu a¢idan bakildiginda bizim
yaptigimiz bu ¢alismada tespit ettigimiz oran gelismis iilkeler ile benzerdir.*®**4°

Olgularin % 80,8’inde (n; 42) ilag degisimi yapilmazken, % 17,31 (n; 9) hastada
ilag degisimi yapildi. % 1,9’unda (n; 1) ise ilag baslandi. Hastalarin kullanmakta oldugu
ilaglar degerlendirildiginde Karbamazepin kullanan hasta sayist 20 (% 38,4), Valproat
kullanan hasta sayis1 11 (% 21,1), 3 (% 5,8) hasta Okskarbazepin kullandig1 tespit
edildi. Fenitoin, Fenobarbital, Levetirasetam ve Lamotrijin kullanan hasta sayisi ise 1
(% 1,9) taneydi. Monoterapi alan grup toplamda 38 (% 73) kisiydi. 7 (% 13.,4) hasta
ikili antiepilpetik kullanirken, 6 (% 11,5) hasta t¢lii antiepilpetik kullaniyordu. 1
(% 1,9) hasta ise epilepsi tanisin1 yeni ald1 ve hastaya karbamazepin baglandi. Cok az
hastada ila¢ degisimi yapilmasi 6zellikle ilimizde tek iniversite hastanesi olmasi ve
tespit edilen hastalarin biiyiik kisminin daha dnce Hastanemiz Noroloji kliniklerinde
takip edilmesine baglanabilir.

Epilepsi hastalarinda sigara, alkol ve madde kullanimi sorgulandiginda 9 (% 17,3)
hastada sigara kullanimi, 3 (% 5,8) hastada alkol kullanimi tespit edildi. Madde
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kullanimt ise tespit edilmedi. Mevcut bulgular {ilkemizde ve ilimizde sigara va alkol
kullanimzt ile iligkilendirildiginde oldukca diisiik oldugu goriildii. Bu durum hastalarin
yasam diizenlerine dikkat etmelerini gosterebilecegi gibi anket sorularina dogru yanit
vermeme ihtimalini de diisiindiirmektedir.

fleri incelemeler icin hastaneye cagrilan epilepsi hastalarmim EEG bulgular
degerlendirildiginde toplam 19 (% 36,5) hastanin EEG’si normaldi, 17 (% 32,6) hastada
epilpetik aktivite bozuklugu tespit edildi. 3 (% 5,8) hastada primer jeneralize 6zellikte
epilpetik aktivite, 3 (% 5,8) hastada sekonder jenarilize Gzellikte epileptik aktivite
saptanirken 10 (% 19,3) hastanin EEG sinde yavaslama tespit edildi. MR ve BBT
bulgular1 birlikte degerlendirildiginde 36 (% 69,2) hastanin norogoriintiilemesinde
ozellik saptanmazken 16 (% 30,8) hastanin norogoriintiilemesinde ise cesitli
bozukluklar tespit edildi

Tiim caligma verileri birlikte degerlendirildiginde iilkemizde epilepsi 6nemli bir
saglik sorunu olarak devam etmektedir. Diisiikk sosyoekonomik diizey; saglik
hizmetlerinden daha az yararlanmay1, daha diisiik egitim diizeyini, daha fazla travmaya
ve daha fazla perinatal komplikasyaonlara maruz kalmay1 beraberinde getirdiginden
ozellikle bu grupta prevalansin daha yiiksek olmasini agiklamaktadir. Toplumun kiiltiir
ve refah diizeyi artttkca bu Onemli hastalifa daha az rastlanacagi kolaylikla

ongoriilebilir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Aktif epilepsi prevalansi % 0,7 olarak saptanmustir.

2. Erkeklerde epilepsi prevalansi kadinlardan 1.43 kat daha fazladir.

3. Epilepsi prevalans: sosyoekonomik durum yiikseldik¢e azalmaktadir.

4. Ekonomik nedenlerle go¢ etmek ve daha fazla cevresel faktorlere maruz
kalmak (travma vb) epilepsi prevalansinin artmasina neden olmaktadir.

5. Diistik sosyoekonomik nedenlerle saglik hizmetlerinden daha az faydalanmak
epilepsi prevalansinin artmasina neden olmaktadir.

6. Anne baba akrabaligi olan olgularda epilepsi prevalansi daha fazladir. Bu
durum ozellikle kapali toplumlarda ve sosyoekonomik durumu daha kotii grupta daha
sik goriilmektedir.

7. Disiik sosyoekonomik grup yapisal lezyonlarla daha fazla birliktelik
gosterdiginden parsiyel nobetler daha ¢ok goriilmektedir.

8. Egitim diizeyi arttikga epilepsi prevalansi diismektedir. Ozellikle iiniversite
mezunlarinda belirgin olarak diisiik bulunmustur.

9. Etyolojik nedenler icerisinde en sik idiopatik form goriiliirken etyolojik neden
tespit edilebilen grup daha ¢ok diisiik sosyoekonomik grupla iliskili olarak saptanmistir.

10. Nobet tipi degerlendirildiginde parsiyel nobetler jenarilize nobetlere gore daha
sik goriilmektedir.

11. Epileptik hastalar postiktal donmede en sik yorgunluk tanimlarken, en az kas
eklem agrisindan yakinmaktadir.

12. Bu ¢alisma sonrasinda elde ettigimiz bulgular diinyada ve iilkemizde yapilan
caligmalar ile kiyaslandiginda benzer sonuglar vermistir.

13. Biz bu calismada elde ettigimiz bulgularin Adana merkez niifusunu dogru
olarak yansittigin1 diisliniiyoruz.

14. Epilepsi prevalansi ile ilgili yapilacak benzer ¢aligmalar ile tilkemizde sikligin
daha net belirlenmesi saglanacak ve epilepsiden korunma ve yeni tedavi yontemleri ile

ilgili gelismeler elde edilecektir.
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8. EKLER

8.1. Ek 1. Bilgilendirilmis Onam Formu

GONULLU BIiLGILENDIiRME METNI
“ADANA iL MERKEZINDE EPiLEPSIi PREVALANSI”
GONULLUNUN ADI:

Epilepsi; yani “sara hastalig1i”, nobetlerle seyreden, tekrarlayan, bazen suur
kaybinin (bayilmanin) eslik ettigi, tiim viicudunda kasilma ve gevsemelerin, titremelerin
oldugu, bazen sadece bos gozlerle bakma, yutkunma, elleriyle bir seyleri ¢ekistirme gibi
davraniglar, viicudunda irkilme, elindeki bir seyi diisiirme gibi bulgularla seyreden
beyin hiicrelerinin gereginden fazla ayn1 anda ¢alismas ile iliskili bir hastaliktir. Ilag
tedavisi ile nobetlerin kontrol altina alinmas1 miimkiindiir.

Bu calismada Adana il merkezinde epilepsi (sara) hastaliginin hangi siklikta
goriildiiglinii saptamay1 amacladik.

Sizin anlayabileceginiz sekilde hazirlanmig ve epilepsi hastaliginiz olup
olmadigini anlamamiza yarayacak sorulardan olusan bir anket formunu dolduracagiz.
Bu sorulara verdiginiz cevaplar incelenerek epilepsi hastaliginiz oldugunu diisiiniir isek
muayeneniz yapilarak epilepsi hastalifiniz olup olmadig1 belirlenerek istediginiz
takdirde tedavi ve takibinizin yapilmasi amaciyla poliklinigimizle baglantiniz
saglanacaktir. Sizden istenen sadece anket formundaki sorulari cevaplandirmaniz
olacaktir.

Bu c¢alisma kapsaminda size herhangi bir deneysel islem ya da ilag tedavisi
uygulanmas1 yapilmayacaktir. Epileptik ndbet gecirdiginizden siiphe edilir ya da
epilepsi hastast oldugunuz tespit edilir ise, tan1 ve takip agisindan tiim epilepsi
hastalarinda yapilmas1 gerekli olan EEG (elektroensefalografi) yani beyin dalgalarinizin
haritalandirilmasi tetkiki yapilmasi 6nerilecektir.

Calismanin kapsaminda size ilag tedavisi baslanmasi planlanmamistir. Ancak
epilepsi hastaliginiz oldugunu disiiniir isek ve herhangi bir tedavi almiyor iseniz
tetkiklerinizin ve tedavinizin planlanmasi i¢in Noroloji Epilepsi Polikliniginde takibiniz
Onerilecek ve yol gosterici olarak yardimcet olunacaktir.

Calismaya katildiginizda epilepsi hastaligimizin oldugundan siiph edilirse,

tedavinizin planlanmasi konusunda istediginiz takdirde yol gosterici olarak yardimci
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olunacaktir. Bu anket formuna vereceginiz cevaplar i¢in licret 6denmeyecek veya iicret
talep edilmeyecekir.

Istediginiz taktirde, epilepsi hastaligimz var ise bunun tanis1 konarak, ilgili
hekimler tarafindan tedavi olmaniz konusunda size yardimci olunacaktir. Bu ¢alisma ile
elde ettigimiz bilgiler varliginda Adana ve Tiirkiye genelinde hastaligin goriilme
sikligin1 saptamak miimkiin olacaktir.

Bu calisma sizin goniilliiliik esasina dayanmaktadir. istediginiz takdirde calismaya
katilabilirsiniz, katilmay1 reddettiginizde herhangi bir ceza s6z konusu degildir ve
hakkiniz olan yararlarin kaybi s6z konusu degildir. Bu c¢alismadan istediginiz zaman
ayrilabilirsiniz. Calisma sirasinda calismadan sorumlu doktor tarafindan calismaya
devam etmeniz uygun goriilmediginde calisma dis1 birakilabilirsiniz.

Calismaya katildiginizda kimlik bilgileriniz ve verdiginiz bilgiler gizli
tutulacaktir. Bununla birlikte kanuni zorunluluklarin ortaya ¢ikmasi durumunda size ait
kayitlar yetkili kurum ya da kuruluslar tarafindan incelenebilecektir. Bu belgeyi okuyup

imzaladiginizda boyle bir denetim icin de olur verdiginiz kabul edilecektir.
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BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Ben, (goniilliiniin ad1) ......ccccoevieviiiiniiiiieieeeen , yukaridaki metni okudum ve
katilmam istenen calismanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak lizerime diisen
sorumluluklar1 tamamen anladim. Calisma hakkinda soru sorma ve tartisma imkani
buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, caligmanin muhtemel riskleri ve faydalar
aciklandi. Bu c¢aligmayi istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda
kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim zaman tedavimi iistlenenlerin herhangi bir ters
tutumu ile karsilagsmayacagimi anladim.

Bu kosullarda s6z konusu Klinik Arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve

zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin AdiSoyadi

Imzas1

Adresi(varsaTelefon No, Faks No)

Tarih (giin/ay/yil):...../ecceed couveveuenne

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar i¢in
Veli veya Vasisinin

Ad1 Soyadi

imzas1

Adresi

Tarih (giin/ay/y1l)

Aciklamalar1 Yapan Arastiricinin (Doktorun)
Adi-Soyadi

imzas1

Tarih (giin/ay/yil)

Onay Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Tamkhk Eden Kurulus Gorevlisinin
Adi-Soyadi

Imzas

Gorevi

Tarih (giin/ay/y1l)
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8.2. Ek 2. Anket formu 1

Sokak: Hane no:

Ad-soyad:

Yast: Dogum Tarihi........ A oieeereeaennn
Cinsi: 1. Erkek 2. Kadin

Dogum yeri:

Ogrenim durumu:

Meslek:

Medeni hali: 1. Bekar 2. Evli (Cocuk sayisi........ ) 3.Dul

Adres:

Telefon no:

Anne-baba

akrabalig1:

Hig suur kaybiniz oldu mu?

Evet

Hayir

Tekrarlayan suur kayiplariniz oldu mu?

Hig sara gecirdiniz mi?

Havale, boncuk ya da tutarik gegirdiniz mi?

Bazen konugsmanizda duraklama,kesilme olur mu?

Ara sira panik ataklariiz olur mu?

Hig hocaya gittiniz mi? Neden?

Herhangi bir sebeple uzun siireli tedavi verildi mi?

Daha once hi¢ elektroensefalografi (EEG) ¢ektirdiniz mi?

Uyku sirasinda bazen yataginizi islattiginiz (idrar kagirdiginiz) olur mu?

Uyurken kollariniz ya da bacaklarimizda kasilma, dilinizi 1sirma oldu

mu?

Ailenizde herhangi birinde epilepsi hastaligi var mi?

Ailenizde atesli nobet (havale) gegiren biri var mi1?

Uykularinizda herhangi bir problem var mi1?

Daha 6nce istemsiz hareketleriniz (6rnegin sigrama gibi) oldu mu?
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8.3. Ek 3. Anket formu 2

Adi soyadi :

Nobet Oykiisii
Nobet baglama yasi

Nobet stiresi

Tarih:

Tan1 yili

Nobet baslangici ile tan1 arasinda gegen zaman:

Baslangi¢ nobet sikligi:

Herguin:

Haftada 1-2

3-4

5-6

Daha ¢ok

Ayda 1-2

3-4

5-6

Daha ¢ok

Yilda 1-2

34

5-6

Daha ¢ok

Status epilpetikus Oykiisii:

Son nobet Tarthi:

Etyoloji:

1. Idiopatik

4. SSS enfeksiyonu
7. Toksik

(mg/giin)
(mg/giin)
(mg/giin)

2. FK
5. Metabolik
8.5SVO
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3. Kafa Travmasi

6. Aile oykiisii

9. Timor




Nobet tipi

Parsiyel nobetler: Jeneralize Nobetler:
Basit parsiyel Absans
Kompleks parsiyel Myoklonik
Parsiyel baslayip sekonder jeneralize olan | Klonik
Tonik
Tonik-klonik
Atonik

Smiflandirhimayan nobet

...........................................................................................
...........................................................................................
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