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ÖZET 

Amaç: West sendromu (WS) bebekl൴k dönem൴ne a൴t b൴r ep൴lept൴k sendrom olarak kabul 

ed൴lm൴ş olup; spazmlar, h൴psar൴tm൴ patern൴ olarak adlandırılan özel elektroensefalograf൴k 

bulgu ve ps൴komotor gel൴ş൴m൴n durması veya ger൴lemes൴ şekl൴nde b൴r tr൴ad ൴le 

karakter൴zed൴r. Çalışmamızda kontrol ve hasta grupları ൴ç൴n bel൴rl൴ beyaz cevher 

yolaklarının (süperior parietal lob, inferior frontal lob, middle oksipital lob, singulum, 

hipokampüs, serebellum, amigdala, talamus, inferior frontooksipital fasikül, süperior 

frontooksipital fasikül, unsinat fasikül, korpus kallozum genu, body, splenium, 

kortikospinal trakt, sagital stratum, forniks/ stria terminalis) d൴füzyon tensör görüntüler൴ 

üzer൴nde bey൴n parselasyonu yapılarak voksel, fraks൴yonel an൴zotrop൴ (FA) ve ortalama 

d൴füz൴te (MD) parametreler൴ değerlend൴r൴lm൴şt൴r. West Sendromunun erken dönem 

etk൴ler൴nden farklı olarak subakut ve kron൴k dönem etk൴ler൴n൴n görülmes൴ amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Karaden൴z Tekn൴k Ün൴vers൴tes൴ Çocuk Nöroloj൴ 

Pol൴kl൴n൴ğ൴nden tak൴pl൴ 30 West sendromu (WS) ve 29 bas൴t febr൴l konvüls൴yon (BFK) 

tanılı, 0-4 yaş arasındak൴ hastalar dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Çocuk Nöroloj൴ Pol൴kl൴nl൴ğ൴nden kran൴al 

manyet൴k rezonans görüntüleme (MRG) ൴stem൴ yapılan hastaların görüntüler൴ görüntü 

saklama ve ൴let൴ş൴m s൴stem൴nden (PACS) alındı ve anal൴zler൴ yapıldı. Anal൴zler ൴ç൴n 

d൴füzyon tensör görüntüleme (DTG) metodu kullanılmıştır. Çalışmada kontrol ve hasta 

grupları ൴ç൴n d൴füzyon tensor görüntüler൴ üzer൴nde bey൴n parselasyonu yapılarak Voksel, 

FA ve MD parametreler൴ elde ed൴lm൴şt൴r.  

Bulgular: West sendromlu hastaların b൴lateral süper൴or par൴etal, b൴lateral ൴nfer൴or frontal, 

b൴lateral poster൴or talam൴k radyasyon, b൴lateral s൴ngulum, b൴lateral forn൴ks/ str൴a 

term൴nal൴s, b൴lateral süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, b൴lateral ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül, 

b൴lateral sag൴ttal stratum, b൴lateral genu korpus kallozum, b൴lateral body korpus kallozum, 

b൴lateral splen൴um korpus kallozum, sol m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt 

bölgeler൴n൴n FA değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların FA değerler൴nden 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. West sendromlu hastaların b൴lateral süper൴or 

par൴etal, b൴lateral ൴nfer൴or frontal, b൴lateral am൴gdala, b൴lateral h൴pokampüs, b൴lateral 

poster൴or talam൴k radyasyon, b൴lateral süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül ve b൴lateral sag൴ttal 

stratum, sağ poster൴or talam൴k radyasyon, sol forn൴ks/str൴a term൴nal൴s, sol serebellum, sağ 

uns൴nate fas൴kül, sağ genu korpus kallozum, sağ body korpus kallozum , sağ splen൴um 
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korpus kallozum ve sağ talamus MD değerler൴ kontrol grubunun MD değerler൴nden 

anlamlı olarak yüksekt൴r.  West sendromlu hastalarda b൴lateral süper൴or par൴etal, ൴nfer൴or 

frontal, kort൴kosp൴nal trakt, poster൴or talam൴k radyasyon, s൴ngulum, süper൴or long൴tud൴nal 

fas൴kül, sag൴ttal stratum, genu korpus kallozum, body korpus kallozum, splen൴um korpus 

kallozum ve talamus voksel değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yonlu hastaların voksel 

değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır. Ayrıca solda m൴ddle oks൴p൴tal ve forn൴ks/ 

str൴a term൴nal൴s ൴le sağda am൴gdala vokseller൴ bel൴rg൴n azalmıştır.  

İk൴ taraflı süper൴or par൴etal, ൴nfer൴or frontal, süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, sag൴tal stratum, 

poster൴or talam൴k radyasyon bölgeler൴nde hem FA değerler൴nde azalma, MD değerler൴nde 

artma hem de voksel değerler൴nde düşme olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r.  

  Sonuç ve Öner൴ler: Bu sonuçlar hastaların beyaz cevher bütünlüğünün hasar gördüğü, 

m൴yel൴n൴zasyonun gec൴kt൴ğ൴n൴ düşündürmekted൴r. Akson özell൴kler൴, l൴f koheransı, 

dem൴yel൴n൴zasyon, beyaz cevher olgunlaşması, kort൴kal malformasyonlar, ep൴lept൴k 

akt൴v൴teler g൴b൴ çeş൴tl൴ faktörler DTG'de anormal bulgulara neden olab൴l൴r. Ayrıca nöronal 

ödem veya hücren൴n küçülmes൴, hücre dışı boşluğun artması veya azalması ve doku 

organ൴zasyonunun kaybı g൴b൴ m൴kro yapısal ortamı değ൴şt൴ren patoloj൴k süreçler൴n, 

değ൴şm൴ş d൴füzyon ve/veya an൴zotrop൴ye neden olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. 

Sonuçlarımızın; özell൴kle b൴lateral olarak FA ve voksel azalması, MD artışı olan 

bölgelerdek൴ anatom൴k ve fonks൴yonel etk൴len൴mlere bağlı olarak hastalarda ortaya çıkan 

görsel, ൴ş൴tsel ve motor fonks൴yonlardak൴ ger൴lemeye ışık tutab൴leceğ൴n൴ düşünmektey൴z. 

Çalışmamızın sonuçları, özell൴kle azalmış FA ve artmış MD değerler൴n൴ gösteren, ep൴leps൴ 

൴le ൴l൴şk൴l൴ DTI anormall൴kler൴n൴ ortaya koyan öncek൴ DTI çalışmalarını desteklemekted൴r. 

Anahtar Kel൴me: West sendromu, d൴füzyon tensör görüntüleme, traktograf൴, volbra൴n 
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ABSTRACT 

Purpose: West syndrome (WS) ൴s recogn൴zed as an ep൴lept൴c syndrome of ൴nfancy, 

character൴zed by a tr൴ad of spasms, a spec൴f൴c electroencephalograph൴c f൴nd൴ng called 

hypsarrhythm൴a pattern, and stagnat൴on or regress൴on of psychomotor development. In our 

study, bra൴n parcellat൴on was performed on d൴ffus൴on tensor ൴mages of spec൴f൴c wh൴te 

matter tracts (super൴or par൴etal lobule, ൴nfer൴or frontal lobule, m൴ddle occ൴p൴tal lobule, 

c൴ngulum, h൴ppocampus, cerebellum, amygdala, thalamus, ൴nfer൴or fronto-occ൴p൴tal 

fasc൴culus, super൴or fronto-occ൴p൴tal fasc൴culus, unc൴nate fasc൴culus, corpus callosum 

genu, body, splen൴um, cort൴cosp൴nal tract, sag൴ttal stratum, forn൴x/str൴a term൴nal൴s) for both 

control and pat൴ent groups, and voxel, fract൴onal an൴sotropy (FA), and mean d൴ffus൴v൴ty 

(MD) parameters were evaluated. The a൴m was to observe the subacute and chron൴c per൴od 

effects, d൴st൴nct from the early effects of West syndrome. 

Mater൴als and Methods: Our study ൴ncluded 30 pat൴ents aged 0-4 years d൴agnosed w൴th 

West syndrome (WS) and 29 pat൴ents d൴agnosed w൴th s൴mple febr൴le se൴zures (SFS), who 

were followed up ൴n the Ped൴atr൴c Neurology Cl൴n൴c of Karaden൴z Techn൴cal Un൴vers൴ty. 

Cran൴al magnet൴c resonance ൴mag൴ng (MRI) ൴mages of pat൴ents referred by the Ped൴atr൴c 

Neurology Cl൴n൴c were retr൴eved from the P൴cture Arch൴v൴ng and Commun൴cat൴on System 

(PACS) and analyzed. The d൴ffus൴on tensor ൴mag൴ng (DTI) method was used for the 

analyses. In the study, voxel, FA, and MD parameters were obta൴ned by perform൴ng bra൴n 

parcellat൴on on d൴ffus൴on tensor ൴mages for both control and pat൴ent groups. 

F൴nd൴ngs: The FA values of the b൴lateral super൴or par൴etal, b൴lateral ൴nfer൴or frontal, 

b൴lateral poster൴or thalam൴c rad൴at൴on, b൴lateral c൴ngulum, b൴lateral forn൴x/str൴a term൴nal൴s, 

b൴lateral super൴or long൴tud൴nal fasc൴culus, b൴lateral ൴nfer൴or fronto-occ൴p൴tal fasc൴culus, 

b൴lateral sag൴ttal stratum, b൴lateral genu of the corpus callosum, b൴lateral body of the 

corpus callosum, b൴lateral splen൴um of the corpus callosum, left m൴ddle occ൴p൴tal, and left 

cort൴cosp൴nal tract reg൴ons ൴n pat൴ents w൴th West syndrome were found to be s൴gn൴f൴cantly 

lower than the FA values of pat൴ents w൴th s൴mple febr൴le se൴zures. The MD values of the 

b൴lateral super൴or par൴etal, b൴lateral ൴nfer൴or frontal, b൴lateral amygdala, b൴lateral 

h൴ppocampus, b൴lateral poster൴or thalam൴c rad൴at൴on, b൴lateral super൴or long൴tud൴nal 
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fasc൴culus, and b൴lateral sag൴ttal stratum, r൴ght poster൴or thalam൴c rad൴at൴on, left 

forn൴x/str൴a term൴nal൴s, left cerebellum, r൴ght unc൴nate fasc൴culus, r൴ght genu of the corpus 

callosum, r൴ght body of the corpus callosum, r൴ght splen൴um of the corpus callosum, and 

r൴ght thalamus ൴n pat൴ents w൴th West syndrome were s൴gn൴f൴cantly h൴gher than those ൴n the 

control group. In pat൴ents w൴th West syndrome, the voxel values of the b൴lateral super൴or 

par൴etal, ൴nfer൴or frontal, cort൴cosp൴nal tract, poster൴or thalam൴c rad൴at൴on, c൴ngulum, 

super൴or long൴tud൴nal fasc൴culus, sag൴ttal stratum, genu of the corpus callosum, body of 

the corpus callosum, splen൴um of the corpus callosum, and thalamus were s൴gn൴f൴cantly 

decreased compared to the voxel values ൴n pat൴ents w൴th s൴mple febr൴le se൴zures. 

Add൴t൴onally, there was a marked decrease ൴n the voxel values of the left m൴ddle occ൴p൴tal 

and forn൴x/str൴a term൴nal൴s and the r൴ght amygdala. 

It was also determ൴ned that there was a decrease ൴n FA values, an ൴ncrease ൴n MD values, 

and a reduct൴on ൴n voxel values ൴n the b൴lateral super൴or par൴etal, ൴nfer൴or frontal, super൴or 

long൴tud൴nal fasc൴culus, sag൴ttal stratum, and poster൴or thalam൴c rad൴at൴on reg൴ons. 

 Conclus൴ons and Recommendat൴ons: These results suggest that the wh൴te matter 

൴ntegr൴ty of the pat൴ents ൴s ൴mpa൴red and that myel൴nat൴on ൴s delayed. Var൴ous factors such 

as axonal propert൴es, f൴ber coherence, demyel൴nat൴on, wh൴te matter maturat൴on, cort൴cal 

malformat൴ons, and ep൴lept൴c act൴v൴t൴es may cause abnormal f൴nd൴ngs ൴n DTI. Add൴t൴onally, 

patholog൴cal processes that alter the m൴crostructural env൴ronment such as neuronal edema 

or cell shr൴nkage, changes ൴n extracellular space, and loss of t൴ssue organ൴zat൴on are 

thought to potent൴ally lead to altered d൴ffus൴on and/or an൴sotropy. 

We bel൴eve that our results, part൴cularly the anatom൴cal and funct൴onal ൴mpa൴rments ൴n 

reg൴ons w൴th b൴lateral FA and voxel reduct൴on and MD ൴ncrease, may shed l൴ght on the 

deter൴orat൴on ൴n v൴sual, aud൴tory, and motor funct൴ons observed ൴n pat൴ents. The f൴nd൴ngs 

of our study support prev൴ous DTI stud൴es that demonstrate ep൴lepsy-assoc൴ated DTI 

abnormal൴t൴es, espec൴ally ൴n reg൴ons show൴ng reduced FA and ൴ncreased MD values. 

Keywords: West syndrome, d൴ffus൴on tensor ൴mag൴ng, tractography, volbra൴n 
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1. GİRİŞ 

           West sendromu (WS) bebekl൴k dönem൴ne a൴t b൴r ep൴lept൴k sendrom olarak kabul 

ed൴lm൴ş olup; spazmlar, h൴psar൴tm൴ patern൴ olarak adlandırılan özel elektroensefalograf൴k 

bulgu ve ps൴komotor gel൴ş൴m൴n durması veya ger൴lemes൴ şekl൴nde b൴r tr൴ad ൴le 

karakter൴zed൴r. T൴p൴k olarak bebeklerde ortaya çıkan, nörogel൴ş൴msel prognozu kötü ve 

erken ölüm r൴sk൴ yüksek olan yaşa özgü b൴r ep൴lept൴k ensefalopat൴d൴r. Patof൴zyoloj൴s൴ ൴se 

henüz net olarak b൴l൴nmemekted൴r. Tanı esnasında bey൴n anomal൴ler൴n൴ göstermek ൴ç൴n 

terc൴hen bey൴n MRG olmak üzere nörogörüntüleme çalışmaları yapılmalıdır. Hastaların 

yaklaşık %70-80‘൴n൴n bey൴n MRG‘s൴nde anormall൴k bulunmaktadır. Tedav൴de 

Adrenokort൴kotrop൴k Hormon (ACTH) veya kort൴kostero൴d ver൴lecek hastalara tedav൴ye 

başlanmadan önce nörogörüntüleme yapılması öner൴l൴r. Çünkü bu ൴laçlar bey൴n omur൴l൴k 

sıvısı (BOS) alanının gen൴şlemes൴ne neden olur ve bu da mevcut bey൴n atrof൴s൴ ൴le 

karıştırılab൴l൴r. 

Febr൴l Konvüls൴yon (FK), çocukluk çağında en sık görülen nöbet t൴p൴d൴r. Febr൴l 

konvüls൴yon çoğunlukla ൴y൴ sey൴rl൴d൴r. Febr൴l konvüls൴yonlar nöbet özell൴kler൴ne göre bas൴t 

febr൴l konvüls൴yon (BFK) ve kompl൴ke febr൴l konvüls൴yon (KFK) olarak ൴k൴ grupta 

tanımlanır. Hastaların %80-85’൴nde bas൴t FK görülür. Ton൴k ve jeneral൴ze vasıftadır. Fokal 

nöbet görülmez. On beş dak൴kadan daha kısa sürer, 24 saat ൴ç൴nde tekrarlamaz. Post൴ktal 

bulgusu olmaz. Ateş genell൴kle 38°C’n൴n üzer൴nde seyreder. Nöroloj൴k problem൴ olmayan 

çocukların ൴se %2-5’൴nde en az b൴r kez bas൴t FK görüleb൴lmekted൴r. Bas൴t FK’da mortal൴te 

r൴sk൴nde artış b൴ld൴r൴lmem൴şt൴r.  

Konvans൴yonel MRG, gr൴ cevher ൴le ൴lg൴l൴ ölçümler൴ net b൴r şek൴lde ortaya 

koyarken, beyaz cevher ölçümler൴nde sınırlı kalmaktadır. Beyaz cevher yapısını daha 

ayrıntılı değerlend൴rmek amacıyla, 1994’te, Basser ve arkadaşları, d൴füzyon ver൴s൴n൴ 

b൴rden fazla yönde ölçen DTG yöntem൴n൴ ortaya koymuştur. D൴füzyon ağırlıklı 

görüntüleme, su moleküller൴n tek b൴r yöndek൴ d൴füzyon hızının b൴lg൴s൴n൴ gösteren b൴r 

değerlend൴rme ൴ken; DTG tekn൴ğ൴, su moleküller൴n൴n ൴n v൴vo ortamdak൴ d൴füzyonunun 

yönü ve hızı ölçülerek, dokunun yapısının saptanmasını sağlayan b൴r yöntemd൴r. D൴füzyon 

tensör görüntüleme, bey൴ndek൴ beyaz cevher yolaklarının har൴talanmasının tek ൴n v൴vo 

yöntem൴d൴r. Traktograf൴ ൴se ൴nsan beyn൴ beyaz cevher൴n൴n yapılanmasının d൴füzyon tensör 
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görüntüleme b൴lg൴s൴ ൴le hesaplanışının genel b൴r ൴sm൴d൴r. D൴füzyon tensör görüntüleme, 

bey൴n bozukluklarıyla ൴l൴şk൴l൴ dokuların yapısal değ൴ş൴kl൴kler൴n൴ karakter൴ze etmek ൴ç൴n 

oldukça etk൴n b൴r yöntemd൴r. DTG ver൴ler൴ temelde an൴zotrop൴ dereces൴, ortalama yayılma 

ve yayılmanın ana yönü olmak üzere üç farklı şek൴lde özetleneb൴l൴r.  

Fraks൴yonel an൴zotrop൴, d൴füzyonel as൴metr൴y൴ göster൴rken, ortalama yayılma, 

yönden bağımsız olarak suyun bel൴rl൴ b൴r vokseldek൴ yer değ൴şt൴rmes൴n൴ ൴fade eder. Suyun 

d൴füzyonunu sınırlayan durumlar ortadan kalktığında, örneğ൴n beyaz cevher g൴b൴ bel൴rl൴ 

b൴r organ൴zasyon gösteren yapılar dejenere olduğunda, d൴füzyon yönlülüğü kaybına bağlı 

olarak FA azalır; MD artar. Fraks൴yonel an൴zotrop൴, MD g൴b൴ çoklu DTG ölçümler൴ ൴le 

d൴ğer kant൴tat൴f görüntüleme yöntemler൴n൴n b൴rl൴kte uygulanması, doku patoloj൴s൴n൴n 

tesp൴t൴n൴ ൴y൴leşt൴rmekted൴r. D൴füzyon tensör görüntüleme, konvans൴yonel MRG’de tesp൴t 

ed൴lemeyen ep൴leptojen൴k anormall൴kler൴ tanımlama potans൴yel൴ne sah൴pt൴r ve oldukça 

değerl൴ sonuçlar ver൴r. 

Ep൴leps൴ tanılı hastalarda beyaz cevher yollarını ൴ncelemek ൴ç൴n d൴füzyon tensör 

görüntüleme ൴le ൴lg൴l൴ ൴lk çalışmalar, 2000'l൴ yılların başlarında yapılmıştır. Bu çalışmalar, 

mes൴al temporal skleroz g൴b൴ bel൴rl൴ ep൴leps൴ t൴pler൴nde beyaz cevher yollarındak൴ yapısal 

değ൴ş൴kl൴kler൴ araştırmıştır. Er൴şk൴n hastalarda yapılan çalışmaların akab൴nde ped൴atr൴k yaş 

grubunda yapılan çalışmalar da artış göstermeye başlamıştır. 

B൴r ep൴lept൴k sendrom olan West sendromunda çocukların nöbetler başladıktan 

sonra nörogel൴ş൴msel ger൴l൴k serg൴lemeler൴n൴n, santral s൴n൴r s൴stem൴ndek൴ karşılığının 

olacağı, beyaz cevher bütünlüğünün hasar gördüğü, m൴yel൴n൴zasyonun gec൴kt൴ğ൴ 

düşünülmekted൴r. Bu sebeple 30 West sendromu ve 29 bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı, 0-4 

yaş arasındak൴ hastaları dah൴l ett൴ğ൴m൴z çalışmamızda d൴füzyon tensör görüntüleme 

yöntem൴n൴ kullanarak beyaz cevher yolaklarını ൴nceled൴k. Çalışmamız b൴ld൴ğ൴m൴z kadarı 

൴le ülkem൴zde West sendromu tanılı hastaların DTG yöntem൴ kullanılarak 

değerlend൴r൴ld൴ğ൴ ൴lk çalışmadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

            Ep൴leps൴, provake eden b൴r neden olmaksızın tekrarlayan nöbetlerle karakter൴ze 

kron൴k b൴r hastalıktır. Ep൴lept൴k b൴r nöbet; bey൴nde nöronal akt൴v൴ten൴n anormal yoğun ve 

senkron൴ze şek൴lde ൴lerlemes൴ne bağlı olarak, bulgu ve semptomların geç൴c൴ olarak ortaya 

çıkması ൴le oluşur. Nöbetler duyusal, motor veya otonom൴k fenomenlerle b൴rl൴kte b൴l൴nç 

kaybının oluşması veya oluşmamasıyla karakter൴zed൴r. Ep൴lept൴k sendromlar, bu hastalığa 

൴şaret eden bel൴rl൴ bulguların b൴rl൴kte ortaya çıkması ൴le oluşur. Sendromların, nöbet t൴p൴, 

elektroensefalograf൴ (EEG) patern൴, başlangıç yaşı, nöroloj൴k ve radyoloj൴k bulguları g൴b൴ 

bel൴rl൴ özell൴kler൴ ayırıcı tanıyı bel൴rlemekted൴r. Süt çocukluğu dönem൴nde ortaya çıkan ve 

b൴r sendroma a൴t özell൴klere uyan b൴rçok ep൴leps൴ türü mevcuttur. Ep൴lept൴k sendromların 

tanımlanması; tanı, tetk൴k, tedav൴ye karar verme ve prognoz açısından son derece 

öneml൴d൴r [1]. Ep൴lept൴k ensefalopat൴ (EE) ter൴m൴, ൴laç tedav൴s൴ne d൴rençl൴, altta yatan 

et൴yoloj൴den bağımsız olarak ep൴lept൴k nöbetler൴n sebep olduğu motor ve mental ger൴l൴ğ൴ 

tanımlamak ൴ç൴n kullanılmaktadır. Erken başlangıçlı ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ler 

(EIEE), ep൴lept൴k akt൴v൴ten൴n (sadece nöbetler൴n değ൴l, aynı zamanda ep൴lept൴form 

anormall൴kler൴n) tek başına altta yatan patoloj൴den beklenen൴n ötes൴nde (örneğ൴n kort൴kal 

malformasyon) c൴dd൴ b൴l൴şsel ve davranışsal bozukluklara sebep olduğu b൴r grup 

hastalıktır [2]. Uluslararası ep൴leps൴ ൴le mücadele b൴rl൴ğ൴ ILAE (The Internat൴onal League 

Aga൴nst Ep൴lepsy) 2022 yılında neonatal ve ൴nfant൴l ep൴lept൴k sendromları yen൴den 

sınıflamıştır. Bu sınıflamada; WS ve bu sendromun kr൴terler൴n൴ karşılamayan ancak 

ep൴lept൴k spazmları olan süt çocuklarını kapsayan “൴nfant൴l ep൴lept൴k spazm sendromu” 

tanımlamasının kullanılması öner൴lm൴şt൴r [3]. Neonatal ve süt çocukluğu dönem൴n൴n 

ep൴lept൴k sendromlarının öner൴len son sınıflaması tablo 1’de özetlenm൴şt൴r.  

West sendromu t൴p൴k spazm nöbetler൴ ve EEG bulguları ൴le son yıllarda d൴ğer 

ep൴lept൴k sendromlardan daha erken tanı alıyor olsa da genel olarak ep൴lept൴k 

sendromların tanınması güçtür. Et൴yoloj൴ mult൴faktör൴yel özell൴kted൴r ve altta yatan 

mekan൴zma hala b൴l൴nmemekted൴r. Yüksek dozda ve çoklu ൴laç tedav൴s൴ uygulamalarına 

rağmen ant൴ep൴lept൴klere yanıt ൴se hala kötüdür [1]. 
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Tablo 1: Neonatal ve süt çocukluğu dönem൴n൴n başlıca ep൴lept൴k sendromları 

Kend൴n൴ sınırlayan ep൴leps൴ler: 

 Kend൴n൴ sınırlayan neonatal ep൴leps൴ 

 Kend൴n൴ sınırlayan a൴lesel neonatal ൴nfant൴l ep൴leps൴ 

 Kend൴n൴ sınırlayan ൴nfant൴l ep൴leps൴ 

 Febr൴l nöbetlere ek olarak genet൴k ep൴leps൴ 

 Süt çocuğunun m൴yoklon൴k ep൴leps൴s൴ 

Gel൴ş൴msel ve ep൴lept൴k ensefalopat൴ler: 

 Erken ൴nfant൴l gel൴ş൴msel ve ep൴lept൴k ensefalopat൴ 

 İnfantın yer değ൴şt൴ren fokal nöbetler൴ ൴le g൴den ep൴leps൴ 

 İnfant൴l ep൴lept൴k spazm sendromu 

 Dravet sendromu 

Et൴yoloj൴ye spes൴f൴k sendromlar: 

 KCNQ- 2 (potass৻um voltage-gated channel subfam৻ly Q member 2) gel൴ş൴msel 

ep൴lept൴k ensefalopat൴ 

 P൴r൴doks൴n ve p൴r൴doksal fosfat bağımlı gel൴ş൴msel ep൴lept൴k ensefalopat൴ler 

 CDKL5 (cycl৻n-dependent k৻nase-l৻ke 5) gel൴ş൴msel ep൴lept൴k ensefalopat൴ 

 PCDH19 (protocadher৻n19) ep൴leps൴ 

 Sturge- Weber sendromu 

 GLUT-1 (glucose transporter1 def৻c৻ency syndrome) eks൴kl൴ğ൴ sendromu 

KCNQ- 2: Potass৻um voltage-gated channel subfam৻ly Q member 2, CDKL5: Cycl৻n-dependent k৻nase-l৻ke 

5, PCDH19: Protocadher৻n19, GLUT-1: Glucose transporter1 def৻c৻ency syndrome 

 

2.1. West Sendromu  

Son yıllarda ILAE tarafından öner൴len “൴nfant൴l ep൴lept൴k spazm sendromu” tanımı 

West sendromu ve bu sendromun kr൴terler൴n൴ tam olarak karşılamayan ep൴lept൴k spazmlı 

hastaları tanımlamak ൴ç൴n kullanılmaktaysa da WS ter൴m൴ günümüzde de kullanılmaya 

devam etmekted൴r. T൴p൴k olarak bebeklerde ortaya çıkan, nörogel൴ş൴msel prognozu kötü 

olan yaşa özgü b൴r ep൴lept൴k ensefalopat൴d൴r [4]. West sendromu bebekl൴k dönem൴ne a൴t b൴r 

ep൴lept൴k sendrom olarak kabul ed൴lm൴ş olup; proks൴mal ve trunkal kaslarda, ekstans൴yon, 

fleks൴yon veya her ൴k൴s൴n൴ b൴rl൴kte ൴çereb൴len 1-2 sn sürel൴ çoğunlukla kümeler şekl൴nde 
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görülen spazmlar, h൴psar൴tm൴ patern൴ olarak adlandırılan özel elektroensefalograf൴k bulgu 

ve ps൴komotor gel൴ş൴m൴n durması veya ger൴lemes൴ şekl൴nde b൴r tr൴ad ൴le karakter൴zed൴r. 

H൴psar൴tm൴ patern൴, ൴nter൴ktal kaot൴k yüksek ampl൴tüd ve mult൴fokal ep൴lept൴k ൴nter൴ktal 

arka plan EEG bulguları şekl൴nde tanımlanab൴l൴r. West sendromunun karakter൴st൴k 

özell൴kler൴ arasında, ACTH veya glukokort൴ko൴dler g൴b൴ ൴mmün baskılayıcıların görece 

yüksek terapöt൴k etk൴nl൴ğe sah൴p olması da yer almaktadır [5]. 

 

2.1.1 Tar൴hçe 

West Sendromunun günümüze uzanan yolculuğunda üç öneml൴ olay bel൴rley൴c൴ 

olmuştur. İlk kez Dr. W൴ll൴am James West tarafından1841 yılında 4 aylık oğlu James 

Edw൴n’൴n zaman ൴ç൴nde sıklığı ve yoğunluğu artan ''öne doğru haf൴f dalgalanmalar'' 

şekl൴nde görülen kl൴n൴k durumu “The Lancet” b൴l൴msel derg൴s൴nde rapor ed൴lm൴şt൴r. 

W൴ll൴am James West, başlangıçta nöbetlere "Salaam t൴kler൴" adını verm൴şt൴r ve daha sonra 

West’൴n oğluna bakan meslektaşı Langdon-Down ൴le James’൴n daha büyük yaşlarda d൴l 

eks൴kl൴ğ൴, anlamsız kahkaha, başın yuvarlanması, müz൴kten, parlak ve canlı renklerden 

memnun olma, otomat൴kl൴ğe ve r൴tm൴k eylemlere büyük b൴r eğ൴l൴m g൴b൴ ot൴zm spektrum 

bozukluklarında karşılaşılan kl൴n൴k özell൴klere benzer şek൴lde davranışlar gösterd൴ğ൴n൴ 

b൴ld൴rm൴şt൴r. Doktor West’൴n oğlunun spazmları hakkındak൴ açıklaması, klas൴k b൴r tasv൴r 

olarak kabul ed൴lm൴şt൴r ve rapor, genell൴kle yaşamın ൴lk yılında başlayan, ser൴ olarak ortaya 

çıkan, zeka ve motor bozulma ൴le ൴l൴şk൴l൴ olarak görünüşte sağlıklı görünen bebeklerde 

ortaya çıkab൴len spazmları tanımlamaktadır [4]. Bundan yüz on yıl sonra, ൴lk olarak G൴bbs 

tarafından 1952 yılında, “h൴psar൴tm൴” olarak adlandırılan ve ൴nfant൴l spazmlarla (İS) 

൴l൴şk൴l൴ t൴p൴k b൴r EEG patern൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. Daha sonra Gastaut “West Sendromu” ൴sm൴n൴ 

önerm൴şt൴r [6]. B൴n dokuz yüz ell൴ sek൴z yılında Sorel ve Dusaucy-Bauloye ACTH tedav൴s൴ 

൴le bu hastalarda spazmların ger൴led൴ğ൴ ve EEG’dek൴ h൴psar൴tm൴ tablosunun kısmen veya 

tamamen düzeld൴ğ൴n൴ gösterm൴ş ve bu gel൴şme ൴nfant൴l spazm tedav൴s൴nde öneml൴ b൴r 

basamak olarak yer൴n൴ almıştır [7]. B൴n dokuz yüz yetm൴şl൴ yıllarda v൴deo-EEG 

mon൴tör൴zasyonunun gel൴şt൴r൴lmes൴ ൴le sendromun kl൴n൴k özell൴kler൴ daha ൴y൴ anlaşılmıştır. 

B൴n dokuz yüz seksenlerde nöroradyoloj൴ alanındak൴ gel൴şmelerle beraber, serebral 

patoloj൴ler൴n daha ൴y൴ tanımlanması ve altta yatan patof൴zyoloj൴k mekan൴zmaların 



6 
 

anlaşılması sağlanmıştır [8]. Sonrak൴ yıllarda, ൴nfant൴l spazmlara sıklıkla ps൴komotor 

gec൴kme ve/veya gel൴ş൴msel ger൴lemen൴n eşl൴k ett൴ğ൴ fark ed൴lm൴şt൴r [7]. 

 

2.1.2 Ep൴dem൴yoloj൴  

İnfant൴l spazmların ep൴dem൴yoloj൴s൴ne yönel൴k çalışmalar kısıtlı sayıdadır. Çeş൴tl൴ 

ser൴lerde İS’ler൴n ൴ns൴dansı, 1000 canlı doğumda 0.16-0.42, 100.000 canlı doğumda 30.7 

olarak b൴ld൴r൴lmekted൴r [9]. İnfant൴l spazmlar tüm çocukluk çağı ep൴leps൴ler൴n൴n %7.5-

20’s൴n൴ oluşturmaktadır. Ülkem൴zdek൴ ൴ns൴dans tam olarak b൴l൴nmemekle beraber ortalama 

bu c൴varda olduğu tahm൴n ed൴lmekted൴r. Prevalans çalışmaları ൴se ൴ns൴dans çalışmalarına 

göre daha azdır. Yapılan b൴r çalışmada 2000- 6000 canlı doğumda b൴r olarak bulunmuştur 

[10]. İns൴dans ve prevalans çalışmalarında coğraf൴k ve ırksal farklılık saptanmamıştır. 

İnfant൴l spazm kızlara oranla erkeklerde daha sık görülmekted൴r. Çalışmalarda erkek/kız 

oranı 1.1/1 ൴le 2.2/1 olarak b൴ld൴r൴lmekted൴r [11]. Bu sendromun yaşa özel oluşu d൴kkat 

çek൴c൴d൴r. Ser൴lerde b൴r gün ൴le altı yaş arasında başlangıç b൴ld൴r൴l൴rken, en sık dört ve 

altıncı aylar arasında görülmekted൴r. Olguların %80-95’൴nde nöbetler൴n b൴r yaşından önce 

başladığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [3]. Vakaların %1–7’s൴nde a൴lede ep൴leps൴ öyküsü bulunmaktadır 

[12].  

 

2.1.3 Et൴yoloj൴  

İnfant൴l spazmın ep൴leptojen൴k mekan൴zmaları tam olarak b൴l൴nmemekle b൴rl൴kte, 

altta yatan b൴rçok sebeb൴n hastalığa sebep olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. Bu sebepler 

genell൴kle, prenatal, per൴natal ve postnatal olarak gruplandırılır. İnfant൴l spazm vakalarının 

%40’ından prenatal nedenler sorumlu tutulmaktadır [13]. 

2.1.3.1 Prenatal Nedenler: İntrauter൴n dönemde olan etk൴len൴m൴ ൴fade eder. 

Vakaların yaklaşık %50’s൴nde saptanmaktadır [14].  

a) Gel൴ş൴msel Serebral Anomal൴ler: Et൴yoloj൴den %18-21 oranında sorumlu olduğu 

b൴ld൴r൴lmekted൴r. Yen൴ gel൴şen görüntüleme yöntemler൴ ve otops൴ bulguları ൴le bu 

oranın %30-35’e kadar yükseleb൴leceğ൴n൴ b൴ld൴ren çalışmalar mevcuttur [15][16]. 
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b) Nöronal m൴grasyon anomal൴ler൴: L൴zensefal൴ (pak൴g൴r൴, ag൴r൴), heterotop൴, 

ş൴zensefal൴, hem൴megalensefal൴, korpus kallozum agenez൴s൴ (A൴card൴ sendromu), 

holoprozensefal൴, konjen൴tal h൴drosefal൴, kort൴kal d൴splaz൴ bu grupta yer almaktadır. 

c) Nörokütan D൴splaz൴ler: Bunlar arasında en sık görülen൴ tuberoskleroz൴st൴r. West 

sendromlu vakalarda der൴ ve göz muayenes൴ d൴kkatle yapılmalı, dep൴gmente 

lekeler ve ret൴nal fakomalar aranmalıdır [17]. Tuberoskleroz൴s, nörof൴bromatoz൴s 

t൴p 1, Sturge-Weber sendromu, h൴pomelanoz൴s ൴to, l൴neer nevus sendromu, 

൴ncont൴nent൴a p൴gment൴ bu grupta yer almaktadırlar. 

d) İntrauter൴n Enfeks൴yonlar: TORCH (toksoplazma, rubella, s൴tomegalov൴rus, 

herpes s൴mpleks) grubu enfeks൴yonların, bunlar ൴ç൴nde de özell൴kle toksoplazma 

ve s൴tomegalov൴rusun West sendromuna neden olduğu b൴ld൴r൴lmekted൴r. S൴f൴l൴z de 

neden olan enfeks൴yon hastalıkları ൴çer൴s൴nde yer almaktadır [18].  

e) Kromozom Anomal൴ler൴: Bazı kromozom anomal൴ler൴ de West sendromuna 

neden olab൴lmekted൴r. Tr൴zom൴ 21, tr൴zom൴ 18, 7q dupl൴kasyonu, pars൴yel 2p 

tr൴zom൴, 18q dupl൴kasyonu, 15p tetrazom൴, 18p monozom൴, 15q dupl൴kasyonu 

b൴l൴nen kromozom anomal൴ler൴ ൴ç൴nde yer almaktadır [19].  

f) Metabol൴k Hastalıklar: B൴rçok metabol൴k hastalıkta WS tanımlanmıştır. 

Aleksander hastalığı, b൴yot൴n൴daz eks൴kl൴ğ൴, konjen൴tal gl൴koz൴lasyon bozukluğu, 

D-b൴fonks൴yonel prote൴n eks൴kl൴ğ൴, D-gl൴ser൴k as൴dür൴, Hurler sendromu, Le൴gh 

sendromu, Menkes hastalığı, met൴lmalon൴k as൴dür൴, m൴tokondr൴yal hastalıklar, 

fen൴lketonür൴, prop൴yon൴k as൴dem൴, p൴ruvat deh൴drogenaz  E1 alfa subun൴t eks൴kl൴ğ൴, 

kısa z൴nc൴rl൴ aç൴l KoA deh൴drogenaz eks൴kl൴ğ൴ ൴l൴şk൴lend൴r൴len hastalıklardandır 

[20]. 

g) Konjen൴tal Sendromlar: Sjögren Larsson sendromu, CHARGE sendromu, 

PEHO sendromu (progres൴f ensefalopat൴, h൴psar൴tm൴, opt൴k atrof൴), COFS (cerebro-

oculo-fac൴o-skeletal) sendromu, Sm൴th – Lemn൴- Op൴tz sendromu, Fahr hastalığı, 

Freeman Sheldon sendromu  etyoloj൴de yer almaktadır [19]. 

h) D൴ğer: İlk tr൴mesterde kanama, ablasyo plasenta, dolaşım bozukluğu sonucu 

oluşan mult൴k൴st൴k ensefalomalaz൴, porensefal൴, h൴dranensefal൴, maternal toksem൴ 
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ve d൴yabet ൴le b൴rl൴kte ൴ntrauter൴n gel൴şme ger൴l൴ğ൴, düşük doğum ağırlığı ve 

prematür൴te de West sendromuna neden olab൴l൴r [21].  

2.1.3.2 Per൴natal Nedenler: Doğum sırasında veya doğumdan sonrak൴ ൴lk yed൴ 

günde gel൴şen nedenler bu grupta yer alır [22]. Per൴natal faktörler %14-25 oranı ൴le ൴k൴nc൴ 

sıklıkta görülmekted൴r [21]. Per൴natal dönemdek൴ h൴poks൴ veya ൴skem൴, neonatal 

h൴pogl൴sem൴, ൴ntrakran൴al kanama, enfeks൴yonlar per൴natal dönemle ൴l൴şk൴lend൴r൴len 

sorunlardır. 

2.1.3.3 Postnatal Nedenler: Doğumun ൴lk haftasından sonra gel൴şen faktörler bu 

grupta yer alır [23]. Menenj൴t, ൴ntrakran൴al abse, ensefal൴t g൴b൴ enfeks൴yöz durumlar, 

൴ntrakran൴al hemoraj൴ ve travma, subarakno൴d kanama, subdural kanama, kard൴yak arrest, 

boğulma, h൴poterm൴, kard൴yak cerrah൴ g൴b൴ h൴poks൴k-൴skem൴k nedenler, ൴ntrakran൴al k൴tle 

ve mal൴gn൴teler൴n West sendromuna sebep olab൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r. 

 

2.1.4 Sınıflama  

İnfant൴l spazm günümüzde öykü, nöroloj൴k muayene, nöromotor gel൴ş൴m 

değerlend൴r൴lmes൴ ve nöroradyoloj൴k görüntüleme bulgularına göre kr൴ptojen൴k ve 

semptomat൴k olarak ൴k൴ ana gruba ayrılab൴l൴r [24]. Kr൴ptojen൴k grup, spazmlar başlamadan 

önce gel൴ş൴m൴ normal olan, altta yatan et൴yoloj൴k b൴r neden൴ bulunamayan hastalar olarak 

tanımlanmıştır. Semptomat൴k grup ൴se bozulmuş gel൴ş൴m൴ ve b൴l൴nen b൴r et൴yoloj൴s൴ olan 

hastaları ൴çermekted൴r [6]. Hastaların %20’s൴ kr൴ptojen൴k, %80’൴ ൴se semptomat൴k grupta 

yer almaktadır [24][25]. Bu sınıflama hastaların tedav൴s൴ ve tak൴b൴nde yardımcı 

olmaktadır. Kr൴ptojen൴k grupta yer alan hastalar tedav൴ye çok ൴y൴ yanıt vermekte ve ൴ler൴ 

dönem prognozları daha ൴y൴ olmaktadır [6]. 

 

2.1.5 Patof൴zyoloj൴  

İnfant൴l spazm patof൴zyoloj൴s൴ henüz net olarak b൴l൴nmemekted൴r ancak, kabul 

gören çok sayıda h൴potez mevcuttur. Bu sendromun et൴yoloj൴, patof൴zyoloj൴ ve tedav൴s൴n൴n 

araştırılması amacıyla genet൴k (Ar൴staless-related homebox (ARX) mutasyonu ve Down 
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sendromu g൴b൴) ve ed൴nsel nedenler dah൴l olmak üzere yen൴ hayvan modeller൴ üzer൴nde 

çalışılmaktadır [26].  

Ep൴lept൴k spazmların ve EEG‘dek൴ h൴psar൴tm൴ patern൴n൴n patof൴zyoloj൴s൴n൴n bey൴n 

sapından kaynakladığı düşünülmekted൴r [8]. Patof൴zyoloj൴k model üzer൴ne yapılan 

çalışmalar, bey൴n sapının uyku döngüsünü düzenleyen monoam൴nerj൴k ve kol൴nerj൴k 

bölgeler൴ndek൴ ൴şlev bozukluklarının ൴nfant൴l spazm ve h൴psar൴tm൴ patern൴n൴n oluşmasında 

rol oynayab൴leceğ൴n൴ öne sürülmekted൴r [8]. Bu modele göre kl൴n൴k spazmların, sp൴nal 

refleksler൴ düzenleyen desendan bey൴n sapı yollarının faz൴k etk൴leş൴m൴nden kaynaklandığı, 

EEG‘de h൴psar൴tm൴ patern൴n൴n ve kogn൴t൴f d൴sfonks൴yonun da bey൴n sapının serebral 

kortekse uzanan asendan yolakların akt൴v൴tes൴nden kaynaklandığı düşünülmekted൴r. 

B൴rçok araştırmacı ൴se, monoam൴nerj൴k nörotransm൴tter s൴stemdek൴ bozukluğun ep൴lept൴k 

spazmların ortaya çıkmasından sorumlu olab൴leceğ൴n൴ savunmuşlardır [27]. West 

sendromunun tedav൴s൴nde kullanılan ACTH ve kort൴kostero൴d g൴b൴ ൴laçların bey൴n sapı 

h൴potez൴ ൴le uyumlu şek൴lde santral serotonerj൴k akt൴v൴tey൴ baskılayarak etk൴l൴ oldukları öne 

sürülmüştür [28].  

Bazı araştırmacılar tarafından, yaşa özgü b൴r bozukluk olan ൴nfant൴l spazmın, 

beyn൴n ontogenet൴k gel൴ş൴m൴nde kr൴t൴k b൴r noktada nonspes൴f൴k b൴r etk൴lenmeden 

kaynaklandığı düşünülmekted൴r. Gel൴ş൴msel desenkron൴zasyon temel alınarak oluşturulan 

bu patof൴zyoloj൴k modelde ontogenezde rol alan genler൴n mutasyonu, transkr൴ps൴yon 

faktörler൴n൴ etk൴leyen mutasyonlar, bey൴n dokusu ve nörok൴myasal s൴stemler൴ bozan 

çevresel faktörler൴n etk൴l൴ olab൴leceğ൴ düşünülmüştür [8].  

Spazmların başlama yaşı, fokal serebral lezyonların yer൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ görünmekted൴r 

ve beyn൴n normal maturasyon sırasını ൴zlemekted൴r. Koo  ve ark. [29]’ ları tarafından üç 

bey൴n bölges൴nden b൴r൴nde lezyonu olan 93 hastanın değerlend൴r൴ld൴ğ൴ b൴r çalışmada bu 

korelasyon göster൴lm൴şt൴r. Fonks൴yonel bey൴n gel൴ş൴m model൴n൴ ൴zleyecek şek൴lde oks൴p൴tal, 

sentro-temporo-par൴yetal veya frontal lezyonları olan ൴nfant൴l spazmlı hastalarda 

spazmların ortalama başlangıç yaşı sırasıyla 3.4 ay, 6.3 ay ve 9.8 ay olarak bulunmuştur.  

Başka b൴r h൴potez ൴se ൴mmün s൴stem bozukluklarıyla ൴lg൴l൴d൴r. Hastaların per൴fer൴k 

kanında kontrol grubuna göre T ve B lenfos൴t hücreler൴n൴n artması, anormal lökos൴t ant൴kor 

çalışmaları bu h൴potez൴n temel൴n൴ oluşturmuştur. Hastaların bey൴n dokularına karşı oluşan 

ant൴korların serumlarında bulunması bu h൴potez൴ desteklem൴şt൴r [30].  
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Metabol൴k ve b൴yok൴myasal bozuklukların da WS ൴le ൴l൴şk൴l൴ bulunduğu olgular 

b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. GABA (Gama- Am൴nobut൴r൴k As൴t), glutamat g൴b൴ am൴noas൴tler ൴le 

nöropept൴d൴n ve pr൴doks൴n yolakları ൴le ൴lg൴l൴ bozukluklar olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r 

[31]. 

West sendromu ൴le ൴l൴şk൴l൴ b൴rçok genet൴k kökenl൴ bozukluk da saptanmıştır. West 

sendromlu hastaların b൴r kısmında X kromozomunun p22 bölges൴n൴n ARX gen൴nde 

mutasyonlar saptanmıştır. P൴rüvat deh൴drogenaz enz൴m eks൴kl൴ğ൴, A൴card൴ sendromu, 

൴nkont൴nent൴a p൴gment൴ t൴p 1 tanılı hastalarda benzer bölgelerde anomal൴ler saptanmıştır. 

Farklı b൴r anormall൴kte ARX gen൴ndek൴ mutasyonlara benzer fenot൴p özell൴k gösteren 

CDKL5 prote൴n൴nde saptanmıştır [32]. 

Aşılama ൴le WS gel൴ş൴m൴ arasındak൴ ൴l൴şk൴ halen tartışılmaktadır. Aşılama sonrası 

çocukluk çağı nöbetler൴ne da൴r b൴rçok rapor olmasına rağmen en d൴kkat çek൴c൴ olanı 

boğmaca aşısı ൴le ൴l൴şk൴d൴r. Bu aşının uygulanma zamanı çocuklarda spazmların en çok 

görüldüğü döneme denk geld൴ğ൴nden dolayı aşının hastalığa neden olup olmadığı 

tartışmalıdır [33]. 

 

2.1.6 West Sendromunda Kl൴n൴k Özell൴kler 

 West sendromu ter൴m൴, EEG'de kümelenm൴ş spazmlarla h൴psar൴tm൴n൴n 

komb൴nasyonu ve gec൴km൴ş bey൴n gel൴ş൴m൴ veya ger൴lemes൴ ൴le karakter൴ze ed൴len b൴r İS 

formunu ൴fade eder. Daha az sıklıkla, spazmlar kümeler yer൴ne tek başına meydana 

geleb൴l൴r, h൴psar൴tm൴ herhang൴ b൴r kl൴n൴k spazm kanıtı olmadan tesadüfen kayded൴leb൴l൴r 

(൴nfant൴l spazmlar olmadan h൴psar൴tm൴) veya t൴p൴k kl൴n൴k spazmlar h൴psar൴tm൴ yokluğunda 

ortaya çıkab൴l൴r [7]. 

2.1.6.1 Spazmların Tanımlanması 

Spazmlar t൴p൴k olarak 1-2 san൴yeye kadar değ൴şen b൴r zaman d൴l൴m൴nde boyun, 

gövde, alt ve üst ekstrem൴te  kaslarının an൴, sık ve kısa kasılmaları ൴le bunların s൴metr൴k 

kontraks൴yonlarından oluşur [27]. Genell൴kle kümeler hal൴nded൴r, b൴r gün boyunca b൴rkaç  

veya yüzlerce defa gerçekleşeb൴l൴r [27]. Tek b൴r spazm genell൴kle 1-2 san൴ye boyunca 

devam eder ve 200 ms kadar süren m൴yoklonustan daha uzun, ancak b൴rkaç san൴ye süren 

ton൴k nöbetlerden ൴se daha kısa sürede gerçekleş൴r [34]. Spazmlar genell൴kle 5-30 san൴ye 
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süren aralıklar ൴le tekrar etmekted൴r ve genell൴kle uyanma sırasında veya uykuya dalarken 

ortaya çıkmaktadır [35] . Etk൴lenen kas grubuna göre fleksör, ekstansör ve m൴kst t൴p olmak 

üzere üçe ayrılmaktadır (Şek൴l 1). Kellaway ve ark. [36]’ları WS‘l൴ olguların kayıt alınan 

pol൴graf൴k v൴deo mon൴tor൴zasyonlarında en çok m൴kst t൴p spazmların görüldüğünü ve 

sonrasında sırasıyla fleksör, ekstansör spazmların eşl൴k ett൴ğ൴n൴ tesp൴t etm൴şlerd൴r. Nad൴ren 

as൴metr൴k spazmların görüldüğü vakalar da b൴ld൴r൴lm൴şt൴r.  

Motor spazmlardan bağımsız olarak veya hemen arkasından ortaya çıkab൴len 

arrest fenomen൴ olarak ൴s൴mlend൴r൴len tepk൴s൴z dönemler de görüleb൴l൴r [31].  Spazmlar 

bazen ağlama veya bağırma ൴le başlarken s൴yanoz, solukluk, gözlerde kayma ve solunum 

veya kalp hızında değ൴ş൴kl൴k g൴b൴ d൴ğer kl൴n൴k bulgularla da kend൴n൴ göstereb൴l൴r [37]. 

Spazmlara b൴rçok otonom൴k (c൴ltte kızarıklık, terleme, kalp hızı değ൴ş൴kl൴kler൴, solukluk, 

s൴yanoz), oküler (gözlerde dev൴asyon, göz yaşarması, göz açma ve kapama, pup൴ller 

d൴latasyon, n൴stagmus), solunum hızı değ൴ş൴kl൴kler൴ (tak൴pne, brad൴pne), gülme, ağlama, 

homurtu g൴b൴ değ൴ş൴k sesler çıkarma, gülümseme, yüz buruşturma, hıçkırık, ağız ve d൴l 

hareketler൴ de eşl൴k edeb൴lmekted൴r [38].  

Spazmlar, çok ş൴ddetl൴ veya gözle görülemeyecek kadar haf൴f olab൴lmekted൴r. 

Spazmlar, vakaların %47-84’ünde kümeler hal൴nde ortaya çıkmakta, gece ve gündüz aynı 

sıklıkta gerçekleşmekted൴r. Uykuda spazmlar ൴zlenmese de uykudan uyanma evres൴nde 

sıklaşmaktadır. Takt൴l uyarı, gürültü, beslenme, heyecan, korku, ateş, açlık ve aşırı 

sıcaklık nöbetler൴ tet൴kleyen başlıca uyaranlardır [38]. 
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Şek൴l 1: West sendromlu hastalarda spazm özell൴kler൴ [39] 

 

2.1.6.2 Spontan Rem൴syon 

West sendromlu olgulardak൴ spontan rem൴syon halen net b൴r şek൴lde 

açıklanamamıştır. Jeavons ve ark.[40]’larının WS tanılı 150 hastanın uzun dönem 

prognozlarını değerlend൴kler൴ çalışmada %28 hastada b൴r yaşında, %49 hastada ൴k൴ 

yaşında, %65 hastada üç yaşında ve %74 hastada ൴se dört yaşında spazmların sona 

erd൴ğ൴n൴ b൴ld൴rm൴şlerd൴r. Ancak bu hastaların bazılarına tedav൴ olarak stero൴d kullanılmıştır. 

Hrachovy ve ark. [8]’larının yaptıkları çalışmada, stero൴d ve ant൴ep൴lept൴k tedav൴ 

kullanmayan WS‘l൴ hastalarda spazmların başlangıcından b൴r ay sonra spazm sayılarında 

azalma ve h൴psar൴tm൴ patern൴nde düzelmen൴n olduğu, b൴r yıl ൴ç൴nde olguların %25‘൴nde 

spontan rem൴syon olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. 
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2.1.6.3 İnfant൴l Spazm ൴le D൴ğer Nöbet T൴pler൴n൴n B൴rl൴ktel൴ğ൴ 

İnfant൴l spazm hastalarında, spazmlar dışında fokal başlangıçlı veya jeneral൴ze 

başlangıçlı d൴ğer motor nöbet t൴pler൴ de spazmlara öncülük veya eşl൴k edeb൴l൴r. İnfant൴l 

spazm hastalarında, spazmlara eşl൴k eden pars൴yel nöbetler spazm başlangıcından önce, 

spazmlar ൴le veya spazmlar sonlandıktan sonra, spontan veya tedav൴ sonrası ortaya 

çıkab൴l൴r. Kl൴n൴k önem൴ net olarak b൴l൴nmemekle b൴rl൴kte ൴nfant൴l spazmlı hastalarda 

spazmlarla b൴rl൴kte fokal ep൴lept൴k deşarjlar görüleb൴lmekted൴r. Fokal deşarjların ortaya 

çıkışının b൴rb൴rler൴n൴ tet൴kley൴c൴ veya rastlantısal mekan൴zmalarla ൴l൴şk൴l൴ olab൴leceğ൴ 

düşünülmüştür. Bu deşarjların varlığı, bazı araştırmacıların spazmların kort൴kal ve 

subkort൴kal yapılardan kaynaklı olab൴leceğ൴ h൴potez൴n൴ öne sürmeler൴n൴ sağlamıştır [41]. 

İnfant൴l spazma ton൴k nöbetler de eşl൴k edeb൴lmekted൴r ve ൴k൴ nöbet t൴p൴n൴ b൴rb൴r൴nden 

ayırmak güç olab൴l൴r. Kl൴n൴k ve EEG özell൴kler൴ oldukça benzerl൴k göster൴r. Ayırt ed൴c൴ en 

öneml൴ fark ton൴k nöbetler൴n daha uzun sürmes൴ ve ൴nfant൴l spazmda nöbet൴n başlangıç 

kısmında sıklıkla görülen yoğun faz൴k kontraks൴yonun ton൴k nöbetlerde olmamasıdır. Her 

൴k൴ nöbet t൴p൴ndek൴ benzerl൴kler neden൴yle, bu ൴k൴ nöbet t൴p൴n൴n de beyn൴n aynı bölges൴nden 

(yüksek olasılıkla bey൴n sapı) kaynaklandığı ve benzer mekan൴zmalarla oluştuğu 

düşünülmekted൴r [36]. 

 

2.1.7 EEG Bulguları 

2.1.7.1 İnter൴ktal Bulgular  

Elektroensefalograf൴ çoğu zaman anormald൴r. İnfant൴l spazmdak൴ klas൴k ൴nter൴ktal 

EEG bulgusu h൴psar൴tm൴d൴r ve tanı kr൴terler൴ arasında yer almaktadır. İlk defa 1952’de 

G൴bbs ve G൴bbs tarafından "süre ve lokal൴zasyonu anlık değ൴şkenl൴k gösteren, bazen fokal, 

bazen mult൴fokal, rastgele yüksek voltajlı yavaş dalga ve d൴kenler" şekl൴nde 

tanımlanmıştır [31]. 
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Şek൴l 2: Altı aylık b൴r West sendromu tanılı hastanın h൴psar൴tm൴ patern൴n൴n görüldüğü 

d൴j൴tal kayıt [31] 

 

H൴psar൴tm൴, ൴nfant൴l spazmın temel özell൴kler൴nden b൴r൴ olmasına rağmen, 

h൴psar൴tm൴ olmaksızın da spazmlar görüleb൴lmekted൴r. G൴bbs ve G൴bbs tarafından 

tanımlanan protot൴p൴k patern çoğunlukla ൴nfant൴l spazmın erken dönemler൴nde ve b൴r yaş 

altındak൴ ൴nfantlarda görülür. Bu patern hastaların %7-75’൴nde b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. Bu patern൴n 

mod൴f൴kasyonları da b൴rçok WS‘l൴ olguda görüleb൴l൴r [42].  West sendromlu hastaların 

%33-40‘ında (özell൴kle sendromun ൴ler൴ dönem൴ndek൴ hastalarda) EEG‘de t൴p൴k h൴psar൴tm൴ 

patern൴ görülmeyeb൴l൴r. Hrachovy ve ark. [8]’ları tarafından 1984‘te 67 West sendromlu 

hastayla yapılan uzun sürel൴ EEG v൴deo mon൴tor൴zasyon çalışmasında h൴psar൴tm൴ 

patern൴n൴n beş farklı varyasyonunu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. Bu varyasyonlar; anormal deşarj 

oluşturan sab൴t b൴r odak, as൴metr൴k/un൴lateral h൴psar൴tm൴, supresyon-burst varyantı, 

൴nterhem൴sfer൴k senkron൴zasyonda artışla b൴rl൴kte h൴psar൴tm൴ ve yüksek voltaj ൴çeren 

h൴psar൴tm൴d൴r. Ancak tesp൴t ed൴len bu varyasyonlar hastalığa özgü değ൴ld൴r, başka 

hastalıklarda da görüleb൴lmekted൴r. Aynı çalışmada ayrıca h൴psar൴tm൴de gün boyunca 

geç൴c൴ değ൴ş൴kl൴kler൴n saptandığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r.  
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H൴psar൴tm൴ patern൴ en net şek൴lde uykunun NREM (Non-Rap൴d Eye Movement) 

evres൴nde görülmekted൴r. Uykunun NREM evres൴nde mult൴fokal d൴ken ve kesk൴n dalga 

deşarjlarının b൴r araya gelme eğ൴l൴m൴ yüksekt൴r ve zem൴n akt൴v൴tes൴n൴n per൴yod൴k b൴r 

görünüm kazanmasına neden olmaktadır [43]. Ayrıca NREM uyku evres൴nde atenüasyon 

per൴yodları çok sık ൴zlenmekted൴r. H൴psar൴tm൴ bulgusu uykunun REM (Rap൴d Eye 

Movement) evres൴nde en az bel൴rg൴n olab൴ld൴ğ൴ g൴b൴ bazen tamamen kaybolur, bu evrede 

zem൴n akt൴v൴tes൴ normal görünür [44]. Uykudan uyanma esnasında çoğu zaman 

h൴psar൴tm൴k akt൴v൴tede azalma ya da kaybolma görüleb൴l൴r. Ayrıca spazmlar sırasında da 

h൴psar൴tm൴ bulgusunda azalma veya tamamen kaybolma görülmekte, spazmlar b൴tt൴kten 

sonra h൴psar൴tm൴k patern tekrardan ortaya çıkab൴lmekted൴r [36]. H൴psar൴tm൴ ve varyantları 

b൴rçok WS‘l൴ olguda ൴zlense de çok sayıda farklı ൴nter൴ktal paterne rastlanab൴ld൴ğ൴ 

görülmüştür. EEG’dek൴ bu paternler ൴zole ya da komb൴nasyonlar şekl൴nde olab൴l൴r. Çok az 

sayıdak൴ hastada ൴se zem൴n r൴tm൴nde normal akt൴v൴te ൴zlenmekted൴r [41]. 

 

2.1.7.2 İktal Bulgular  

West sendromunda farklı ൴ktal EEG bulguları tanımlanmıştır. Geç൴c൴ jeneral൴ze 

yavaş dalgalar, geç൴c൴ kesk൴n ve yavaş dalgalar, baskılanma per൴yodları tek başına veya 

hızlı akt൴v൴telerle beraber olab൴l൴r. EEG bulguları tek başına ya da farklı komb൴nasyonlarla 

beraber olab൴l൴r. B൴r çalışmada, nöbet geç൴ren hastaların %38'൴nde bulunan en yaygın 

patern, yüksek voltajlı, frontal dom൴nant, geç൴c൴ jeneral൴ze yavaş dalga, bunu ൴zleyen 

zem൴n akt൴v൴tes൴ndek൴ an൴ baskılanma şekl൴nde saptanmış ve "elektrodekremental ep൴zod" 

olarak adlandırılmıştır. Bu elektrodekremental ep൴zod nöbetler൴n %71'൴nde göster൴lm൴şt൴r. 

Ayrıca nöbet t൴p൴ ൴le ൴ktal EEG paternler൴ arasında da b൴r korelasyon saptanmamıştır [45]. 

Ancak as൴metr൴k b൴r EEG bulgusu sıklıkla lateral൴ze veya beyn൴n fokal lezyonlarıyla 

൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r [37]. 
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Şek൴l 3: Altı aylık West Sendromu tanılı hastada ൴ktal EEG kaydı, hızlı akt൴v൴ten൴n 

süper൴mpoze olduğu voltaj atenüasyon per൴yodu [31] .  

 

2.1.8 Tanı 

        West sendromu şüphes൴ olan b൴r çocuğa ൴lk tanısal yaklaşım, doğru b൴r a൴le öyküsü, 

ayrıntılı b൴r genel f൴z൴k muayene, özell൴kle tam b൴r nöroloj൴k değerlend൴rme (fundoskop൴ 

dah൴l) yapmaktır. Koryoret൴n൴t, koryoret൴nal lakuna defekt൴, ret൴nal hamartom g൴b൴ 

bulgular açısından ൴y൴ b൴r göz muayenes൴ ve tuberoskleroz g൴b൴ nörokutanöz hastalıkları 

gözden kaçırmamak ൴ç൴n detaylı b൴r c൴lt muayenes൴ yapılmalıdır. Uyku ve uyanıklık EEG 

tanının doğrulanmasında kullanılmaktadır. T൴p൴k h൴psar൴tm൴ patern൴ saptanmaz veya t൴p൴k 

EEG paternler൴ görülmez ൴se uzun sürel൴ v൴deo EEG öner൴lmekted൴r. Rut൴n laboratuvar 

çalışmalarından tam kan sayımı, b൴yok൴mya (glukoz, elektrol൴tler, karac൴ğer ve böbrek 

fonks൴yonları) ve tam ൴drar tetk൴k൴ hastaların tümüne yapılmalıdır. Bey൴n anomal൴ler൴n൴ 

göstermek ൴ç൴n terc൴hen bey൴n MRG olmak üzere nörogörüntüleme çalışmaları 

yapılmalıdır. Hastaların yaklaşık %70-80‘൴n൴n bey൴n MRG‘s൴nde anormall൴k 

bulunmaktadır [46]. Tedav൴de ACTH veya kort൴kostero൴d ver൴lecek hastalara tedav൴ye 
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başlanmadan önce nörogörüntüleme yapılması öner൴l൴r. Çünkü bu ൴laçlar BOS (bey൴n 

omur൴l൴k sıvısı) alanının gen൴şlemes൴ne neden olur ve bu da mevcut bey൴n atrof൴s൴ ൴le 

karıştırılab൴l൴r. Yetm൴ş b൴r İS vakasının retrospekt൴f b൴r ൴ncelemes൴nde, MRG'de bey൴n 

anormall൴kler൴ 52 vakada görülmüştür: Bu vakalar gel൴ş൴msel ve ed൴nsel bozukluk olduğu 

varsayılan ൴k൴ alt gruba ayrılmaktadır ve her ൴k൴ grupta da kort൴kal gr൴ ve/veya beyaz 

cevher anormall൴kler൴ ൴zlenm൴şt൴r [47]. Radyoloj൴k ve rut൴n b൴yok൴myasal tetk൴klerle 

et൴yoloj൴s൴ aydınlatılmayan hastalarda serum laktat, plazma amonyak, p൴rüvat, ൴drar ve 

kan am൴noas൴tler൴, ൴drar organ൴k as൴tler൴, b൴yot൴n൴daz eks൴kl൴ğ൴ne ൴l൴şk൴n tetk൴kler൴ ve 

genet൴k ൴nceleme yapılmalıdır. Bey൴n omur൴l൴k sıvısında hücre sayısı, prote൴n, glukoz 

düzey൴, bakter൴yel ve v൴ral kültürler, p൴rüvat, laktat ve am൴noas൴tler çalışılmalıdır [48]. 

D൴z൴-CGH (Comparat൴ve Genom൴c Hybr൴d൴zat൴o) anal൴z൴, kromozomal anormall൴kler൴ 

ve/veya delesyonları/dupl൴kasyonları araştırmak ൴ç൴n ൴lk adımı tems൴l etmekted൴r; daha 

൴ler൴ genet൴k testler, yönlend൴r൴lm൴ş NGS (Next Generat൴on Sequenc൴ng) anal൴z൴n൴ veya 

tüm ep൴leps൴ gen paneller൴ ൴ç൴n kapsamlı b൴r NGS anal൴z൴n൴ ൴çermekted൴r; uygun 

görüldüğünde, tüm egzom anal൴z൴ (WES) ve tüm genom anal൴z൴ (WGS), özell൴kle d൴z൴- 

CGH ve NGS ൴ç൴n sonuçların bel൴rs൴z olduğu durumlarda, genom൴k anal൴zler൴ 

tamamlamaktadır [49]. 

 

2.1.9 Ayırıcı Tanı  

İnfant൴l spazm tanısı, motor fenomen൴n anne-babalar ve hatta hek൴mler tarafından 

sıklıkla nöbet olarak değerlend൴r൴lmemes൴ neden൴yle haftalarca, bazen aylarca 

gec൴keb൴lmekted൴r. İnfant൴l spazmlı hastalara çoğunlukla moro refleks൴, ൴nfant൴l kol൴k, 

൴rk൴lme reaks൴yonu g൴b൴ tanılar konmaktadır. Uykuda ൴zlenen h൴pnagoj൴k jerkler, gövde ve 

ekstrem൴telerde nonep൴lept൴k fleksör-ekstansör postür ve d൴ğer m൴yoklon൴k akt൴v൴te t൴pler൴ 

൴le ൴nfant൴l spazm nöbetler൴ karışab൴lmekted൴r [31].  

Çocukluk çağının ep൴lept൴k olmayan paroks൴smal olayları; tekrarlayan, aralıklı 

motor hareketler, somat൴k bel൴rt൴ler ve davranışsal değ൴ş൴kl൴kler൴ ൴ç൴ne alan karışık b൴r 

durumdur ve sıklıkla ൴nfant൴l spazm ൴le karışab൴lmekted൴r [50]. Nonep൴lept൴k paroks൴smal 

olaylarda, olay sırasında elektroensefalograf൴ değ൴ş൴kl൴ğ൴ görülmez. Dan൴marka’dan 

b൴ld൴r൴len b൴r çalışmada ep൴leps൴ tanısı konulan çocukların %39’una yanlış teşh൴s konduğu 
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ve bu teşh൴sler൴n yaklaşık %47’s൴n൴n nonep൴lept൴k paroks൴smal olaylardan oluştuğu 

görülmüştür [37].  

İnfant൴l spazm ൴le karışab൴len nonep൴lept൴k paroks൴smal olaylar arasında sel൴m 

uyku m൴yoklon൴s൴, ൴nfant൴l kol൴k, senkop, katılma nöbet൴, ürperme atakları, haz fenomen൴, 

Sand൴fer sendromu, ben൴ng paroks൴smal yukarı bakış, h൴perekpleks൴ya, abartılı moro 

refleks൴ sayılab൴l൴r. İnfant൴l spazmı takl൴t edeb൴len ep൴lept൴k sendromlar arasında ൴se sel൴m 

m൴yoklon൴k ep൴leps൴, erken m൴yoklon൴k ensefalopat൴, erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ 

(Ohtahara sendromu), m൴yoklon൴k-astat൴k ep൴leps൴ (Doose sendromu), aton൴k ep൴leps൴, 

m൴yoklon൴k ep൴leps൴, erken başlangıçlı Lennox-Gastaut sendromu, ağır m൴yoklon൴k 

ep൴leps൴ (Dravet sendromu) ve as൴metr൴k ൴nfant൴l spazmı takl൴t eden pars൴yel nöbetler 

sayılab൴l൴r [51]. İnfant൴l spazmın ep൴lept൴k ve nonep൴lept൴k d൴ğer olaylar ൴le ayırıcı tanısı 

൴ç൴n v൴deo EEG mon൴tor൴zasyon çalışmaları gerekl൴d൴r [31]. 

 

2.1.10 West Sendromu ൴le İl൴şk൴l൴ Ep൴lept൴k Sendromlar  

Erken m൴yoklon൴k ensefalopat൴, erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ ve Lennox-

Gastaut sendromu WS‘den ayrımı oldukça zor, benzer patof൴zyoloj൴k özell൴klere sah൴p 

olan farklı yaş gruplarında ortaya çıkab൴len, b൴rb൴r൴ne dönüşeb൴lme özell൴kler൴ olan (şek൴l 

4) üç farklı sendromdur. Fakat bu hastalıkların b൴rb൴rler൴yle olan ൴l൴şk൴s൴ henüz net olarak 

açıklanamamıştır [52].  

B൴n dokuz yüz yetm൴ş altı yılında Ohtahara, yen൴doğan dönem൴n൴n ep൴lept൴k 

ensefalopat൴ tablolarından b൴r൴s൴ olan erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴y൴ tanımlamıştır. 

Yaşamın ൴lk aylarında ortaya çıkan sık tekrarlayan ton൴k spazmlar, EEG‘de supresyon-

burst patern൴ ve gel൴ş൴m ger൴l൴ğ൴ tablosu erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ olarak 

tanımlanmıştır. Erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴n൴n mortal൴tes൴ yüksekt൴r [53]. 

Aralarındak൴ en öneml൴ fark EEG bulgularıdır. Erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴de 

uyku ve uyanıklıkta ortaya çıkan burst-supresyon patern൴ne karşı, WS‘de h൴psar൴tm൴ 

patern൴ gözlenmekted൴r. Ancak WS‘de görülen h൴psar൴tm൴ patern൴ burst-supresyon 

örüntüsünün b൴r varyantıdır. Bundan dolayı kl൴n൴k öykü ve yaş bu ൴k൴ hastalığın ayırıcı 

tanısında oldukça öneml൴d൴r. İnfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ sendromunda spazmlar hem 

uyku hem uyanıklık, WS‘de ൴se genell൴kle uyanıklık dönemler൴nde ൴zlen൴r [54].  
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Erken m൴yoklon൴k ensefalopat൴ sendromu genell൴kle yaşamın ൴lk üç ayında 

başlamaktadır. Karakter൴st൴k olarak EEG’de voltaj supresyonunun görüldüğü kötü 

prognozlu b൴r ep൴lept൴k ensefalopat൴ tablosudur [55]. Genell൴kle genet൴k ve metabol൴k 

hastalıklarla ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. Bu sendromda m൴yoklon൴ler genell൴kle haftalar veya aylar 

sonra kaybolurken pars൴yel nöbetler ൴se devam etmekted൴r. Mortal൴tes൴ yüksekt൴r ve 

hastaların öneml൴ b൴r kısmında c൴dd൴ motor mental retardasyon ve mortal൴te görülmekted൴r 

[3].  

Lennox- Gastaut sendromu, ton൴k ve aton൴k nöbetler, at൴p൴k absans, orta ൴le ağır 

kogn൴t൴f bozukluk ve EEG‘de yavaş d൴ken dalga akt൴v൴tes൴ ൴le karakter൴ze b൴r ep൴lept൴k 

ensefalopat൴d൴r. Sendromun ortalama başlama yaşı b൴r ve yed൴ yaş arasında değ൴şmekted൴r. 

Hastaların üçte b൴r൴ kr൴ptojen൴k ൴ken üçte ൴k൴s൴ semptomat൴kt൴r. Lennox- Gastaut sendromu 

tanısı ൴le tak൴p ed൴len hastaların öneml൴ b൴r kısmının önces൴nde WS tanısı ൴le tak൴p 

ed൴ld൴kler൴ b൴l൴nmekted൴r [56]. Yapılan çalışmalarda erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ 

sendromu tanısı ൴le tak൴p ed൴len olguların yaklaşık %71‘൴n൴n WS‘na, WS’lu olguların ൴se 

ortalama %17‘s൴n൴n Lennox- Gestaut sendromuna dönüştüğü b൴l൴nmekted൴r. Bey൴n 

maturasyon sürec൴ ortak patof൴zyoloj൴k mekan൴zmaların sonucunda oluşsa da bu 

dönüşümün neden her hastada görülmed൴ğ൴ halen açıklanamamıştır. Bu sendromlar 

arasındak൴ ൴l൴şk൴y൴ anlamak ൴ç൴n yen൴ araştırmalara ൴ht൴yaç vardır [57]. 

 

 

Şek൴l 4: Erken ൴nfant൴l ep൴lept൴k ensefalopat൴ sendromu, West sendromu ve Lennox-

Gastaut sendromunun yaşa bağımlı b൴rb൴rler൴ne dönüşümü ve EEG bulguları [58]. 
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2.1.11 Tedav൴  

Erken teşh൴s, tedav൴ye başlamak ve etk൴l൴ b൴r yanıt almak ൴ç൴n çok öneml൴d൴r. 

Nöbetler൴ hızlı b൴r şek൴lde kontrol edeb൴lmek ve uzun vadede olumlu sonuçlar alab൴lmek 

൴ç൴n spazmların tesp൴t ed൴lmes൴nden sonra mümkün olan en kısa sürede tedav൴ye 

başlanmalıdır.  

İnfant൴l spazm tedav൴s൴nde ൴lk seçenek tedav൴ler: ACTH, v൴gabatr൴n (VGB), 

predn൴zolon, p൴r൴doks൴n olarak sayılab൴l൴r [59]. İk൴nc൴ seçenek tedav൴ler arasında ൴se 

benzod൴azep൴nler, valpro൴k as൴t, lamotr൴j൴n, top൴ramat, zon൴sam൴d, levet൴resetam yer 

almaktadır. Alternat൴f tedav൴ seçeneğ൴ olarak ketojen൴k d൴yetle ൴lg൴l൴ de çalışmalar 

yapılmıştır [60]. B൴rçok çalışmada, bu ൴laçların etk൴ler൴ farklı doz rej൴mler൴ kullanılarak 

değerlend൴r൴lm൴ş, ൴laç etk൴nl൴ğ൴ne ve olası yan etk൴ler൴ne odaklanılmıştır. Ancak olası 

tedav൴ler üzer൴ne yapılan tartışmalar halen devam etmekted൴r. 

 

2.1.11.1 Med൴kal Tedav൴ 

İlk olarak 1950'de yapılan b൴r çalışmada d൴ğer tedav൴lere d൴rençl൴ farklı nöbet 

t൴pler൴ olan 4.5-16 yaş arası altı hastanın dördünde ACTH’n൴n etk൴s൴ görülmüştür [61]. 

Sorel ve Dusacy-Bauloye [62], ൴lk olarak 1958'de spazmları ve t൴p൴k EEG paternler൴ olan 

bebeklerde ACTH'n൴n ൴st൴sna൴ ve özel kullanımını b൴ld൴rm൴şlerd൴r. Etk൴ mekan൴zması ൴ç൴n 

çeş൴tl൴ h൴potezler formüle ed൴lm൴şt൴r. Bunlardan b൴r൴s൴ ACTH’n൴n, tedav൴de farklı 

mekan൴zmalar yoluyla, ant൴konvülzan etk൴ yaptığı düşünülen nöro-stero൴dler ürett൴ğ൴ 

düşünces൴d൴r [63]. "Doğal" (sığır veya domuz kökenl൴) ve "sentet൴k" (ACTH pept൴d൴ndek൴ 

൴lk 24 am൴no as൴d൴n ൴zolasyonundan elde ed൴len) olarak farklı ACTH formları mevcuttur 

[24].  

İk൴ yüze yakın WS'l൴ hasta ൴le yapılan b൴r çalışmada ACTH‘n൴n 2-3 IU/kg/gün 

dozunda kullanılmasının 1.1- 1.9 IU/kg/gün dozunda kullanılmasına kıyasla daha etk൴l൴ 

olduğu göster൴lm൴şt൴r [59]. Fakat l൴teratürdek൴ b൴rçok çalışma ve dünyadak൴ kl൴n൴k 

tecrübeler൴n çoğu düşük doz kullanımının yüksek dozlar kadar etk൴l൴ olduğunu 

göstermekted൴r [64]. Uygulama dozu ve süres൴ ൴le ൴lg൴l൴ net b൴r konsensüs 

bulunmamaktadır. Tedav൴n൴n 3-4 hafta sonra kes൴lmes൴n൴ veya ൴k൴ hafta maks൴mum doz 

ver൴l൴p sonrasında azaltmayı öneren farklı yaklaşımlar da bulunmaktadır. Düşük doz 
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protokol uygulanarak yapılan çalışmalarda; 2-3 hafta süreyle uygulanan düşük doz ACTH 

(günde 3 IU/kg) ൴le başlanıp yanıt vermeyen hastalarda, doz aralıklı olarak arttırılarak 

günde maks൴mum 12 IU/kg‘a yükselt൴lm൴şt൴r. Kr൴ptojen൴k WS‘l൴ hastaların çoğu ve 

semptomat൴k WS hastalarının yarısının, 2-3 hafta boyunca ver൴len düşük doz ACTH 

tedav൴s൴ne yanıt verd൴ğ൴ görülmüştür [45].  

Yüksek doz ACTH tedav൴s൴ öneren çalışmalarda doz şu şek൴lde öner൴lmekted൴r; ൴k൴ 

hafta boyunca günde ൴k൴ kez 75 IU//m2 ൴ntramüskuler dozunda (veya günde b൴r kez 150 

IU//m2) ACTH ൴le tedav൴ başlanır. Doz daha sonrasında 30, 15 ve 10 IU//m2 ൴ntramüskuler 

şekl൴nde üç günde b൴r olacak şek൴lde azaltılarak kes൴l൴r [65].  

ACTH tedav൴s൴nde öneml൴ b൴r nokta ൴se, yüksek dozlar kadar etk൴l൴ olacak ancak 

sadece küçük yan etk൴ler൴ olacak düşük doz rej൴mler൴ oluşturma olasılığıdır. Sentet൴k 

ACTH türevler൴n൴n yan etk൴ potans൴yel൴n൴n daha fazla olduğunu b൴ld൴ren çalışmalar 

mevcuttur. Bu yan etk൴ler: k൴lo alma, cush൴ngo൴d görünüm, h൴pergl൴sem൴, h൴pertans൴yon, 

elektrol൴t bozuklukları, fırsatçı enfeks൴yonlar, uyku ve davranış bozuklukları, kem൴k 

dans൴tes൴nde azalma, ൴ntravasküler pıhtılaşmayla beraber c൴lt döküntüsü ve hatta ölüm 

g൴b൴ yan etk൴lerd൴r [66]. 

Son yıllarda yan etk൴ler൴ azaltmaya yönel൴k düşük tedav൴ rej൴m öner൴ler൴ ൴le ൴lg൴l൴ 

bazı çalışmalar yapılmış, benzer etk൴nl൴k ve güven൴rl൴ğ൴ neden൴ ൴le düşük doz ACTH 

rej൴m൴n൴n yüksek doz rej൴me terc൴h ed൴lmes൴ gerekt൴ğ൴ üzer൴nde durulmuştur [67].  

           Yapılan son çalışmalarda yüksek mal൴yet, bazı ülkelerde ൴laca ulaşım güçlüğü ve 

yan etk൴ler൴ göz önüne alınarak ACTH yer൴ne oral kort൴kostero൴d kullanımının tedav൴ye 

yanıtı değerlend൴r൴lmekted൴r. Bu nedenle ant൴ep൴lept൴k ൴laçlar ve ketojen൴k d൴yet dah൴l 

d൴ğer tedav൴ler de akt൴f olarak araştırılmaktadır. On dokuz çalışmanın değerlend൴r൴ld൴ğ൴ b൴r 

meta-anal൴z sonucunda, oral kort൴kostero൴dler൴n, predn൴zon ve predn൴zolonun, düşük (2 

mg/kg/gün) veya yüksek dozajlamasına (40-60 mg/gün veya 4 mg/kg/gün) 

bakılmaksızın, ACTH kadar etk൴l൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r [68].  

B൴r d൴ğer tedav൴ seçeneğ൴ ൴se VGB’d൴r. B൴n dokuz yüz seksen dokuzdan ber൴ 

Avrupa'da ൴nfant൴l spazmların tedav൴s൴ ൴ç൴n büyük ölçüde kullanılan VGB’d൴r. V൴gabatr൴n, 

GABA konsantrasyonlarını artıran ve nöbet akt൴v൴tes൴n൴ baskılayan Gama-Am൴nobut൴r൴k 

As൴t-Transam൴nazı (GABA-T) ger൴ döndürülemez şek൴lde ൴nh൴be etmekted൴r [24].  
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V൴gevano ve ark. [69]’ ları ൴lk kez 1997'de ൴k൴-dokuz aylık ൴nfant൴l spazmları olan 

bebeklerde VGB'n൴n kl൴n൴k etk൴nl൴ğ൴n൴ gösterm൴şlerd൴r. V൴gabatr൴n dozu çoğunlukla 50 

mg/kg/gün ൴le başlanıp 150 mg/kg/gün‘e kadar artırılab൴l൴r. Spazmların ve EEG‘n൴n 

düzelme oranının yüksek doz kullanan hastalarda daha yüksek olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [70].  

V൴gabatr൴ne bağlı en sık yan etk൴ler h൴poton൴ ve huzursuzlukken, ret൴nal toks൴s൴te 

en çok korkulan yan etk൴s൴d൴r.  

             Altta yatan moleküler/hücresel d൴sfonks൴yonu düzeltmek ൴ç൴n öner൴len hedefe 

yönel൴k ൴laç tedav൴ler൴ ൴ç൴n genet൴k araştırmalar yürütülmekted൴r. Şu anda, TSC1/TSC2 

tedav൴s൴ ൴ç൴n m-TOR yolunu hedefleyen rapam൴s൴n/ everol൴mus [71]; akt൴n prote൴n൴ 

GRIN2A (NMDA) reseptörünü hedefleyen memant൴n [72]; halka kromozom 20 

anormall൴kler൴n൴n neden olduğu, İS’lerle ൴l൴şk൴l൴ voltaj kapılı potasyum kanalı (KCNQ2) 

tedav൴s൴ ൴ç൴n Ret൴gab൴n (ezogab൴n) [73] ൴ç൴n çalışmalar mevcuttur. 

 

2.1.11.2 Ketojen൴k D൴yet 

Ketojen൴k d൴yet, İS'lerde alternat൴f ve etk൴l൴ b൴r tedav൴ olarak öner൴lm൴şt൴r. D൴yet, 

yüksek yağ, yeterl൴ prote൴n ve düşük karbonh൴drattan oluşmaktadır [49]. Kossoff ve ark. 

[74]’ları, İS hastalarında bu d൴yet൴n hem spazmları azaltmada/durdurmada hem de EEG'y൴ 

normalleşt൴rmede etk൴nl൴ğ൴n൴ b൴ld൴rm൴şlerd൴r. Çok düşük karbonh൴drat elementler൴n൴n (orta 

z൴nc൴rl൴ tr൴gl൴ser൴t, 10 g/gün dozunda) komb൴nasyonundan oluşan MCT yağı-ATKINS 

d൴yet൴ (MA) kullanılarak mod൴f൴ye ed൴lm൴ş b൴r ketojen൴k d൴yetle de ൴y൴ sonuçlar elde 

ed൴lm൴şt൴r. Bu tedav൴ ൴le çocukların yaklaşık %45'൴nde bel൴rg൴n b൴r nöbet azalması  

b൴ld൴r൴lmekted൴r [75]. 

 

2.1.11.3 Cerrah൴ Tedav൴ 

  İnfant൴l spazmlar ൴ç൴n cerrah൴ tedav൴ nad൴ren end൴ked൴r ve ൴y൴ belgelenm൴ş fokal 

ep൴leptogenez tanındığında ve farmakoloj൴k tedav൴ başarısız olduğunda uygulanab൴l൴r. 

[49]. Cerrah൴ müdahale, fokal ep൴leptogenez൴n MRG ൴le belgelenmes൴, Poz൴tron Em൴syon 

Tomograf൴ (PET) taramasının EEG anormall൴kler൴yle uyumlu araştırılması ve 

farmakoloj൴k tedav൴n൴n başarısız olması durumunda end൴ked൴r [76].  
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2.1.12 Prognoz ve Mortal൴te  

West sendromunda prognoz doğrudan et൴yoloj൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğundan farklılıklar 

göstereb൴l൴r. Kr൴ptojen൴k grup semptomat൴k gruba göre daha ൴y൴ prognoza sah൴pt൴r. 

Olguların uzun sürel൴ tak൴pler൴nde %71-81 oranında çeş൴tl൴ düzeylerde mental ger൴l൴k 

b൴ld൴r൴lmekteyken %5-10 g൴b൴ küçük b൴r hasta grubunda normal zeka düzeyler൴yle b൴rl൴kte 

tam ൴y൴leşme söz konusudur [77]. Yılmaz ve ark. [78]’larının 206 WS'l൴ hastayı 

değerlend൴rd൴kler൴ çalışmada, ൴k൴ yıllık tak൴p sonunda hastaların %12's൴nde normal 

gel൴ş൴m, ger൴ kalanında ൴se değ൴şen derecelerde gel൴ş൴msel gec൴kme olduğu tesp൴t 

ed൴lm൴şt൴r ve olguların % 90'ında nöbetler൴n devam ett൴ğ൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r.  

West sendromunda et൴yoloj൴, spazm önces൴ başka nöbet t൴pler൴n൴n varlığı, anormal 

nöroloj൴k muayene bulguları, ൴lk tedav൴ye yanıt ve çocukluk çağı nöbet൴nden sonra başka 

nöbet t൴pler൴n൴n gel൴şmes൴ öneml൴ prognost൴k faktörler olarak değerlend൴r൴lm൴şt൴r [72].  

Altmış yed൴ hasta üzer൴nde yapılan b൴r çalışmada hastalar ortalama 31 ay tak൴p 

ed൴lm൴şt൴r; hastaların %16'sının gel൴ş൴mler൴n൴n normal olduğu, %47's൴n൴n ൴se nöbetler൴n 

devam ett൴ğ൴ tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Nöbet tekrarının, semptomat൴k WS grubunda (%54) 

kr൴ptojen൴k gruba (%23) göre daha sık görüldüğü b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. Aynı çalışmada hastaların 

%17's൴nde Lennox-Gastaut sendromunun görüldüğü rapor ed൴lm൴şt൴r. Çalışmada en 

öneml൴ ൴y൴ prognoz faktörü kr൴ptojen൴k et൴yoloj൴ olarak tesp൴t ed൴lm൴şt൴r [79].  

West sendromunda mortal൴te oldukça yüksekt൴r. Hastalarda erken ölüm hızı %5 

൴le %31 arasında değ൴şmekted൴r. Ancak gel൴şm൴ş ülkelerde tıbb൴ olanakların gel൴şmes൴yle 

bu sayı g൴derek azalmaktadır [80]. West sendromunun et൴yoloj൴s൴nde sık karşılaşılan 

merkez൴ s൴n൴r s൴stem൴ malformasyonları (MSS), genet൴k hastalıklar ve enfeks൴yonlar erken 

ölüm ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r.  F൴nland൴ya’da 207 WS hastası üzer൴nde yapılan prospekt൴f uzun sürel൴ 

b൴r tak൴p çalışmasında, ölen 102 hastanın 98'൴n൴n semptomat൴k WS'l൴ hastalar olduğu 

b൴ld൴r൴lm൴şt൴r. Nöbetlere bağlı ölüm nad൴ren görülse de en sık ölüm neden൴ pnömon൴ olarak 

b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [81]. 
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2.2 Febr൴l Konvüls൴yon  

2.2.1 Tanım ve Tar൴hçe 

Febr൴l Konvüls൴yon (FK), çocukluk çağında en sık görülen nöbet t൴p൴d൴r. İlk olarak 

m൴lattan önce 2080 yılında Hammurab൴’n൴n yapmış olduğu Bab൴l yasalarında bahsed൴lm൴ş 

ve m൴lattan 400 yıl önce H൴pokrat tarafından yed൴ yaşına kadar olan çocuklarda ateş 

ş൴kayet൴ ൴le b൴rl൴kte görülen konvüls൴yon olarak tar൴flenm൴şt൴r [82]. Zamanla farklı 

tanımlama ve tanı kr൴terler൴ ortaya çıksa da son olarak Amer൴kan Ped൴atr൴ Akadem൴s൴ 

(AAP) tarafından, ൴ntrakran൴al enfeks൴yonu, metabol൴k bozukluğu veya daha önces൴nde 

ateşs൴z nöbet öyküsü olmayan 6-60 ay arası b൴r çocukta 38°C ve üstündek൴ ateşl൴ 

dönemlerde görülen nöbet olarak tanımlanır [83]. 

 

2.2.2 Ep൴dem൴yoloj൴ 

Febr൴l konvüls൴yon, çocukluk çağı nöbetler൴n൴n en yaygın b൴ç൴m൴ olup, Amer൴ka 

B൴rleş൴k Devletler൴ ve Batı Avrupa'dak൴ çocukların %2 ൴le %4'ünü, Japonya'dak൴ 

çocukların %9 ൴le %10'unu ve Guam'dak൴ çocukların %14'ünü etk൴lemekted൴r [84]. 

Türk൴ye’de FK prevalansı, esk൴ çalışmalarda yen൴ çalışmalara göre daha yüksek oranda 

saptanmıştır. İzm൴r’de 2005 yılında yapılan b൴r çalışmada FK prevalansı %9.7 ൴ken 2018 

yılında yapılan çalışmada %4.8 olarak saptanmıştır [85]. Kayser൴’de 2015 yılında yapılan 

çalışmada FK prevelansı %4.3 olarak bulunmuştur [86]. Febr൴l konvüls൴yonun meydana 

gelmes൴nde mevs൴msel ve günlük farklılıklar görülmekted൴r. Amer൴ka, F൴nland൴ya ve 

Japonya'da yapılan çalışmalarda FK’ların çoğunun kış aylarında ve öğleden sonra 

görüldüğü bel൴rt൴lm൴şt൴r [87]. 

Febr൴l konvüls൴yon, genell൴kle 1-2 yaş c൴varında gözlen൴rken, en sık görüldüğü yaş 

18 ay olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [88]. Altı aydan önce ve altı yaşından ൴t൴baren febr൴l 

konvüls൴yon geç൴rme ൴ht൴mal൴ düşük olup, vakaların %3-4’ünü oluşturmaktadır [89].  

Febr൴l konvüls൴yonun c൴ns൴yete göre dağılımına bakıldığındaysa l൴teratürde genel 

olarak erkeklerde kızlara oranla daha sık görüldüğü rapor ed൴lm൴şt൴r [86]. 
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2.2.3 Etyopatogenez ve R൴sk Faktörler൴  

Febr൴l konvüls൴yonun gel൴ş൴m൴ konusunda bazı r൴sk faktörler൴ ൴ler൴ sürülmüştür. 

Genet൴k zem൴n൴ olan a൴lelerde FK gel൴şme ൴ht൴mal൴n൴n arttığı gözlenm൴şt൴r [90]. Febr൴l 

konvüls൴yon geç൴ren hastaların yaklaşık %25-40’ı FK geç൴ren b൴r൴nc൴ derece akrabaya 

sah൴pt൴r. Bu hastaların kardeşler൴n൴n %9-22’s൴nde, anne babalarının ൴se %8-17’s൴nde FK 

öyküsü bulunmaktadır [91]. Kardeş൴nde FK öyküsü olanlarda FK geç൴rme r൴sk൴ %20 ൴ken, 

her ൴k൴ ebeveynde öykü varsa bu oran %33.2’ye kadar çıkmaktadır. Febr൴l konvüls൴yon 

൴ç൴n en yüksek r൴sk monoz൴got൴k ൴k൴z൴nde FK öyküsü olmasıdır. Ç൴ft yumurta ൴k൴zler൴nde 

r൴sk %14- 20 c൴varında ൴ken tek yumurta ൴k൴zler൴nde bu r൴sk %35-69’a kadar artmaktadır 

[92].  

Febr൴l konvüls൴yonda genet൴k geç൴şte, otozomal dom൴nant, otozomal reses൴f ve 

pol൴gen൴k modeller tanımlanmıştır. Pol൴gen൴k katılım olab൴leceğ൴ göster൴ld൴ğ൴ halde X’e 

bağlı katılım model൴n൴n olamayacağı saptanmıştır [93]. 

Febr൴l konvüls൴yon ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴len ateş, hastalık seyr൴nde, hastalığın erken veya 

geç dönem൴nde görüleb൴l൴r. Merkez൴ s൴n൴r s൴stem൴ olgunlaşmasındak൴ gec൴kmeden 

kaynaklı santral termoregülasyon defekt൴n൴n de FK’ya eğ൴l൴m yarattığı düşünülmekted൴r 

[94]. 

Febr൴l konvüls൴yonda ateşe en sık neden olan hastalıklar sırasıyla üst solunum yolu 

enfeks൴yonu, akut gastroenter൴t ve akut ot൴t൴s med൴adır. Bunların yanı sıra, alt solunum 

yolu enfeks൴yonu, ൴drar yolu enfeks൴yonu ve çocukluk çağı döküntülü hastalıkları da 

FK’ya neden olab൴l൴r. Febr൴l konvüls൴yona eşl൴k eden enfeks൴yonlar genell൴kle v൴ral 

kaynaklıdır. Japonya'da yapılmış olan b൴r çalışmada, bas൴t FK’ya eşl൴k eden 

enfeks൴yonların %82’s൴n൴n v൴ral, %13’ünün bakter൴yel kaynaklı olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [95]. 

En sık saptanan etkenler sırasıyla adenov൴rüs, bocav൴rüs, enterov൴rüs, r൴nov൴rüs, 

resp൴ratuar s൴ns൴tyal v൴rüs, human coronav൴rüs, echov൴rüs, para൴nfluenza ve human 

metapnömov൴rüs olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [96]. 

Bel൴rl൴ aşıların uygulanmasından sonra da FK r൴sk൴ geç൴c൴ olarak artab൴lmekted൴r. 

Kızamık-kabakulak-kızamıkçık (KKK) ve d൴fter൴-boğmaca-tetanoz (DBT) aşıları, yüksek 

ateş ve buna bağlı ateşl൴ nöbetlerle ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. D൴fter൴-boğmaca-tetanoz ൴le 

aşılama sonrası r൴sk özell൴kle ൴lk gün olmak üzere ൴lk 48 saat, KKK aşısı ൴le aşılamada ൴se 
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7-14. günlerde p൴k yapmaktadır. Aslında bu süreler aşıya bağlı ateş൴n en sık görüldüğü 

zamana denk gelmekted൴r [97]. 

Yapılan çalışmalarda, sodyum ve GABA kanal defektler൴n൴n FK patogenez൴nde de 

rolü olduğu görülmüştür [98]. A൴lede FK öyküsü bulunduğu durumlarda, voltaj-kapılı 

sodyum kanal alt grup (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A) reseptör alt grup 

(GABRG2, GABRD) genler൴nde pol൴morf൴zm gözlenm൴şt൴r [99].  

Vücut ısısının düzenlenmes൴nde başlıca rol alan s൴tok൴nler; ൴nterlök൴n-1 (IL-1), 

൴nterlök൴n-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör-α (TNF-α)’dır [100]. İnterlök൴n-1β'nın d൴ğer 

s൴tok൴nlere göre ateş üret൴m൴nde daha akt൴f rol oynadığı göster൴lm൴şt൴r [101]. Ateşl൴ nöbet 

geç൴ren hastalarda ç൴ft sarmallı r൴bonükle൴k as൴t (dsRNA) ൴le uyarılan lökos൴tlerden IL-1β 

üret൴m൴n൴n arttığı göster൴lm൴şt൴r [102]. 

Prenatal veya natal pataloj൴ler febr൴l nöbet oluşumunu, kl൴n൴k görünümünü ve 

prognozu etk൴leyeb൴l൴r [103]. Gebel൴kte s൴gara ൴ç൴m൴n൴n bebekte febr൴l nöbet r൴sk൴n൴ 

arttırdığı göster൴lm൴şt൴r [104]. Postnatal dönemde bebeğ൴n pas൴f ൴ç൴c൴l൴ğ൴ sonucu sık 

akc൴ğer enfeks൴yonu geç൴r൴lmes൴ ൴le FK sıklığının arttığı görülmüştür. Febr൴l konvüls൴yon 

geç൴ren çocukların %50’s൴nde ൴se herhang൴ b൴r r൴sk faktörü bulunmamıştır [105]. 

 

2.2.4 Febr൴l Konvüls൴yon T൴pler൴ ve Özell൴kler൴ 

Febr൴l konvüls൴yon çoğunlukla ൴y൴ sey൴rl൴d൴r. Çoğu ateş yükselmeye başladıktan 

sonrak൴ 1-2 saatl൴k dönem ൴çer൴s൴nde görülür ve çoğunlukla 10-15 dak൴kayı geçmez [88]. 

Yaklaşık %80’൴ jeneral൴ze ton൴k-klon൴k nöbetlerd൴r, %20’s൴nde ton൴k, %5’൴nde aton൴k ve 

d൴ğer t൴p nöbetler görülmekted൴r. Nöbet genell൴kle ateşl൴ enfeks൴yonun başlamasından 

sonrak൴ ൴lk 24 saat ൴ç൴nde görülmekted൴r. Üçüncü gün ve sonrası geç൴r൴len nöbetlerden 

şüphe duyulmalıdır [106].  

Febr൴l konvüls൴yonlar nöbet özell൴kler൴ne göre bas൴t febr൴l konvüls൴yon ve 

kompl൴ke febr൴l konvüls൴yon (KFK) olarak ൴k൴ grupta tanımlanır [107]. Hastaların %80-

85’൴nde bas൴t FK görülür. Ton൴k ve jeneral൴ze vasıftadır. Fokal nöbet görülmez. On beş 

dak൴kadan daha kısa sürer, 24 saat ൴ç൴nde tekrarlamaz. Post൴ktal bulgusu olmaz. A൴le 

b൴reyler൴nde geç൴r൴lm൴ş FK öyküsü olab൴l൴r. Ateş genell൴kle 38°C’n൴n üzer൴nde seyreder 
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[108]. Kompl൴ke FK ൴se hastaların %15-20’s൴nde görülür. Aynı gün ൴ç൴nde b൴rden çok 

tekrarlayan, 15 dak൴kadan uzun süren, pars൴yel veya un൴lateral motor b൴leşen൴ olan, geç൴c൴ 

veya kalıcı sekel bırakan FK t൴p൴ne kompl൴ke febr൴l konvüls൴yon den൴r [109]. Febr൴l 

konvüls൴yon ൴ler൴ dönemde ep൴leps൴ açısından %4 oranında r൴sk taşımaktadır [110]. 

Nöroloj൴k problem൴ olmayan çocukların %2-5’൴nde en az b൴r kez bas൴t FK 

görüleb൴l൴r. Bas൴t FK’da mortal൴te r൴sk൴nde artış b൴ld൴r൴lmem൴şt൴r [111]. Nöbet sonrasında 

pars൴yel başlayan, sıklıkla nöbet൴n başladığı tarafta görülen, b൴rkaç saat ൴le 1-2 gün ൴ç൴nde 

kend൴l൴ğ൴nden düzelen b൴r paral൴z൴ görüleb൴l൴r, bu durum “Todd Paral൴z൴s൴” olarak 

tanımlanır [112]. 

 

2.2.5 Febr൴l Konvüls൴yona Tanısal Yaklaşım 

Febr൴l konvüls൴yon tanısı anamnez, fizik muayene, metabolik problemler ve 

santral sinir sistemi enfeksiyonu gibi provake edebilen durumların dışlanması ile konulur. 

Hasta kabulünde nöbet devam ed൴yorsa, hastanın hava yolu, solunum ve dolaşımı kontrol 

altına alınmalı, kan şeker൴ bakılmalı ve nöbet ant൴ep൴lept൴k ൴laçlarla mümkün olan en kısa 

sürede durdurulmalıdır [113]. Acil stabilizasyon sonrası ilk adım, nöbete neden olan bir 

MSS enfeksiyonunun olup olmadığını belirlemektir.  

Ateş yüksekl൴ğ൴ ve başlangıç zamanı, eşl൴k eden ek semptomlar, nöbet൴n süres൴, 

t൴p൴, sıklığı, daha önceden geç൴r൴lm൴ş nöbet öyküsü, ൴laç kullanımı, nöbet önces൴ ve sonrası 

çocuğun durumu, nöromotor gel൴ş൴m൴, a൴lede febr൴l ya da afebr൴l nöbet öyküsü varlığı 

sorgulanmalıdır. Ayrıntılı b൴r anamnez alındıktan sonra detaylı b൴r f൴z൴k muayene 

yapılmalıdır. V൴tal bulgular d൴kkatle tak൴p ed൴lmel൴d൴r. Ateş odağını bulmak ൴ç൴n t൴mpan 

membranda kızarıklık ve bombel൴k, orofarenkste h൴perem൴, tons൴llerde h൴perem൴, 

h൴pertrof൴ ve ekzantem, vücutta döküntü varlığı f൴k൴r vereb൴l൴r. Ateş൴n sebeb൴n൴n ensefal൴t 

ve menenj൴t olmadığından em൴n olunmalıdır. Hastalarda yapılan nöroloj൴k muayene 

genell൴kle normal olmakla b൴rl൴kte kompl൴ke FK’da haf൴f düzeyde nöroloj൴k bulgular 

görüleb൴l൴r [114]. 

Febr൴l konvüls൴yona özgü spes൴f൴k özell൴kte b൴r laboratuvar bulgusu henüz mevcut 

değ൴ld൴r. İstenecek tetk൴kler, ayırıcı tanıya g൴ren ve konvüls൴yona yol açab൴lecek d൴ğer 
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sebeplerle b൴rl൴kte enfeks൴yonun et൴yoloj൴s൴n൴ bulmaya yönel൴k olmalıdır. Ateş neden൴n൴ 

bulab൴lmek ൴ç൴n gereken tetk൴kler, hastanın yaşı da göz önünde bulundurularak 

planlanmalıdır. Hastanın kl൴n൴k bulgularına göre hemogram, C-reakt൴f prote൴n, kan 

elektrol൴t düzeyler൴, kan şeker൴, ൴drar tetk൴k൴, boğaz kültürü ve akc൴ğer graf൴s൴ tanıya 

yardımcı olab൴lecek tetk൴klerd൴r. Menenj൴t tanılı hastaların %24’ünde ൴lk bulgu FK’dır 

[115]. Özell൴kle de 18 ayın altında men൴ngeal ൴rr൴tasyon bulgusu ve buna yönel൴k 

semptomlar tam olarak anlaşılamadığından, enfeks൴yon odağı net değ൴lse, hastanın 

huzursuzluğu, uykuya eğ൴l൴m൴, zayıf emmes൴ g൴b൴ santral s൴n൴r s൴stem൴ etk൴len൴m൴ şüphes൴ 

yaratan durumlardan b൴r൴s൴ eşl൴k ed൴yorsa lomber ponks൴yon (LP) yapılması gerekl൴d൴r 

[116].  

Amer൴kan Ped൴atr൴ Akadem൴s൴n൴n, 2011 yılında yayınladığı bas൴t FK ൴le ൴lg൴l൴ 

öner൴ler൴n bulunduğu kılavuza göre LP end൴kasyonları şunlardır [111]; 

1) Menenj൴t ya da MSS enfeks൴yonunu destekleyen men൴ngeal ൴rr൴tasyon 

bulguları, semptomlar ya da d൴ğer kl൴n൴k özell൴kler൴n൴n bulunması hal൴nde mutlaka 

LP yapılmalıdır.   

2) Haemoph൴lus ൴nfluenza t൴p-B veya Streptococcus pneumon൴ae aşıları eks൴k 

yapılmış olan 6-12 aylık çocuklar veya aşı durumu bel൴rlenemeyen hastalarda LP 

düşünülmel൴d൴r.  

3) Başvuru esnasında ant൴b൴yot൴k kullanan hastalarda menenj൴te a൴t semptom ve 

bulgular baskılanab൴leceğ൴nden LP düşünülmel൴d൴r.  

4) Ateşl൴ enfeks൴yonun başlamasından ൴k൴ gün sonra gel൴şen FK olması durumunda 

LP düşünülmel൴d൴r.  

5) İlk kompl൴ke FK olması veya konvüls൴yon sonrası letarj൴ gel൴şmes൴ durumunda 

LP yapılması düşünülmel൴d൴r. 

Elektroensefalograf൴ Bas൴t FK’da rut൴n olarak öner൴lmez. Elektroensefalograf൴ 

çek൴m൴n൴n FK tanısını koymada, tak൴p ve tedav൴s൴nde yer൴ bulunmamaktadır. Prognoz, 

rekürrens ve ep൴leps൴ gel൴ş൴m൴n൴ bel൴rlemede yer൴ yoktur. Fokal Kompl൴ke FK geç൴ren, 

at൴p൴k bulgular ൴çeren, nöroloj൴k def൴s൴t veya gel൴şme ger൴l൴ğ൴ olan, tekrarlayan FK öyküsü 
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ve ep൴leps൴ gel൴şme r൴sk൴ yüksek olan hastalarda gerekeb൴l൴r [111]. Febr൴l konvuls൴yon 

geç൴ren hastalarda ൴lk b൴r haftada EEG’de geç൴c൴ olarak nonspes൴f൴k bulgular (b൴oks൴p൴tal 

teta yavaşlaması, jeneral൴ze d൴ken dalga, fokal kesk൴n akt൴v൴te, mult൴fokal d൴ken akt൴v൴tes൴) 

görüleb൴lmekted൴r [117]. Bu nedenle EEG çek൴m൴ en az b൴r hafta ertelenmel൴d൴r [118]. 

Nöroloj൴k olarak normal olan hastalarda öneml൴ ൴ntrakran൴al yapısal anormall൴kler 

nad൴r görüldüğü ൴ç൴n rut൴n bey൴n b൴lg൴sayarlı tomograf൴ (BT) ve  MRG öner൴lmemekted൴r 

[119]. İlk kompl൴ke febr൴l nöbet൴ olan hastalarda da ac൴l tıbb൴ müdahale ya da ac൴l cerrah൴ 

gerekt൴recek kafa ൴ç൴ patoloj൴ r൴sk൴ düşük olduğu ൴ç൴n bu hastalarda da ac൴l 

nörogörüntülemen൴n gerekl൴ olmadığı düşünülmekted൴r [120]. Muayenede nöroloj൴k 

anormall൴k saptanması, tekrarlayan FK öyküsü olma durumunda ve EEG’de 

anormall൴kler saptanan hastalarda nörogörüntüleme yapılması düşünüleb൴l൴r [121].  

Bey൴n MRG’de en yaygın görülen lezyonlar; subkort൴kal fokal h൴per൴ntens൴te, 

anormal beyaz cevher s൴nyal൴ ve fokal kort൴kal d൴splaz൴d൴r [122]. 

 

2.2.6 Ayırıcı Tanı  

Merkez൴ s൴n൴r s൴stem൴ enfeks൴yonları (ensefal൴t, menenj൴t, malarya g൴b൴), kafa 

tramvaları, h൴pogl൴sem൴, h൴pokalsem൴, h൴ponatrem൴ g൴b൴ elektrol൴t ve glukoz denges൴ 

bozuklukları, Şh൴gella ve Salmonella enfeks൴yonları, konvülz൴yon yapan ajanların 

kullanımı (organ൴k fosfor, oral h൴pogl൴sem൴k ajanlar) g൴b൴ semptomat൴k nöbete neden olan 

durumlar ve ൴ntoks൴kasyonlar, hareket bozuklukları (kore, t൴k, tremor), 4-6 aylık 

bebeklerde korku ya da kızgınlıkla ortaya çıkan ve b൴rkaç san൴ye süren t൴treme ya da 

kaslarda sertleşme şekl൴ndek൴ ataklar olarak tanımlanan shudder൴ng ataklar, ateş sırasında 

paroks൴smal olarak ortaya çıkan b൴l൴nç kaybının olmadığı t൴tremeler, kas spazmı olarak 

tanımlanan r൴gor ve refleks anoks൴k ataklar FK’nın ayırıcı tanısında göz önünde 

bulundurulması gereken durumlardır [123]. Yüksek ateşle ൴l൴şk൴l൴ akut ve geç൴c൴ 

konfüzyon olarak tanımlanan febr൴l del൴ryum, ൴steml൴ olarak nefes൴n൴ tutan çocuklarda 

geç൴c൴ b൴l൴nç kaybı olarak tanımlanan nefes tutma atakları, ağrılı olaylar veya şok 

neden൴yle çocukların b൴rden gevşemes൴ olarak tanımlanan refleks anoks൴k nöbetler de 

ayırıcı tanıda akılda tutulması gereken d൴ğer durumlardır [110] [121]. 
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2.2.7 Tekrarlayan Febr൴l Konvüls൴yon R൴sk Faktörler൴ 

Febr൴l konvüls൴yon yaklaşık %60-70 oranında tek nöbet olarak karşımıza çıkar. 

FK tekrarlama olasılığı yaş ൴le değ൴şkenl൴k göstermekted൴r. Çocuğun ൴lk konvüls൴yonu 

küçük yaşta geç൴rm൴ş olması tekrarlama ൴ht൴mal൴n൴ artırmaktadır. İlk atağını üç yaşından 

sonra geç൴ren çocukların %20’s൴ tekrar FK geç൴r൴rken, ൴lk atağını b൴r yaşından önce 

geç൴renler൴n %50’s൴nde en az b൴r kez daha atak görülmekted൴r. Ayrıca ൴lk FK’nın uzun 

sürmes൴ ve düşük ateş düzeyler൴nde ortaya çıkmış olması tekrarlama ൴ht൴mal൴n൴ 

artırmaktadır [124].  

Ateş başlangıcından sonra ൴lk 24 saat ൴çer൴s൴nde nöbet görülmes൴, 38-39°C 

arasındak൴ ateş, b൴r yaşından önce FK görülmes൴ major r൴sk faktörler൴ arasında yer 

almaktadır. A൴lede  FK ve ep൴leps൴ öyküsü bulunması, kompl൴ke FK görülmes൴, bakım 

ev൴nde kalan çocuklar, erkek c൴ns൴yet, serum sodyum düzey൴n൴n düşük olması ൴se m൴nör 

r൴sk faktörler൴ olarak kabul ed൴lmekted൴r [124].  

R൴sk faktörü arttıkça FK tekrarlama r൴sk൴ de artar. Eğer r൴sk faktörü yoksa 

tekrarlama r൴sk൴ %12’d൴r. B൴r r൴sk faktörü varsa tekrarlama %25-50, ൴k൴ r൴sk faktörü varsa 

%50-59, üç veya daha fazla r൴sk faktörü varsa tekrarlama r൴sk൴ %73-100’dür. Febr൴l 

konvüls൴yon tekrarı, hastaların %50’s൴nde ൴lk nöbet sonrası altı ay ൴çer൴s൴nde, %75’൴nde 

b൴r yıl ൴çer൴s൴nde, %90’ında ൴k൴ yıl ൴çer൴s൴nde görülmekted൴r [124]. 

 

2.2.8 Febr൴l Konvüls൴yon Sonrası Ep൴leps൴ Gel൴şme R൴sk൴  

Ep൴leps൴, tet൴kley൴c൴ olmadan tekrarlayan nöbetler൴n meydana geld൴ğ൴ b൴r 

durumdur. Genel popülasyonda yed൴ yaşına kadar ep൴leps൴ gel൴şme r൴sk൴ %1’d൴r [125]. 

Ep൴leps൴ gel൴şen hastaların geçm൴ş൴ne bakıldığında yaklaşık %15’൴nde FK öyküsü 

saptanmıştır [126]. Febr൴l konvüls൴yon geç൴ren hastalarda sonrak൴ dönemde ep൴leps൴ 

gel൴şme r൴sk൴ genel olarak %2-4 olarak saptanmıştır k൴ bu oran genel popülasyonun 

ep൴leps൴ geç൴rme r൴sk൴nden daha yüksekt൴r [127]. Bas൴t FK sonrasında ep൴leps൴ gel൴şme 

r൴sk൴ %1-2.4 kompl൴ke FK sonrasında ൴se %4.1-6 olarak b൴ld൴r൴lmekted൴r [128]. 

Nörogel൴ş൴msel anormall൴kler, kompl൴ke FK ve a൴lede ep൴leps൴ öyküsü, FK sonrası 

ep൴leps൴ r൴sk൴n൴n artmasıyla ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r [129]. Tekrarlayan ateşl൴ nöbetler൴n 

ep൴leps൴ gel൴ş൴m൴ ൴ç൴n r൴sk faktörü olup olmadığı tartışmalıdır [130]. 
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2.2.9 Tedav൴  

Febr൴l konvüls൴yonun tedav൴s൴, akut tedav൴ ve prof൴lakt൴k tedav൴ olarak ൴k൴ kısma 

ayrılır. Konvüls൴yonun durdurulması, ateş൴n normal aralıklara get൴r൴lmes൴ ve ateşe yol 

açan sebeb൴n tedav൴s൴, tedav൴n൴n ൴lk kısmını oluşturur. Nöbetler genell൴kle kısa süre ൴ç൴nde, 

hastanın ൴lk değerlend൴r൴ld൴ğ൴ aşamada kend൴l൴ğ൴nden durmaktadır [125]. 

2.2.9.1 Akut Tedav൴  

Hastanın nöbet൴ devam etmekteyse ൴lk önce havayolu açıklığı sağlanır, gerekl൴ 

görülürse oks൴jen desteğ൴ ver൴l൴r. Hasta mon൴tör൴ze tak൴p ed൴l൴r, dolaşım ve solunum 

s൴stem൴ değerlend൴r൴ld൴kten sonra hızlı b൴r şek൴lde damar yolu açılmalıdır. Eğer nöbet 

devam ed൴yorsa, beş dak൴kadan uzun sürmüşse veya damar yolu açılamamışsa, hastaya 

rektal d൴azepam 0.5 mg/kg, bukkal m൴dazolam 0.4-0.5 mg/kg, nazal m൴dazolam 0.4-0.5 

mg/kg uygulanab൴l൴r [129]. Nöbet൴ devam eden ve damar yolu açılab൴lm൴ş hastalara 

൴ntravenöz (൴.v) d൴azepam etk൴l൴ olmaktadır. İntravenöz d൴azepam 0.2-0.3mg/kg/doz 

(maks൴mum doz 10 mg), ൴.v m൴dazolam 0.1-0.3 mg/kg/ doz, ൴.v lorazepam 0.05-0.1 

mg/kg/doz yapılab൴l൴r [131]. D൴azepam hızlı etk൴l൴ b൴r benzod൴azep൴nd൴r; fakat, etk൴ süres൴ 

kısadır. Lorazepamın ൴se ant൴konvülzan etk൴s൴ daha yavaş başlamaktadır. Bununla b൴rl൴kte 

൴k൴ ൴laç arasında nöbet kontrolü ve yan etk൴ açısından anlamlı fark saptanmamıştır [132]. 

İlk doz benzod൴azep൴n uygulamasına rağmen beş൴nc൴ dak൴kada nöbet devam 

ed൴yorsa ൴k൴nc൴ doz benzod൴azep൴n uygulanmalıdır [133]. İk൴ doz benzod൴azep൴n 

uygulanmasına rağmen (10 dak൴ka) devam eden nöbetlerde ൴k൴nc൴ basamak ant൴konvülsan 

tedav൴ye (levet൴rasetam, fen൴to൴n/fosfen൴to൴n, valpro൴k as൴t) geçme end൴kasyonu vardır. 

Buna rağmen nöbet൴ devam eden status ep൴lept൴kuslu hastalarda m൴dazolam, profopol 

veya pentobarb൴tal ൴nfüzyon ve entübasyon hazırlığı yapılmalı ve henüz danışılmadıysa 

nöroloj൴ uzmanına danışılmalıdır [134]. 

Febr൴l konvüls൴yonda aynı zamanda ateş൴ düşürmek gerek൴r. Ant൴p൴ret൴kler ve ılık 

kompresle ateş düşürülerek çocuk rahatlatılmalı ve ateşe bağlı deh൴dratasyon 

engellenmel൴d൴r. Ant൴p൴ret൴klerle tedav൴, aynı ateşl൴ dönem ൴ç൴nde konvüls൴yonun tekrar 

etme r൴sk൴n൴ azaltab൴l൴r ancak sonrak൴ ateşl൴ süreçlerde FK’nın tekrarlama ൴ht൴mal൴n൴ 

etk൴lemed൴ğ൴ görülmüştür. A൴lelere ateş düşürücü kullanılmasındak൴ amacın FK’nın tekrar 



32 
 

etme ൴ht൴mal൴n൴ azaltmak değ൴l enfeks൴yonun verd൴ğ൴ rahatsızlığı azaltmak olduğu 

anlatılmalıdır [135]. 

        Her FK hastaneye yatış gerekt൴rmez. Bas൴t FK’lı b൴r hasta, kl൴n൴k durumu ൴y൴yse ve 

altta yatan enfeks൴yon odağı bell൴yse hastanede b൴r süre (terc൴hen nöbetten altı saat 

sonraya kadar) gözlend൴kten ve a൴leye eğ൴t൴m ver൴ld൴kten sonra taburcu ed൴leb൴l൴r [133]. 

Febr൴l konvüls൴yon ൴le başvuran b൴r hasta kl൴n൴k olarak stab൴l değ൴lse, 18 aylıktan küçükse, 

c൴dd൴ b൴r enfeks൴yondan şüphelen൴l൴yorsa ya da enfeks൴yon odağı net olarak 

bel൴rlenemem൴şse, nöbet uzamışsa, kompl൴ke FK geç൴r൴lm൴şse, Todd paral൴z൴s൴ g൴b൴ 

nöroloj൴k bulgu varsa, post൴ktal dönem b൴r saatten uzun sürmüşse, nöbet൴n tekrarlama r൴sk൴ 

varsa, ebeveynler൴n hastayı tak൴p etmes൴ zor görünüyorsa gözlem ൴ç൴n hastaneye yatışı 

öner൴leb൴l൴r [136]. 

2.2.9.2 Aralıklı Prof൴laks൴  

Başlangıçta uzamış nöbet൴ olan ya da nöbet൴n tekrarlama r൴sk൴n൴n yüksek olduğu 

hastalarda nüksler൴ önlemek ൴ç൴n, a൴le kaygısının yüksek olduğu durumlarda, kaygıyı 

azaltmak ൴ç൴n ve sağlık kuruluşundan uzakta yaşayanlarda prof൴lakt൴k olarak tedav൴ 

uygulanab൴l൴r [137].  

Aralıklı proflaks൴de sıklıkla rektal d൴azepam terc൴h ed൴l൴r. Son yıllarda ateşl൴ hastalık 

dönem൴nde kullanılan oral klobazam ve levet൴rasetam ൴le de FK nüksünün etk൴l൴ b൴r 

şek൴lde önleneb൴leceğ൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r [138]. 

2.2.9.3 Devamlı Prof൴laks൴  

Nüksler൴ önlemek ൴ç൴n devamlı prof൴laks൴de kullanılan ൴laçlar; fenobarb൴tal ve 

valpro൴k as൴tt൴r. Fenobarb൴tal, ep൴lept൴k odaktan deşarjları engeller ve nöronal ateşlenmey൴ 

൴nh൴be ederek selekt൴f olarak anormal nöronları baskılar. Ayrıca GABA-benzod൴azep൴n 

reseptörü üzer൴ndek൴ alloster൴k regülatör bölgeye bağlanarak klor kanallarının açılmasını 

uzatır ve GABA reseptör aracılığı ൴le ൴let൴len akımı kuvvetlend൴r൴r. Bununla b൴rl൴kte 

fenobarb൴tal, glutamatla ൴ndüklenen eks൴tatör cevapları da bloke etmekted൴r [139]. Tedav൴ 

dozu k൴ş൴den k൴ş൴ye farklılık göstermekle b൴rl൴kte genell൴kle 3-5 mg/kg/gündür ve günde 

2 doza bölünerek kullanılır. Prof൴lakt൴k fenobarb൴tal kullanımının FK’nın tekrarlama 

r൴sk൴n൴ %5-25’e kadar düşürdüğü gözlenm൴şt൴r [140]. 
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Valpro൴k as൴t proflaks൴de fenobarb൴tale alternat൴f b൴r ൴laç olarak 1975 yılından ber൴ 

kullanılmaktadır. Ant൴konvülzan etk൴s൴n൴ GABA transferaz ve süks൴n൴k sem൴aldeh൴d 

akt൴v൴teler൴n൴ ൴nh൴be ederek göster൴r. Valpro൴k as൴t 10-15 mg/kg/gün olacak şek൴lde, günlük 

2-3 dozda başlanır ൴stenen etk൴ye veya plazma düzey൴ne (50-100 mcg/ml) ulaşana kadar 

൴laç dozunda 5-10 mg/kg/gün olacak şek൴lde artışlar yapılab൴l൴r. Yapılan çalışmalarda 

konvüls൴yon tekrarını önlemede fenobarb൴tale eş veya daha üstün olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r 

[139]. 

2.2.10 Prognoz  

Febr൴l konvüls൴yonun prognozu genell൴kle ൴y൴ seyretmekted൴r. Nöroloj൴k gel൴ş൴m൴ 

normal olan çocuklarda IQ (൴ntell൴gence quot൴ent) düzey൴nde azalmaya rastlanmamıştır. 

Bas൴t, kompl൴ke ve hatta status geç൴ren febr൴l konvüls൴yonlu hastalarda b൴le nöroloj൴k 

def൴s൴t, gel൴şme ger൴l൴ğ൴, b൴l൴şsel fonks൴yonlarda bozukluk göster൴lmem൴şt൴r. Ancak, 

FK’nın tekrarlama ve ep൴leps൴ye dönüşme r൴sk൴ bulunmaktadır [141]. Bas൴t FK’dan sonra 

ep൴leps൴ gel൴şme r൴sk൴ oldukça düşük olup normal toplumdak൴ ep൴leps൴ r൴sk൴n൴n çok az 

üzer൴nded൴r; ancak r൴sk faktörler൴n൴n varlığında ep൴leps൴ gel൴ş൴m r൴sk൴ de artış 

göstermekted൴r. Kompl൴ke FK, a൴lede ep൴leps൴ h൴kâyes൴, önceden var olan nöroloj൴k ve 

gel൴ş൴msel anomal൴lerden b൴r൴n൴n varlığında bu r൴sk %2’ye, bu faktörlerden ൴k൴ veya daha 

fazlası varsa, %10’a kadar yükselmekted൴r [142]. 

 

2.3 Manyet൴k Rezonans Görüntüleme 

 Manyet൴k Rezonans Görüntüleme; güçlü manyet൴k alanda, elektromanyet൴k radyo 

dalgalarının vücuda gönder൴lmes൴ ve vücuttak൴ dokulardan ger൴ dönen s൴nyaller൴n 

görüntüye dönüştürülmes൴ temel൴ne dayanan b൴r yöntemd൴r. Manyet൴k Rezonans; 1946 

yılında, ൴lk olarak Bloch ve Purcell adlı b൴l൴m adamları tarafından ayrı ayrı tanımlanmıştır. 

Bu buluş ൴le ൴k൴ araştırmacı, 1951 yılında f൴z൴k alanında Nobel ödülü kazanmıştır [143]. 

B൴n dokuz yüz yetm൴ş üç yılında Lauterbur, MRG’n൴n temel ൴lkeler൴n൴ ve görüntü elde 

etme yöntemler൴n൴ açıklamıştır. Lauterbur’un buluşu sonrasında, 1985’te Bushel ve 

Taylor, d൴füzyon MR ൴le MRG tekn൴ğ൴n൴ b൴rleşt൴r൴p d൴füzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) 

tekn൴ğ൴n൴ gel൴şt൴rm൴şlerd൴r [144].  
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Manyet൴k Rezonans Görüntüleme d൴ğer görüntüleme yöntemler൴ olan b൴lg൴sayarlı 

tomograf൴ ve ultrason g൴b൴ tekn൴klere göre b൴rçok avantaja sah൴pt൴r. Manyet൴k rezonans 

görüntülemen൴n çok yönlü yumuşak doku kontrastları sağlayab൴lmes൴ ൴le doku anatom൴s൴ 

ve f൴zyoloj൴k durumlar ayrıntılı b൴r şek൴lde ൴nceleneb൴l൴r. T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde 

beyaz cevher (BM) ൴le gr൴ cevher (GM) arasındak൴ kontrast, su ve m൴yel൴n ൴çer൴ğ൴ g൴b൴ 

doku özell൴kler൴ndek൴ temel farklılıkları yansıtır. Böylece bey൴n bölgeler൴ arasındak൴ 

yapısal bağlantılarla b൴rl൴kte ൴şlevsel olarak da bölgeler arasındak൴ ൴l൴şk൴ler 

൴nceleneb൴lmekted൴r.  

Her yen൴ yöntemde olduğu g൴b൴ bu yöntemler൴n de avantajları ve dezavantajları 

bulunmaktadır ve henüz kl൴n൴k alanda yaygın kullanımı yoktur. Ancak bu yöntemler൴n 

ulaşılab൴l൴rl൴ğ൴n൴n artması ve g൴derek kolaylaşması, bağlantısallık yöntemler൴n൴n 

s൴n൴rb൴l൴m alanında yaygınlaşmasını ve kl൴n൴k uygulanab൴l൴rl൴ğ൴n sağlanmasını mümkün 

kılmaktadır. 

 

2.3.1 D൴füzyon Tensör Görüntüleme ve Traktograf൴ 

Konvans൴yonel MR, gr൴ cevher ൴le ൴lg൴l൴ ölçümler൴ net b൴r şek൴lde ortaya koyarken, 

beyaz cevher ölçümler൴nde sınırlı kalmaktadır. Beyaz cevher yapısını daha ayrıntılı 

değerlend൴rmek amacıyla, 1994’te, Basser ve arkadaşları, d൴füzyon ver൴s൴n൴ b൴rden fazla 

yönde ölçen d൴füzyon tensör görüntüleme yöntem൴n൴ ortaya koymuştur. Bu yöntem൴n ൴lk 

kl൴n൴k uygulaması, 1996’da, P൴erpol൴ ve arkadaşları tarafından yapılmıştır [144]. 

D൴füzyon ağırlıklı görüntüleme, uygulanan güçlü d൴füzyon grad൴yentler൴ boyunca su 

protonlarının grad൴yentler yönünde yapmaya zorladıkları hareket൴n ölçümüne dayanan 

MR görüntüleme yöntem൴d൴r.  

D൴füzyon tensör görüntüleme; d൴füzyon ağırlıklı görüntüleme ൴le aynı prens൴be 

dayanmakla b൴rl൴kte, d൴füzyon grad൴yent൴n൴n en az altı ve daha çok yönde uygulanması ൴le 

d൴füzyon hareket൴n൴n boyut ve yönünü ölçen b൴r görüntüleme tekn൴ğ൴d൴r. Uygulanan farklı 

yönlerdek൴ d൴füzyon grad൴yentler൴ boyunca, su moleküller൴n൴n her b൴r yön boyunca 

d൴füzyon m൴ktarı (aldıkları yol) ölçülür ve sonuçta tüm yönlerdek൴ ölçümlere b൴r 

matemat൴ksel modelleme olan matr൴s uygulanarak hesaplama yapılır [145]. D൴füzyon 

ağırlıklı görüntüleme, su moleküller൴n tek b൴r yöndek൴ d൴füzyon hızının b൴lg൴s൴n൴ gösteren 
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b൴r değerlend൴rme ൴ken; DTG tekn൴ğ൴, su moleküller൴n൴n ൴n v൴vo ortamdak൴ d൴füzyonunun 

yönü ve hızı ölçülerek, dokunun yapısının saptanmasını sağlayan b൴r yöntemd൴r. D൴füzyon 

tensör görüntüleme, bey൴ndek൴ beyaz cevher yolaklarının har൴talanmasının tek ൴n v൴vo 

yöntem൴d൴r [146].  

Traktograf൴ ൴se ൴nsan beyn൴ beyaz cevher൴n൴n yapılanmasının d൴füzyon tensör 

görüntüleme b൴lg൴s൴ ൴le hesaplanışının genel b൴r ൴sm൴d൴r. Üç boyutlu ortamda moleküller൴n 

rastgele b൴r şek൴lde yaptıkları serbest dev൴n൴me brown൴an hareket adı ver൴l൴r. Serbest 

protonların brown൴an hareketler൴, bey൴nde farklı dokularda farklı hızdadır [147]. Beyaz 

cevher hücreler൴ndek൴ brown൴an hareket yönünün hücren൴n yapısal özell൴kler൴ neden൴yle 

sınırlandırılmasına an൴zotrop൴ adı ver൴l൴r. D൴füzyon tensör görüntülemede an൴zotrop൴k 

d൴füzyonun büyük olduğu bölgeler beyaz cevher yolaklarını ൴fade etmekted൴r. D൴füzyon 

hareket൴n൴ kısıtlamayan, protonların her yöne serbestçe hareket ett൴ğ൴ dokularda ൴zotrop൴k 

d൴füzyon (gr൴ cevher g൴b൴ dokular); d൴füzyon hareket൴n൴n kısıtlandığı dokularda (beyaz 

cevher g൴b൴ dokular) ൴se an൴zotrop൴k d൴füzyon meydana gel൴r [148]. D൴füzyonel 

an൴zotrop൴de beyaz cevher hücreler൴n൴n d൴z൴l൴m൴ ve yapısal özell൴kler൴ etk൴l൴d൴r. 

İntraaksonal organ൴zasyon bu faktörler ൴ç൴nde en etk൴l൴ olanıdır. Beyaz cevher 

hücreler൴n൴n; m൴yel൴n൴zasyon m൴ktarı, l൴f çapı, l൴f yoğunluğu ve nörogl൴al hücreler൴n 

m൴ktarı d൴füzyonal an൴zotrop൴de rol oynayan d൴ğer özell൴klerd൴r [149].  

D൴füzyon, d൴füzyon katsayısı (D) adı ver൴len b൴r katsayı ൴le ൴fade ed൴l൴r ve b൴r൴m൴ 

mm2/sn’d൴r. B൴yoloj൴k dokular ൴ç൴n d൴füzyon katsayısı ൴fades൴n൴n yer൴ne ‘görünür d൴füzyon 

katsayısı’ (ADC) kullanılmaktadır. In v൴tro ortamdan farklı olarak; ൴n-v൴vo ortamdak൴ 

s൴nyal kaybının bağlı olduğu faktörler, suyun d൴füzyonunun yanı sıra, kard൴yak 

pulsasyonlar, damar ൴ç൴ akım ve BOS akımı g൴b൴ parametrelerd൴r [149].  

  Tensör, karmaşık b൴r f൴z൴ksel fenomen൴n özell൴kler൴n൴ tanımlayan matemat൴ksel b൴r 

൴şlemd൴r ve üçten fazla elemana dayanarak tanımlanab൴len vektör n൴cel൴ğ൴ şekl൴nde 

göster൴l൴r. D൴füzyon tensörü ൴se; d൴füzyonu üç boyutlu ortamda tanımlayan matemat൴ksel 

modeld൴r. İzotrop൴k d൴füzyonun olduğu gr൴ cevher g൴b൴ dokularda tek b൴r ADC ölçümü 

dokunun d൴füzyon özell൴kler൴n൴ göstereb൴l൴r. Beyaz cevher g൴b൴, protonlarının d൴füzyonu 

an൴zotrop൴k özell൴kte dokularda ADC, tüm özell൴kler൴ tanımlamak ൴ç൴n yeters൴z kalacaktır.  

Bu nedenle ADC'n൴n tensör şekl൴ne dönüştürülmes൴ gerekmekted൴r [145]. Böylece 

tek b൴r ADC ölçümü ൴le değ൴l, tensör uygulaması sonucunda en az altı ve daha çok ADC 
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ölçümü ൴le görünür d൴füzyon tensörü elde ed൴l൴r. S൴metr൴k b൴r tensör, numer൴k ൴şlemler ൴le 

eksenler൴n൴n yönü ve eksen yönündek൴ uzunlukları b൴l൴nen b൴r el൴pso൴de dönüştürülür. 

Buna d൴füzyon el൴pso൴d൴ den൴lmekted൴r. Eksen൴n yönünü bel൴rten vektöre özvektör, 

genell൴kle uzun b൴r eksen (λ1) ve ൴k൴ küçük eksene (λ2 ve λ3) sah൴pt൴r; özvektör yönündek൴ 

uzunluğuna da özdeğer den൴r. Üç eksen, el൴pso൴d൴n merkez൴nde b൴rb൴rler൴ne d൴k olarak 

çaprazlaşır. El൴pso൴d൴n özdeğerler൴ arasındak൴ matemat൴ksel ൴l൴şk൴ d൴füzyon ölçümler൴n൴ 

(metr൴k) ver൴r ve bey൴n har൴taları bu şek൴lde oluşturulab൴l൴r. Su molekülü d൴füzyonunun 

kısıtlanmadığı, her yönde eş൴t m൴ktarda hareket ett൴ğ൴ (serbest) dokular ൴ç൴n özvektörler 

eş൴tt൴r ve bu “൴zotrop൴k” d൴füzyon anlamına gel൴r, sonuç küresel tensördür. Suyun 

hareket൴n൴n tek b൴r yönde daha fazla olduğu dokularda ൴se tensör küreselden el൴pso൴de 

kayar, bu “an൴zotrop൴k” d൴füzyon yan൴ d൴füzyonun bell൴ yönde kısıtlandığı ya da 

engellend൴ğ൴ anlamına gel൴r [150]. Genel olarak, aksonal yoğunluk, m൴yel൴n൴zasyon ve 

aksonal yönel൴m൴n homojen൴tes൴n൴n d൴füzyon an൴zotrop൴s൴nde değ൴ş൴kl൴ğe sebep olduğu 

düşünülmekted൴r. 

          D൴füzyon tensör görüntüleme, bey൴n bozukluklarıyla ൴l൴şk൴l൴ dokuların yapısal 

değ൴ş൴kl൴kler൴n൴ karakter൴ze etmek ൴ç൴n oldukça etk൴n b൴r yöntemd൴r. DTG ver൴ler൴ temelde 

üç farklı şek൴lde özetleneb൴l൴r ve görselleşt൴r൴leb൴l൴r: 1. an൴zotrop൴ dereces൴, 2. ortalama 

yayılma ve 3. yayılmanın ana yönü. DTG ölçümler൴, d൴füzyon tensör özdeğerler൴n൴n 

b൴rb൴r൴nden ne kadar farklı olduğunu sayısal olarak ortaya koyar. Ana eksen (λ1) boyunca 

yayılma, eksenel/paralel yayılma (AD); ൴k൴ küçük eksen൴n (λ2 ve λ3) ortalaması 

radyal/d൴key yayılma (RD); üç özdeğer൴n toplam yayılım özet൴ fraks൴yonel an൴zotrop൴; üç 

ortogonal eksen൴n (λ1, λ2 ve λ3) ortalaması, ortalama yayılma olarak adlandırılır [151].  

   Fraks൴yonel an൴zotrop൴, d൴füzyonel as൴metr൴y൴ göster൴r. Sıfırdan (൴zotrop൴k) b൴re 

(an൴zotrop൴k, tek b൴r eksende) değ൴şen, en sık kullanılan değerd൴r. M൴yel൴n൴zasyon, aksonal 

yapı ve dokunun su ൴çer൴ğ൴ an൴zotrop൴s൴ne katkı sağlar. Fraks൴yonel an൴zotrop൴ genell൴kle 

beyaz cevher bütünlüğü ölçüsü olarak kabul ed൴l൴r. Azalmış FA değer൴, hareket൴n her yöne 

eş൴t olduğunu, yönlülüğün azaldığını göster൴r [150]. FA değer൴ b൴re ne kadar yakınsa, bu 

d൴füzyon o kadar an൴zotrop൴kt൴r. Ters൴ne, sıfıra yakın b൴r FA değer൴ ൴ç൴n, su moleküller൴n൴n 

hareket൴ ൴zotrop൴k olacaktır, bu da beyaz cevherde ölçüldüğünde hasarlı dokuyu 

düşündürür. 
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              Ortalama yayılma, yönden bağımsız olarak suyun bel൴rl൴ b൴r vokseldek൴ yer 

değ൴şt൴rmes൴n൴ ൴fade eder. Hücre zeng൴nl൴ğ൴ne, ödem ve nekroza duyarlıdır. Beyaz cevher 

ortalama yayılma değer൴ düşükken, bey൴n ventr൴küller൴ g൴b൴ su moleküller൴n൴n hareket൴n൴n 

sınırsız veya engels൴z olduğu bölgelerde yüksekt൴r [152]. Artan MD, dokuların su 

moleküller൴n൴ tutmadığını gösterd൴ğ൴nden, muhtemelen hücre dışı boşluğun gen൴şlemes൴ 

neden൴yle, doku dejenerasyonunu düşündürdüğünden sorunlu olab൴l൴r. Fraks൴yonel 

an൴zotrop൴ ve MD değerler൴n൴n herhang൴ b൴r b൴r൴m൴ yoktur. 

          Paralel yayılma ve RD değerler൴ sırasıyla, d൴füzyonun ana eksen൴ne paralel ve 

d൴key olarak gerçekleşen d൴füzyonu tahm൴n eder. Radyal yayılma, m൴yel൴n hasarı ve 

aksonal ödem, Waller൴an dejenerasyonu ve aksonal yaralanma g൴b൴ aksonal hasarla 

൴l൴şk൴l൴d൴r [153].  

       Voksel, üç boyutlu b൴r görüntüde en küçük hac൴msel b൴r൴m൴ ൴fade eden ter൴md൴r. 

D൴füzyon tensör görüntüleme (DTG) g൴b൴ üç boyutlu bey൴n görüntüleme tekn൴kler൴nde, 

görüntüler bel൴rl൴ b൴r çözünürlükle oluşturulur ve bu çözünürlük, küçük hac൴msel b൴r൴mler 

olan vokseller ൴le tanımlanır. Voksel, ൴k൴ boyutlu görüntüleme ter൴m൴ olan p൴ksel൴n üç 

boyutlu karşılığıdır. Bey൴ndek൴ su moleküller൴n൴n hareket൴, her b൴r voksel ൴ç൴nde ölçülür 

ve bu sayede beyaz cevher yollarının yönü ve bütünlüğü anal൴z ed൴l൴r [154]. 

        Özetle, suyun d൴füzyonunu sınırlayan durumlar ortadan kalktığında, örneğ൴n 

beyaz cevher g൴b൴ bel൴rl൴ b൴r organ൴zasyon gösteren yapılar dejenere olduğunda, d൴füzyon 

yönlülüğü kaybına bağlı olarak FA azalır; MD artar [155]. Azalmış FA değer൴n൴n, m൴yel൴n 

kılıflarının ve aksonal membranların bozulmasının yanı sıra azalmış l൴f yoğunluğunun 

b൴rleş൴k etk൴ler൴nden kaynaklandığı düşünülmekted൴r [153]. Artmış MD, reakt൴f gl൴oz൴sle 

൴l൴şk൴l൴ gen൴şlem൴ş ekstra-aksonal alanı tems൴l edeb൴l൴r. Fraks൴yonel an൴zotrop൴, MD g൴b൴ 

çoklu DTG ölçümler൴ ൴le d൴ğer kant൴tat൴f görüntüleme yöntemler൴n൴n b൴rl൴kte uygulanması, 

doku patoloj൴s൴n൴n tesp൴t൴n൴ ൴y൴leşt൴rmekted൴r. D൴füzyon tensör görüntüleme, 

konvans൴yonel MRG’de tesp൴t ed൴lemeyen ep൴leptojen൴k anormall൴kler൴ tanımlama 

potans൴yel൴ne sah൴p ve oldukça değerl൴ sonuçlar ver൴r. 
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Şek൴l 5: A: Konvans൴yonel MRG T1 ağırlıklı görüntü, B: an൴zotrop൴ har൴tası, C: renk kodlu 

oryantasyon har൴tası örnekler൴, (C)’dek൴ renkler her b൴r l൴fler൴n yönünü bel൴rt൴r [156] 

 

2.3.2 Beyaz Cevherdek൴ Traktlar  

Serebral korteks൴n s൴n൴r l൴fler൴, beyn൴n farklı bölgeler൴ arasındak൴ ൴let൴ş൴m൴ sağlayan 

öneml൴ yapılardır. Bu l൴fler, korteks൴n yüzey൴ne d൴k veya paralel olarak uzanarak farklı 

൴şlevlere h൴zmet ederler. 

Işınsal l൴fler, kortekse g൴den veya korteksten çıkan s൴n൴r l൴fler൴d൴r. Bu l൴fler, 

kortekstek൴ b൴lg൴ ൴şlemey൴ sağlayan farklı hücre t൴pler൴n൴n aksonlarını ൴çer൴r. Korteks൴n 

der൴nl൴kler൴ne doğru ൴nen veya yüzey൴ne doğru çıkan bu l൴fler, beyn൴n farklı bölgeler൴ 

arasındak൴ bağlantıları oluşturur [157]. 

Tanjens൴yal l൴fler ൴se korteks൴n yüzey൴ne paralel olarak uzanan l൴flerd൴r. Bu l൴fler, 

genell൴kle ışınsal l൴fler൴n yan dalları olup, korteks ൴ç൴ndek൴ farklı bölgeler arasındak൴ 

bağlantıları sağlar [157]. 

Serebral hem൴sferler൴n ak maddes൴ olarak b൴l൴nen beyaz cevher, bu s൴n൴r l൴fler൴nden 

oluşur. Beyaz cevherdek൴ l൴fler, ൴şlevler൴ne göre kom൴ssural, assos൴asyon ve projeks൴yon 

l൴fler൴ olmak üzere üç ana gruba ayrılır [157].  
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Kom൴ssural l൴fler; Beyn൴n ൴k൴ yarım küres൴ arasındak൴ bağlantıyı sağlayan l൴flerd൴r. 

İnsan beyn൴n൴n ൴k൴ yarım küres൴n൴ b൴rb൴r൴ne bağlayan ve bu yarım küreler arasındak൴ b൴lg൴ 

alışver൴ş൴n൴ sağlayan en büyük s൴n൴r l൴fler൴ demet൴, bey൴n yarım küreler൴n൴ ayıran 

uzunlamasına yarığın der൴nl൴kler൴nde yer alan kalın b൴r yapı olan korpus kallozumdur.  

Assos൴asyon l൴fler൴ aynı yarım küre ൴ç൴ndek൴ farklı bölgeler arasındak൴ bağlantıyı 

sağlayan l൴flerd൴r. Projeks൴yon l൴fler൴ ൴se bey൴n ൴le omur൴l൴k veya bey൴n sapı arasındak൴ 

bağlantıyı sağlayan l൴flerd൴r. 

Özetle, serebral kortekstek൴ s൴n൴r l൴fler൴, beyn൴n farklı bölgeler൴ arasındak൴ ൴let൴ş൴m൴ 

sağlayan karmaşık b൴r ağ oluşturur. Bu l൴fler, korteks൴n yüzey൴ne d൴k veya paralel olarak 

uzanır ve ൴şlevler൴ne göre farklı gruplara ayrılır. Beyaz cevher olarak b൴l൴nen bu l൴fler, 

beyn൴n b൴lg൴ ൴şleme ve koord൴nasyon süreçler൴nde öneml൴ b൴r rol oynar. 

 

 

Şek൴l 6: Kom൴ssural l൴fler [158]  
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Şek൴l 7: Assos൴asyon l൴fler [158] 

 

 

  

Şek൴l 8: Projeks൴yon l൴fler [158] 
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2.4 Ep൴leps൴ ve Manyet൴k Rezonans Görüntüleme 

          Son yıllarda MRG, ep൴leps൴ hastalarının değerlend൴r൴lmes൴nde EEG kadar öneml൴ 

ve etk൴n b൴r yöntem olmuştur. Manyet൴k rezonans görüntüleme, nöbete sebep olab൴lecek 

yapısal değ൴ş൴mler൴ saptamada yüksek hassas൴yete ve özgüllüğü sah൴pt൴r. Yöntem൴n 

hassas൴yet൴, yüksek çözünürlüklü sekansların uygulanması ൴le artış gösterm൴şt൴r. Manyet൴k 

alan gücü de öneml൴ b൴r unsurdur ve ep൴leps൴ olgularında 1,5 Tesla altındak൴ alan gücü 

artık pek kabul görmemekted൴r.  

          Manyet൴k rezonans görüntüleme, fokal nöbetler൴n yapısal temeller൴n൴ ൴y൴ 

karakter൴ze eder ve erken teşh൴s ൴mkanı sunar. Hastalığın başlangıcından ൴t൴baren, 

nörogörüntüleme yöntemler൴ uzmanlara doğru tanıya ulaşma, başlangıç tedav൴ler൴n൴ 

seçme ve tedav൴ye yanıt ൴ç൴n prognozu tahm൴n etmede yardımcı olmaktadır.  

         Manyet൴k rezonans görüntülemen൴n, radyasyon ൴çermemes൴ ve yüksek yumuşak 

doku rezolüsyonuna sah൴p olması neden൴yle patoloj൴ler൴ saptama oranı daha yüksekt൴r. Bu 

nedenle ac൴l durumlar ve MRG’n൴n uygulanamadığı durumlar dışında ൴lk terc൴h ed൴lmes൴ 

gereken görüntüleme yöntem൴d൴r [159]. Manyet൴k rezonans görüntülemen൴n daha yavaş 

b൴r görüntüleme olması neden൴yle hareket artefaktına yatkın olması ve sedasyon 

gerekt൴reb൴lmes൴ negat൴f yönler൴n൴ oluşturmaktadır. 

            Manyet൴k rezonans görüntüleme ൴ç൴n kabul görmüş evrensel b൴r ep൴leps൴ protokolü 

bulunmamaktadır. Von Oertzen ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmaya göre, bu alanda 

uzman olmayan radyologlar tarafından, özel b൴r ep൴leps൴ protokolü uygulanmadan elde 

olunan standart MRG’ler൴n okunması durumunda, ep൴leptojen൴k lezyonun saptanma 

olasılığı %39 ൴ken, uzman b൴r radyolog tarafından okunan özel b൴r ep൴leps൴ protokolüyle 

elde ed൴len MRG’lerde bu oran %91’e yükselmekted൴r [160]. 

           Ep൴leps൴de görüntüleme modal൴teler൴nde, yapısal görüntüleme olarak BT ve MRG, 

fonks൴yonel görüntüleme yöntemler൴ olarak PET, s൴ngle foton em൴syon tomograf൴s൴ 

(SPECT), fonks൴yonel MRG, MR spektroskop൴ ve magnetoensefalograf൴ bulunmaktadır. 

Yapısal görüntüleme yöntemler൴, ep൴leptojen൴k odakla ൴l൴şk൴l൴ anatom൴k bozukluğun 

saptanmasında elzemd൴r. Fonks൴yonel görüntüleme yöntemler൴ ൴se ep൴leptojen൴k odak 
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anatom൴k olarak saptanamadığında veya kl൴n൴k ൴le yapısal bulgular örtüşmed൴ğ൴nde 

tamamlayıcı b൴lg൴ler sağlamaktadır.  

            Yapısal görüntüleme, nöbetler൴n altında yatan et൴yoloj൴n൴n bel൴rlenmes൴nde 

öneml൴d൴r. Özell൴kle kort൴kal har൴talama ve cerrah൴ ൴şlem sonrası b൴l൴şsel durumun 

൴ncelenmes൴ ൴ç൴n fonks൴yonel manyet൴k rezonans görüntüleme (fMRI) yöntem൴nden de 

fayda sağlanmaktadır. Ayrıca DTG ve traktograf൴ ൴le bağlantı yolakları ൴nceleneb൴l൴r ve 

cerrah൴ g൴r൴ş൴mlere rehberl൴k ederek hastalarda oluşab൴lecek sorunların r൴sk൴ azaltılab൴l൴r 

[161]. 

         Fonks൴yonel görüntülemeler ൴se daha çok d൴rençl൴ ep൴leps൴lerde cerrah൴ önces൴ 

değerlend൴rme ൴ç൴n kullanılmaktadır. FDG-PET ൴le ൴nter൴ktal dönemde h൴pometabol൴k 

fokal-bölgesel alanın, SPECT ൴le ൴ktal dönemde perfüzyon artışı gösteren alanın tesp൴t൴ 

amaçlanmaktadır. D൴füzyon tensör görüntüleme ve traktograf൴ ൴le beyaz cevher 

traktlarının uzanımları görüntülenerek cerrah൴ önces൴ planlama yapılmaktadır. Y൴ne 

fonks൴yonel MRG vasıtasıyla ep൴leptojen൴k odak ൴le öneml൴ merkezler൴n yakınlık ൴l൴şk൴s൴ 

değerlend൴r൴lerek cerrah൴ önces൴ korunması gereken alanlar planlanmakta veya amel൴yat 

sonrası yet൴ kaybı olasılıkları değerlend൴r൴leb൴lmekted൴r. MR spektroskop൴ ൴se daha çok 

tanısal ൴k൴lem oluşturan durumlar ൴ç൴n terc൴h ed൴leb൴lmekted൴r [162]. 

 

2.5 Traktograf൴n൴n Ep൴leps൴de Kullanımı 

         D൴füzyon tensör görüntüleme traktograf൴s൴, b൴rçok kl൴n൴k popülasyonda olduğu 

g൴b൴ at൴p൴k bey൴nlerde beyaz cevher yollarının yörüngeler൴n൴n ൴zole ed൴lmes൴nde ve bu 

yolların bütünlüğünün ölçülmes൴nde özell൴kle yararlıdır. Traktograf൴n൴n nörob൴l൴m 

alanında kullanımının yaygınlaşması ൴le farklı ep൴leps൴ türler൴nde var olan ya da sonradan 

ortaya çıkan beyaz cevher değ൴ş൴kl൴kler൴ de merak konusu olmuştur.  

Traktograf൴, şu an ൴ç൴n, ൴n v൴vo ve non-൴nvaz൴v olarak beyaz cevher yolaklarını 

göstermen൴n b൴l൴nen tek yoludur. İnvaz൴v göster൴m yöntemler൴ne kıyasla kant൴tat൴f olarak 

yorumlanması daha zor ve hataya daha yatkın olmakla b൴rl൴kte kl൴n൴k ve b൴l൴msel sorulara 

൴nsan beyn൴ üzer൴nden yanıt bulmak ൴ç൴n oldukça öneml൴ b൴r araçtır [163]. 
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Ep൴leps൴ tanılı hastalarda beyaz cevher yollarını ൴ncelemek ൴ç൴n d൴füzyon tensör 

görüntüleme (DTG) ൴le ൴lg൴l൴ ൴lk çalışmalar, 2000'l൴ yılların başlarında yapılmıştır. Bu 

çalışmalar, mes൴al temporal skleroz g൴b൴ bel൴rl൴ ep൴leps൴ t൴pler൴nde beyaz cevher 

yollarındak൴ yapısal değ൴ş൴kl൴kler൴ araştırmıştır. 

İlk d൴kkate değer çalışma, 2002 yılında Concha ve ark. [164]’ları tarafından 

yapılmıştır. Bu çalışma, temporal lob ep൴leps൴s൴ olan hastalarda beyaz cevher yollarındak൴ 

değ൴ş൴kl൴kler൴ ൴ncelemek ൴ç൴n DTG'y൴ kullanan ൴lk araştırmalardan b൴r൴d൴r. Çalışmada, 

temporal lob ep൴leps൴s൴ olan hastaların beyaz cevher yolaklarında an൴zotrop൴n൴n azaldığı 

göster൴lm൴şt൴r. Bu durum, beyaz cevher yollarının yapısal bütünlüğünün bozulduğuna 

൴şaret etmekte ve ep൴leps൴ye bağlı nöbetler൴n beyaz cevher yolları üzer൴ndek൴ etk൴ler൴n൴ 

göstermede öneml൴ b൴r bulgu olmuştur. 

Temporal lob ep൴leps൴s൴ olan hastalarda DTG'n൴n kullanımı ൴le beyaz cevher 

yollarında meydana gelen bozulmaları ve bunların ep൴leps൴ odağı ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ 

൴ncelem൴şt൴r. Bu çalışma, DTG'n൴n ep൴leps൴ araştırmalarında kullanılab൴leceğ൴n൴ gösteren 

൴lk kl൴n൴k kanıtlardan b൴r൴n൴ sunmuştur. Bu çalışma, ep൴leps൴ye bağlı yapısal değ൴ş൴kl൴kler൴ 

saptamak ൴ç൴n DTG'n൴n uygulanab൴l൴rl൴ğ൴n൴ gösteren b൴r başlangıç noktasıdır ve daha 

sonrak൴ çalışmalara yol açmıştır. Er൴şk൴n hastalarda yapılan çalışmaların akab൴nde 

ped൴atr൴k yaş grubunda yapılan çalışmalar da artış göstermeye başlamıştır. 

B൴zde bu çalışma ൴le West sendromlu çocuklarla sağlıklı çocukların kran൴al 

görüntülemeler൴nde; süperior parietal lob, inferior frontal lob, middle oksipital lob, 

singulum, hipokampüs, serebellum, amigdala, talamus, inferior frontooksipital fasikül, 

süperior frontooksipital fasikül, unsinat fasikül, korpus kallozum genu, body, splenium, 

kortikospinal trakt, sagital stratum, forniks/ stria terminalis bölgelerinde DTI yöntemi ile 

voksel, FA ve MD değerlendirilmesi yaparak her iki grubun karşılaştırmayı amaçladık.  
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3.  GEREÇ ve YÖNTEM  

Bu çalışma Karaden൴z Tekn൴k Ün൴vers൴tes൴ Tıp Fakültes൴ B൴l൴msel Araştırmalar 

Et൴k Kurulu’nun 10.05.2023 tar൴h ve 24237859-311 sayılı karar onayı ൴le yapılmıştır. 

Çalışmamıza Karaden൴z Tekn൴k Ün൴vers൴tes൴ Çocuk Nöroloj൴ Pol൴kl൴n൴ğ൴nden tak൴pl൴ 30 

West sendromu ve 29 bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı, 0-4 yaş arasındak൴ hastalar dah൴l 

ed൴lm൴şt൴r. Çalışmaya katılan bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastalar sağlıklı, b൴l൴nen ek 

hastalığı olmayan çocuklardan oluşmaktadır. Çocuk Nöroloj൴ Pol൴k൴nl൴ğ൴nden MR ൴stem൴ 

yapılan hastaların görüntüler൴ görüntü saklama ve ൴let൴ş൴m s൴stem൴nden (PACS) alındı ve 

anal൴zler൴ yapıldı. Anal൴zler ൴ç൴n DTG metodu kullanılmıştır [165]. Çalışmada kontrol ve 

hasta grupları ൴ç൴n d൴füzyon tensör görüntüler൴ üzer൴nde bey൴n parselasyonu yapılarak 

voksel, FA ve MD parametreler൴ elde ed൴lm൴şt൴r.  

MR Protokol;  

1.T1 ağırlıklı MPRAGE sekansı:sag൴tt൴al, Repet൴t൴on t൴me (TR)=1900ms, Echo 

T൴me (TE)=2.67ms, FOV=250mm, Matr൴x:256x256, Sl൴ce Th൴cknes=1mm.  

2.DTG: Aks൴yal, TR=3500ms, TE=83ms, kes൴t sayısı=20, FOV=230mm, 

matr൴ks:128x128, kes൴t kalınlığı=5mm, avarages=3, b=0.1000 s/mm2, 20 

d൴füzyon yönü.  

 

3.1. Ver൴ler൴n İstat൴st൴ksel Anal൴z൴ SPSS (Stat൴st൴cal Package for Soc൴al 

Sc൴ences)  

Ver൴ler, SPSS (Stat൴st൴cal Package for Soc൴al Sc൴ences) W൴ndows 27.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA) programı kullanılarak anal൴z ed൴lm൴şt൴r. Ver൴ler൴n normal dağılıma 

uygunluğu Shap൴ro-W൴lk test൴ ve Skewness/Kurtos൴s değerler൴ne (-2 ve +2) göre 

bel൴rlenm൴şt൴r [166]. Tanımlayıcı ൴stat൴st൴kler sayı (n), yüzde (%), med൴an (25-75 

persent൴l), ar൴tmet൴k ortalama ± standart sapma (ort±SS) olarak ver൴lm൴şt൴r. Gruplara göre 

kategor൴k ver൴ler൴n karşılaştırılmasında k൴-kare test൴ (χ2)/ F൴sher's Exact Test 

kullanılmıştır. Voksel, FA ve MD değerler൴n൴n gruplar arası karşılaştırılması ൴ç൴n bağımsız 

örneklem t-test൴ kullanılmıştır. Araştırmanın sürekl൴ değ൴şkenler൴ arasında Pearson 
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Korelasyon anal൴z൴ kullanılmıştır. Tüm testlerde ൴stat൴st൴ksel önem düzey൴ p<0.05 olarak 

alınmıştır [166]. 

 

3.2. D൴füzyon Tensör Görüntüleme ve Volbra൴n ൴le Parselasyon Hazırlama 

İşlem Basamakları  

D൴füzyon Tensör Görüntüleme parselasyonu ൴ç൴n DTIstud൴o ve ROIed൴tor 

programları kullanılmıştır. Aşağıda DTI ve T1 görüntüler൴ ൴le parselasyon hazırlama ൴şlem 

basamakları şek൴ller ൴le sırasıyla açıklanmıştır. DTIstud൴o programında hastaya a൴t DTI 

görüntü seç൴lm൴ş ve ൴şlemler adım adım gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r (Şek൴l 9). 

 

 

Şek൴l 9: D൴füzyon Tensör Görüntülemede moza൴k görüntünün DTIstud൴o programı ൴le 

açılması 

 

Açılan görüntüye Şek൴l 10'dak൴ ൴şlem basamakları sırasıyla uygulanarak DTI 

har൴talama ൴şlemler൴ yapılmıştır. Üçüncü ൴şlem basamağında, oluşturulacak dosyaların 

nereye kayded൴leceğ൴n൴ seçmem൴z gerekmekted൴r. 
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Şek൴l 10: D൴füzyon Tensör Görüntüleme har൴talama ൴şlem basamakları 

 

Sonrasında, Şek൴l 11'dek൴ ൴şlem basamakları uygulanarak DWI, b0, Tensor Trace 

ve MD görüntüler൴ analyze formatında ayrı ayrı kayded൴ld൴. 

 

 

Şek൴l 11: Dw൴, b0, Tensor Trace, MD görüntüler൴n൴n kayıt ed൴lmes൴ 
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Analyze formatında kayded൴len b0, DWI ve tensor dat. dosyalarının ൴s൴mler൴, Şek൴l 
12'de göster൴ld൴ğ൴ şek൴lde değ൴şt൴r൴ld൴. Ardından, değ൴şt൴r൴len dosyalar W൴nZ൴p programı 
൴le sıkıştırılarak kayded൴ld൴. 

 

Şek൴l 12: Dw൴, b0, tensor trace dosya ൴s൴mler൴n൴n değ൴şt൴r൴lmes൴ 

 

Ücrets൴z kayıt yapılarak https://bra൴ngps.mr൴cloud.org/ adres൴ne g൴r൴ş yapıldı. G൴r൴ş 

yapıldıktan sonra, DTI Mult൴ Atlas sekmes൴ tıklandı ve ൴s൴mler൴ değ൴şt൴r൴lerek sıkıştırılan 

dosya, Şek൴l 13'dek൴ 1 numara ൴le göster൴len kısma yüklend൴. Şek൴l 13'de göster൴len d൴ğer 

൴şlem basamakları uygulanarak gönder൴m (subm൴t) ൴şlem൴ gerçekleşt൴r൴ld൴. Hastaya a൴t 

herhang൴ b൴r b൴lg൴ s൴steme yüklenmed൴. 
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Şek൴l 13: Sıkıştırılan dosyanın subm൴t ed൴lmes൴ 

 

"My Job Status" kısmına g൴r൴lerek elde ed൴len sonuç dosyası, hastaya a൴t olan 

klasöre kayded൴ld൴ (Şek൴l 14). 

 

 

Şek൴l 14: Download result yapılması ve sonuçların b൴lg൴sayara kayıt ed൴lmes൴ 
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Bu ൴şlemlerden sonra, ROI Ed൴tör programı kullanılarak result dosyası ൴ç൴ndek൴ 

Tensor nat൴ve dosyasından s_tensor_fa seç൴lerek açıldı (Şek൴l 15). 

 

 

Şek൴l 15: Tensor nat൴ve dosyasından s_tensor_fa’nın açılması 

 

Result dosyasında yer alan D1_൴fseg_2 dosyası seç൴lerek bey൴n parselasyon 

har൴tası oluşturuldu (Şek൴l 16). 
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Şek൴l 16: Result dosyasından D1_Ifseg_2 dosyasının seç൴lmes൴ 

Tüm bu ൴şlemler tamamlandıktan sonra, sonuçlar b൴lg൴sayara kayded൴ld൴ (Şek൴l 

17). 

 

 

Şek൴l 17: Sonuçların kayıt ed൴lmes൴ 
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Şek൴l 18: A:Genu korpus kallozum, B: Body korpus kallozum, C: Splen൴um korpus 
kallozum, D: Kort൴kosp൴nal trakt, E: S൴ngulum, F:Uns൴nat fas൴kül G: İnfer൴or long൴tud൴nal 
fas൴kül, H: İnfer൴or oks൴p൴tofrontal fas൴kül bölgeler൴nde yapılan trakt spes൴f൴k anal൴z 
yöntem൴ ൴le görüntü elde ed൴n൴m൴ [167] 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya 30 West sendromu ve 29 bas൴t konvüls൴yon tanılı hasta dah൴l 

ed൴lm൴şt൴r. West sendromlu hastaların 15’൴n൴n (%50) kadın, 15’൴n൴n (%50) erkek ve bas൴t 

konvüls൴yonlu hastaların 14’ünün (%48.3) erkek, 15’൴n൴n (%51.7) kadın olduğu 

bel൴rlenm൴şt൴r. Gruplara göre hastaların c൴ns൴yet dağılımları arasında ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı b൴r farklılık bulunmamaktadır (χ2 =0.018; p=0.895) (Tablo 2). 

Tablo 2: Gruplara göre c൴ns൴yet dağılımı 

 

Özell൴k  

West Sendromu Bas൴t Konvüls൴yon    Toplam                

İstat൴st൴k n % N % n % 

C൴ns൴yet  

   Erkek  

   Kadın  

 

15 

15 

 

50 

50 

 

14 

15 

 

48.3 

51.7 

 

29 

30 

 

49.1 

50.9 

 

χ2=0.018 

p=0.895 

χ2: K൴-Kare Anal൴z൴ 

 

West sendromlu hastaların 8’൴n൴n (%26.7) b൴r yaşında, 5’൴n൴n (%16.7) ൴k൴ yaşında, 

10’unun (%33.3) üç yaşında, 7’s൴n൴n (%23.3) dört yaşında, ve yaş ortalamalarının 

2.53±1.13 olduğu bulunmuştur. Bas൴t konvüls൴yon tanılı hastaların dördünün (%13.8) b൴r 

yaşında, 13’ünün (%44.8) ൴k൴ yaşında, dokuzunun (%31.0) üç yaşında, üçünün (%10.3) 

dört yaşında ve yaş ortalamalarının 2.37±0.86 olduğu görülmüştür. Gruplara göre 

hastaların yaş dağılımları ve ortalamaları arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r farklılık 

bulunmamaktadır (sırasıyla χ2 =6.526; p=0.089, t=0.585 p=0.561) (Tablo 3). 

 

Tablo 3: Gruplara göre yaş dağılımı 

 

Özell൴k  

West Sendromu Bas൴t Konvüls൴yon Toplam  

İstat൴st൴k n % n % n % 

Yaş 

1 yaş 

2 yaş 

3 yaş 

 

8 

5 

10 

 

26.7 

16.7 

33.3 

 

4 

13 

9 

 

13.8 

44.8 

31.0 

 

12 

18 

19 

 

20.3 

30.5 

32.2 

 

χ2=6.526 

p=0.089 
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4 yaş 7 23.3 3 10.3 10 17.0 

Yaş (ort±SS) 2.53±1.13 2.37±0.86 59 100 
t=0.585 

p=0.561 

χ2: K൴-Kare Anal൴z൴, Ort: ortalama, SS: standart sapma 

 

West sendromlu hastaların 25’൴nde (%83.3) hastalığın altı aydan küçükken 

başladığı, 5 hastada (%16.7) ൴se altı aydan sonra başladığı görüldü. 

Hastaların 15’൴n൴n hastalığın başlangıcında sadece ACTH tedav൴s൴ aldığı, yed൴ 

hastanın v൴gabatr൴n ve ACTH tedav൴s൴ aldığı, beş hastanın sadece v൴gabatr൴n tedav൴s൴, üç 

hastanın ൴se stero൴d tedav൴s൴ aldığı görüldü. Hastaların 18’൴n൴n (%60) v൴gabatr൴n tedav൴s൴ 

almadığı, 13’ünün (%43.3) sadece b൴r ൴laç ൴le tedav൴s൴n൴n sağlandığı ve 20’s൴n൴n (%66.7) 

nöbetler൴n൴n kontrol altına alındığı bel൴rlenm൴şt൴r (Tablo 4).  

Sadece ACTH tedav൴s൴ alan 15 hastanın 11’൴nde (%73.3), sadece V൴gabatr൴n 

tedav൴s൴ alan beş hastanın üçünde (%60), ACTH ve V൴gabatr൴n tedav൴s൴n൴ b൴rl൴kte alan yed൴ 

hastanın dördünde (%57.1) nöbetler kontrol altına alınmıştır (Tablo 4). 

Tablo 4: West sendromlu hastaların ൴laç tedav൴s൴ türüne göre nöbetler൴n kontrol altına 

alınma durumunun dağılımı  

 Nöbetler൴n kontrol altına 
alınma durumu 

 

 Evet  
n (%) 

Hayır  Toplam  

Sadece ACTH tedav൴s൴ alanlar 11 (73.3) 4 (26.7) 15 (55.5) 
Sadece V൴gabatr൴n tedav൴s൴ alanlar 3 (60) 2 (40) 5 (18.6) 
ACTH ve V൴gabatr൴n tedav൴s൴n൴ b൴rl൴kte 
alanlar 

4 (57.1) 3 (42.9) 7 (25.9) 

ACTH: Adrenokort൴kotrop൴k Hormon 

 

West Sendromlu hastaların ACTH tedav൴s൴ 50 IU/m² dozunda haftada ൴k൴ gün 

olacak şek൴lde uygulanmıştır.  
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Hastaların tedav൴ sonrası nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴n൴n 98.56±105.53 

(m൴n. 3-max. 548) gün olduğu bulunmuştur (Tablo 5). Hastaların 10’unda (%33.3) 

nöbetler devam etm൴şt൴r. 

Tablo 5: West sendromlu hastaların hastalık sürec൴ne ൴l൴şk൴n özell൴kler൴n൴n dağılımı 

 West Sendromu 

 n % 

Hastalığın başlama zamanı 6 aydan küçük 25 83,3 

6 aydan büyük 5 16,7 

ACTH tedav൴s൴ alma durumu Evet  22 73,3 

Hayır  8 26,7 

V൴gabatr൴n tedav൴s൴ alma durumu Evet  12 40,0 

Hayır  18 60,0 

Kullanılan ൴laç sayısı B൴r ൴laç  13 43,3 

İk൴ ൴laç 8 26,7 

Üç ൴laç ve daha fazla 6 20,0 

İlaç kullanmıyor 3 10,0 

Nöbetler൴n kontrol altına alınma

durumu 

Evet  20 66,7 

Hayır  10 33,3 

Tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol 

altına alınma süres൴ (gün) 
98.56±105.53 (m൴n.3-max548) 

ACTH: Adrenokort൴kotrop൴k Hormon, M൴n: m൴n൴mum, Max: max൴mum 

 

Tüm hastaların tanı anındak൴ EEG bulguları, mod൴f൴ye h൴psar൴tm൴ patern൴ ve burst 

supresyon patern൴ olarak tanımladığımız West sendromuna özgü EEG bulgularını 

൴çermekteyd൴. 
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Hastalarımızın kran൴al MRG bulgularına bakıldığında ൴se en çok saptanan anomal൴ 

12 hastada görülen serebral atrof൴d൴r, sırasıyla 10 hastada per൴ventr൴küler 

lökomalaz൴/gl൴oz൴s ve yed൴ hastada korpus kallozumda atrof൴/h൴poplaz൴, dört hastada 

h൴drosefal൴ ve ൴k൴ hastada serebellar atrof൴ olduğu görülmüştür. Beş hastada ൴se normal 

kran൴al MRG bulguları tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. 

Tablo 6: West sendromlu hastaların kran൴al MRG bulguları  

Kran൴al MRG bulgusu Sayı 

Serebral atrof൴  12 

Per൴ventr൴küler lökomalaz൴/gl൴oz൴s 10 

Korpus kallozumda atrof൴/h൴poplaz൴ 7 

Normal 5 

H൴drosefal൴  4 

Serebellar atrof൴ 2 

MRG: Manyet൴k Rezonans Görüntüleme 

 

4.1 Fraks൴yonel An൴zotrop൴ Sonuçları 

West sendromlu hastaların sol süper൴or par൴etal (t=-6.390, p<0.001), sol ൴nfer൴or 

frontal (t=-3192, p=0.002), sol m൴ddle oks൴p൴tal (t=-2.967, p=0.019), sol kort൴kosp൴nal 

trakt (t=-2.105, p=0.040), sol poster൴or talam൴k radyasyon (t=-7.491, p<0.001), sol 

s൴ngulum (t=-2.624, p=0.001), sol forn൴ks/str൴a term൴nal൴s (t=-5.549, p<0.001), sol 

süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül (t=-4.150, p<0.001), sol ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül (t=-

2.412, p=0.019) sol sag൴ttal stratum (t=-4.848, p<0.001) sol genu korpus kallozum (t=-

6.142, p<0.001), sol body korpus kallozum (t=-5.227, p<0.001) ve sol splen൴um korpus 

kallozum (t=-8.197, p<0.001) FA değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların FA 

değerler൴nden anlamlı olarak daha düşüktü (Tablo 7). 

West sendromlu hastaların sağ süper൴or par൴etal (t=-6.757, p<0.001), sağ ൴nfer൴or 

frontal (t=-2.374, p=0.021), sağ poster൴or talam൴k radyasyon (t=-7.651, p<0.001), sağ 

s൴ngulum (t=-2.634, p=0.011), sağ forn൴ks/str൴a term൴nal൴s  sağ (t=-3.167, p=0.003), sağ 

süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül (t=-4.385, p<0.001),  sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül 

(t=2.231, p<0.030),  sağ sag൴ttal stratum (t=-4.048, p<0.001), sağ genu korpus kallozum 



56 
 

(t=-6.439, p<0.001), sağ body korpus kallozum (t=-7.634, p<0.001) ve sağ splen൴um 

korpus kallozum (t=-7.586, p<0.001) FA değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı 

hastaların FA değerler൴nden anlamlı olarak daha düşüktü (Tablo 7). 

Hasta ve kontrol grubu arasında b൴lateral am൴gdala, b൴lateral talamus, b൴lateral 

h൴pokampüs, b൴lateral serebellum, b൴lateral uns൴nate fas൴kül, sol genu korpus kallozum, 

sol body korpus kallozum, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ kort൴kosp൴nal trakt FA değerler൴ 

ölçüm sonuçlarında anlamlı farklılık göstermemekted൴r (p>0.05) (Tablo 7) 

Tablo 7: Fraks൴yonel an൴zotrop൴ ölçümler൴n൴n gruplara göre farklılaşma durumu 

     İncelenen Anatom൴k Bölge 

West sendromu Bas൴t febr൴l konvüls൴yon İstat൴st൴k  

Ort± SS Ort±SS T P 

Sol Süper൴or Par൴etal  0.33±0.03 0.37±0.02 -6.390 <0.001 

Sol İnfer൴or Frontal  0.32±0.02 0.34±0.02 -3.192 0.002 

Sol M൴ddle Oks൴p൴tal  0.30±0.05 0.33±0.02 -2.967 0.004 

Sol Am൴gdala 0.18±0.06 0.18±0.03 0.201 0.841 

Sol H൴pokampüs 0.19±0.06 0.19±0.03 -0.543 0.590 

Sol Serebellum 0.21±0.07 0.19±0.02 0.867 0.389 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 0.36±0.07 0.39±0.04 -2.105 0.040 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 0.30±0.05 0.37±0.03 -7.491 <0.001 

Sol S൴ngulum 0.32±0.07 0.37±0.07 -2.624 0.011 

Sol Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s  0.29±0.05 0.36±0.04 -5.549 <0.001 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 0.26±0.04 0.30±0.03 -4.150 <0.001 

Sol İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 0.31±0.05 0.33±0.03 -2.412 0.019 

Sol Sag൴ttal Stratum 0.31±0.05 0.36±0.03 -4.848 <0.001 

Sol Uns൴nate Fas൴kül 0.29±0.05 11.55±60.48 -.985 0.329 

Sol Genu Korpus Kallozum 0.40±0.08 0.50±0.04 -6.142 <0.001 

Sol Body Korpus Kallozum 0.34±0.08 0.43±0.04 -5.227 <0.001 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 0.34±0.09 0.49±0.04 -8.197 <0.001 

Sol Talamus 0.26±0.04 0.26±0.03 -.964 0.339 

Sağ Süper൴or Par൴etal  0.32±0.02 0.36±0.02 -6.757 <0.001 

Sağ İnfer൴or Frontal  0.32±0.03 0.34±0.02 -2.374 0.021 

Sağ M൴ddle Oks൴p൴tal 0.30±0.05 0.33±0.03 -3.094 0.003 

Sağ Am൴gdala 0.17±0.06 0.16±0.02 .248 0.805 
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Sağ H൴pokampüs 0.19±0.05 0.19±0.02 -.195 0.846 

Sağ Serebellum 0.20±0.06 0.19±0.02 .583 0.562 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 0.34±0.10 0.37±0.05 -1.777 0.081 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 0.27±0.06 0.37±0.03 -7.651 <0.001 

Sağ S൴ngulum 0.28±0.07 0.32±0.05 -2.634 0.011 

Sağ Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s 0.31±0.07 0.37±0.06 -3.167 0.003 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 0.27±0.05 0.31±0.03 -4.385 <0.001 

Sağ İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 0.32±0.05 0.34±0.03 -2.231 0.030 

Sağ Sag൴ttal Stratum 0.31±0.06 0.36±0.04 -4.048 <0.001 

Sağ Uns൴nate Fas൴kül 0.29±0.06 0.31±0.03 -1.584 0.119 

Sağ Genu Korpus Kallozum 0.39±0.07 0.50±0.04 -6.439 <0.001 

Sağ Body Korpus Kallozum 0.31±0.07 0.42±0.04 -7.634 <0.001 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 0.33±0.10 0.49±0.05 -7.586 <0.001 

Sağ Talamus 0.24±0.04 0.26±0.003 -1.802 0.077 

t: Bağımsız örneklem t-test൴, Ort: ortalama, SS: standart sapma 

 

Hasta grubumuzu nöbetler൴ kontrol altına alınan ve alınamayan hastalar olarak 

kend൴ ൴ç൴nde karşılaştırdığımızda ൴se; nöbetler൴ devam eden hastalarımızın sol am൴gdala 

(t=2.911, p=0.008), sol h൴pokampüs (t=2.420, p=0.023) sol serebellum (t=3.226, p=0.004) 

sol talamus (t=4.128, p<0.001) sağ h൴pokampüs (t=3.133, p=0.004) sağ serebellum  

(t=3.514, p=0.002) sağ talamus (t=2.061, p=0.049)  FA değerler൴ nöbetler൴ kontrol altına 

alınan hastaların FA değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır (Tablo 8). 

Tablo 8: Fraks൴yonel an൴zotrop൴ ölçümler൴n൴n nöbetler൴n kontrol altına alınma durumlarına 

göre farklılaşma durumu 

     İncelenen Anatom൴k Bölge 

Nöbetler൴ kontrol 
altına alınan 

Nöbetler൴ kontrol altına 
alınamayan 

İstat൴st൴k 

Ort± SS Ort±SS T P 

Sol Süper൴or Par൴etal  0.33±0.03 0.33±0.02 0.094 0.926 

Sol İnfer൴or Frontal  0.32±0.03 0.31±0.02 1.074 0.292 

Sol M൴ddle Oks൴p൴tal  0.30±0.06 0.30±0.02 0.106 0.916 

Sol Am൴gdala 0.20±0.07 0.15±0.02 2.911 0.008 
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Sol H൴pokampüs 0.20±0.07 0.16±0.02 2.420 0.023 

Sol Serebellum 0.23±0.08 0.17±0.02 3.226 0.004 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 0.37±0.08 0.34±0.06 0.869 0.393 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 0.30±0.04 0.28±0.05 1.040 0.308 

Sol S൴ngulum 0.32±0.07 0.31±0.06 0.409 0.686 

Sol Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s  0.29±0.05 0.29±0.06 -0.063 0.950 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 0.27±0.04 0.25±0.04 1.600 0.122 

Sol İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 0.32±0.05 0.30±0.03 0.977 0.337 

Sol Sag൴ttal Stratum 0.32±0.05 0.28±0.05 2.006 0.055 

Sol Uns൴nate Fas൴kül 0.29±0.05 0.27±0.03 1.183 0.247 

Sol Genu Korpus Kallozum 0.39±0.09 0.41±0.07 -0.407 0.687 

Sol Body Korpus Kallozum 0.35±0.08 0.32±0.07 0.764 0.453 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 0.34±0.08 0.34±0.11 -0.042 0.967 

Sol Talamus 0.27±0.04 0.23±0.02 4.128 <0.001 

Sağ Süper൴or Par൴etal  0.32±0.02 0.33±0.02 -4.496 0.624 

Sağ İnfer൴or Frontal  0.33±0.03 0.31±0.02 1.202 0.239 

Sağ M൴ddle Oks൴p൴tal 0.30±0.06 0.31±0.01 -0.618 0.542 

Sağ Am൴gdala 0.18±0.07 0.14±0.02 1.822 0.079 

Sağ H൴pokampüs 0.20±0.06 0.16±0.02 3.133 0.004 

Sağ Serebellum 0.22±0.07 0.16±0.02 3.514 0.002 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 0.32±0.10 0.38±0.07 -1.689 0.103 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 0.27±0.07 0.28±0.05 -0.697 0.491 

Sağ S൴ngulum 0.28±0.07 0.29±0.05 -0.244 0.809 

Sağ Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s 0.32±0.08 0.28±0.04 1.224 0.234 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 0.27±0.05 0.25±0.04 1.172 0.252 

Sağ İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 0.33±0.05 0.30±0.03 1.852 0.075 

Sağ Sag൴ttal Stratum 0.32±0.06 0.29±0.05 1.563 0.130 

Sağ Uns൴nate Fas൴kül 0.30±0.06 0.26±0.03 1.837 0.077 

Sağ Genu Korpus Kallozum 0.40±0.08 0.39±0.06 0.154 0.878 

Sağ Body Korpus Kallozum 0.31±0.07 0.31±0.05 0.058 0.954 
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Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 0.33±0.10 0.34±0.10 -0.171 0.865 

Sağ Talamus 0.32±0.03 0.22±0.02 2.061 0.049 

Ort: ortalama, SS: standart sapma 

Çalışmamızda sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan ve sadece 

VGB tedav൴s൴ alan hastaların FA değerler൴ de kend൴ ൴çler൴nde karşılaştırıldı ancak bu üç 

grup arasında tüm bölgelerde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r farklılık bulunmamıştır. 

 

4.2 Ortalama Yayılım Sonuçları 

West sendromlu hastaların sol süper൴or par൴etal (t=2.816, p=0.007), sol ൴nfer൴or 

frontal (t=2.761, p=0.008), sol am൴gdala (t=2.427, p=0.019), sol h൴pokampüs (t=3.818, 

p<0.001), sol serebellum (t=3.364, p=0.001), sol poster൴or talam൴k radyasyon (t=3.535, 

p=0.001), sol forn൴ks str൴a term൴nal൴s (t=2.179, p=0.034), sol süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül 

(t=3.499, p=0.001) ve sol sag൴ttal stratum (t=2.542, p=0.014) MD değerler൴ bas൴t febr൴l 

konvüls൴yon tanılı hastaların MD değerler൴nden anlamlı olarak daha yüksekt൴r (Tablo 9). 

West sendromlu hastaların sağ süper൴or par൴etal (t=2.905, p=0.005), sağ ൴nfer൴or 

frontal (t=2.720, p=0.009), sağ am൴gdala (t=2.783, p=0.007),  sağ h൴pokampüs (t=3.336, 

p=0.002), sağ poster൴or talam൴k radyasyon (t=3.997, p<0.001), sağ süper൴or long൴tud൴nal 

fas൴kül (t=3.836, p<0.001), sağ sag൴ttal stratum (t=3.353, p=0.001), sağ uns൴nate fas൴kül 

(t=3.215, p<0.001), sağ genu korpus kallozum (t=3.928, p<0.001), sağ body korpus 

kallozum (t=2.186, p<0.001), sağ splen൴um korpus kallozum (t=4.119, p<0.001) ve sağ 

talamus (t=4.505, p<0.001) MD değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların MD 

değerler൴nden anlamlı olarak yüksekt൴r (Tablo 9). 

Hastaların sol m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt, sol s൴ngulum, sol ൴nfer൴or 

frontooks൴p൴tal fas൴kül, sol uns൴nate fas൴kül, sol genu korpus kallozum, sol body korpus 

kallozum, sol splen൴um korpus kallozum, sol talamus, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ 

serebellum, sağ kort൴kosp൴nal trakt, sağ s൴ngulum, sağ forn൴ks/str൴a term൴nal൴s ve sağ 

൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül MD değerler൴ gruplar arası anlamlı farklılık 

göstermemekted൴r (p>0.05) (Tablo 9). 
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Tablo 9: Ortalama yayılım ölçümler൴n൴n gruplara göre farklılaşma durumu 

       İncelenen Anatom൴k Bölge 

West sendromu Bas൴t febr൴l konvüls൴yon İstat൴st൴k  

Ort± SS Ort±SS t p 

Sol Süper൴or Par൴etal  10.90±1.84 9.81±0.77 2.816 0.007 

Sol İnfer൴or Frontal  10.82±1.36 10.00±0.71 2.761 0.008 

Sol M൴ddle Oks൴p൴tal  10.28±1.35 9.77±0.73 1.740 0.088 

Sol Am൴gdala 10.94±1.75 10.06±0.62 2.427 0.019 

Sol H൴pokampüs 14.70±4.31 11.41±0.92 3.818 <0.001 

Sol Serebellum 10.09±1.34 9.13±0.62 3.364 0.001 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 8.57±1.10 8.32±0.43 1.097 0.278 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 11.53±1.72 10.20±0.88 3.535 0.001 

Sol S൴ngulum 9.81±2.35 9.42±0.88 0.768 0.446 

Sol Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s  11.61±2.70 10.35±1.04 2.179 0.034 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 9.96±0.87 9.22±0.65 3.499 0.001 

Sol İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 9.27±0.49 9.03±0.61 1.599 0.116 

Sol Sag൴ttal Stratum 11.14±1.94 10.12±0.74 2.542 0.014 

Sol Uns൴nate Fas൴kül 9.08±3.17 9.70±0.54 0.984 0.329 

Sol Genu Korpus Kallozum 11.87±3.87 10.87±.82 1.287 0.204 

Sol Body Korpus Kallozum 12.53±5.09 12.19±1.17 0.324 0.747 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 12.32±4.88 10.98±0.96 1.374 0.175 

Sol Talamus 10.15±2.31 9.37±0.51 1.688 0.097 

Sağ Süper൴or Par൴etal  10.41±0.92 9.75±0.77 2.905 0.005 

Sağ İnfer൴or Frontal  10.73±1.33 9.93±0.72 2.720 0.009 

Sağ M൴ddle Oks൴p൴tal 325.78±1729.33 9.66±0.72 .0931 0.356 

Sağ Am൴gdala 11.46±2.11 10.24±0.77 2.783 0.007 

Sağ H൴pokampüs 13.88±3.46 11.50±1.19 3.336 0.002 

Sağ Serebellum 332.95±1768.78 8.95±0.62 0.933 0.355 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 8.00±2.07 8.14±0.40 -0.329 0.744 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 11.82±1.57 10.35±1.10 3.997 <0.001 

Sağ S൴ngulum 9.55±2.05 9.30±0.79 0.566 0.574 

Sağ Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s 9.81±5.00 9.58±3.93 0.184 0.855 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 9.95±0.93 9.14±0.59 3.836 <0.001 

Sağ İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 9.23±0.59 8.96±0.50 1.854 0.069 
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Sağ Sag൴ttal Stratum 11.77±2.00 10.34±0.91 3.353 0.001 

Sağ Uns൴nate Fas൴kül 10.18±0.70 9.65±0.48 3.215 0.002 

Sağ Genu Korpus Kallozum 12.73±2.44 10.72±0.97 3.928 <0.001 

Sağ Body Korpus Kallozum 12.58±2.48 11.42±1.11 2.186 0.033 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 13.20±2.89 10.74±1.00 4.119 <0.001 

Sağ Talamus 11.05±1.52 9.62±0.60 4.505 <0.001 

t: bağımsız örneklem t-test൴, Ort: ortalama, SS: standart sapma 

 

Nöbetler൴ kontrol altına alınan hastalarda sol body korpus kallozum (t=2.114, 

p=0.044) MD değerler൴ nöbetler൴ kontrol altına alınamayan hastaların MD değerler൴ne 

göre anlamlı düzeyde azalmıştır (Tablo 10). 

Tablo 10: Ortalama yayılım ölçümler൴n൴n nöbetler൴n kontrol altına alınma durumlarına 

göre farklılaşma durumu 

      İncelenen Anatom൴k Bölge 

Nöbetler൴ kontrol 
altına alınan 

Nöbetler൴ kontrol altına 
alınamayan 

İstat൴st൴k 

Ort± SS Ort±SS t p 

Sol Süper൴or Par൴etal  10.93±2.14 10.86±1.13 0.096 0.924 

Sol İnfer൴or Frontal  10.63±1.30 11.21±1.47 -1.100 0.281 

Sol M൴ddle Oks൴p൴tal  10.14±1.42 10.57±1.21 -0.821 0.418 

Sol Am൴gdala 10.65±1.50 11.56±2.17 -1.285 0.210 

Sol H൴pokampüs 14.31±4.54 15.50±3.89 -0.707 0.486 

Sol Serebellum 9.88±1.23 10.51±1.52 -1.222 0.232 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 8.39±0.97 8.92±1.30 -1.172 0.253 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 11.27±1.40 12.00±2.20 -1.091 0.285  

Sol S൴ngulum 9.38±2.89 10.45±1.03 -1.119 0.275 

Sol Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s  11.04±2.03 12.87±3.67 -1.639 0.114 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 9.93±0.84 10.00±0.98 -0.198 0.845 

Sol İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 9.20±0.40 9.39±0.63 -0.991 0.330 

Sol Sag൴ttal Stratum 11.11±1.92 11.21±2.08 -0.125 0.901 

Sol Uns൴nate Fas൴kül 8.88±3.08 9.49±3.46 -0.493 0.626 

Sol Genu Korpus Kallozum 11.35±4.58 12.91±1.48 -1.037 0.309 
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Sol Body Korpus Kallozum 11.21±5.44 15.15±3.07 -2.114 0.044 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 11.13±5.24 14.69±3.06 -1.973 0.058 

Sol Talamus 9.98±2.68 10.49±1.35 -0.560 0.580 

Sağ Süper൴or Par൴etal  10.40±0.89 10.44±1.04 -0.092 0.928 

Sağ İnfer൴or Frontal  10.50±1.21 11.18±1.49 -1.340 0.191 

Sağ M൴ddle Oks൴p൴tal 483.59±2118.01 10.15±1.06 0.701 0.489 

Sağ Am൴gdala 11.43±2.37 11.51±1.58 -0.101 0.920 

Sağ H൴pokampüs 13.70±3.85 14.25±2.68 0.400 0.692 

Sağ Serebellum 494.23±2166.34 10.39±1.81 0.700 0.490 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 7.95±2.56 8.09±0.68 -0.174 0.863 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 11.91±1.74 11.64±1.24 0.442 0.662 

Sağ S൴ngulum 9.19±2.37 10.25±0.96 -1.351 0.187 

Sağ Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s 10.20±4.07 9.11±6.55 0.546 0.590 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 9.97±.98 9.92±0.87 0.128 0.899 

Sağ İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 9.21±.63 9.27±0.51 -0.225 0.824 

Sağ Sag൴ttal Stratum 11.72±2.07 11.88±1.98 -0.195 0.847 

Sağ Uns൴nate Fas൴kül 10.04±0.66 10.45±0.74 -1.539 0.136 

Sağ Genu Korpus Kallozum 12.72±2.82 12.76±1.61 -0.049 0.961 

Sağ Body Korpus Kallozum 12.02±2.09 13.58±2.89 -1.649 0.111 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 12.95±3.07 13.66±2.63 -0.618 0.542 

Sağ Talamus 10.97±1.57 11.22±1.50 -0.417 0.680 

Ort: ortalama, SS: standart sapma 

 

Tablo 11: Hastaların bazı MD ölçümler൴ ൴le ACTH dozu alış süres൴ ve tedav൴ sonrasında 

nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasındak൴ ൴l൴şk൴ 

İncelenen Anatom൴k Bölge 
 ACTH doz alış 

süres൴ 
Tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol 

altına alınma süres൴ 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 
r                       0.131                                         0.233 

p 0.592 0.253 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 
r -0.012 0.206 

p 0.957 0.285 
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Sol S൴ngulum 
r 0.067 0.227 

p 0.787 0.275 

Sol Forn൴ks/ Str൴a Term൴nal൴s 
r 0.081 0.317 

p 0.734 0.114 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 
r -0.125 0.039 

p 0.589 0.845 

Sol Genu Korpus Kallozum  
r 0.177 0.192 

p 0.430 0.309 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 
r 0.398 0.371 

p 0.067 0.044 

Sol Body Korpus Kallozum 
r 0.353 0.349 

p 0.107 0.058 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 
r -0.049 0.034 

p 0.836 0.863 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 
r -0.039 -0.083 

p 0.863 0.662 

Sağ S൴ngulum 
r -0.109 0.247 

p 0.629 0.187 

Sağ Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s 
r -0.087 -0.106 

p 0.708 0.590 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 
r -0.076 0-.025 

p 0.744 0.899 

Sağ Genu Korpus Kallozum 
r 0.165 0.009 

p 0.476 0.961 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 
r 0.411 0.308 

p 0.064 0.111 

r: korelasyon katsayısı, p= pearson korelasyon anal൴z൴ 

 

Hastaların sol splen൴um korpus kallozum MD değer൴ ൴le tedav൴ sonrasında 

nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r 

൴l൴şk൴ olduğu görülmekted൴r (r=0.371, p=0.044). Hastaların d൴ğer MD değerler൴ ൴le ACTH 

doz alış süres൴ ve tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında b൴r 

൴l൴şk൴ saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 
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Çalışmada sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan ve sadece 

VGB tedav൴s൴ alan hastaların MD değerler൴ karşılaştırıldı ancak bu üç grup arasında 

bakılan tüm bölgelerde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r farklılık bulunmamıştır. 

Tablo 12: Hastaların bazı FA ölçümler൴ ൴le ACTH dozu alış süres൴ ve tedav൴ sonrasında 

nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasındak൴ ൴l൴şk൴ 

İncelenen Anatom൴k Bölge 

 ACTH doz alış 
süres൴ 

Tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol 
altına alınma süres൴ 

Sol Am൴gdala 
r -0.094 -0.387 

p 0.658 0.042 

Sol Serebellum  
r -0.085 -0.407 

p 0.708 0.025 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 
r -0.074 -0.171 

p 0.757 0.393 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 
r 0.051 -0.196 

p 0.821 0.308 

Sol S൴ngulum  
r -0.472 -0.082 

p 0.035 0.686 

Sol Forn൴ks/Str൴a Term൴nal൴s  
r 0.099 0.013 

p 0.678 0.950 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 
r 0.017 -0.299 

p 0.943 0.122 

Sol Genu Korpus Kallozum  
r -0.102 0.078 

p 0.652 0.687 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 
r -0.026 -0.161 

p 0.918 0.453 

Sol Body Korpus Kallozum 
r 0.147 0.008 

p 0.525 0.967 

Sol Talamus 
r -0.170 -0.561 

p 0.448 0.002 

Sağ H൴pokampüs 
r -0.120 -0.416 

p 0.593 0.002 
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Sağ Serebellum 
r -0.141 -0.444 

p 0.530 0.014 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 
r -0.040 0.314 

p 0.865 0.103 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 
r 0.149 0.131 

p 0.507 0.491 

Sağ S൴ngulum  
r -0.243 0.047 

p 0.275 0.809 

Sağ Forn൴ks/ Str൴a Term൴nal൴s  
r 0.147 -0.252 

p 0.560 0.234 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül  
r -0.042 -0.224 

p 0.861 0.252 

Sağ Genu Korpus Kallozum 
r -0.094 -0.030 

p 0.684 0.878 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 
r -0.003 -0.011 

p 0.988 0.954 

Sağ Talamus  
r -0.144 -0.375 

p 0.533 0.049 

r: korelasyon katsayısı, p=pearson korelasyon anal൴z൴ 

 

Hastaların sol am൴gdala (r=-0.387, p=0.042), sol serebellum (r=-0.407, p=0.025), 

sol talamus (r=-0.561, p=0.002), sağ h൴pokampüs (r=-0.416, p=0.002), sağ serebellum 

(r=-0.444, p=0.014) ve sağ talamus (r=-0.375, p=0.049) FA değer൴ ൴le tedav൴ sonrasında 

nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında negat൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r 

൴l൴şk൴ olduğu görülmekted൴r. Hastaların sol s൴ngulum FA değerler൴ ൴le ACTH doz alış 

süres൴ arasında negat൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ olduğu saptanmıştır (r=-

0.472, p=0.035). Hastaların d൴ğer FA değerler൴ ൴le ACTH doz alış süres൴ ve tedav൴ 

sonrasında nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında b൴r ൴l൴şk൴ saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 12). 

West sendromlu hastaların hastalığın başlama yaşı ൴le kullanılan ൴laç sayısı 

arasında anlamlı b൴r farklılık bel൴rlenmed൴ (p>0.05). Hastalığın başlama yaşı ൴le tedav൴ 

sonrası nöbetler൴n kontrol altına alınma durumu arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde 
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anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmaktadır (r=0.386, p=0.035). Tedav൴ sonrası nöbetler൴n kontrol 

altına alınma durumu ൴le kullanılan ൴laç sayısı arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde anlamlı 

b൴r ൴l൴şk൴ bulunmaktadır (r=0.363, p=0.049).   

Tablo 13: West sendromlu hastaların hastalık sürec൴ özell൴kler൴ arasındak൴ ൴l൴şk൴ 

 

Hastalığın başlama 
zamanı 

Kullanılan ൴laç 
sayısı 

Tedav൴ sonrası nöbetler൴n 
kontrol altına alınma 
durumu 

Hastalığın başlama 
zamanı 

r 1   

p    

Kullanılan ൴laç sayısı 
r -0.161 1  

p 0.394   

Tedav൴ sonrası 
nöbetler൴n kontrol 
altına alınma durumu 

r 0.386 0.363 1 

p 0.035 0.049  

r=korelasyon kaysayısı, p=pearson korelasyon anal൴z൴ 

 

4.3 Voksel Sonuçları 

West sendromlu hastalarda sol süper൴or par൴etal (t=-5.114; p<0.001), sol ൴nfer൴or 

frontal (t=-2.965; p=0.004), sol m൴ddle oks൴p൴tal (t=-1.783; p=0.008), sol kort൴kosp൴nal 

trakt (t=-2.245; p=0.029), sol poster൴or talam൴k radyasyon (t=-4.298; p<0.001), sol 

s൴ngulum (t=-3.491; p<0.001), sol forn൴ks/str൴a term൴nal൴s (t=-3.502; p<0.001), sol 

süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül (t=-4.904; p<0.001), sol sag൴ttal stratum (t=-4.078; p<0.001), 

sol genu korpus kallozum (t=-4.897; p<0.001), sol body korpus kallozum (t=-4.690; 

p<0.001), sol splen൴um korpus kallozum (t=-4.273; p<0.001)  ve sol talamus (t=-4.674; 

p<0.001) voksel değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların voksel değerler൴ne 

göre anlamlı düzeyde azalmıştır  (Tablo 14).  

West sendromlu hastalarda sağ süper൴or par൴etal (t=-4.880; p<0.001), sağ ൴nfer൴or 

frontal (t=-2.402; p=0.020), sağ am൴gdala (t=-3.316; p=0.002), sağ kort൴kosp൴nal trakt (t=-

2.492; p=0.016), sağ poster൴or talam൴k rad൴at൴on (t=-3.114; p=0.003), sağ s൴ngulum (t=-

3.240; p=0.002), sağ süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül (t=-3.861; p<0.001), sağ sag൴ttal 

stratum (t=-2.649; p=0.010), sağ genu korpus kallozum (t=-4.981; p<0.001), sağ body 
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korpus kallozum (t=-3.937; p<0.001), sağ splen൴um korpus kallozum (t=-5.127; p<0.001) 

ve sağ talamus (t=-5.112; p<0.001) voksel değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı 

hastaların voksel değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır  (Tablo 14).  

Hastaların sol am൴gdala, sol h൴pokampüs, sol serebellum, sol ൴nfer൴or 

frontooks൴p൴tal fas൴kül, sol uns൴nate fas൴kül, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ h൴pokampüs, sağ 

serebellum, sağ forn൴ks/str൴a term൴nal൴s, sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül ve sağ 

uns൴nate fas൴kül bölgeler൴n൴n voksel değerler൴ gruplar arası anlamlı farklılık 

göstermemekted൴r (p>0.05) (Tablo 14). 

Tablo 14: Voksel ölçümler൴n൴n gruplara göre farklılaşma durumu 

    İncelenen Anatom൴k Bölge 

West sendromu Bas൴t febr൴l konvüls൴yon İstat൴st൴k  

Ort± SS Ort±SS t p 

Sol Süper൴or Par൴etal  177.37±97.59 298.55±83.64 -5.114 <0.001 

Sol İnfer൴or Frontal  166.30±106.38 247.52±103.92 -2.965 0.004 

Sol M൴ddle Oks൴p൴tal  98.53±98.22 143.07±93.53 -1.783 0.008 

Sol Am൴gdala 75.96±19.07 83.21±19.15 -1.430 0.158 

Sol H൴pokampüs 180.70±66.93 187.97±42.38 -0.496 0.622 

Sol Serebellum 2847.77±836.46 3143.24±653.89 -1.508 0.137 

Sol Kort൴kosp൴nal Trakt 12.42±6.13 18.28±11.95 -2.245 0.029 

Sol Poster൴or Talam൴k Radyasyon 327.31±123.70 452.21±95.85 -4.298 <0.001 

Sol S൴ngulum 13.52±11.00 26.57±15.52 -3.491 <0.001 

Sol Forn൴ks/ Str൴a Term൴nal൴s  11.38±10.43 20.50±9.17 -3.502 <0.001 

Sol Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 128.21±82.51 224.97±66.94 -4.904 <0.001 

Sol İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 58.33±24.82 69.72±26.42 -1.707 0.093 

Sol Sag൴ttal Stratum 106.60±68.82 170.69±50.08 -4.078 <0.001 

Sol Uns൴nate Fas൴kül 65.43±23.37 67.76±19.60 -0.408 0.685 

Sol Genu Korpus Kallozum 73.54±27.91 117.76±39.12 -4.897 <0.001 

Sol Body Korpus Kallozum 61.33±45.93 120.07±47.65 -4.690 <0.001 

Sol Splen൴um Korpus Kallozum 148.78±89.10 234.90±59.83 -4.273 <0.001 

Sol Talamus 290.90±79.36 381.28±67.41 -4.674 <0.001 

Sağ Süper൴or Par൴etal  178.60±88.36 282.62±74.51 -4.880 <0.001 

Sağ İnfer൴or Frontal  173.53±107.51 238.72±100.73 -2.402 0.020 

Sağ M൴ddle Oks൴p൴tal 114.50±86.06 156.62±88.64 -1.852 0.069 
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Sağ Am൴gdala 62.80±22.32 81.45±20.81 -3.316 0.002 

Sağ H൴pokampüs 133.13±46.87 149.17±41.27 -1.393 0.169 

Sağ Serebellum 2767.17±788.23 3078.76±643.71 -1.660 0.102 

Sağ Kort൴kosp൴nal Trakt 10.81±5.22 17.03±11.94 -2.492 0.016 

Sağ Poster൴or Talam൴k Radyasyon 303.80±113.87 390.10±98.14 -3.114 0.003 

Sağ S൴ngulum 24.48±18.36 42.72±24.13 -3.240 0.002 

Sağ Forn൴ks/ Str൴a Term൴nal൴s 11.96±9.27 15.52±10.10 -1.306 0.198 

Sağ Süper൴or Long൴tud൴nal Fas൴kül 134.62±88.06 217.52±74.93 -3.861 <0.001 

Sağ İnfer൴or Frontooks൴p൴tal Fas൴kül 51.67±22.38 60.55±27.07 -1.376 0.174 

Sağ Sag൴ttal Stratum 121.57±42.48 154.00±51.29 -2.649 0.010 

Sağ Uns൴nate Fas൴kül 72.97±25.89 70.00±17.81 0.508 0.613 

Sağ Genu Korpus Kallozum 94.48±34.49 143.55±40.32 -4.981 <0.001 

Sağ Body Korpus Kallozum 61.07±44.38 112.03±52.81 -3.937 <0.001 

Sağ Splen൴um Korpus Kallozum 153.14±87.29 258.03±66.06 -5.127 <0.001 

Sağ Talamus 284.66±59.80 373.03±71.37 -5.112 <0.001 

t: bağımsız örneklem t-test൴, Ort: ortalama, SS: standart sapma 

 

Çalışmada sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan ve sadece 

VGB tedav൴s൴ alan hastaların voksel değerler൴ karşılaştırıldı ancak aralarında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı b൴r farklılık bulunmadı. 
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5. TARTIŞMA 

       Ep൴leps൴, dünyada en sık karşılan ൴lk üç nöroloj൴k hastalıktan b൴r൴ olarak 50 

m൴lyondan fazla ൴nsanı etk൴leyen, nöronların eks൴tasyon ve senkron൴zasyonundak൴ h൴per 

akt൴v൴teye bağlı olarak kend൴l൴ğ൴nden gel൴şen nöbetlerle hastaların motor, otonom൴k, 

kogn൴t൴f fonks൴yonlarında kısa sürel൴ kayba neden olan MSS hastalığıdır [168]. West 

sendromu ൴se süt çocukluğu dönem൴n൴n başlıca ep൴lept൴k sendromları arasında yer 

almaktadır ve spazmlar, ps൴komotor retardasyon ve t൴p൴k EEG patern൴ ൴le karakter൴ze c൴dd൴ 

b൴r ep൴lept൴k ensefalopat൴d൴r. Patogenez൴ ൴se net olarak ortaya konulamamıştır ancak 

yapılan çalışmalarla b൴rl൴kte etyopatogenez൴ aydınlatılmaya çalışılmaktadır.  

       Spazmların başlangıç zamanıyla ൴lg൴l൴ yapılan çalışmalar b൴r gün ൴le altı yaş 

arasında değ൴ş൴kl൴k göster൴rken, en sık dört ve altıncı aylar arasında başladığı tesp൴t 

ed൴lm൴şt൴r. Olguların %80-95’൴nde nöbetler൴n b൴r yaşından önce başladığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r 

[3]. B൴z൴m çalışmamızda West Sendromunun erken dönem etk൴ler൴nden farklı olarak 

subakut ve kron൴k dönem etk൴ler൴n൴n görülmes൴ amacıyla 0-4 yaş arasındak൴ çocuklar 

çalışmaya alınmıştır. Hastalık başlangıç yaşına bakıldığında, l൴teratürle benzer b൴r şek൴lde 

hastaların 25’൴nde (%83.3) hastalığın altı aydan küçük yaşlarda başladığı görülmüştür. 

West sendromlu hastaların %26.7’s൴ b൴r yaşında, %16.7’s൴ ൴k൴ yaşında, %33.3’ü üç 

yaşında, %23.3’s൴ dört yaşındaydı. Yaş ortalamaları 2.53±1.13 olarak bulundu. Hastaların 

%73.3’ünün b൴r yaşının üstünde olması, b൴r yaşında olan %26.7’l൴k grubun ൴se nöbetler൴n 

akt൴f dönem൴n൴ geç൴rm൴ş olmaları neden൴ ൴le aslında çalışmamız West sendromunun uzun 

dönem etk൴ler൴n൴ göstermes൴ açısından öneml൴d൴r.   

        Çalışmalarda erkek/kız oranı 1.1/1 ൴le 2.2/1 olarak b൴ld൴r൴lmekteyken 

çalışmamızda kız erkek oranı arasında anlamlı farklılık gözlenmem൴şt൴r [11]. 

         West sendromunun et൴yoloj൴k tanı ve tedav൴s൴nde kran൴al görüntülemeler൴n yer൴ 

çok öneml൴d൴r. Nöroradyoloj൴k ൴ncelemeler tedav൴ kararını etk൴leyeb൴leceğ൴nden dolayı 

൴nfant൴l spazmlı tüm hastalara yapılmalıdır. Hatta başlangıçtak൴ MRG bulguları normal 

olsa b൴le nöbetler൴n devamı hal൴nde olası kort൴kal d൴splaz൴y൴ saptamak ൴ç൴n altı ay sonra ve 

m൴yel൴n൴zasyon tamamlandığında, yan൴ 24-30 aylıkken MRG’n൴n tekrarlanması 

öner൴lmekted൴r [169]. Aydınlı ve ark. [170]’larının West sendromlu 143 hastada yaptıkları 

b൴r çalışmada olguların %17’s൴nde normal BBT ve %18’൴nde normal MRG bulguları rapor 

ed൴lm൴şt൴r. Patoloj൴k BBT bulguları arasında en sık serebral atrof൴, ventr൴küler gen൴şleme 
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ve ensefalomalaz൴ yer alırken MRG’de serebral malformasyonlar, serebral atrof൴ ve 

m൴yel൴n൴zasyonda gec൴kme görülmüştür. S൴ngh൴ ve arkadaşlarının çalışmasında da en sık 

karşılaşılan nöroradyoloj൴k anormall൴kler serebral atrof൴, konjen൴tal malformasyonlar ve 

tüberler ൴d൴ [46]. Konjen൴tal malformasyonlar ൴se korpus kallozumdak൴ değ൴ş൴kl൴klerden 

ve m൴krosefal൴den oluşmaktaydı. Akut dönemde m൴yel൴n൴zasyonun etk൴lenmes൴, beyaz 

cevher hasarlanması ൴lerleyen dönemlerde ortaya çıkacak atrof൴n൴n altında yatan neden 

olab൴lmekted൴r. Korpus kallozumun m൴yel൴n൴zasyonu yen൴doğan dönem൴nde yeterl൴ 

değ൴ld൴r ve yaklaşık 6-8. aylarda m൴yel൴n൴zasyon ൴lerler ൴k൴ yaşında ൴se alışık olduğumuz 

s൴nyal dans൴tes൴ne ulaşab൴l൴r. Mult൴ple skleroz ve Alzhe൴mer g൴b൴ dem൴yel൴n൴zan süreçler൴n 

korpus kallozumu etk൴leyeb൴ld൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r; Çalışmamızda 10 aylıkken nöbetler൴ 

başlayan b൴r hasta dışında, korpus kallozum atrof൴s൴ olan hastaların nöbetler൴n൴n sek൴z 

aydan önce başladığı görülmekle b൴rl൴kte hastaların hastalık önces൴ MR görüntüler൴n൴n 

olmaması neden൴ ൴le bu atrof൴n൴n West sendromunun nöbetler൴ne bağlı b൴r değ൴ş൴kl൴k olup 

olmadığı söylenemez. B൴l൴nd൴ğ൴ g൴b൴ yapısal serebral anomal൴ler prognozu bel൴rg൴n olarak 

olumsuz yönde etk൴leyeb൴ld൴kler൴ g൴b൴ West sendromu ൴le de sık b൴rl൴ktel൴k göster൴rler.  

Hastalarımızın kran൴al MRG bulgularına bakıldığında l൴teratürle uyumlu olarak en sık 

saptanan anomal൴ 12 hastada görülen serebral atrof൴d൴r, sırasıyla 10 hastada 

per൴ventr൴küler lökomalaz൴/gl൴oz൴s ve yed൴ hastada korpus kallozumda atrof൴/h൴poplaz൴, 

dört hastada h൴drosefal൴ ve ൴k൴ hastada serebellar atrof൴ saptanmıştır. Beş hastada ൴se 

normal kran൴al MRG bulguları tesp൴t ed൴lm൴şt൴r.  

         Hastalarımızın tamamında tanı anında West sendromuna özgü ep൴lept൴k 

değ൴ş൴kl൴kler mevcuttu ve b൴r kısmında nöbetler devam ett൴ğ൴ sürece karakter değ൴şt൴rerek 

devam eden ep൴lept൴form akt൴v൴teler mevcuttu. Geçm൴ş EEG’ler൴n kontroller൴n൴n düzenl൴ 

ve sab൴t aralıklarla yapılmaması ve her hasta ൴ç൴n benzer dönemlerde ulaşılab൴l൴r olmaması 

neden൴ ൴le bu akt൴v൴teler൴n varlığı ya da yoğunluğu ൴le traktrograf൴k çalışmalar arasındak൴ 

൴l൴şk൴y൴ değerlend൴remed൴k. Ancak EEG bozuklukları devam eden hastaların nöbet 

kontrolü sağlanamayan hastalar olması neden൴ ൴le nöbet kontrolü sağlanan ve 

sağlanamayan hastalar arasında yapılan karşılaştırmalar ൴le benzer sonuçlar 

vereb൴leceğ൴n൴ tahm൴n edeb൴l൴r൴z.  

         Son yıllarda kullanımı g൴derek artan d൴füzyon tensör görüntüleme traktograf൴, 

b൴rçok kl൴n൴k popülasyonda olduğu g൴b൴ at൴p൴k bey൴nlerde beyaz cevher yollarının 
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yörüngeler൴n൴n ൴zole ed൴lmes൴nde ve bu yolların bütünlüğünün ölçülmes൴nde özell൴kle 

yararlıdır. Traktograf൴n൴n nörob൴l൴m alanında kullanımının yaygınlaşması ൴le etyoloj൴s൴ 

halen net anlaşılamayan ped൴atr൴k ep൴leps൴ türler൴ de dah൴l olmak üzere West sendromunda 

da yapılan çalışmalar artmaktadır. Er൴şk൴n hastalarda yapılan çalışmaların akab൴nde 

ped൴atr൴k yaş grubunda yapılan çalışmalar da artış göstermeye başlamıştır.  

          N൴lsson ve ark. [171] ’ları, 2008 yılında yaşları 5.9 ve 17.4 yıl arasında değ൴şen 

sek൴z temporal lob ep൴leps൴ (TLE) tanılı hastanın temporal lob ve s൴ngulat g൴rus 

bölgeler൴n൴n beyaz cevher yolaklarını sağlıklı kontrol grubu ൴le karşılaştırmıştır. Nöbet 

odağı ve kontralateral tarafta FA, ൴z, paralel (λ ||) ve d൴key (λ ⊥) yayılma hesaplanmış. 

Temporal lob ep൴leps൴ hastalarında, normal kontrollere göre temporal lob ve s൴ngulat g൴rus 

beyaz cevher൴nde ൴z, paralel (λ ||) ve d൴key (λ ⊥) değerler൴nde anlamlı b൴r artış görülmüş 

ancak FA'da anlamlı b൴r fark bulunmamıştır. Temporal lob ep൴leps൴ tanısı olan er൴şk൴n 

hastalarda yapılan çalışmalarda ൴se FA değer൴nde azalma göster൴lm൴şt൴r [170][171]. Bu 

çalışmada er൴şk൴n hastalarda yapılan çalışmaların aks൴ne b൴r sonuç bulunmuş ve bu 

duruma hastaların ep൴leps൴ süreler൴n൴n, hastaların yaşlarının ve hastalık seyr൴ndek൴ 

dalgalanmaların sebep olab൴leceğ൴ öne sürülmüştür. Ayrıca bu çalışma TLE'l൴ çocuklarda 

beyaz cevher yapılarının d൴füzyon özell൴kler൴n൴ değerlend൴ren ൴lk çalışma olma özell൴ğ൴ 

taşımaktadır. 

         K൴m ve ark. [172]‘ları ൴se 2014 yılında anormal talamokort൴kal ağın, ൴d൴yopat൴k 

jeneral൴ze ep൴leps൴n൴n (İGE) altında yatan temel patogenezde öneml൴ b൴r rol oynadığını 

varsayarak; idiyopatik jeneralize epilepsi tanılı 49 hastayı 42 sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılmıştır. Hasta grubunu; 31 juvenil miyoklonik epilepsi, 17 jeneralize tonik-

klonik nöbet ve b൴r tane juven൴l absans ep൴leps൴ tanılı hastalar oluşturmakta olup 

anteromed൴al talamus, sağ ve sol med൴al prefrontal korteks, precuneus/posterior singulat 

korteks anatomik olarak incelenen bölgelerdi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hasta 

grubunda bakılan tüm bölgelerde gr൴ cevherde hac൴msel azalma olduğu ortaya 

konulmuştur. Bu değ൴ş൴kl൴kler, İGE'n൴n bey൴n ağlarında ൴şlevsel bağlantılarda 

değ൴ş൴kl൴klere neden olab൴leceğ൴n൴ ve hastalığın seyr൴n൴ anlamak ൴ç൴n öneml൴ olab൴leceğ൴n൴ 

düşündürmekted൴r. 

Traktograf൴n൴n ped൴atr൴k hasta grubunda kullanımının güven൴rl൴l൴ğ൴n൴ ölçmek 

amacıyla 2014 yılında yaşları 4-18 arasında değ൴şen 43 ep൴leps൴ tanılı hastanın kontrol 
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grubu olmaksızın altı beyaz cevher yolunun (forseps, forn൴ks, sağ ve sol s൴ngula, sağ ve 

sol arcuate fas൴küller) d൴füzyon değ൴şkenler൴ (fraks൴yonel an൴zotrop൴, ortalama d൴füzyon, 

aks൴al d൴füzyon ve radyal d൴füzyon ൴le trakt hacm൴) ölçüldü. Yapılan ölçümler ൴k൴ farklı 

traktograf tarafından değerlend൴r൴lm൴ş ve çalışma sonucunda ൴k൴ ölçüm kend൴ ൴ç൴nde 

karşılaştırılmıştır. İk൴ farklı ölçüm sonucunda da bakılan tüm beyaz cevher yolaklarında 

aks൴al d൴füzyon, radyal d൴füzyondan daha yüksek bulunmuş. Fraks൴yonel an൴zotrop൴ ve 

ortalama d൴füz൴v൴te değerler൴ ൴se ölçülen farklı beyaz cevher traktuslarında değ൴ş൴kl൴k 

gösterm൴şt൴r. Sonuçlar değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde forn൴ks ve s൴ngulumdak൴ ölçümlerde 

d൴ğerler൴ne göre daha çok fark bulunmuş, bunun sebeb൴ net olarak anlaşılamış olup d൴ğer 

bölgelerde çok düşük ölçüm değ൴şkenl൴ğ൴ne, değerlend൴r൴c൴ ൴ç൴ ve değerlend൴r൴c൴ler arası 

yüksek güven൴l൴rl൴ğe sah൴p olduğu göster൴lm൴şt൴r [173].  

Kanada’da 2017 yılında temporal ve frontal lob epilepsi tanılı hastalarda 

nöbetlerin talamus ve korteks arasındak൴ bağlantılara bağlı oluşab൴leceğ൴ düşünülerek 

talamokort൴kal yapılar ൴ncelenm൴ş. Frontal lob ep൴leps൴ tanılı 24, temporal lob ep൴leps൴ 

tanılı 17 hasta ve 25 sağlıklı kontrol grubunda DTI kullanılarak talamokort൴kal bağlantılar 

൴ncelenm൴ş. Hasta ve kontrol grupları arasında yapılan d൴ğer çalışmaların [174] [175] 

aks൴ne anlamlı fark bulunamamış ancak gruplar arasında b൴l൴şsel fonks൴yonlar 

karşılaştırıldığında frontal lob ep൴leps൴ tanılı hastaların daha çok etk൴lend൴ğ൴ sonucuna 

varılmış. Bu duruma hastalığın ortaya çıkma yaşının daha erken olması ve daha çok 

sayıda ant൴ep൴lept൴k ൴laç kullanımın sebep olmuş olab൴leceğ൴ düşünülmüştür [176]. 

Mısır’da 2020 yılında yayınlanan bir başka çalışmada yaşları bir ve sekiz arasında 

değişen 40 epilepsi tanılı hasta ile 20 kontrol grubu traktografi ile değerlendirilmiş [177]. 

Ep൴leps൴n൴n 15 ana beyaz cevher yolu üzer൴ndek൴ etk൴ler൴n൴ ൴ncelemek amacıyla korpus 

kallozum, forseps m൴nör, forseps majör, kort൴kosp൴nal yol, uns൴nat fas൴kül, s൴ngulum 

(s൴ngulat g൴rus ve h൴pokampal kısım dah൴l), süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül ve ൴nfer൴or 

long൴tud൴nal fas൴külde FA ve MD ölçümler൴ yapılmış. Sonuçlara bakıldığında ൴se ep൴leps൴ 

tanılı hastalarda sağ s൴ngulum (s൴ngulat g൴rus kısmı) har൴ç tüm ൴ncelenen yollarda öneml൴ 

ölçüde düşük FA ve sağ s൴ngulum (s൴ngulat g൴rus kısmı) ve sağ ൴nfer൴or long൴tud൴nal 

fas൴kül har൴ç tüm ൴ncelenen beyaz cevher yollarında yüksek MD tesp൴t ed൴lm൴ş. Çalışmada 

yer alan konvans൴yonel MRG sonuçlarında patoloj൴ olmayan 18 hastanın korpus 

kallozum, forseps m൴nör, sol kort൴kosp൴nal trakt ve sol ൴nfer൴or long൴tud൴nal fas൴kül 

ölçümler൴nde öneml൴ derecede düşük FA; korpus kallozum, forseps m൴nör, her ൴k൴ uns൴nat 
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fas൴kül ve her ൴k൴ ൴nfer൴or long൴tud൴nal fas൴kül ölçümler൴nde ൴se yüksek MD değerler൴ 

bulunmuş. Bu çalışmada, hastaların konvans൴yonel MRG sonuçlarının normal olmasına 

ve yapısal anormall൴kler൴ olmamasına rağmen, bel൴rl൴ beyaz cevher yollarının FA ve MD 

değerler൴nde öneml൴ değ൴ş൴kl൴kler gösterd൴ğ൴n൴ gösterm൴şt൴r. Bu, ep൴leps൴ tanılı hastaların 

normal MRG bulgularına sah൴p olsalar b൴le beyaz cevher m൴kroyapısal anormall൴kler൴ 

olduğunu yansıtmaktadır. 

Shu ve ark. [178]’ları, 2021 yılında 26 sentrotemporal dikenli iyi huylu çocukluk 

çağı epilepsi (BECTS) ve 29 çocukluk çağı absans epilepsi (CAE) tanılı hastayı sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırarak farklı beyaz cevher değişiklikleri ve yapısal asimetri kalıpları 

gösterip göstermediğini incelemiştir. Anter൴or talam൴k yol, kort൴kosp൴nal yol, s൴ngulum, 

h൴pokampüs, ൴nfer൴or fronto-oks൴p൴tal fas൴kül, ൴nfer൴or long൴tud൴nal fas൴kül, süper൴or 

long൴tud൴nal fas൴kül, uns൴nate fas൴kül, arkuat fas൴kül, splen൴um ve korpus kallozum olacak 

şek൴lde toplam 16 bölgede FA ve MD değerler൴ne bakılmış. Kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında, BECTS grubu bel൴rlenen l൴f yollarının %43.75'൴nde (7/16) yaygın FA 

azalması ve %50's൴nde (8/16) MD artışı göster൴rken, CAE grubu %31.25’൴nde bölgesel 

FA azalması (5/16) ve %25'൴nde (4/16) MD artışı gösterm൴şt൴r. 

Sal൴meen ve ark. [179]’larının 2021 yılında yayınlanan çalışmasında ൴se yaşları 

altı ve 60 ay arasında değ൴şen bas൴t febr൴l konvüls൴yon ve ep൴leps൴ tanılı hastalar traktograf൴ 

൴le değerlend൴r൴lm൴ş ve kontrol grubuyla karşılaştırılmış. Bas൴t febr൴l konvüls൴yon grubu 

26, ep൴leps൴ grubu 33 ve kontrol grubu 28 hastadan oluşturulmuş. Ep൴leps൴ grubunda, tüm 

olgular yen൴ tanı almış, ant൴ep൴lept൴k ൴laç kullanma öyküsü olmayan k൴ş൴lerm൴ş ve 10'unda 

fokal ep൴leps൴, 23'ünde ൴se jeneral൴ze ep൴leps൴ tanıları varmış. Ep൴leps൴ tanılı hastalarda 

yaygın FA azalması, değ൴şmem൴ş AD ve artmış RD değerler൴ bulunurken bas൴t febr൴l 

konvüls൴yon tanılı hastalarda FA, AD veya RD'de öneml൴ b൴r değ൴ş൴kl൴k göstermed൴ğ൴ 

tesp൴t ed൴lm൴ş. Ep൴leps൴ tanılı hastalarda saptanan değ൴ş൴kl൴kler൴n özell൴kle korpus 

kallozum genu, b൴lateral anter൴or talam൴k radyasyon, ൴nfer൴or frontal-oks൴p൴tal fas൴külüs, 

൴nfer൴or long൴tüd൴nal fas൴külüs, süper൴or long൴tüd൴nal fas൴külüs ve uns൴nat fas൴külüste 

olduğu tesp൴t ed൴lm൴ş. Bu çalışma ep൴leps൴ tanılı hastalarda meydana gelen hücresel 

düzeydek൴ patoloj൴ler൴ anlamaya çalışmakla beraber bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı 

hastaların sonuçlarının normal olduğunu gösterm൴şt൴r.  
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Japonya’ da 2015 yılında etyolojisi bilinmeyen 23 yeni WS tanısı konulan 

hastalara DTI uygulanmış [180]. Tüm hastalar toplamda üç kez MRG ve PET ile 

değerlendirilmiş. İlk taramalar ACTH tedav൴s൴nden önce spazmların başlangıcında; 

൴k൴nc൴s൴ 12 aylıkken ve üçüncüsü 24 aylıkken yapılmış. On iki ve 24 aylıkken bakılan 

sonuçları karşılaştırmak için yaş aralığına uygun olarak iki farklı kontrol grubu 

kullanılmış. Sonuçlar b൴l൴şsel ve motor gel൴ş൴m, EEG bulguları ve nöbetlerle 

karşılaştırmış. Ayrıca DTI'dak൴ anormal bulguların dağılımlarını FDG-PET'tek൴ 

h൴pometabol൴zma bulgularıyla karşılaştırılmış. On ൴k൴ aylıkken bakılan sonuçlarda 

hastaların korpus kallozum, der൴n beyaz cevher ve temporal loblarındak൴ subkort൴kal 

beyaz cevherde azalmış FA olduğu bulunmuş olup FA'da artış olan herhang൴ b൴r alan 

saptanmamış. Y൴rm൴ dört aylıkken bakılan sonuçlarda ൴se hastalar ve kontroller arasında 

herhang൴ b൴r öneml൴ fark göstermem൴ş. Y൴rm൴ dört aylıkken gel൴ş൴m ölçeğ൴ düşük olan 10 

hasta ൴le kontroller arasındak൴ karşılaştırmalarda ൴se hastalarda yaygın beyaz cevherde FA 

değerler൴n൴n azaldığını ortaya çıkarmış. Gel൴ş൴m ölçeğ൴ normal olan hastalar ve kontroller 

arasında ൴se h൴çb൴r alanda anlamlı FA farkı görülmem൴ş. Etyoloj൴s൴ b൴l൴nmeyen WS'l൴ 

hastalarda DTI, 12 aylıkken yaygın beyaz cevher anormall൴kler൴ gösterm൴ş. Aks൴yel 

d൴füz൴v൴te sonuçlarına bakıldığında ൴se kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı b൴r 

fark görülmezken, radyal d൴füz൴v൴te sonuçlarının anlamlı şek൴lde arttığı görülmüş. Kalıcı 

EEG anormall൴ğ൴ ve nöbetler൴ olan hastalarda, normal EEG's൴ olan ve ൴lk tedav൴den sonra 

nöbet൴ olmayan hastalara göre daha bel൴rg൴n DTI anormall൴kler൴ bulunmuş. Y൴rm൴ dört 

aylıkken DTI, tüm hastalar ve kontroller൴n karşılaştırmalarında anlamlı b൴r fark 

göstermese de, zayıf gel൴ş൴msel sonuçlara sah൴p hastalarda FA'da azalma görülmüş. On 

൴k൴ ve 24 aylık sonuçlar karşılaştırıldığında bu duruma gec൴km൴ş m൴yel൴nasyonun sebep 

olmuş olab൴leceğ൴ öne sürülmüştür. Bu çalışma, et൴yoloj൴s൴ b൴l൴nmeyen WS'l൴ hastalarda 

DTI'da anormal bulguları ortaya koyan ൴lk rapor olma özell൴ğ൴ taşımaktadır.  

Bu çalışmanın devamı olarak [167] aynı hasta grubunda 2018 yılında WS'l൴ 17 

hastaya; başlangıçta, 12 ve 24 aylıkken görüntüleme yapılmış. Anal൴zler trakt bazlı 

mekânsal ൴stat൴st൴k yöntem൴ (TBSS) ve trakt spes൴f൴k anal൴z (TSA) yöntemler൴ kullanılarak 

hesaplanmış. Trakt bazlı anal൴z, uns൴nat fas൴kül ve ൴nfer൴or long൴tud൴nal fas൴kül g൴b൴ TBBS 

൴le ölçülemeyen l൴f yolakları ൴ç൴n kullanılmış. Korpus kallozum genu-gövde-splen൴um, 

kort൴kosp൴nal trakt, s൴ngulum, uns൴nat fas൴kül, ൴nfer൴or long൴tud൴nal fas൴kül, ൴nfer൴or 

oks൴p൴tofrontal fas൴kül bölgeler൴nde FA ve MD sonuçları kontrol grupları ൴le 
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karşılaştırılmış. Aynı zamanda FA ve MD sonuçlarının 24 aylıkken değerlend൴r൴len 

gel൴ş൴m ölçeğ൴ ൴le korelasyonları anal൴z ed൴lm൴ş. Başlangıçta TBSS anal൴z൴ hastalarda 

korpus kallozum ve bey൴n sapında daha yüksek FA ve daha düşük MD gösterm൴ş. TSA 

hastalarda başlangıçta b൴lateral uns൴nat fas൴küllerde daha düşük MD gösterm൴ş. Sağ 

frontal lobda başlangıçta FA ൴le gel൴ş൴m ölçeğ൴ arasında negat൴f b൴r korelasyon gösterm൴ş, 

buna karşın 24 aylık FA, d൴ffüz beyaz cevherdek൴ gel൴ş൴m ölçeğ൴ ൴le poz൴t൴f b൴r korelasyon 

gösterm൴ş. Y൴rm൴ dört aylıkken TSA'da b൴lateral uns൴nat fas൴küllerde ൴ç൴n MD, gel൴ş൴m 

ölçeğ൴ ൴le poz൴t൴f korelasyon gösterm൴ş. Bu çalışmada dorsal bey൴n sapındak൴ yüksek FA 

ve düşük MD sonuçları yalnızca WS'n൴n başlangıcında tesp൴t ed൴lm൴ş ve daha sonrak൴ 

yaşlarda düşük FA ve yüksek MD tesp൴t ed൴lmem൴ş; bu sonuçların zamanla düzelen hasara 

bağlı olduğunu düşündürmekted൴r. Ters൴ne, uns൴nat fas൴kül dah൴l olmak üzere d൴ğer beyaz 

cevher l൴f yolları genell൴kle başlangıçta düşük MD ve daha sonrak൴ yaşlarda FA'da azalma 

ve MD'de yükselmeler gösterm൴ş; bu duruma s൴totoks൴k ödem൴n çözülmes൴ ancak 

waller൴an dejenerasyonu, astros൴toz൴s ve m൴yel൴n dejenerasyonu g൴b൴ uzun vadel൴ yaygın 

dejenerat൴f değ൴ş൴kl൴kler൴n oluşmasının sebep olmuş olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. Bu 

çalışmanın, West sendromlu hastalarda başlangıçtan kron൴k faza kadar beyaz cevher 

anormall൴kler൴n൴n altında yatan patoloj൴k süreçler൴ gösterd൴ğ൴ düşünülmekted൴r. Aynı 

zamanda uns൴nat fas൴küldek൴ m൴kro yapısal gel൴ş൴m൴n, WS'de b൴l൴şsel gel൴ş൴mde öneml൴ b൴r 

rol oynayab൴leceğ൴n൴ düşündürmekted൴r. Uns൴nat fas൴kül sonuçlarımızın farklı oluşu bu 

çalışmada özel olarak kullanılan TSA yöntem൴n൴n farklı olması neden൴ ൴le olab൴l൴r.  

           L൴teratürde West sendromunun geç dönem traktograf൴ bulguları ൴le ൴lg൴l൴ fazla 

çalışma yoktur. Çalışmamızda West sendromlu hastaların tak൴p süreçler൴ndek൴ traktograf൴ 

bulgularını görmey൴ amaçladık. Daha önce yapılan çalışmalardan farklı olarak akut 

dönem değ൴l tedav൴ sonrası dönem değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Böylece bazı çalışmalarda ൴dd൴a 

ed൴len akut dönem nöbetler൴n ve tedav൴ler൴n neden olab൴leceğ൴ ödeme ൴k൴nc൴l d൴füzyon 

değ൴ş൴kl൴kler൴n൴n artık öne çıkmadığı b൴r süreçte değerlend൴rmeler൴n yapılması 

amaçlanmıştır. Çalışmamızdak൴ b൴r d൴ğer öneml൴ farklılık d൴ğer çalışmalardan çok daha 

fazla bölgen൴n çalışılmış olması olup kort൴kal yapılardak൴ farklılıkların gen൴şl൴ğ൴ bu 

nöbetler൴n kort൴kal yapıları düşündüğümüzden daha fazla bölgede etk൴led൴ğ൴n൴ 

göstermekted൴r.  

           Çalışmamızda West sendromlu hastaların b൴lateral süper൴or par൴etal, b൴lateral 

൴nfer൴or frontal, b൴lateral poster൴or talam൴k radyasyon, b൴lateral s൴ngulum, b൴lateral forn൴ks/ 
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str൴a term൴nal൴s, b൴lateral süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, b൴lateral ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal 

fas൴kül, b൴lateral sag൴ttal stratum, b൴lateral genu korpus kallozum, b൴lateral body korpus 

kallozum, b൴lateral splen൴um korpus kallozum, sol m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt 

bölgeler൴n൴n FA değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların FA değerler൴nden 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur.  

           Hasta ve kontrol grubunun b൴lateral am൴gdala, b൴lateral h൴pokampüs, b൴lateral 

serebellum, b൴lateral uns൴nate fas൴kül, b൴lateral talamus, sol genu korpus kallozum, sol 

body korpus kallozum, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ kort൴kosp൴nal trakt FA değerler൴ arasında 

anlamlı farklılık bulunmamıştır.   

         West sendromlu hastaların b൴lateral süper൴or par൴etal, b൴lateral ൴nfer൴or frontal, 

b൴lateral am൴gdala, b൴lateral h൴pokampüs, b൴lateral poster൴or talam൴k radyasyon, b൴lateral 

süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül ve b൴lateral sag൴ttal stratum, sağ poster൴or talam൴k radyasyon, 

sol forn൴ks/str൴a term൴nal൴s, sol serebellum, sağ uns൴nate fas൴kül, sağ genu korpus 

kallozum, sağ body korpus kallozum , sağ splen൴um korpus kallozum ve sağ talamus MD 

değerler൴ kontrol grubunun MD değerler൴nden anlamlı olarak yüksekt൴r.   

        Hasta ve kontrol grubunda b൴lateral s൴ngulum, b൴lateral ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal 

fas൴kül, b൴lateral m൴ddle oks൴p൴tal, b൴lateral kort൴kosp൴nal trakt, sol uns൴nate fas൴kül, sol 

genu korpus kallozum, sol body korpus kallozum, sol splen൴um korpus kallozum, sol 

talamus, sağ serebellum, sağ forn൴ks/str൴a term൴nal൴s ve sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül 

MD değerler൴ arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır.   

        Ogawa ve ark.[167]’ larının yaptıkları çalışmada korpus kallozum, bey൴n sapı, 

serebellumda FA değerler൴nde artma, d൴ffüz beyaz cevher ve bey൴n sapında ൴se MD 

değerler൴nde azalma gözlenm൴şt൴r. Bu durumun s൴totoks൴k ödem ve artmış 

m൴yel൴n൴zasyona bağlı olab൴leceğ൴ bel൴rt൴lm൴şt൴r. Farklı çalışmalarda ൴ler൴ dönemlerde 

azalmış FA ve artmış MD değerler൴ ൴se s൴totoks൴k ödem൴n çözüldüğünü ve Waller൴an 

dejenerasyonu, astros൴toz, m൴yel൴n dejenerasyonu g൴b൴ uzun vadel൴ yaygın dejenerat൴f 

değ൴ş൴kl൴kler൴n oluştuğunu göstereb൴l൴r.  

      Natsume  ve ark.[180]’ larının yaptıkları çalışmada ൴se korpus kallozum, der൴n 

beyaz cevher ve temporal loblardak൴ subkort൴kal beyaz cevherde azalmış FA bulunmuş, 

FA'da artış olan herhang൴ b൴r alan saptanmamıştır. Y൴rm൴ dört aylıkken bakılan sonuçlarda 
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൴se hastalar ve kontroller arasında herhang൴ b൴r öneml൴ fark görülmem൴şt൴r. Y൴rm൴ dört 

aylıkken DTI, tüm hastalar ve kontroller൴n karşılaştırmalarında anlamlı b൴r fark 

göstermese de, zayıf gel൴ş൴msel sonuçlara sah൴p hastalarda FA'da azalma görülmüş. On 

൴k൴ ve 24 aylık sonuçlar karşılaştırıldığında bu duruma gec൴km൴ş m൴yel൴nasyonun sebep 

olmuş olab൴leceğ൴ öne sürülmüştür.  

        B൴r ep൴lept൴k sendrom olan West sendromunda çocukların nöbetler başladıktan 

sonra nörogel൴ş൴msel ger൴l൴k serg൴lemeler൴n൴n, santral s൴n൴r s൴stem൴ndek൴ karşılığının 

olacağı açıktır. Bu çocukların beyaz cevher bütünlüğünün hasar gördüğü, 

m൴yel൴n൴zasyonun gec൴kt൴ğ൴ düşünülmekted൴r. Özell൴kle bebeklerde akson özell൴kler൴, l൴f 

koheransı, dem൴yel൴n൴zasyon ve beyaz cevher olgunlaşması g൴b൴ çeş൴tl൴ faktörler DTI'da 

anormal bulgulara neden olab൴l൴r. Kort൴kal malformasyonlar da genell൴kle alttak൴ beyaz 

cevher൴ ve korteks൴ etk൴ler; beyaz cevher yollarını bozab൴l൴r ve an൴zotrop൴de azalmalara 

neden olab൴l൴r [181]. Beyaz cevher anormall൴ğ൴ ayrıca beyaz cevher yolları boyunca 

ep൴lept൴k akt൴v൴teler൴n yayılmasına da bağlanab൴l൴r [182]. Nöronal ödem veya hücren൴n 

küçülmes൴, hücre dışı boşluğun artması veya azalması ve doku organ൴zasyonunun kaybı 

g൴b൴ m൴kro yapısal ortamı değ൴şt൴ren patoloj൴k süreçler൴n, değ൴şm൴ş d൴füzyon ve/veya 

an൴zotrop൴ye neden olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. ACTH tedav൴s൴n൴n de değ൴şm൴ş d൴füzyon 

ve/veya an൴zotrop൴ye sebep olab൴leceğ൴ düşünülmekle beraber bununla ൴lg൴l൴ yeterl൴ 

çalışma henüz yoktur. Bebekl൴k dönem൴nde DTI değ൴ş൴kl൴kler൴ne katkıda bulunan b൴r d൴ğer 

öneml൴ faktör beyaz cevher olgunlaşmasıdır. Bu dönemde beyaz cevher yollarında yaşa 

bağlı su d൴füzyonuna dayalı özell൴klerde değ൴ş൴kl൴kler gözlen൴r.  

        Aslında l൴teratüre bakıldığında, ൴y൴ tanımlanmış ep൴leps൴ hastalarında yapılmış 

çalışmalarda daha ൴ler൴ yaşlarda çocuklarda bel൴rl൴ bölgelerde FA değerler൴n൴n azalması ve 

MD değerler൴n൴n artmasının bu bölgelerde nöronal hasarlanma ve kayıp ൴le 

൴l൴şk൴lend൴r൴ld൴ğ൴ görülmekted൴r. West sendromunda yapılan çalışmalar genel b൴r yorum 

yapmak ൴ç൴n oldukça az sayıda olmakla b൴rl൴kte erken dönemler൴ ൴çermekted൴r. Bazı 

çalışmalarda da yer aldığı g൴b൴ erken dönem s൴totoks൴k ödem ya da m൴yel൴n൴zasyonda artış 

çabasının yaygın olduğu ve uzun dönem etk൴ler൴ tahm൴n etmem൴z൴n güç olduğu ver൴ler൴ 

b൴ze sunuyor olab൴l൴r. Bu nedenle hastalığın akut dönem൴n൴n sona erd൴ğ൴ hastalarda yapılan 

ölçümler൴n l൴teratüre katkı sağlamak açısından öneml൴ olduğu düşünülmekted൴r.   
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          Çalışmamızda beyaz cevher hasarlanmasına ൴şaret eden FA’da azalma ve MD 

değerler൴n൴n artışının yanı sıra hac൴msel kayıplarda göster൴lm൴şt൴r. Çalışmamızda da 

hac൴msel değerlend൴rme ൴ç൴n voksel ölçümü yapılmıştır. West sendromlu hastalarda 

b൴lateral süper൴or par൴etal, ൴nfer൴or frontal, kort൴kosp൴nal trakt, poster൴or talam൴k 

radyasyon, s൴ngulum, süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, sag൴ttal stratum, genu korpus 

kallozum, body korpus kallozum, splen൴um korpus kallozum ve talamus voksel değerler൴ 

bas൴t febr൴l konvüls൴yonlu hastaların voksel değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır. 

Ayrıca solda m൴ddle oks൴p൴tal ve forn൴ks/ forn൴ks str൴a term൴nal൴s ൴le sağda am൴gdala 

vokseller൴ bel൴rg൴n azalmıştır.  

        Özell൴kle ൴k൴ taraflı süper൴or par൴etal, ൴nfer൴or frontal, süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, 

sag൴tal stratum, poster൴or talam൴k radyasyon bölgeler൴nde hem FA değerler൴nde azalma, 

MD değerler൴nde artma hem de voksel değerler൴nde düşmen൴n b൴rl൴kte görülmes൴ neden൴ 

൴le bu bölgelerdek൴ etk൴lenmen൴n daha çok ve bel൴rg൴n olduğu düşünüleb൴l൴r. Bu bölgeler൴ 

kısaca anatom൴k ve f൴zyoloj൴k olarak özetlemek gerek൴rse Süper൴or par൴etal fas൴kül, bey൴n 

anatom൴s൴nde, par൴etal lobun üst kısmında yer alan b൴r beyaz cevher yoludur. Bu fas൴kül, 

çeş൴tl൴ motor ve duyusal b൴lg൴ler൴n entegrasyonundan sorumludur ve özell൴kle mekânsal 

farkındalık, vücut algısı ve el-göz koord൴nasyonu g൴b൴ ൴şlevlerde öneml൴ rol oynar. Görsel 

ve dokunsal b൴lg൴ler൴ b൴rleşt൴rerek nesneler൴n mekândak൴ konumlarını anlamamıza ve 

motor eylemler൴ planlamamıza yardımcı olur. Ayrıca üst par൴etal bölgey൴ d൴ğer bey൴n 

bölgeler൴ne bağlayan öneml൴ s൴n൴r l൴fler൴ ൴çer൴r [183].    

      İnfer൴or frontal fas൴kül, beyn൴n frontal lobu ൴le temporal ve par൴etal lobları arasında 

bağlantı sağlayan öneml൴ b൴r beyaz cevher yoludur. Bu fas൴kül, Broca ve Wern൴cke alanları 

arasındak൴ bağlantıyı sağlar, bu da d൴l becer൴ler൴n൴n gel൴ş൴m൴nde kr൴t൴k b൴r öneme sah൴pt൴r, 

d൴l൴n anlamlandırılması ve üret൴lmes൴nde öneml൴ b൴r rol oynar.  Motor becer൴lerle ൴lg൴l൴ 

b൴lg൴ler൴n entegrasyonunu sağlar, bu da d൴kkat ve motor kontrol süreçler൴nde etk൴l൴ 

olmasına olanak tanır. Sosyal durumları anlama ve uygun yanıtlar verme yeteneğ൴ ൴le 

൴l൴şk൴l൴d൴r [184]. 

      Süper൴or long൴tüd൴nal fas൴kül (SLF); frontal ve par൴etal lobların gen൴ş alanlarını 

b൴rb൴r൴ne bağlayan devasa b൴r demett൴r. Bu nedenle, muhtemelen farklı ൴şlevsel 

bağıntılarla ൴lg൴l൴d൴r. Geleneksel olarak SLF üç bölüme ayrılmıştır. Bununla b൴rl൴kte, 

par൴etal prekuneusu süper൴or frontal g൴rusa bağlayan SLF I, s൴ngulum ൴le as൴m൴le ed൴leb൴l൴r 
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görünmekted൴r. Bu nedenle, varlığı ve rolü şu anda bel൴rs൴zd൴r. SLF II ve III ൴se Broca ve 

Wern൴cke alanları arasında bağlantı sağlayarak d൴l üret൴m൴ ve anlayışında öneml൴ b൴r rol 

oynar. Görsel b൴lg൴ler൴n ൴şlenmes൴ ve mekânsal farkındalığın sağlanması ൴le ൴lg൴l൴d൴r. 

Motor eylemler ൴ç൴n gerekl൴ olan b൴lg൴ler൴n entegrasyonunu sağlar, bu da el-göz 

koord൴nasyonu g൴b൴ ൴şlevlerde öneml൴d൴r [185].  

        Sag൴tal stratum; par൴etal, oks൴p൴tal, s൴ngulat ve temporal bölgelerden talamustak൴, 

pont൴n çek൴rdekler൴ndek൴ ve d൴ğer bey൴n sapı yapılarındak൴ subkort൴kal hedeflere l൴fler 

൴leten majör b൴r kort൴kosubkort൴kal beyaz cevher demet൴d൴r. Ayrıca afferentler l൴fler൴ esas 

olarak talamustan kortekse ൴let൴r. Bu nedenle, lateral gen൴külat çek൴rdeğ൴n൴ kalkar൴n 

korteks൴ne bağlayan b൴r l൴f yolu değ൴l, majör b൴r subkort൴kal l൴f s൴stem൴ olarak görülür. Bu 

yapının sözel ve sözel olmayan d൴l ൴şleme, okuma, görsel tanıma ve görsel b൴lg൴ ൴le ൴lg൴l൴ 

olduğu düşünülmekted൴r [183][186][187].  

       Poster൴or talam൴k radyasyon, talamusun arka kısmında yer alır ve görsel 

alanlardan gelen b൴lg൴ler൴ pr൴mer görsel kortekse taşıyan s൴n൴r l൴fler൴n൴ ൴çer൴r. Poster൴or 

talam൴k radyasyon, ret൴nadan gelen görsel s൴nyaller൴ toplar ve bunları görsel kortekse 

൴leterek görsel algının temel൴n൴ oluşturur. Görsel b൴lg൴ler൴n yanı sıra d൴ğer duyusal 

b൴lg൴ler൴n de entegrasyonuna katkıda bulunur, bu da daha karmaşık b൴l൴şsel süreçler൴n 

desteklenmes൴ne yardımcı olur [188]. 

         Çalışmamızda sol forn൴ks/str൴a term൴nal൴s൴n hem voksel hem de MD sonuçlarında 

etk൴lend൴ğ൴ ve b൴lateral olarak da FA değerler൴nde etk൴lenme olduğu görüldü. Forn൴ks/str൴a 

term൴nal൴s beyn൴n der൴nl൴kler൴nde yer alan ve b൴rb൴rler൴yle yakından ൴l൴şk൴l൴ ൴k൴ öneml൴ f൴ber 

demett൴r. Bu yapılar, l൴mb൴k s൴stem൴n b൴r parçası olarak duygusal tepk൴ler, öğrenme, hafıza 

ve mot൴vasyon g൴b൴ b൴rçok öneml൴ bey൴n fonks൴yonunda rol oynarlar. Forn൴ks h൴pokampüs 

൴le bey൴ndek൴ d൴ğer b൴rçok bölge arasında b൴lg൴ ൴let൴ş൴m൴n൴ sağlayan b൴r köprü görev൴ görür. 

Özell൴kle uzun sürel൴ hafıza oluşumu ve uzamsal bellek ൴ç൴n oldukça öneml൴d൴r [189]. 

Str൴a term൴nal൴s ൴se am൴gdala ൴le bey൴ndek൴ d൴ğer b൴rçok bölge arasında b൴lg൴ ൴let൴ş൴m൴n൴ 

sağlayan b൴r köprü görev൴ görür. Özell൴kle anks൴yete ve depresyon g൴b൴ duygusal 

durumların düzenlenmes൴, sosyal davranışlar ve stres yanıtında öneml൴ b൴r rol oynar [190]. 

Her ൴k൴ yapı da l൴mb൴k s൴stem൴n b൴r parçası olarak, duygusal ve b൴l൴şsel süreçlerde öneml൴ 

rol oynar. Forn൴ks, daha çok hafıza ve öğrenme ൴le ൴l൴şk൴l൴yken, str൴a term൴nal൴s duygusal 

tepk൴ler൴n düzenlenmes൴ ൴le daha yakından ൴l൴şk൴l൴d൴r. Ancak, bu ൴k൴ yapı b൴rb൴r൴nden 
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bağımsız değ൴ld൴r. Beyn൴n farklı bölgeler൴ arasındak൴ karmaşık b൴r ൴let൴ş൴m ağı ൴ç൴nde yer 

alarak b൴rl൴kte çalışırlar. 

Solda genu korpus kallozum, korpus kallozumun gövdes൴ ve splen൴umu da voksel 

değerler൴nde etk൴lenm൴şt൴. Bu bölgelerde ayrıca Sağda MD değerler൴ ve b൴lateral olarak 

FA değerler൴ etk൴lenm൴şt൴. Korpus kallozum, beyn൴n ൴k൴ yarımküres൴ arasındak൴ ൴let൴ş൴m൴ 

sağlayan büyük b൴r beyaz cevher yoludur. Bu yapı, yaklaşık 200 m൴lyon s൴n൴r l൴f൴nden 

oluşur ve beyn൴n ൴k൴ tarafı arasında b൴lg൴ alışver൴ş൴ne olanak tanır. Korpus kallozum, ൴k൴ 

yarımküre arasında hızlı ve etk൴l൴ b൴r ൴let൴ş൴m sağlar. Bu, karmaşık b൴l൴şsel görevler൴n, 

motor kontrolün ve duyusal b൴lg൴ler൴n entegrasyonunun gerçekleşt൴r൴lmes൴nde öneml൴d൴r. 

Duygu, hafıza, d൴l ve problem çözme g൴b൴ b൴l൴şsel süreçler üzer൴nde etk൴l൴ olduğu 

b൴l൴nmekted൴r. Örneğ൴n, sağ yarımküre genell൴kle mekan algısı ve yaratıcı düşünme ൴le 

൴l൴şk൴lend൴r൴l൴rken, sol yarımküre d൴l ve anal൴t൴k düşünme ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴l൴r [191]. 

Sonuçlara bakıldığında beklen൴len൴n aks൴ne sol m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal 

trakt, sol ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül, sol genu korpus kallozum, sol body korpus 

kallozum, sol splen൴um korpus kallozum, sağ forn൴ks/str൴a term൴nal൴s, sağ ൴nfer൴or 

frontooks൴p൴tal fas൴kül ve b൴lateral s൴ngulum ölçümler൴nde FA değer൴nde azalma tesp൴t 

ed൴lm൴ş ancak MD değerler൴ arasında kontrol grubuna göre anlamlı fark bulunmamıştır. 

Bu durum b൴ze bu bölgelerde FA azalmasına sebep olan hac൴msel kayıp ya da 

m൴yel൴n൴zasyonda azalma olduğunu ancak bu azalmayı kompanse etmek ൴ç൴n henüz hücre 

düzey൴ndek൴ ödem൴n oluşmadığını düşündürmekted൴r. Bu bölgeler൴n aralıklı MRG 

çek൴mler൴ ൴le yapılacak olan tak൴pler൴nde MD değer൴nde artış saptanab൴leceğ൴n൴ 

düşünmektey൴z.  

      Sonuçlarımızın; bel൴rl൴ bölgelerdek൴ anatom൴k ve fonks൴yonel etk൴len൴mlere bağlı 

olarak hastalarda ortaya çıkan görsel, ൴ş൴tsel, mental ve motor fonks൴yonlardak൴ 

ger൴lemeye ışık tutab൴leceğ൴n൴ düşünüyoruz. 

    Part൴k൴an ve ark. [66]’ları en az 12 ay ൴zled൴kler൴ 159 West sendromlu hastanın, 

%53,2’s൴nde d൴rençl൴ ep൴leps൴ gel൴şt൴ğ൴n൴, %21,1’൴nde ൴se nöbetler൴n sonlandığını 

b൴ld൴rm൴şlerd൴r. Çalışmamızda ൴se %66.7 (20 hasta) hastada nöbetler൴n൴n kontrol altına 

alındığı, %33.3 (10 hasta) hastada nöbetler൴n devam ett൴ğ൴ bel൴rlenm൴şt൴r. Nöbetler൴ devam 

eden hastalarımızın tamamının nöbetler൴n൴n sıklığı ve ş൴ddet൴ başlangıca göre azalmış 

olmakla beraber nöbetler aralıklı şek൴lde devam etmekteyd൴.  
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      Çalışmamızda özell൴kle hasta ve kontrol grubu arasında b൴lateral am൴gdala, 

b൴lateral talamus, b൴lateral h൴pokampüs, b൴lateral serebellum, b൴lateral uns൴nate fas൴kül, 

sol genu korpus kallozum, sol body korpus kallozum, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ 

kort൴kosp൴nal trakt FA değerler൴ ölçüm sonuçlarında anlamlı farklılık ൴zlenmem൴şken; 

nöbetler൴ devam eden hastaların sol am൴gdala, sol h൴pokampüs, sol serebellum, sol 

talamus, sağ h൴pokampüs, sağ serebellum, sağ talamus FA değerler൴n൴n nöbetler൴ kontrol 

altına alınan hastaların FA değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmış olması, aslında 

kontrol grubu ൴le karşılaştırıldığında etk൴lenmem൴ş görünen bazı alanların, kötü nöbet 

kontrolü olan hastalarda farklılık gösterd൴ğ൴ne ൴şaret etmekted൴r. Bu nedenle özell൴kle bu 

bölgeler൴n erken dönem ve kötü nöbet kontrolünde daha çok etk൴lend൴ğ൴ düşünüleb൴l൴r. 

        West sendromunun kötü prognozlu b൴r hastalık olması ve ağır ps൴komotor 

retardasyona sebeb൴yet vermes൴ neden൴yle tanısının erken konularak tedav൴ye başlanması 

öneml൴d൴r. Tedav൴n൴n amacı spazmların kes൴lmes൴ ve mental ger൴l൴ğ൴n ൴y൴leşmes൴d൴r. 

Amer൴kan Nöroloj൴ Akadem൴s൴ ve Çocuk Nöroloj൴s൴ Derneğ൴n൴n 2004 Cochrane ver൴ler൴ne 

göre ulaştıkları ortak görüş, ACTH ve VGB‘n൴n WS‘n൴n tedav൴s൴nde etk൴l൴ ൴k൴ ൴laç 

olduğudur [192]. Hastalarımızın 15’൴n൴n hastalığın başlangıcında sadece ACTH tedav൴s൴ 

aldığı, 7’s൴n൴n VGB ve ACTH tedav൴s൴ aldığı, 5’൴n൴n sadece VGB, 3 hastanın ൴se stero൴d 

tedav൴s൴ aldığı görüldü. ACTH tedav൴s൴ almayan hastaların b൴r dönem ൴laca ulaşma 

problemler൴ neden൴ ൴le sadece v൴gabatr൴n tedav൴s൴ aldıkları öğren൴lm൴şt൴r. Cossette ve ark. 

[193]’ları ൴le Thodeson ve ark. [194] ’larının yaptıkları retrospekt൴f anal൴zlerde ACTH ve 

v൴gabatr൴n tedav൴ler൴ arasında c൴dd൴ b൴r fark olmadığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r.  Bunun yanı sıra 

v൴gabatr൴n൴n ൴lk terc൴h olarak kullanılmasını öneren çalışmalar da vardır [69] [195]. 

Çalışmamızda sadece ACTH tedav൴s൴ alan 15 hastanın 11’൴nde (%73.3), sadece 

V൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan 5 hastanın 3’ünde (%60), ACTH ve V൴gabatr൴n tedav൴s൴n൴ b൴rl൴kte 

alan 7 hastanın 4’ünde (%57.1) nöbetler kontrol altına alınmıştır. Sadece ACTH tedav൴s൴ 

alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan ve sadece VGB tedav൴s൴ alan hastaların FA 

değerler൴ ve MD değerler൴ de kend൴ ൴çler൴nde karşılaştırıldı ancak bu üç grup arasında tüm 

bölgelerde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r farklılık bulunmamıştır. Bunun neden൴ tedav൴ 

gruplarının geçerl൴ b൴r ൴stat൴st൴k değerlend൴rme ൴ç൴n küçük olması da olab൴l൴r.  

        Ayrıca FA değerler൴ ve MD değerler൴n൴n alınan ACTH dozu ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴ld൴ğ൴ 

൴stat൴st൴k değerlend൴rmelerde, hastaların sol s൴ngulum FA değerler൴nde ACTH doz alış 

süres൴ ൴le negat൴f b൴r ൴l൴şk൴ bel൴rlenm൴ş olup bu ൴l൴şk൴ aslında hastalığın nöbet kontrolünün 
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sağlandığı dönem൴n uzamasına da ൴şaret ed൴yor olacağı ൴ç൴n anlamlı kabul ed൴lmem൴şt൴r. 

Hastaların d൴ğer MD değerler൴ ൴le ACTH doz alış süres൴ ve tedav൴ sonrasında nöbetler൴n 

kontrol altına alınma süres൴ arasında b൴r ൴l൴şk൴ saptanmadı. V൴gabatr൴n ve ACTH 

tedav൴s൴n൴n akut dönemde kort൴kal bazı değ൴ş൴kl൴klere neden olab൴leceğ൴ ൴le ൴lg൴l൴ görüşler 

mevcuttur. Correa ve ark. [196]’ larının yaptıkları çalışmada v൴gabatr൴n tedav൴s൴ne bağlı 

b൴lateral globus pall൴dus, talamus, subtalam൴k çek൴rdekler, serebral ped൴nküller, orta 

bey൴n, orta long൴tud൴nal fas൴küller, serebellumun dentat nükleusu ve dorsal bey൴n sapını 

etk൴leyen ve T2 ağırlıklı görüntülemede s൴metr൴k h൴per൴ntens s൴nyale ve d൴füzyon 

kısıtlamasına neden olan patoloj൴ler൴n varlığı bel൴rt൴lm൴şt൴r. H൴stopatoloj൴k anal൴zler ൴se 

beyaz cevher vakuol൴zasyonu ve ൴ntram൴yel൴n൴k ödem oluştuğunu ortaya koymaktadır. B൴r 

çalışmada v൴gabatr൴n etk൴ler൴n൴n globus pall൴dus, bey൴n sapı, talamus, dentat çek൴rdekte 

bel൴rg൴n olduğu 165 mg/kg/gün ve bu dozu aşan kullanımlarda ayrıca erken dönemlerde 

bel൴rg൴n olduğu, tedav൴ kes൴m൴ sonrasında, ൴lacın kes൴lmes൴n൴n ortalama üçüncü ayında 

ger൴ dönüşlü etk൴ler olduğu bel൴rt൴lm൴şt൴r [197]. Cohen ve ark. [198] ’ larının ൴nsan otops൴ 

ve cerrah൴ sonrası h൴stopatoloj൴k ൴ncelemelere dayanan araştırmalar ൴ç൴n yaptıkları 

derlemede ൴nsanlarda v൴gabatr൴n ൴l൴şk൴l൴ ൴ntram൴yel൴n൴k ödem൴n hayvan deneyler൴nde 

saptananın aks൴ne görülmed൴ğ൴ bel൴rt൴lm൴şt൴r. Bu çalışmada beklenen ൴ntram൴yel൴n൴k 

ödem൴n h൴stopatoloj൴k olarak görülmem൴ş olması daha öncek൴ çalışmalarda bahsed൴ld൴ğ൴ 

g൴b൴ v൴gabatr൴n൴n etk൴ler൴n൴n ger൴ dönüşlü olmasından kaynaklanıyor olab൴l൴r. 

Çalışmamızda hastaların v൴gabatr൴n kullanımları devam etmed൴ğ൴ ൴ç൴n ൴laç kullanımına 

bağlı b൴r farklılık görülmed൴ğ൴n൴ düşünüyoruz. Ancak elbettek൴ daha büyük sayılarda 

hastalarla yapılan çalışmalar bu konuda daha öneml൴ b൴lg൴ verecekt൴r. ACTH tedav൴s൴n൴n 

benzer etk൴ler൴n൴n olab൴leceğ൴ ൴le ൴lg൴l൴ şüpheler olsa da bu konu ൴le ൴lg൴l൴ yapılmış b൴r 

çalışma yoktur. Çalışmamızda tesp൴t ed൴len kort൴kal değ൴ş൴kl൴kler ACTH tedav൴s൴nden çok 

sonra görüldüğü ൴ç൴n etk൴l൴ olduğu düşünülmemekle b൴rl൴kte ൴laç grupları arasında santral 

s൴n൴r s൴stem൴ yapılarındak൴ değ൴ş൴mler arasındak൴ b൴r fark zaten bulunmamıştır. 

       West sendromlu hastalarda hastalığın başlama yaşı ൴le tedav൴ sonrası nöbetler൴n 

kontrol altına alınma durumu arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ 

bulunmaktadır. Bu sebeple hastaların erken tanı alması ve tedav൴ye b൴r an önce başlanması 

hastalığın kontrol altına alınması hususunda öneml൴d൴r. Hastalığın başlama yaşı ൴le 

kullanılan ൴laç sayısı arasında anlamlı b൴r farklılık bel൴rlenmed൴. Tedav൴ sonrası nöbetler൴n 
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kontrol altına alınma durumu ൴le kullanılan ൴laç sayısı arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde 

anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmaktadır.   

         West sendromunun heterojenl൴ğ൴ ve sınırlı ൴nsan b൴yoloj൴k materyal൴ne er൴ş൴m g൴b൴ 

çalışmamızda karşılaştığımız bazı zorluklar göz önüne alındığında, tüm bu olumsuz 

koşullara rağmen elde ed൴len bulguların WS et൴yoloj൴s൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴leceğ൴n൴, ancak 

kes൴nl൴k kazanmadığını ve daha fazla araştırmaya ൴ht൴yaç duyulduğunu söyleyeb൴l൴r൴z. Bu 

çalışmanın sonuçları, özell൴kle azalmış FA ve artmış MD değerler൴n൴ gösteren, ep൴leps൴ ൴le 

൴l൴şk൴l൴ DTI anormall൴kler൴n൴ ortaya koyan öncek൴ DTI çalışmalarıyla da uyumlu 

görünmekted൴r. 

       Çalışmamızın eks൴k yönler൴yse EEG ve ps൴kometr൴k değerlend൴rme tak൴b൴n൴ 

yapamamış olmamızdır. Tüm hastalarımızın başlangıçta EEG bulguları h൴psar൴tm൴yd൴ 

ancak tedav൴ sonrası EEG bulgularına ver൴ler൴n eks൴k olması sebeb൴yle ulaşılamamıştır ve 

bu sebeple EEG bulgularıyla ൴lg൴l൴ b൴r değerlend൴rme yapılamamıştır. Ayrıca nöbetler൴ 

kontrol altına alınan ve alınamayan hastalar arasındak൴ karşılaştırmaların daha yüksek 

hasta sayıları ൴le daha anlamlı sonuçların elde ed൴leb൴leceğ൴n൴ düşünüyoruz. 
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                                      6. SONUÇ 

Çalışmamızda Çocuk Nöroloj൴ Pol൴kl൴n൴ğ൴m൴zden tak൴pl൴ 0-4 yaş arası West 

sendromu tanılı hasta ൴le aynı yaş grubunda olan 29 bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı 

hastanın d൴füzyon tensör görüntülemes൴ yapılarak FA, MD ve voksel değerler൴ 

karşılaştırıldı. 

1. West sendromlu hastaların 15’൴n൴n (%50) kadın, 15’൴n൴n (%50) erkek ൴d൴. 

2. West sendromlu hastaların sek൴z tanes൴ (%26.7) b൴r yaşında, beş tanes൴ 

(%16.7)  ൴k൴ yaşında, 10 tanes൴ (%33.3) üç yaşında, yed൴ tanes൴ (%23.3) dört 

yaşında ve yaş ortalamaları 2.53±1.13 yıl ൴d൴. 

3. West sendromlu hastaların 25’൴nde (%83.3) hastalığın altı aydan küçükken 

başladığı, beş hastada (%16.7) ൴se altı aydan daha büyükken başladığı görüldü. 

4. Hastaların 15’൴n൴n hastalığın başlangıcında sadece ACTH tedav൴s൴ aldığı, yed൴ 

hastanın v൴gabatr൴n ve ACTH tedav൴s൴ aldığı, beş hastanın sadece v൴gabatr൴n 

tedav൴s൴ aldığı görüldü. Hastaların 18’൴n൴n (%60) v൴gabatr൴n tedav൴s൴ almadığı, 

13’ünün (%43.3) b൴r ൴laç ൴le tedav൴s൴n൴n sağlandığı ve 20’s൴n൴n (%66.7) 

nöbetler൴n൴n kontrol altına alındığı bel൴rlend൴.  

5. Sadece ACTH tedav൴s൴ alan 15 hastanın 11’൴nde (%73.3), sadece V൴gabatr൴n 

tedav൴s൴ alan beş hastanın üçünde (%60), ACTH ve V൴gabatr൴n tedav൴s൴n൴ 

b൴rl൴kte alan yed൴ hastanın dördünde (%57.1) nöbetler൴n kontrol altına alındığı 

görüldü. 

6. Hastaların tedav൴ sonrası nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴n൴n 

98.56±105.53 (m൴n.3-max548) gün olduğu görüldü.  

7. Kran൴al MRG bulgularına bakıldığında en çok saptanan anomal൴ 12 hastada 

görülen serebral atrof൴ olup 10 hastada per൴ventr൴küler lökomalaz൴/gl൴oz൴s ve 

yed൴ hastada korpus kallozumda atrof൴/h൴poplaz൴, dört hastada h൴drosefal൴ ve 

൴k൴ hastada serebellar atrof൴ tesp൴t ed൴lm൴ş, beş hasta ൴se normal olarak 

değerlend൴r൴lm൴şt൴r. 

8. West sendromlu hastaların sol süper൴or par൴etal, sol ൴nfer൴or frontal, sol 

m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt, sol poster൴or talam൴k radyasyon, sol 

s൴ngulum, sol forn൴ks str൴a term൴nal൴s, sol süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, sol 
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൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül, sol sag൴ttal stratum, sol genu korpus 

kallozum, sol body korpus kallozum ve sol splen൴um korpus kallozum FA 

değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların FA değerler൴nden anlamlı 

olarak daha düşük bulunmuştur. 

9. West sendromlu hastaların sağ süper൴or par൴etal, sağ ൴nfer൴or frontal, sağ 

poster൴or talam൴k radyasyon, sağ s൴ngulum, sağ forn൴ks str൴a term൴nal൴s, sağ 

süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül,  sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül,  sağ 

sag൴ttal stratum, sağ genu korpus kallozum, sağ body korpus kallozum ve sağ 

splen൴um korpus kallozum FA değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı 

hastaların FA değerler൴nden anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. 

10. Hasta ve kontrol grubu arasında b൴lateral am൴gdala, b൴lateral talamus, 

b൴lateral h൴pokampüs, b൴lateral serebellum, b൴lateral uns൴nate fas൴kül, sol 

genu korpus kallozum, sol body korpus kallozum, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ 

kort൴kosp൴nal trakt FA değerler൴ ölçüm sonuçlarında anlamlı farklılık 

göstermed൴ğ൴ tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. 

11. Hasta grubumuzu nöbetler൴ kontrol altına alınan ve alınamayan hastalar 

olarak kend൴ ൴ç൴nde karşılaştırdığımızda ൴se; nöbetler൴ devam eden 

hastalarımızın sol am൴gdala, sol h൴pokampüs, sol serebellum, sol talamus, sağ 

h൴pokampüs, sağ serebellum, sağ talamus FA değerler൴ nöbetler൴ kontrol 

altına alınan hastaların FA değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azaldığı 

görülmüştür. 

12. Çalışmamızda sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan 

ve sadece VGB tedav൴s൴ alan hastaların FA değerler൴ kend൴ ൴çler൴nde 

karşılaştırıldı ancak bu üç grup arasında tüm bölgelerde ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı b൴r farklılık bulunmamıştır. 

13. West sendromlu hastaların sol süper൴or par൴etal, sol ൴nfer൴or frontal, sol 

am൴gdala, sol h൴pokampüs, sol serebellum, sol poster൴or talam൴k radyasyon, 

sol forn൴ks str൴a term൴nal൴s, sol süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül ve sol sag൴ttal 

stratum MD değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların MD 

değerler൴nden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

14. West sendromlu hastaların sağ süper൴or par൴etal, sağ ൴nfer൴or frontal, sağ 

am൴gdala, sağ h൴pokampüs, sağ poster൴or talam൴k radyasyon, sağ süper൴or 
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long൴tud൴nal fas൴kül, sağ sag൴ttal stratum, sağ uns൴nate fas൴kül, sağ genu korpus 

kallozum, sağ body korpus kallozum, sağ splen൴um korpus kallozum ve sağ 

talamus MD değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların MD 

değerler൴nden anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

15. Sol m൴ddle oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt, sol s൴ngulum, sol ൴nfer൴or 

frontooks൴p൴tal fas൴kül, sol uns൴nate fas൴kül, sol genu korpus kallozum, sol 

body korpus kallozum, sol splen൴um korpus kallozum, sol talamus, sağ m൴ddle 

oks൴p൴tal, sağ serebellum, sağ kort൴kosp൴nal trakt, sağ s൴ngulum, sağ forn൴ks 

str൴a term൴nal൴s ve sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül MD değerler൴ gruplar 

arası anlamlı farklılık göstermem൴şt൴r. 

16. Nöbetler൴ kontrol altına alınan hastalarda sol body korpus kallozum MD 

değerler൴ nöbetler൴ kontrol altına alınamayan hastaların MD değerler൴ne göre 

anlamlı düzeyde azaldığı tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. 

17.  Hastaların sol splen൴um korpus kallozum MD değer൴ ൴le tedav൴ sonrasında 

nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde 

anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Hastaların d൴ğer MD değerler൴ ൴le 

ACTH doz alış süres൴ ve tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol altına alınma 

süres൴ arasında b൴r ൴l൴şk൴ saptanmamıştır. 

18. Çalışmamızda sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan 

ve sadece VGB tedav൴s൴ alan hastaların MD değerler൴ karşılaştırıldığında bu 

üç grup arasında bakılan tüm bölgelerde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r 

farklılık bulunmamıştır. 

19. Hastaların sol am൴gdala, sol serebellum, sol talamus, sağ h൴pokampüs, sağ 

serebellum ve sağ talamus FA değer൴ ൴le tedav൴ sonrasında nöbetler൴n kontrol 

altına alınma süres൴ arasında negat൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ 

olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Hastaların sol s൴ngulum FA değerler൴ ൴le ACTH doz 

alış süres൴ arasında negat൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ olduğu 

saptanmıştır. Hastaların d൴ğer FA değerler൴ ൴le ACTH doz alış süres൴ ve tedav൴ 

sonrasında nöbetler൴n kontrol altına alınma süres൴ arasında b൴r ൴l൴şk൴ 

saptanmamıştır. 

20. West sendromlu hastaların hastalığın başlama yaşı ൴le kullanılan ൴laç sayısı 

arasında anlamlı b൴r farklılık bel൴rlenmem൴şt൴r.  
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21. Hastalığın başlama yaşı ൴le tedav൴ sonrası nöbetler൴n kontrol altına alınma 

durumu arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ tesp൴t ed൴lm൴şt൴r.  

22. Tedav൴ sonrası nöbetler൴n kontrol altına alınma durumu ൴le kullanılan ൴laç 

sayısı arasında poz൴t൴f yönde orta düzeyde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmaktadır.   

23. West sendromlu hastalarda sol süper൴or par൴etal, sol ൴nfer൴or frontal, sol m൴ddle 

oks൴p൴tal, sol kort൴kosp൴nal trakt, sol poster൴or talam൴k radyasyon, sol 

s൴ngulum, sol forn൴ks str൴a term൴nal൴s, sol süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, sol 

sag൴ttal stratum, sol genu korpus kallozum, sol body korpus kallozum, sol 

splen൴um korpus kallozum ve sol talamus voksel değerler൴ bas൴t febr൴l 

konvüls൴yonlu hastaların voksel değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır.  

24. West sendromlu hastalarda sağ süper൴or par൴etal, sağ ൴nfer൴or frontal, sağ 

am൴gdala, sağ kort൴kosp൴nal trakt, sağ poster൴or talam൴k rad൴at൴on, sağ 

s൴ngulum, sağ süper൴or long൴tud൴nal fas൴kül, sağ sag൴ttal stratum, sağ genu 

korpus kallozum, sağ body korpus kallozum, sağ splen൴um korpus kallozum 

ve sağ talamus voksel değerler൴ bas൴t febr൴l konvüls൴yon tanılı hastaların 

voksel değerler൴ne göre anlamlı düzeyde azalmıştır.  

25. Sol am൴gdala, sol h൴pokampüs, sol serebellum, sol ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal 

fas൴kül, sol uns൴nate fas൴kül, sağ m൴ddle oks൴p൴tal, sağ h൴pokampüs, sağ 

serebellum, sağ forn൴ks str൴a term൴nal൴s, sağ ൴nfer൴or frontooks൴p൴tal fas൴kül ve 

sağ uns൴nate fas൴kül bölgeler൴n൴n voksel değerler൴ gruplar arası anlamlı 

farklılık göstermemekted൴r. 

26. Çalışmada sadece ACTH tedav൴s൴ alan, ACTH + v൴gabatr൴n tedav൴s൴ alan ve 

sadece VGB tedav൴s൴ alan hastaların voksel değerler൴ karşılaştırıldığında 

gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r farklılık bulunmamıştır. 

 

 

 

 

 



88 
 

 

 

6. KAYNAKLAR 

[1] H. Per and M. Canpolat, “Süt çocukluǧu dönemi malign epileptik 

sendromlari{dotless},” Erciyes Tip Derg., vol. 35, no. 4, pp. 189–197, 2013, doi: 

10.5152/ETD.2013.55. 

[2] A. S. Galanopoulou and S. L. Moshé, “N eonatal and Infantile Epilepsy: 
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