T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIG! VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

IZMIR MERKEZ iLGE 7-17 YAS OKUL GOCUKLARINDA
EPILEPS| PREVALANSININ ARASTIRILMASI

Dr. Adem AYDIN

COCUK NOROLOJISI

YAN DAL UZMANLIK TEZI

83759

88759 iZMiR-2000

1.6, VUSEHUGRETIM wKuRULU
BORURANTASYON MERkadd



T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILiM DALI

iZMiR MERKEZ iLGE 7-17 YAS OKUL GOCUKLARINDA
EPILEPSi PREVALANSININ ARASTIRILMASI

Dr. Adem AYDIN

GCOCUK NOROLOJISI

YAN DAL UZMANLIK TEZI

Tez Danigmanit Ogretim Uyesi
Prof. Dr. Eray DIRIK

izZMiR-2000



TESEKKUR

Uzmanlik egditimim sliresince deneyim ve bilgilerini aktaran, yetismemde bilyilk emegi
olan, hichir konuda vardim ve destedini esirgemeyen, tez konumun segimi ve
calismalanmin yiritilmesinde degerli katki ve yardimlarini esirgemeyen sayin
hocam Prof. Dr. Eray DIRiK’e ve tez caligma verilerinin toplanmasi ve
degerlenmesinde emegi gegen Yard. Dog. Dr. O. Alparslan ERGOR’e sonsuz

tesekkdrlerimi sunarim.

Dr. Adem AYDIN



KISALTMALAR

ABD
AEI

DIE
DsSO
ICBERG

ILAE

ILAE-CEP

ICEES

SVO

Amerika Birlegik Devieti

Antiepileptik ilag

Devlet Istatistik Enstittisa

Dtnya Saghk Orgiti

International Community Based Epilepsy Research Group
(Uluslararasi Toplum Tabanh Epilepsi Aragtirma Grubu)
International League Against Epilepsy (Uluslararasi Epilepsi Ligi)
International League Against Epilepsy - The Commission on
Epidemiology and Prognosis (Uluslararasi Epilepsi Birligi'nin
Epidemiyoloji ve Prognoz Komitesi)

International Classification of Epilepsies and Epileptic Syndromes
(Uluslararasi Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi)

Serebrovaskiler olay

7.6, VUKSENOGRETION KukvLY
DOKUEIARTASY DY Wehngzl



ICINDEKILER

01, GIRIS .ottt ettt ee s

02. GENELBILGILER.........coveceeeeeeteeeeeereeeteeee e sacsss e eresesssssrassnsene
02.01. Epilepsi -Tanim. ...t r e ee s s crnne e eesnnes
02.02. ELtyOlOoji.........coereeii ittt sttt
02.03 Epidemiyolofi........ccooooiiieeeere et
02.03.01. INSIAANS.....coo.cerereireeccecemremncre e sce e aeerssaean,
02.03.01.01.Segilmig Yas Guruplaninda insidans...........ocoeeveerenvevenennn.
02.03.01.02.Yaga Ozel INSIdans.........ccceeeeeerenreeereneseeensessesssssssnssssanas
02.03.01.03. CINSIYEL. ..o eeee et e e eerceeaeeee s n s e ae e e nnae s
02.03.01.04. NODet Tipi...ccccccvrreerrrrereierrrcrnranenecannereseneeesanans eo oy
02.03.01.05. Sekaler Trends. ..o iereeecereenecteeeeeeeeeeesesesaeasnensenne
02.03.01.06. Kiimalatif (Yigihmh) insidans.........coocooveveeevcrccenee..
02.03.02.Prevalans... ...t cee e e e s nas
02.03.02.01.Yaga Gére Duzeltilmis Prevalans..........c..ccccooemreeennene.
02.03.03.02.Yaga Ozel Prevalans............c..co.eeminreeerencmseossssssnisnenns
02.03.03.03.CINSIYeL.......coeeerreeeerercrereecsnrecreneseasaserrsnsesesasasasseennas
02.03.03.04. EYOlO]i ......ccceerceeeecerrcesneceeerereessesesssasenssnensstnsesssanens
02.03.04.Risk Faktorleri............ccoorireerieeecereeececeeeereecseeesecens

02.03.04.02.Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari..........cccceeeveecenverseneee.
02.03.04.03.Serebrovaskuler Hastalik........ccceveeverccineceenreeeceeeeeeneen
02.03.04.04.Beyin TUMOMEN......ccccocrierirrrieieanecnencsesensencsnessnasssenns
02.03.04.05.Dejeneratif Sinir Sistemi Hastalilart..........coeeeeeeeveecveecnns
02.03.04.06.Geligimsel BozulduKiar: ..........cccoveeerreeeecemeencinscnneesseseeens
02.03.04.07 Febril KONVUIZIYON.......coceeerineereseerceneraesanssessessesssestasassesnss
02.04.Genetik..........cccooroiiiiirites et s

© o 0o N N oo O ;b b B o

- S S N S G G Gt Y
O O 0 O b RN NN A D



03.
04.
05.

06.
07.

08

09.
10.

02.05.Mortalite..........ccccooviiiiiniii e 16

02.06.SINIFIAMA. ...ttt see st e s et e e e nean 16
02,07 TAN...ceeeeeieeeeeeececnee e erenr e e e snstes e s saeessnseesstsssaesssesnsssessasessens 17
02.08.T@UAVI .......coinieeiecreeieeie e cieeree e e s eeesaarmas e esseeneesseassnesesnesseens 19
02.09. PrOgnozZ... ...t ccrrcctte st en e e s e aeenas 20
YONTEM. .o es ettt r e 22
BULGULAR . et 26
TART S M A et 34
05.01. Prevalans.........ccmimiiccieie et ss e e 34
05.02. Risk etmenleri... ... anenens 37
SONUGLAR et 40
OZET et 42
SUNMMARY .......ooiiiiicetecccteetesiseeseasssessssneasssestasasaeassansesnsesaenasanes 44
KAYNAKLAR. .. e 48
EKLER..... ..ot e e e e e neernee s s ee s ae s cr s sema e s e e emtennas 54

1.0, Yiﬁ%_iSE&i\..;iZ}' TR
BOKUMANTASYON MERKEZE



TABLOLAR

Sayfa no
Tablo 01 Epilepsi, epileptik sendromliar ve epilepsi ile iligkin bozuklukiarin 18
uluslararasi siniflamasi

Tablo 02 Epilepside ayirici tani 17

Tablo 03 Naébet tipine gére antiepileptik ilag segimi 20

Tablo 04 Orneklemi olusturan okullann ilgerlere gore dagilimi 23

Tablo 05 Kiz ve erkeklerde yaga 6zel epilepsi prevalansi 26

Tablo 06 Kiz ve erkeklerde aktif epilepsi prevalansi 27

Tablo 07 Kiz ve erkeklerde yasa 6zel dazeltilmis epilepsi prevalansi 27

Tablo 08 Epilepsi tarusi alan olgularin ilk epilepsi gecirdikleri yasa gore 28
dagilimian

Tablo 09 Epilepsi gegiren ve gecirmeyenlerin ekonomik durumiarina gore 29
dagHimiar

Tablo 10 Epilepsi gegiren grubun ailede epilepsi 6ykasu bulunma 29
durumuna gore dagihimiar

Tablo 11 Epilepsi gegiren ve gegirmeyen gruplarin akrabalarinda epilepsi 30

o oykasu bulunma durumuna gare dadilimlar
Tablo 12 Son bir yit iginde gegirilen nébet sayitarinin daglimi 31
Tablo 13 Epilepsi gegiren ve gegirmeyen gruplarin febril konvuiziyon 32

oykasane gore dagiimlan



SEKILLER

Sekil 01
Sekil 02
Sekil 03
Sekil 04
Sekil 05
Sekil 06
Sekil 07
Sekil 08

Sekil 09
Sekil 10
Sekil 11

Geligmis ulkelerde epilepsinin yaga 6zel insidansi
Geligmekte olan tlkelerde epilepsinin yasa 6zel insidansi
Epilepsinin nébet tipine gére yuzde dadihm orani
Geligmig tlkelerde yasa 6zel prevalans hizlan
Geligmekte olan dlkelerde yaga 6zel prevalans hizlari
Epilepsi icin rolatif risk faktorleri

Epilepsi igin hazirfayict etmenier

izmir ili ilkogretim ve lise dengi okullanndan segilen 6mekiem
dagihmi.

Galismanin Zaman Cizelgesi

Hastalarin kullandid ilaglarin dadilimi

Epilepsi gegiren olgularda risk etmenleri

Sayfa

no

1"
12
13
14
22

25
31
32



01.GIRIS

Epilepsi tedavisine en uygun yaklagimlar geligtirmek, tedavi stratejiferinin etkinfigini
deferiendirmek ve daha da oOnemlisi epilepsi geligimini 6nleyecek y&ntemleri
belirlemek igin; epilepsinin sikhg:, dogal gidisi ve nedenleri konusunda gecerli ve
guvenilir bilgilere gereksinim vardir. Bu tir bilgiler tanimlayici ve hipotez test edici
epidemiyolojik ¢aligmalarla elde edilebilir. Bu bilgiler, daha karmasik ve deneyimli bir
ekip ve zaman gereksinimi gdsteren “insidans” ve daha az karmasik, daha kolay
uygulanabilir ve gegerli yéntem olan “prevalans” ¢aligmalarindan elde edilebilir.
Ozellikle geligmis ulkelerin, secilmig kiinik kayitlarindan elde edilmis bilgilere
dayanan prevalans galigma sonuglari, saha ¢alisma sonuglan ile uyumiu iken;
gelismekte olan dlkelerin kiinik veri kayitlarinin yetersizlidi nedeniyle, hastaligin
gercek prevalansini ortaya gikarmak igin saha galismalarina gereksinim oldugu ileri
slrGimektedir(1).

Insidans; bir toplumda belirli bir zaman diliminde (genellikle bir yil icinde) yeni cikan
olgular, prevalans ise bir zaman diliminde toplumda bulunan tim eski ve yeni
olgulan tamimlamak igin kullanilir. insidans genel olarak 100.000'de olgu sayisi,
prevalans ise 1.000'de olgu sayisi olarak tanimlanir(2).

Herhangi bir hastaliin prevalans: hakkinda bilgi edinmek, insidansa gére daha kolay

oldugundan epilepsi prevalansina iligkin farkh toplumlardan bircok calisma
bildirilmistir(3, 4-14). Prevalans; insidans, 6lum, remisyon gibi etmenierin kargihikh
etkilesimlerini &lger. Prevalans calismalan, ile elde edilen bulgular saghigmn
korunmasina ysnelik stratejiler agisindan biyltk 5nem tagirlar. Ancak, tanimlamalarin
tutarsizligi ya da bildirilen prevalansin ham prevalans olmas: ise tartismalh  bir
durumdur. Ek olarak, toplumiarin yag dadilimlan belirgin olarak fariilik gbsterir ve
yasa &zel prevalans hizi da buna bagh olarak degisir. Bu nedenle, gelismis ve
gelismekte olan ulkelerdeki vyagsa Ozel prevalanslann karsilastiriimasi glgtir.

Dolayisiyla karsilastirmalar icin yas standardizasyonu yapiimalidir. Bu nedenle,



galismamizda ham prevalans hizi yaninda; “yaga ozel epilepsi prevalans hizi” ve
“yaga gore dizeltiimig epilepsi prevalans hizi” nin da aragtiriimas! amagclanmuigtir.

Gelismig 0lkelerden bildirilen galigmalarda yasa gore dizeltiimis prevalans hizi 4-
8/1000 olarak bildiriimekle beraber, bu giine degdin tim galigmalar g6z dnune
alindiginda prevalans 2.8-44/1000 arasinda genig bir dagilim géstermektedir(4-16).
Ayni caligmacilar aktif epilepsi prevalansini da 3.6-41.3/1000 olarak bildirmektedir(4-
16). Gocuklarda rapor edilen ortalama prevalans hiz1;18.5 /1000 ( dagihim: 2.8 -
44/1000) ve yetiskinlerde 10.3/1000 (dagiim: 1.5-55/1000) olarak bildirilmigtir(1). Bu
dagiimdaki fark; caligmanin uygulandift yas gruplan, tlkelerin geligmiglik duzeyleri
ve niffusun yas gruplarina gére dagimindaki farka bagli ofabilir.

Bununila birlikte, daha dar kapsamli sorulardan olusan Diunya Saghk Orgita (DSO)
protokoline gére uygulanan anket sorular kullanilarak ayni toplumda farkli
prevalans sonuglari bildirilmistir(17,18). Bu nedenle son dénemde “Uluslararasi
Toplum Tabanli Epilepsi Aragtirma Grubu (International Community Based
Epilepsy Research Group=ICBERG)" protokoll gelistiriimis ve ICBERG protokoll
esas alan caligmalarin sonuglari daha secici ve 6zgln itemierden olustugundan
daha yansiz ve dogru olasilikla prevalans hizlann yansitmaktadir(18). ICBERG
protokolii ile prevalansin araghinidigi bir pilot ¢alismada prevalans 8.0/1000 olarak
verilirken ayni bélge icin DSO protokolli ile yapilan dederiendirmede prevalans
18.5/1000 olarak verilmistir(17,18).

Bu nedenle calismamizda; DSO tarafinda gelismekte olan dlkeler icin Snerilen
prevalans calisma kriterleri ve “Uluslararasi Epilepsi Ligi’nin Epidemiyoloji ve
Prognoz Komitesi 1993 (International League Against Epilepsy (ILAE), The

Commission on Epidemiology and Prognosis 1993)” tarafindan &nerilen
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“Epidemiyolojik Galigmalar Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)”
uygun olarak hazirlanmig anket formu dagitiimigtir (Ek-1)(2).

Bu ¢aligmanin amaci,

1. izmir ili 7-17 yas grubu okul gocuklarinda epilepsi prevalansini saptamak,

2. Epilepsi tanisi alan olgularda risk etmenlerini belirlemek,

3. Elde olunan veriler isiginda; tlkemiz igin ileriye yénelik, epilepsi izlemi ve

tedavisine yénelik yaklagimlara katkida bulunmaktir.



02. GENEL BILGILER

Epilepsi
2.01.TANIM:
Epilepsi, beyinde agin uyarnlabilir hale gelmis néron toplulugunun, tekrarlayici
karakterde, anormal bosalimlarina bagh olarak ani ve gegici motor, duyusal,
otonomik ve psikolojik bir bozukluk ile sonuglanan, beyinin bir bolumi ya da

tamaminin gegici fonksiyon bozuklugu olarak tanimianmistir.

2.02.ETYOLOJI
Beyini etkileyen tim patolojik olaylar konvllziyona neden olabilir. Oyka, fizik baki ve

yardimci laboratuvar ydntemleri ile gocukluk ¢ag epilepsilerin ancak % 32'sinde
etiolojik bir etmen bulunabilmektedir. Geligimsel anomaliler, perinatal sorunlar,
metabolik bozukluklar, intrauterin enfeksiyoniar, febril konviliziyonlar, kafa travmasi,
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, serebrovaskiler hastaliklar, beyin tmérieri,
toksinler, alkol ve madde kulianim epilepsi gelisimi igin risk fakt&rleridir (19,20).
Gelisimsel anomaliler gocukiuk ¢agi epilepsilerinin % S'ini olugturur ve en &nemli
semptomatik epilepsi nedenidir. Ciddi kafa travmalarindan sonraki beg willik
dénemde epilepsi gelisme riski % 2'dir ve genel topluma gére insidans 3.6 kat
artmaktadir. SSS enfeksiyonlarindan bakteriyel menenijitte risk bes kat, viral
ensefalitte 1.5 kat artig bildirilmistir (21,22). Febril konviiziyonlu gocuklarin 18 yillik
takiplerinin yapildigt genis kapsamh bir ¢alismada; epilepsi geligme riskinin basit
febril konviilziyonlardan sonra % 2.5, komplike febril konviiziyonlardan sonra ise %
6-50 oraninda oldugu saptanmistir (23).

02.03. EPIDEMIYOLOJI

Epilepsi tedavisine uygun yaklagimlan gelistirek, tedavi ilkelerini belirlemek ve
daha da Snemlisi epilepsi geligsimini &nleyecek &nlemleri belirlemek icin epilepsi
stkhdi, nedeni ve dogal gidisi ile ilgili gegerli bilgilere gerek vardir. Bu tip bilgiler
tanimlayici ve hipotez test edici epidemiyolojik caligmalarla elde edilebilir. Segilmis
Klinik kayitiardan elde edilmis bilgilere dayanan epilepsi prevalanst ile ilgili raporiar,
geligmig dlkelerden gelen glincel veriler ile uyumiu olarak bulunmusgtur. Gelismekte
olan Ulkelerde ise elde olunan verilerin; toplumun sosyoekonomik, kiiltlirel ve
hastalarin uygun zamanlarda hekime bagi:uramamasn, téresel bazi tedavi



yéntemlerinin kullaniimasi ve “epilepsi tanisi’nin toplumda olusturdugu  kaginma
reaksiyonlan ve uygulanitan geleneksel tedavi yontemleri nedeniyle uygun olmamasi
beklenir. Epilepsi epidemiyolojisine ydnelik calismalardaki yaklagimiar, gittikge daha
karmasik bir durum almakta ve mevcut epidemiyolojik caligmalar epilepsili hastalarin
szelliklikleri ile iligkili kapsamli bilgiler vermeiktedir.

lyi gelistiriimis yéntemler, cahigilan hastahigin tamminin netlestirilmesini, konvlisif
hastaliklarin insidans ¢aligmalarindan elde edilen verilerin kullaniimasini saglar. Ne
var ki; insidans galismalan pahali ve gi¢ uygulanan ySntemlerdir. Bu nedenle
epilepsi insidans: ile iligkin caligmalar azdir. Daha ucuz ve daha az karmagik veriler
saglayan prevalans galismalari; epilepsinin klinigi ve gidisi icin daha az bilgi
saglarken; toplumda var olan sikligi belirleyebilmek ve hastalija 6zgtn Snlemleri
snceden kestirebilmek icin degerli bilgiler vermektedir.

insidans; bir toplumda belirli bir zaman diliminde (genellikle bir yil icinde) yeni ¢ikan
olgulan, prevalans ise bir zaman diliminde toplumda bulunan tim eski ve yeni
olgulan tanimlamak igin kullanihr. insidans genel olarak 100.000'de olgu sayisi,
prevalans ise 1.000'de olgu sayisi olarak tanimianir(2).

02.03.01. INSIDANS

Epilepsi insidansi ile iligkin olarak literatlirde ¢ok az calisma vardir. Geligmis
Ulkelerde yasa gére dlizeltilmis epilepsi (unprovoked seizures= uyariimadan tekrar
eden) insidansi 24/100.000 - 53/100.000 arasinda bildiriimektedir (21, 24-28).
Toplum galigsmalari ilk kez tani konulan uyariimamis nébet insidansi 26-70/100.000
olarak verilmektedir. Aragtirma y&ntemlerinin uygulanmasinin giic ve fazla zaman
alici olmasi, gok sayida egitilmis arastirmaci ve iyi bir 6rgttlenme gereksinimi
gbsterdiginden; insidans calismalarnt genellikle bati kaynakhidir. Bildirilen
galigmalarda, farkli aragtirma ydntemlerin kullanilmasina ya da ¢aligmanin yapildig
bdigenin sosyo-demografik farklihklara bagh olarak degigik insidans hizlan
verilmektedir. Yakin zamanlarda geligmekte olan Ulkelerden bildirilen ¢aligmalarda,
geligmf:; Ulkelerin verileriyle karsilagtiriidiinda goreceli olarak daha ylksek
insidansiar bildiriimistir. Omegin Silinin(29) kirsal alanlaninda yapilan bir ¢alismada
insidans; 114/100.000, Tanzanya'da(30) vyapilan cahigmada; 77/100.000,
Ekvator'’da(17) yapilan genig katihimh toplum bazli bir ¢alismada da; 199/100.000
olarak verilmigtir. Bu hizlar gelismis dlke verileriyle karsilagtinidiinda ortalama
olarak 2-3 kat fazladir.



02.03.01.01.Segilmis yag guruplarinda insidans

Bazi gcaligmalar segilmis yaégruplarmda yapilmistir. Cocukluk yas gruplar (3,31-39),
erigkinler (40-42) ve yaslilarda yapilan ¢aligmalarda verilen insidans rakamlari tim
toplum verileri ile karsilastirilidiginda benzerdir. Ancak gocukiuk yag grubuna 6zglin
bazi calismalarda yenidofan ve tek bir uyariimamig nébet gecgiren gocukiarn
insidansi, galisma digi tutuldugunda daha dusik hizlar bildirilirken; her iki tir nébet
insidans! toplam olgulara eklenildifinde genel toplum insidansi ile benzer insidans
hizlar elde edilmistir (37, 38).

02.03.01.02.Yasa 6zel insidans

Geligmig Ulkelerin verileri dejerlendirildiginde epilepsinin yagamin baglarinda ve
sonunda daha sik olarak géruldigu anlagiimaktadir (Sekil-1). Yasa bagh insidans
kuglk yas gruplarinda, ilk birkag ayda yilksek bulunurken, daha sonra dramatik
olarak diigsmektedir; ergenlik dénemine kadar géreceli olarak duragan seyreden
epilepsi insidansi ergenlikte tekrar diigmektedir (21,33).

; anes B —-~=~ loptar
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Sekil-1: Gelismis tikelerde epilepsinin yasa &ze! insidansi

Geligmis Ulkelerde yapilan caligmalanin timtnde yasa 6zel insidans cocuklarda
erigkinlerden daha dustktur. Ozellikle gelismis dlkelerden bildirilen calismalarda
insidans yasghlikta dramatik olarak ylkselme gostermekte; 70 yasinda sonraki
insidans ¢ocukluk yas grubu insidansindan da ylksek olarak bildiriimektedir
(28,42,43). Epilepsi olgularinin %50 kadan gocukluk ve ergenlikte baglar.
Ingiltere’den bildirilen bir ¢alismada tim nébetlerin %25inin 60 yasinda sonra ortaya
¢ciktign bildirilmektedir(44).

N



Yasa 6zel insidanslar geligmekte olan tlkelerde daha farkh géralir. Afrika ve Gliney
Amerika'dan bildirilen galismalarda epilepsi insidansinin erigkin yaglarda pik yaptidi,
yaslilikta belirgin artig g6ralmedidi rapor edilmektedir (Sekil-2) (29,30).
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Sekil-2: Gelismekte olan dlkelerde epilepsinin yasa 6zel insidansi2y

02.03.01.03. Cinsiyet
Bircok caligmada epileptik nobetlerin kadinlarla karsilastinidiginda erkelerde daha

yuksek oldugu bildiriimektedir. Bu, erkeklerde daha yiksek olan kafa travmasi, inme
ve SSS enfeksiyonu gibi risk etmenlerinin daha sik izlenmesine bagh olabilir.
Ekvator'dan (17) bildirilen ¢aligmada ise karsit olarak .erkek kadin orani (E/K) 0.8
olarak bildirilmektedir. isveg'ten bildirilen bir caligmada da E/K orani 0.7 olarak
bildirilmigtir(45). insidans galigmalann timtnde degil ama ¢ofunda cinsiyete Gzgu
farklar istatistiksel olarak belirgin olarak anlamli bildirilmemektedir.

02.03.01.04. Nobet tipi

Rochester, Minnesota(21), Fareo adalan(27), Sili'den(29) bildirilen caligmalarda
olgularin yarndan fazlasini, Uluslararasi Epilepsi ve Epileptik Sendromiann
Siniflamast.  (Intemmational  Classification of Epilepsies and Epilépﬁc
Syndromes(lCEES) siniflamasina gére- parsiyel epilepsiler olugturmaktadir. Erigkin
ve gocukluk ¢adi epilepsi insidansimin  ayni ayn dederlendirildigi iki farkhi calismanin




sonuglan birlikte yorumlandiinda; isveg verilerinde, parsiyel epilepsilerin daha sik

géralduguna  bildiriimektedir(45). Minnesota(3) ¢alismast sonuglari $ekil-3' de

verilmigtir.
mKompleks parsiyel o Basit parsiyel
a0iger [ Myoklonik
fAbsans {1 Jenaralize TK
@ Sndlandriamiyan B Parsiyel (tiplendirlemsyen)

Sekil -3: Epilepsinin ndbet tipine gére ylzde dagihm orani
(Rochester, Minnesota 1935-1984) (1)

02.03.01.05. Sekiiler trends

insidansin zaman egilimi ile iligkin veriler Cappora-italya (26) ve Rochester,
Minnesota(21) galismalarinda bildirilmistir. italya’dan bildirilen veri sonuglarina gére
insidans; 1964'ten 1978'e gelindijinde 3 kat, Rochester, Minnesota verilerinde de
benzer olarak 1935'ten 1984’e gelindiginde % 50'ye varan azalma gésterdigi
bildiriimektedir. Bununla birlikte 60 yas sonrasinda izlenen nébetlerin insidansinda ise
artig bildiriimektedir. Isveg'te 1986 yilinda yapilan galismanin verileri gocuklarda
epilepsi insidansi 88/100.000 olarak verirken, ayni Glkede 1976 yilinda yapilan bir
dnceki insidans caligmasi insidansi 134/100.000 olarak vermektedir(45,46). Bu
farklar eski ve yeni tarihler arasinda yéntem farklilikiarindan kaynaklansa da, yine de
geligmis Ulkelerde cocukluk cafi epilepsi insidansinda bir azalmamin oldugunu

dustndUrmektedir. Ancak gocuklarda gérilen bu insidans hizindaki diusme eldeki



epidemiyolojik ve kiinik verilerle agiklanamamaktadir. Bu konuda ileri galigmalara
gereksinim vardir.

Yagslilikta da en azinda Amerika Birlegik Devleti (ABDY'inde epilepsi insidansinda bir
artma var olup, bu arhig toplumda yagh nilffusta gérillen goéreceli artis ve yashlarda
inme artisina bagl olabilir.

02.03.01.06. Kiimiilatif (Yigihmh) insidans

Yigihmh insidans yasa 6zel insidanslann Gst Gste toplamidir. Spesifik bir yasta
epilepsisi olan tum toplumdaki beklenen insidans hizint verir. Yi\gilimii epilepsi
insidanst tim toplum katmanlarini igeren (¢ c¢alisma verilerinde elde
edilmistir(21,46,47). Danimarka’da 80 yasinda epilepsi olma riski %1.3 (48),
Rochester, MiAnnesota galismasinda ise ayni yas grubu icin insidans; % 4, tim
uyariimamig ndbet insidansi % 5 olarak veriimektedir(21). Bu fark Rochester,
Minnesota yagh kigilerin epilepsi insidansinin belirgin olarak farkli olmasindan
kaynaklanmaktadir. Yasa 6zel insidans hizinda goérulduga gibi, cocukluk cagindaki
epilepsi yidiimhi  insidans hizi da Rochester, Minnesota ve Japon galismasinda
benzerdir(38). Rochester, Minnesota'da yigilimi epilepsi ve uyariimamis nébet
insidanst erkeklerde kizlara gére daha fazla bulunmustur.

02.03.02.PREVALANS -

Herhangi bir hastaligin prevalansi hakkinda bilgi edinmek, insidansa gére daha kolay
oldugundan epilepsi prevalansina fligkin farkh toplumlardan birgok calisma
bildirilmistir(3,4-14). Prevalans; insidans, &ltm, remisyon gibi etmenlerin kargilikh
etkilegimlerini Slger. Bir hastaligin stregenligi, siddeti ve gidisi prevalansini etkiler.
Prevalans ¢aligmalart ile elde edilen bulgular saghigin korunmasina yénelik stratejiler
agisindan blylk Snem tagirlar. Prevalans verilerinin yorumunda iyi bilinen baz

zorlukfar vardir. Bunlar, mortalite ve remisyon yorumlaninin goclagiiddr. Ayrica



tanimlamalann tutarsizigt ya da bildirilen prevalansin ham prevalans olmasi ise
tartismali diger etmenlerdir. Geligmis ve geligmekte olan dlkelerdeki yaga Szel
prevalanslann karsilagtinimas: gagtar. Glnkd, toplumlanin yas dagilimian belirgin
olarak farkhlik gésterir ve yaga 6zel prevalans hizi da buna bagli olarak degisir.
Dolayistyla kargitagtirmalar igin yas standardizasyonu yapiimalidir.

02.03.02.01.Yaga gore diizeltiimig prevalans

Geligmis Ulkelerden bildirilen galigmalarda prevalans yaga gére dizeltiimis prevalans
hiz1 4-8/1000 olarak bildiriimekie beraber bu gine degin tim galismakiar g6z dnine
. alindiinda prevalans 2.8-44/1000 arasinda genis bir dagihm gostermektedir(4-16).
Ayni calismacilar aktif epilepsi prevalansini da 3.6-41.3 /1000 olarak bildirmektedir(5-
16). Gocuklarda rapor edilen ortalama prevalans;18.5 /1000 ( dagilim: 2.8 -44/1000)
ve yetiskinlerde 10.3/1000 (dagiim: 1.5-55/1000) olarak bildirilmistir(1). Bu
dagihimdaki fark; calismanin uygulandifi yas gruplar, ulkelerin geligmislik dizeyleri
ile genellikle ters orantili olarak yliksek gérilise de ayni sosyé-demograﬁk Gzellikleri
olan toplumlarda da farkli prevalans hizlannin bildirildigi gériimektedir.

DSO protokolll uygulanarak Panama(8), Ekvator(18), Kolombiya(49) ve Venezullea
(50) gibi gelismekte olan tlkelerden bildirilen ¢aligmalarda prevalans hizi 14-57/1000
gibi ylksek olarak bildiriimektedir. Ote yandan ayni protokol kullanilarak Cin (51) ve
Hindistan'dan (15,52) bildirilen caligmalarda ise daha disgtk prevalans hizlan
bildiriimektedir.

DSO protokoltntin kullanildigi orta ve gliney Amerika’dan bildirilen galigmalarda
yiksek prevalans hizlan bildirilmesi; uygulanan yontemlerin de yansimasinin
olduunu dusindlrtmektedir. Bu nedenle son dénemde ICBERG  protokolii
gelistiriimis ve ICBERG protokolini esas alan ¢aligmalarin sonuglar daha secici ve

6zgln itemlerden olustuundan daha yansiz ve dogru olasilikla prevalans hizlanni
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yansitmaktadir(18). ICBERG protokoll ile prevalansin arastiridigi bir pilot caligmada
prevalans 8.0/1000 olarak verilirken aymi bbige igin DS('5 protokolll ile yapilan
degerlendirmede prevalans 18.5/1000 olarak verilmigtir(17,18).

02.03.03.02.Yaga Ozel prevalans

Her ne kadar epilepsi tiim yagam boyunca geligebilecek bir hastalik ise de yasa &zel
farkli prevalans hizlan bildiriimektedir. Gelismis Ulkelerde yasa 6zel prevalans
Rochester Minnesota (21) ve izlanda'da (47) oldugu gibi yashlikta en yiksek olmak
birlikte, diger Avrupa ulkelerinden bildirilen caligmalarda erigkinlerde gérece sabit

prevalans hizi bildiriimektedir(42,53)(Sekil-4).

i . !
Poremem MUTRGEOW e Maly (Pharmg
’ memn Fipiarui - IEBRANTE ;

Frevalonmass (00

Sekil-4:gelismis (kelerde yasa 6zel prevalans hizlari(1)

Geligmekte olan tlkelerden bildirilen calismalarda, en ylksek prevalans hizlar 2. ve
3. on yilda(dekat) bildiriimekte ve geligmis Ulkelerde bildirilen &zellikle ileri yasta

gérulen artmis prevalans hizi izlenmemektedir(18,54) (gekil-5)

02.03.03.03.Cinsiyet

insidans ¢aligmalarinda oldugu gibi epilepsi prevalansinin irdelendigi cogu calismada
epilepsi prevalansi erkekierde daha yliksek olarak verilmektedir.
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Sekil-5: Geligmekte olan tlkelerde yasa 6zel prevalans hizlan( 1)

02.03.03.02. Etyoloji
Geligmis tlke verileri de dahil olmak Ozere bildirilen tiim prevalans galigmalarinda

olgularin %55- 89'unda bir neden bildiriimemektedir(1,47,53,56).

02.03.04.RiSK FAKTORLERI

Epilepsi gelismesi igin risk etmeni olan durumlar sekil- 6'da gosterilmigtir. Kafa
travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlar, serebro-vaskiler olaylar, febril
konviliziyon, aile epilepsi 6ykisl, mental retardasyonana neden olan durumlar,
serbral palsiye neden olan pre/perinatal olaylar, ve ileri yagta goérlilen demansla
giden durumlar epilepsi igin risk etmenieridir. Ayrica akut biling kaybinin izlendigi akut
metabolik degisiklikler ve toksik nedenler de nébet gegirilmesine neden
olabilmektedir.

02.03.03.01.Kafa travmasi:

Kafa travmasindan sonra epilepsi insidans! |. Dinya savasi sonrasinda genis olarak
caligiimistir(57). Caligma sonuglari, dzellikle derin delici kafa travmasindan sonra
epilepsi sikhdini 1. Dinya savasi sonrasi % 30 ve Vietnam savasgindan sonra %50
olarak vermektedir. Post travmatik epilepsi sikligini arastiran sivil toplum galigmalarn
sinirlidir(58,59). Minnesota ¢aligmasinda,1935-1974 yillani arasi 3587 kanlﬂai'\m|§
kafa travmasi (amnezi, biling kaybt ya da kafa kemiklerinde kiriklarin saptandig)
verileri incelenmistir(60). Bu olgulardan daha 8nceden epilepsisi olmayan 2747 olgu
incelendiginde, ortalama & yillik izlem sonrasinda post travmatik epilepsi geliéme riski

VO I8 huilewe
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% 2 olarak bulunmus olup normal toplum ile kargilagtinldiinda insidans 3.6 kat
artmig olarak bulunmustur. Siviller tizerinde yapilan bazi caligmalarda ise; artmig
insidans rakamlan bildirimemistir. Eger amnezi ya da 1/2 saati agan biling kaybi
yoksa post travmatik epilepsi bildiriimemistir. Non deprese frakttr varhgi ve biling
kaybinin 30 dakika ile 24 saat arasinda slirmesi durumunda risk % 2, intrakranial
kanama gibi kitle etkisinin oldugu ya da biling kaybinin 24 saatten uzun slrmesi
durumunda da risk %12 olarak verilmektedir( 57,61,62).

Travma |

Ciddi |

Orta '

Hatfif

SSS enfeksiyonu
Ensefalit R

Hastaliklar

Aseptik menelit
Serebrovaskiller hastalik
Azheimer Hastahifh : 17
Febril konvulziyon |

Basit

Kompleks

Aijle Syklsi

Mental R /Serebral palsi -2

Roélatif risk

Sekil-6: Epilepsi igin rofatif risk faktorleri (23)

Kafa travmasinin agirhdi erken epilepsi geligsimi icin en &nemli prognostik etmen
olarak belirtiimektedir. Erken semptomatik epilepsi, travmadan sonra ilk bir hafta
icinde ya da tekrarlayan subdural hematom, intrakranial enfeksiyon gibi
komplikasyonlar olugmugsa ilk bir ay icinde gorillen nébetleri tanimlamak igin
kullambir. $iddetli kafa travmasindan sonra ge¢ epilepsi gelismesi riski; eger erken
epileptik nébet gecirilmig ise % 36 olarak verilmektedir. Erigkinlerde ciddi kafa
travmasi ve erken epilepsi yoksa, gocuklarda erken nébet olsun ya da olmasin ileri
kafa travmasi varsa postravmatik epilepsi geligme riski %10 dur(63). Bununla birlikte
ciddi kafa travmasindan sonra epilepsi geligme riski yuksektir, tim epilepsiler iginde
tum postravmatik epilepsi gériilme orani % 4 olarak verilmektedir(64).
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02.03.03.02.Santral sinir sistemi enfeksiyonlan:

Cocukluk caginda santral sinir sistemi enfeksiyonu insidans: yliksektir. Rochester
Epidemiyoloji Projesi'nin kohort calismasina gore, santral sinir sistemi
enfeksiyonundan sonra epilepsi gelisme riski normal toplumla kargilagtinildiginda g
kat artmis olarak bulunmustur(65). Epilepsi geligme riski enfeksiyonun géruldaga
yagtan ¢ok enfeksiyonun tipi ile iligkili gérilmektedir. Aseptik menenijitli hastalarda
artmig risk Dbildiriimezken, bakteriyel menenjitten sonraki ilk iki yil icinde epilepsi
geligme riski normal toplum ile kargilagtirildifinda S kat artmig olarak bildiriimektedir.
Viral ensefalitli olgularda risk, enfeksiyonu izleyen 15 yilhik izlem slresi g6z énlne
alindifinda, 16 kat artmis olarak bildirilmigtir. Ensefalit gegiren ve erken epileptik
nébetleri olugan olgularda 3 yillik izlem sonunda epilepsi gegirme orani % 10, 20 yil
izlem sonrasinda % 22 olarak verilmistir(65). Bakteriyel menenijit sonrasi erken
epilepsi yoksa risk % 2 , erken epilepsi varsa % 13 olarak bildiriimektedir(65).

02.03.03.03.Serebrovaskiiler hastahk:

Rochester Minnesota ¢aligma verileri; 65 yagin lizerindeki toplumda epilepsi tanisi
alan olgularin % 65'inde akut ya da gegirilmis inme oldugunu bildirmektedir. inme ve
epilepsi arasindaki iliski 1960-1969 yillan arasi verilerini igeren kohort galisma ile
bildirilmistir(66). inme sonrasi rolatif risk, ilk bir yil iginde artmis olarak verilmektedir.
inme sonrasi kimlatif insidans, sirasiyla ilk bir yil igin %2.9, ilk 5 yil igin 6.8 ve ilk 10
yiligin % 8.1 olarak veriimigtir(62).

ldiyopatik D Travma

Beyin tGmoérQ 3 Geligmsel bozukiukiar
O Serebrovaskuler hastalik £ CNS enfeksiyonu

@ Diger

Sekil-7 Epilepsi igin hazirlayic! etmenier(62)
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02.03.03.04.Beyin tiimorleri:

Metastatik ya da primer beyin timérlerinden 8nce baglangig semptomu olarak ya da
post operatif semptom olarak ntbet gorulebilir. Beyin timérd ile iligkin epilepsiler tim
epilepsilerin % 3.6'sini  kazanilmig epilepsilerin ise %12'sini olugturur(21).
02.03.03.05.Dejeneratif sinir sistemi hastaliklari:

Dejenenaratif hastaliklardan sonra izlenen epilepsiler, tim yaglar dikkate alindiginda
tam epilepsilerin %2'sini olugturur. Bununla birlikte Alzheimer hastaig gibi ilerleyici
hastaliklann genel g6rtilme riskinin arthd 6zellide ileri yag gruplarinda bu risk daha
ylksek olarak verilmektedir(62,67,68). Baslangi yast 55 yastan sonra olugan
nébetlerin dikkate alindigi Rochester Minnesota Caligmasinda epiepsi riski 7.2 kat
artmis olarak bulunmustur(67).

02.03.03.06.Geligimsel bozukluklar:

Mental retardasyon ve serbral palsy gibi olaylara ikincil geligen epilepsiler; tim yas
gruplarinda gorilen epilepsiler dikkate alindifinda olgulann % 35.5'ini olusturur.
Etkilenmis olgularda epilepsi riski ise % 18 olarak bildiriimektedir. Cocukluk ve erken
ergenlik déneminde gelisimsel bozuklukiara ikincil geligen epilepsilerin orani daha
fazladir. Tum canl doumlann 3-6/1000 'sini orta ve ileri derecede mental retarde
gocuklar ve serabral palsili yada her ikisinin gériildiga ¢ocuklar olusturmaktadir(69).
Mental retardasyonlu olan 6zgiin sendromlarda daha artmis prevalans rakamilarn
verilmektedir. Down Sendromiu olgularda 18-29 yaslarda prevalans %S iken 30
yasini agmig Down Sendromiu olgularda vi§iimh prevalans %50 olarak
bildiriimektedir(70).

Perinatal risk etmenlerinin incelendifi olgu kontroliu iki farkli ¢aligmada; parsiyel
baglangigh gocukluk epilepsisi ve primer genaralize gocukluk epilepsisinin 6zellikle
asfiktik doganlarda artmig olarak izlendigi bildirilmistir(71-73). Ancak hipoksik
iskemik ensafalopati, kompleks ve basit febril konvilziyon igin risk etmeni olarak
bulunmamustir.

02.03.03.07.Febril konviilziyon:

Febril konvtiziyondan sonra epilepsi geligme riski, izlem siiresi 5 ve daha az olan bir
¢ok caligmada irdelenmigtir(69). Rochester Minnesota'da 1935-1979 yillan arasinda
yurtttlen bir caligmada, 687 gocuk ortalama 18 kisi/yil izlemis (toplam izlem stresi
10.145 yil) ve ortalama 25 yasinda febril konvillziyon sonrasi yidilimhi epilepsi
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insidanst % 6 olarak bulunmustur(74). Bu insidans basit febril konviilsiyon sonrasi
%2.5 ve kompleks febril konvillziyon sonrasi %6 ve %50 arasinda bulunmugtur.

02.04.GENETIK

Epilepsi ailesel bir hastalik olmakla birlikte, genetik etmenlerin rolit halen
tartigmalidir. Bazi ailelerde benign yenido§an konviilziyonunda linkage ySntemle
20. Kromozomun uzun kolunda ve jivenil miyokionik epilepside 6 kromozumun kisa
kolundaki HLA lokusunda anormalik oldugu bildirimistir(75,76). Etkilenen aile
bireylerinin irdelendigi Rohester Minnesota c¢aligmasinda epilepsili olgularn
ikizlerinde epilepsi risk 2.5 kat ve erigkin baglangich nébetleri olanlarin yakinlarinda
1.5 kat artmis olarak bulunmustur(77,78,79).

Ailesel yi§ihm gocukluk yas grubunda erigkinlerden daha ytiksek bulunmustur. Primer
jeneralize epilepsilerde ailesel yatkinlik %30 olarak bildiriimigtir. Buna karsin parsiyel
epilepsilerde kalitimin rol fazla olmamakla birlikte rolandik epilepside genetik
egdilimin daha fazla oldugu bildiriimektedir. Rolandik epilepsili hastanin kardeslerinde
% 36, akrabalarinda %19 pozitif EEG bulgusu saptanmigtir (79).  Febril
konvulziyonlarda ailesel gegisin daha glglil oldugu, riskin 4 kat fazla ve etkilenmis
bireyin birinci derece akrabalarinda tekrarlama riskinin %10 oldugu bildirilmigtir (79).
02.05. MORTALITE

Epilepsiden 6ltim orani (izerine vapilan istatistikler tipki toplam prevalans istatistii
gibi saglikh degildir. Epilepsiden &lum genelde epileptik status sonucu gelisir. Yasa
gbre yapilan caligmalarda 6lim oraninin en yuksek 0-1 yag arasinda oldugu
gdriimastr. Epilepsili cocuklarda Sltimlerin erkek ¢ocuklarda daha sik ve ani
limin %1- 7.5 oldugu bildiriimektedir (80) .

02.06.SINIFLAMA

Cocukluk caginda baslayan epilepsinin net bir sekilde siniflandirmas: tedavinin en
6nemli yanini olusturmaktadir. Uygun bir siniflandirma ile; epilepsili gocukiann
godunda, tek bir antiepileptik ilag (AEI) ile yan etki olusmaksizin nébetler kontrol
altina alinabilmektedir (81).

Tekrarlayan nébetler igin organik ya da biyokimyasal bir bozuklugun saptanmadigi
epilepsilere idiyopatik, btyle bir neden saptanabiliyorsa semptomatik epilepsi
denilmektedir.  Epilepsi Kliniginin semptomatik tipe uydugu, ancak mevcut
incelemelerle belli bir etyolojik neden saptanmadi§t durumlarda kriptojenik
epilepsiden s6z edilmektedir (82).
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Epileptik hastalann izlenmesi, tedavinin planlanmasi, klinisyenler arasi ortak bir
terminolojinin kullaniimast ve sonug olarak iyi prognozun saptanmasi 1969'dan beri
ILAE tarafindan yapilan siniflama 4 kez revize edilmigtir. ILAE -1981 vilinda
toplanarak klinisyenler arasi iletigsimi kolaylagtiracak bir siniflama yapmigtir (81).
Bazi epilepsi sendromlarini kapsamadigi igin ILAE 1989 yilinda 1981 siniflamasini
tekrar gézden gegirmis ve Ulusfararast Epilepsi ve Epileptik Sendromfarnn Siniflamasi
(ICEES) adi altinda yeni bir siniflama yapmistir. 1989 yilinda yapilan siniflandirma
Tablo-II'de verilmistir (83).

02.07.TANI

Gocukiuk caginda biling kaybi yapan pek gok neden nébetle karisabilir. Epilepsi
tanisi alan gocuklarin % 20'sinin nedeni epilepsi disi bir nedene baglidir. Bu nedenle
tam ve aynintili 8ykd, fizik inceleme, diger hastaliklari ayirmada en 6nemi basamag
olustur(83,84).

Yanlig tant konulmasi ya tedavide yanisizlia neden olmakta ya da hastayi
kullanitan AEl'larin yan etkileriyle kars kargiya birakmaktadir (85). Yetersiz 6yki,
nobet sirasinda klonik hareketler ve/veya inkontinansin gérilmesi, ailede epilepsi
dykusi, hastada febril konvillziyon 6ykisii ve doktorun epilepsi hakkinda bilgisinin
yetersiz olmasi yanlis tani konulmasinda 8nemli rol oynamaktadir. Bu ylizden tam ve
ayrintii 8ykl ve fizik baki diger hastaliklan ayirt etmede en &nemli basamagi
olugturmaktadir (86,87).

Epilepsi ile karigabilen durumlar Tablo-1'de verilmistir (87).
Tablo-I: Epilepside ayirict tani

1. Migren 9. Benign uyku miyoklonisi

2. Gegici iskemik atak 10. Yenidogan jitternesi

3. Hiperventilasyon 11. Gastrodzefagial reflii

4.. Tik ve Touratte sendromu 12. Katilma nébetleri

5. Hemifasial spazm 13. Benign parosismal vertigo

6. Narkolepsi 14.Serebrovaskiiler hastahkiar

7. Gece tersri 15. Ofke ataklan

8. Masturbasyon 16 Ailesel parosismal distonik
koreatetoz
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Tablo- 1I: Epilepsi, epileptik sendromlar ve epilepsi ile iliskin bozukluklarnn uluslararasi siniflamast®

1.Lokalizasyona bagli (fokal, lokal, parsiyel} epilepsi ve sendromiar
1.1.idiopatik{ baslangi¢ yasina gére)

1.1.1. Sentrotemporal spike'li benign ¢ocukluk epilepsisi

.1.2. Oksipital paroksimileri olangocukluk epilepsisi

.1.3. Primer okuma epilepsisi

.2. Semptomatik

.2.1. Kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinea( Kojewnikow sendromu)
.2.2. Ozel bicimlerde ortya gikan ndbetlerte karakterize sendromiar
1.2.3. Temporal, frontal, parietal, oksipital lob epilepsileri

1.3. Kriptojenik

2. Jeneralize epilepsi ve sendromlar

2.1. Idiopatik (baslangic yagina gore listelenmis)

2.1.1. Benign neonatal ailesel konvilziyonlar

2.1.2. Benign neonatal konvilziyoniar

2.1.3. Benign infantil miyoklonik epilepsi

2.1.4. Cocukluk gad absans epilepsisi

2.1.5. Juvenil absans epilepsisi

2.1.6. Javenil miyoklonik epilepsi

2.1.7. Uyaniklikta jeneralize tonik-klonik nébetier(grand-mal)

2.18.

2.1

1
1
1
1
1

Dider idiopatik jeneralize epilepsiler
9. Ozel sekilde ortaya gikan nébetlerle karakterli epilepsiler ( refleks ve okuma epilepsileri)
2.2, Kriptojenik ya da semptomatik { baglangig yasina gére)
2.2.1. West sendromu
2.2.2. Lennox-Gastaut sendromu
2.2.3. Miyoklonik astatik nébetlerle karakterize epilepsi
2.2.4. Miyokionik absans
2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etioloji
2.3.1.1. Erken miyoklonik ensefalopati
2.3.1.2. Supresyon burstleri ile giden erken infantil epileptik ensefalopati
2.3.1.3. Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Spesifik etioyoloji/spesifik néral hastalikiar
2.3.2.1. Serebral malformasyonlar
2.3.2.2. Pridoksin bagimiihg gibi dogumsal metabolik hastaliklar ve progresif miyoklonik epilepsi ile
kendini gésteren hastaliklar

3. Fokal ya da jeneralize oldugu belirienemeyen epilepsi ve sendromiar
3.1. Hem jeneralize hem fokal olan nobetler
3.1.1. Neonatal nébetler
3.1.2. Bebeklik ciddi miyoklonik epilepsisi
3.1.3. Uyku yavas dalgas: sirasinda sirekli diken dalga gésteren epilepsi
3.1.4. Akkiz epileptik afazi{ Landou-Kleffner sendromu)
3.1.5. Diger sinflandirilamayan epilepsiler
3.2 Fokal ya da jeneralize Gzelliklerin belirgin olmadig: haller
4. Ozel durumlara bagh epilepsiler
4.1. Febril konvilziyonlar
4.2. 1zole nébetler ya da status epileptikus
4.3. Akut toksik ya da metabolik nedenler bagh nébetler
4.4. Refleks epilepsi

*: Uluslararasi epilepsi ile savas ligi terminoloji ve sinfiandima komisyonu (ILAE), 1989.
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02.08. TEDAVI
Ik kez 1857 yilinda potasyum bromir AEl olarak kuilaniimaya baglanmigtir. 1912

yiinda Grand mal nébette fenobarbitalin etkinliginin belirlenmesi, 1939'da
hidantoinlerin, 1950'i yillarda siksinimidlerin sentezlenmesi epilepsi tedavisine yeni
boyutlar kazandirmistir. Ozellikle son yillarda nébetlerin kontroliinde biyiik baganiiar
elde edilmigtir (88).

ik kez nébet gegiren kiside nérolojik inceleme, EEG normal, aile epilepsi 6ykusi
yoksa, %75 oraninda ikinci ndbet gegirmediginden bu hastalara Antiepileptik ilag
dnerilmemektedir(22).Yapilan galigmalarda ilk nébet absans, miyoklonik, kompleks
parsiyel ya da epileptik bir sendroma eslik ediyor ise[1] , 6-12 aylik bir dénemde iki
ya da daha gok degisik tipte nébet gecirmis ise[2], hi¢ bir neden yok iken nébet
gecirmis ise[3], aile dykdsd, ndrolojik muayene bulgulari, EEG bulgular ve radyolojik
bir bozukiuk saptanmasi sonrast ik kez ndbet gecirmis ise{4] AEI baglanmasi
onerilir. Bu kosullarda segilecek AE[, nébeti en iyi sekilde kontrol eden, yan etkileri en
az olan ilag olmalidir(23,89).

Tedaviye mimkiinse tek ilagla ve dilsik dozda baslamali, nébetler kontrol altina
alinincaya ya da yan etkiler ortaya ¢ikincaya kadar doz arthiriimalidir. Tedaviye
baglamadan 6nce tam kan sayim, karaciger ve bébrek fonksiyon testleri, elektrolitler
bakilmali ve sonuglara gére AE| segimi yapiimalidir (90).

Tedavi baglandiktan sonra ilag serum duzeyi takibinin gerekliligi tartismalidir.
Bununla birlikte, serum ilag diizeyi izlemi; tedavinin baglangicinda etkin serum
duzeyine ulagildigindan emin olmak igin, buyimenin hizlandigi dénemilerde, nsbetler
kontrol altina alinamiyorsa, ilacin yan etkileri olusmusgsa, karacifer veya bébrek
hastalifi varsa, coklu AEI kullaniliyorsa, hasta ve aile tarafindan ilag kullaniminda
uyumsuzluk gésteriyorsa ve ilag yan etkisinin degeriendirmesinin zor oldugu mental
ve fiziksel anormallik varliginda 6nerilmektedir. Genel olarak hastanin tedaviye yaniti
serum dlzeyinden daha 6nemilidir (82,91).

AEl' a baglandiktan sonra dort ylldan daha fazla siire icinde hastada nébet
gdzlenmiyorsa, hastanin nébet gegirmesi igin risk faktora yoksa, AEY 3-6 ay iginde
dozu azaltilarak kesilebilir. ilag kesiminden sonraki ilk alt: ay nobetin tekrarlamasi
icin en riskli dénemdir. Risk faktsrd tagimayan hastalarda ilag kesiminden sonra
%70-75"inde tekrar nébet gériimemektedir (92,93).

Kullamlan AE[ ile nébetin kontrol altina alinamamasinin en &nemli nedenleri;
epilepsinin yanlis siniflandinimasi, ilacin uygun dozda kuilaniimamasi, ilaca direncli

19



nobetin olmasi, taninin yanhs degerlendirilip gercekte epilepsi olmayan bagka

nedenlerin epilepsi olarak degerlendirilmesidir(94).
Tablo 3'de gesitli nSbetlerde kullanilabilecek ilk segenek ilaglar belitilmigtir (80,95).

Tablo-ll. N&bet tipine gére antiepileptik ilag segimi

NOBET TiPl 1.SECENEK 2.SECENEK | 3.SEGENEK
Jeneralize

Absans VPA ETX PRM/CNZ
Miyoklonik VPA FB/PRM CNZ
Tonik klonik VPA cBZ CNZ
Atonik VPA VGB/PRM CNz
Parsiyel

Basit- parsiyel CcBZ CNZNVGB DPH
Sekonder CcBZ VPANGB/ CNZ DPH
jeneralize

VPA: VALPROIK ASIT, ETX: etosiksimid, PRM: primidon, CNZ: klonozepam,
VGB:vigabatrin, CBZ: karbamezapin, PB: fenobarbital, DPH: difenilhidantoin

02.09. PROGNOZ

Gocuklarda prognozu etkileyen gesitli etmenler vardir. Yag, epilepsinin tird, etyolojik
bir nedenin saptanmast, tedaviye baglama dénemi, baslangigta ya da izlemde EEG
bozuklugu, hastanin néropsikolojik gelisimi, baglanifan coklu ilag tedavisi prognozu
etkileyen baglica etmenlerdir(96,97). Bu fakt6rlerin en 6nemlilerini su sekilde
siralanabilir.

Yag: Ozellikle ilk bir yil igindeki nébetlerin prognozu oldukga kétudar. Yasa gore
yapilan galigmalarda en ytiksek 6im oraninin 0-1 yas arasinda oldugu gsrtimustor.
Yapilan bir ¢aligmada 0-1 yas arasinda mortalite oran1 %17.6 olarak saptanmistir.
Mortalitenin bu denli yuksek olusu bu dénemin yenidodan konviliziyontari ile bu
déneme 6zgii West sendromu ve Lennox-Gastault sendromundan
kaynaklanmaktadir (98).

Epilepsi tiiri: En 6nemli prognostik faktSrlerdendir. Cocuklugun primer jeneralize
epilepsisi %80, tipik absans epilepsi %90'nin oraninda iyi prognoza sahip iken;
‘myoklonik epilepsilerin prognozu, 6zellikle infantil spazm gibi sendromiarda oldukga
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kétudir ve %90 oraninda tibbi tedaviye yanit vermezler. Basit ve sekonder
jeneralizeli parsiyel epilepsilerin prognozu kompleks parsiyel nébetlerden daha iyidir.
(95,99,100).

Etyoloji: Semptomatik epilepsilerin prognozu idiyopatik epilepsiye gére daha kétudir
(98).

Tedavi baginda ya da sirasinda EEG zemin aktivitesinin bozuk olmasinin k&t
prognoz ile iligkili oldugu ileri surtimustur. ik bir yilda tekrarlama riski EEG'de
bozukluk olanlarda %25 iken, normal olanlarda %16 oldugu gosterilmistir. Tedaviden
6nce EEG'de saptanan patolojik bulgunun tedavi sirasinda hastanin nébet
gegirmemesine karsin devam etmesi k&t prognoz ile iligkilidir (79).

Epilepside tedaviye erken baglanmasi, tedavi 8ncesi nébet sayisinin az ve sdresinin
kisa olmas iyi prognozla iliskilidir (79). Epilepsilerin %10-20'si k&t prognoziudur ve
uygulanan c¢oklu ilag tedavisine genellikle yanit vermezler(98). Cocugun néro-
psikolojik gelisiminin iyi olmas! ve gocukta SSS'de organik bir neden olmamasi iyi
prognoza isaret etmektedir (79).

Galigmalarda tek bir ategsiz nébeti takiben tekrarlama riskinin %16-81 arasinda
degistigi bildirilmistir (101). National General Proctive Study of Epilepsy (NGPSE)'nin
ileriye dénik calismasinda ilk bir yil icinde tek bir ategsiz nébeti takiben tekrarlama
riskinin %67, Ug yil iginde %78 oldugu gosterilmistir(102). Yasin 16'dan kiiglk, 65
yagindan biiylk, altta yapisal bir bozukiugun, nérolojik anormallifin  bulunmasi ve
ndbet tipinin parsiyel olmasi halinde ik ategsiz nébeti takiben tekrarlama riskinin
ylksek oldugu gésteriimistir. Yine idiyopatik vakalarda tekrarlama riski %28 iken,
semptomatik epilepside tekrarlama riski %37-45 arasinda degismektedir ( 103-105).
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03.YONTEM

Literatirde epilepsi prevalansi 2.8 - 44/1000 arasinda bildiriimektedir. Ulkemizde
Karaagac ve arkadaslarn tiim yas gruplarin iceren caligmalarinda epilepsinin yigiiml
prevalansini 10.2/1000 olarak bildirmiglerdir (55). LiteratUrdeki farkli degerter yasa
szel prevalansin belifenmesi icin caligmalarin strdurtimesine gerek duyuldugunu

gostermektedir.

izmir ifi ilkogrenim ve lise ¢agindaki gocukdarda epilepsi prevalansinin saptanmasi
amaciyla bir aligma planlanmistir.  izmir {| Milli Egitim Muduriga istatistk Subesi
verilerine gére Blyik Sehir simidan iginde 281 ilkégretim okulunda 328.888 &grenci,
162 lisede de 91.116 dgrenci olmak Uzere toplam 443 okulda 420.054 6grenci 6§renim
gérmektedir(106,107). izmir Biylksehir sinirlan icinde yer alan ilkégrenim okullan ve
liselerde okuyan dgrencilerin olusturdugu evren icinden “Orantili tabakal 6rmeklem
ydntemi” ile, Epi Info 6.0 paket programi (sample size estimation for population
surveys=toplum durumunu sinama igin ortalama émeklem blylkligt) kullanmlarak (o
%95 araliginda) segilen 4.654 kisi arastirmanin 6meklemini olugturmustur.

iiksgrenim okullar ve liseler ayri ayn gruplandirilarak evren igindeki agirliklan bulunup;
drmeklem iginde bu agifhiklan oraninda temsil edilmeleri saglanmigtir. Her ilk&gretim
okulunun ortalama 40 kisilik 8 siniftan olustugu diustntlerek, 320 kisilik kimeler
halinde drneklemde yer almasi planlanmigtir. 162 lise ve dengi okulun ise, her sinifta
ortalama 40 &drencinin 6drenim gérdigt dustntlerek 120 kisilik ktmelerle
ornekleme katilmasi dustnlmastir. Sonug olarak; 328.888 &grencin &grenim
gordugu 281 ilkégretim okulu 6rmeklemde 12 kiime ile temsil edilirken, 91.116
dgrencinin 6grenim gérdig liseler 9 kiime ile temsil edilmistir.

Ornekiem yéntemi sekil 8'de gésterilmektedir.

iikogretim - 328 .888 (6meklemin % 79°'v) 3630 &grenci OmeKieme

girenler

Lise : 91.116 (6meklemin % 21) 1024 &grenci

Sekil-8. izmir i itkb6Gretim ve lise dengi okullarindan secilen 6rneklem dadiiimi.
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Okuliar il Milli Egitim Midurlugi'nden alinan liste iginden rasgele sayilar tablosu
kullanilarak belirlenmigtir. Tablo-IV‘de ilkégretim okullari ve liselerin segildigi ilgeler

ve okul sayilarn gosterilmektedir.

Tablo IV. Omeklemi olugturan okullarn ilgeriere gére dagilimi

| - Okullar S
figeler | lkogretim |  Lise
Balgova_ 1 K
Bornova 2 1
Buca 1 1
Cigli 1 1
Kargiyaka 2 1
Konak 4 4
Narhdere 1 y

Toplam 12 9

It Milli Egitim Mudurliganden yazili onay alindiktan sonra 6rege alinan her okula,
epilepsi sikhdini saptamak icin, DSO tarafinda gelismekte olan Ulkeler igin énerilen
prevalans caligma kriterleri ve "ILAE-CEP-1993" tarafindan énerilen “‘Epidemiyolojik
Gahgmalar Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)” uygun olarak
hazirfanmig 32 sorudan olugan anket formu dagitilmigtir (Ek-1)(2). Anket formlarinin
geri donis oraninin yiksek olmasini saglamak icin, rastlantisal olarak belirlenen
siniflanin ilgili subelerinde gocuk nérolojisi alaninda deneyimli uzman bir hekim
tarafindan anketin uygulanma gerekgeleri ve epilepsi hakkinda kisa bilgilendirme
yapildiktan sonra, sinifta bulunan tim ogrencilere anket formlar dagitiimistir.
Ogrenci velileri tarafindan doldurulan anket formlarinin okul madiriinin gézetiminde
sinif c'igretrhenleri ya da rehberlik servisleri araciigi ile 3 gin iginde toplanmasi
saglanmgtir.

% 0.5 kayip oram disginilerek toplam 4900 anket formu dagitilmig, % 89,7 geri
donis orani ile 4216 yanit alinmistir.
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Arastirmanin  bagimli  dedigkenini  “epilepsi gecgirmis olma durumu”
olugturmaktadir. Ailelerin sosyoekonomik durumilari, anne ve babanin demografik
6zellikleri ailede eplepsi &ykusi, ailede febril konvilziyon 6ykUsl arastirmanin
bagimsiz degigkenlieridir.

Allelerin ekonomik durumlar Devlet istatistik Enstitust (DIE) “asgari gegim endeksine
gére” briit asgari Ucretin katlarindan olusan bes ardigik gruba ayrilarak; ekonomik
durum ile epilepsi arasindaki iligki irdelenmistir.

Epilepsi ailelere: “Gocuklarda goriilen bayilma, kollarda, bacaklarda ya da
viicuttan kasilma, yalanma ve bir noktaya sabit bakma ile ortaya ¢ikan, biling
kaybinin eglik ettigi ya da etmedigi durumliar...” biciminde tanimlanarak yanit
alinmaya galigiimistir.

Anket sonucuna gére epilepsi gegirdigi ifade edilen 130 (% 3.1) gocuk, okul rehberlik
servisi kayitlan irdelenerek ve ailelerle telefon gériismesi yapilarak yeniden
degerlendirilmistir. Epilepsi gecirdigi belirtilen 130 cocuktan 5 (% 3.8) kisi, gerek okul
rehberlik servisi kayitlarina ulagitamamasi gerekse telefon ile iletisim kurulamamasi
nedeniyle dederlendirme digi tutulmustur.

Epilepsi ifadesinin kesinlestirilebilmesi igin “epilepsi gegirdigi belirtilen” gocuklarin
aileleri ile telefon ile gorusgillp tans, risk faktorleri tekrar degerlendirilmigtir. Telefon
anketinde epilepsi ifadesinin kesinlestirilebilmesi icin olgunun bir saglik kurulugu
tarafindan epilepsi tanisi ile izlenmis ya da halen izleniyor olmasi kosulu aranmistir.
Bunun yani sira, sagaltim i¢in kullanitan ilaglar, risk etmenleri (dogum 6ykusu,
travma, tumér, serebrovaskuler hastaliklar, kan hastaliklan ve anne baba arasinda
akrabalik 6ykis) sorgulanmistir.

Yaga &zel duzeltiimis prevalansin saptanabilmesi icin; il Saghk Mudurluga 1999 Ev
halki tespit formu (ETF) bilgileri ve 1990 sayimi nifus sayimi [zmir [li yaslara gére
dagiim bilgileri ile 1997 bilgileri glincellestirilerek “izmir ili 7-17 yas nifusu®
saptanmigtir (106-108).

Istatistiksel analiz: veriler SPSS 8.0 paket programi kullanilarak degerlendirilmis,
sonuglarin irdelenmesi amaciyla gruplar arasi kargilastirma ve x* ydntemleri
kullanilmigtir. Risklerin degerlendirilmesi icin lojistik regresyon analizi kullaniimistir.

T.C. YOKSEKDGRETIM KeRULY
DOKUMANTASYON MERKEZE



Aragtirmanin zaman gizelgesi sekil 9'da sunulmaktadir.

Sekil .9: Calismanin zaman cizelgesi

Eyliil-1999 | Ekim Kasim | Aralik Dcak-2000 Subat Mart
Literatir derleme
Veri toplama araglarinin geligtiriimesi
Veri toplama
(anket + telefon
gérigmeleri)
Degerlendirme

Yazim
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04. BULGULAR

Bu galigma, izmir ili Biyuk Sehir Belediyesi sinirlan iginde bulunan ilk égretim ile lise
ve dengi okullan igeren toplam 443 okulda &grenim goren 420.054 &grencin
olusturdugu bir evrenden “orantili tabakali 6rneklem ydéntemi” kullanarak segilen
4.654 Kkisilik bir drneklem lzerinde gerceklestiriimistir.

Anketi yas ortalamasi 11.0 (+/- 3.0) olan 1996 erkek ve yas ortalamasi 11.4 (+/- 3.1)
olan 2220i kiz, toplam (yag ortalamast 11.3 +/- 3.1) 4216 kisi yanitlamistir. Anket
formlari ve telefon anket sonuglan birlikte degerlendirildiginde; 38'i kiz ve 28" erkek
toplam 66 olgunun epileptik nébet gegirdigi saptanmigtir. Bu olgulardan 140, ilk
ndbeti ilk bir aydan 6nce(yenidogan déneminde) ve 5'i de yalnizca bir kez nébet
tanimladigindan epilepsi grubuna alinmamistir. Sonug olarak 25’ kiz (%53.2 ) ve
22'si erkek (% 46.8) toplam 47 olgu epilepsi olarak degerlendirilmistir.

Yedi- dokuz yas grubu olgularda erkek, kiz ve her iki grupta epilepsi prevalansi
sirastyla; 9.0/1000, 9.5/1000 ve 9.2/1000, 10-14 yas arasinda sirasiyla; 8.6/1000,
15.1/1000 ve 12.1/1000 ve 15 yas Ustll olgularda sirasiyla: 26.3/1000, 4.9/1000 ve
13.4/1000 olarak saptanmistir. Cinse &zel toplam epilepsi prevalansi da kiz, erkek
ve her iki grup igin ayn ayn degerlendirildiginde sirasiyla 11.1/1000, 11.3/1000 ve
11.2/1000 olarak saptanmugtir. Olgularin yasa ve cinse &zel epilepsi prevalanslar
Tablo- S'de gosterilmistir.

Tablo-V. Kiz ve erkelderde yasa 6zel epilepsi prevalansi

Yas gruplan Hr E | H E H E

7-9 vyas 775 (9910)] 7 (9.0) | 731 (9905) | 7 (9,5) [1506 (990,8)| 14 (9,2)
10-14 yas 928 (991,4)) 8 (8,6) |1053 (984,9) | 16 (151) [1981 (987.9) 24 (12,1)
15 ve Ustl 266 (973,7)| 7 (26,3) (403 (9951)| 2 (4,9) (669 (986,6)| 9 (13,4)
Toplam 1969 (988.9)) 22{11,1) | 2187(988,7) | 25 (11,3) | 4156(988.8) | 47 {11.2)




Olgularin son beg yil icinde epileptik nébeti gegirmeleri velya da halen antiepileptik
ilag kullantyor olmasi aktif epilepsi olarak tanimlanmistir(2). Aktif epilepsi prevalansi
erkek, kizlar ve her ikinin toplami igin sirasiyla 7.0/1000, 4.5/1000 ve 5.6/1000 olarak
bulunmustur (Tablo-6).

Tablo-VI: . Kiz ve erkeklerde aktif epilepsi prevalansi

H E H E H E

1982 (993,0); 14(7,0) (2210 (9955)| 10(4,5) 4192 (994.,4) 24(5,6)

ik sgretim ve lise dengi okullarda okullasma orami kiz ve erkeklerde farkli
oldugundan yigilimli epilepsi prevalansina ek ofarak yasa 6zel dizeltilmis prevalans
hizlart da hesaplanmigtir. Yaga &zel dizeltiimis prevalans hizlan erkek, kiz ve
toplam nilfus igin sirasiyla; 15.2/1000, 10.0/1000 ve 12.6/ 1000 olarak bulunmustur
(Tablo-7).

Tablo-VIi. Kiz ve erkeklerde yaga &zel duzeltilmis epilepsi prevalansi

7-9yag* 54813 493 53062 504 107875 997

10-14 yas * 100924 867 97487 1472 198411 2339

15 yas asta * 90070 2368 89864 440 179934 2808

—
Toplam * 245807 3728 240413 2416 486220 6144
Yasa ozel

dizeltiimis

prevalans 15,2 10,0 12,6
{prevalans/1000)

* Nufus ve beklenen olgular mutlak deder (n) olarak g6steriimistir.



Ankete katilip epilepsi tanisi ile izlenen 5 erkek 8 kiz toplam 14 (%21.6) olgunun ilk
epileptik ndbet gegirme yagi bir ayin altinda bulunmustur. Olgularin cinsiyete gore ilk
epilepsi nébeti gegirdigi yas dagilimlan tablo 8'de verilmistir. Olgularin itk epilepsi
nébeti gegirme yas dadilimian arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo-Vlll. Epilepsi tanisi alan olgulann ilk epilepsi ncbeti gecirme yasina goére

dagihimlan

1ay-5 yas 10 @456 14 (56) 4 6 ;
510 yas 9 (409 | 7 28 . 16 (34)
10 yas dstii 3 (135 4 (16) j; 7 (5 ‘
Toplam 2 (100,0) 25 100,0 E 47 1000 f

Epilepsi nébeti gegiren olgulanin ailelerinin ekonomik durumu DIE verilerine gbre
"brUt asgari Ucret’in katlarindan olugan bes ardisik gruba ayrilarak; ekonomik durum
ile epilepsi nébeti gegirme arasindaki iligki irdelenmistir.

Orneklemi olusturan olgularin ekonomik durumiar incelendiginde dagilim oranlan
epilepsi gegirmeyen grup igin (grup1 -5) sirastyla; % 24.6, %34.0, %21.3, %14.5 ve
%3.6 olarak ve epilepsi gegiren grup icin (grup1 -5) sirasiyla; %38.3, %34, %21.3,
%43 ve %21 olarak saptanmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0.009). Epilepsi tanisi ile izlenen olgularin; ekonomik durumlarin
dagilimi Tablo-9'te verilmigtir.

~
x



Tablo-IX. Epilepsi gegiren ve gegirmeyenlerin ekonomik durumiarina gére dagilimiar

2 Ekongmik durim?® : T
Grup 1 1001 (24.,6) 18 (38,3)
(100'den az)** }\
Grup 2 1384 (34,0) 16 (34.0)

(101 — 200)

Grup 3 865 @13 | 10 21,3)
(201-300) j

Grup 4 588 (145 | 2 (4.3)
(301-500) J

Grup 5 229 (5,6) 1

{501 ve tzeri)

Toplam i 4067 (100,0) Fﬂ (100,0) l

*:Deviet istatistik Enstitiisi “asgari gecim endeksine gére” sinflama yapiimis, gruplann brit_asgari
Geretin katlan olmasina caligimustir. **:  Ailenin toplam aylik geliri {milyon TL olarak), (X° testi;
p=0.009)

@1 }

Ailede epilepsi dykiisunin; 25 kiz hastanin 6'sinda (% 24) ve 22 erkek hastanin
6'sinda (%27.3) olmak (izere 47 hastanin 12’sinde (%25.5) pozitif oldugu
saptanmigtir (Tablo-10). Her iki grup arasinda ailede epilepsi gegirme &ykisi
agisinda istatistiksel olarak anlamfi fark saptanmamistir(p=0.530).

Tablo-X: Epilepsi gegiren grubun ailede epilepsi 6ykisi bulunma durumuna gére
dagilimiar

Epilepsi gegirme Cinsiyet
Durumu n A
Erkek* Kiz* Erkek+ Kiz
Hayir 16 72,7 19 76 35 74,5
Evet 6 27,3 6 24 12 255
Topfam 22 100,0 25 1000 47 100,0

* X" testi; p=0.530



Akrabalarda pozitif epilepsi 6ykistnin, erkek kiz ve her iki cinsin toplaminda
sirasiyla annede %8.0, %20.0 ve %17.0; babada; %13.6, %12.0 ve %12.8;
kardeslerde, %4.5, %8.0 ve %6.3; dijer akrabalarda %4.5, %4.0 ve %4.3 sikhiginda
oldugu saptanmigtir. Aradaki fark, erkek kiz ve her iki grup toplami igin ayr ayn
degeriendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Epilepsili olgularda anne ve baba arasinda akraba evlili§i irdelendi§inde; erkekierde
6(%27.3), kizlarda 2 (%8) olmak Uzere toplam 8 (%17) olguda akraba evligi oldugu
saptanmigtir. Erkeklerde akraba evlilii 6ykUsu kizlarla karsilagtinidiginda daha
ylksek bulunmasina kargin aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulunmamistr
(Tablo -11).

Tablo-XI: Epilepsi gegiren olgularin anne ve baba akrabaligina gére dagilimlan

Epilepsi gecirdi mi?

IAnne / baba arasinda Erkek* Kiz* Erkek +Kiz
@akrabalik 6ykasi
n (%) n (%) n (%)
Yok 16 (72.7) 23 (92.0) 39 (83.0)
Var 6 (27.3) 2 (8.0) 8 (17.0)
Toplam 22 (100) 23 (100) 47  (100)

X testi; p=0.086

Epilepsi gegiren grup son bir yiida nébet gegirme durumuna gére incelendiginde
olgularin 28'nin (%59.6) hi¢ nébet gegirmedigi, 6'sinin (%12.8) 1 kez, 4'Unlin (%8.5)
2 kez, 6'sinin (%12.8) 3 kez ve 2'sinin (%4.3) dortten daha fazla nébet gegirdigi

Ggrenilmistir. Hastalarin son bir yil iginde gegirdigi nébet sayilari tablo 12'de
gosteriimistir.
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Tablo-Xll: Son bir yil iginde gegirilen nébet sayilarinin dagilimi

Epilepsi gegirdi mi

Son bir yilda gegirilen nobet sayisi Erkek Kiz Erkek + Kiz

A Do Je )
Nébet gecirmeyen 12 54,5 16 64,0 28 59,6
1 kez nébet gegiren 3 1386 3 12,0 6 12,8
2kez % ZEY 2 8,0 4 85
3kez & 8,188 3 12,0 6 12,8
4 ve daha fazla * . 2 81 - - 2 43
Animsamayan - - 3 4,0 1 2.1
Toplam 22 100,0 25 100,0 47 100

Siklik sirasina gére karbamazepin (CBZ) 14 (%29), fenobarbital 13 (%28), valproik
asid (VPA) 12 (%26), coklu ilag tedavisi 4 (%9) ve fenitoin 3 (%6) hastada tedavi
amaciyla kullaniimigtir. Hastalarin 24'tniin(%51.1) ilaglarini diizenli, 23'Untin(%48.9)
duzensiz kullandigi grenilmigtir. Hastalarin ilag kullanma dagilimi sekil. 10'da
verilmigtir.

[ Coklu ilag [[ Fenitoin [ Hatirlamiyor

Karbamazepin Il Fenobarbital I Valpraik asﬂ

m %28

Sekil.10: Hastalarin kullandidi ilaglarin dagilimi

Epilepsi nobeti gecirenlerde febril konvilziyon dykust epilepsi gegirmeyenlere gére
belirgin bigimde yiksek bulunmustur. Bu yukseklik kizlarda daha belirgin olmakla
birlikte (p = 0.001) erkeklerde (p = 0.02) ve toplamda da (p = 0.003) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (tablo-13).
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Tablo -XllI: Epilepsi gegiren ve gegirmeyen gruplarin febril konvillziyon 8ykisine
gore dagilimlar

Epilepsi gecirme durumu
n %
Febril Erkek Kiz Erkek +Kiz
konviilziyon
oykisi
H (= H E H E
Hayir 1707 86,7 17 77,3 | 1933 884 | 18 720 |3640 87,6|35 745
Evet 262 133 5 =223 264 11,8 T 280 |516 12412 255
Toplam 1969 100,0 | 22 100,0 |[2187 100,0| 25 100,0 (4156 100,0|47 100,0
p 0.02 0.001 0.003

Epilepsi risk etmenleri aragtinldiinda 1 hastada beyin tuméri, 2 hastada SVO (biri
ge¢ K vit eksikligi), 4 hastada travma (3'i erkek), 6 hastada santral sinir sistemi
enfeksiyonu &ykiisli saptanmis olup toplam 34 hastada herhangi bir neden
saptanamamistir(Sekil.11). Ancak 47 hastanin 6’'nde (%13.3) zor dogum 6ykisine
rastlanmistir. Bu grup hastalarin okul bagarilari normal olarak degerlendirilmisgtir.

|m enfeksiyon fl svo Etumor Ctravma idyopatik|

Sekil.11: Epilepsi gegiren olgularda risk etmenleri

32




Birden c¢ok dedgigkenin birlikte etkisini irdelemek igin yapilan logistik regresyon
analizinde, tek degiskenli tablolarin ¢éziimlenmesi sirasinda epilepsi gegirme durumu
ile iligkili oldugu belirenen degiskenler (annenin ve babanin &grenim durumu,
ekonomik durum, cinsiyet ve febril konvliziyon &yklsd) analize alindi. Logistik
regresyon modeli, 6 degiskenin yer aldigi gerive dénik eleme yéntemi ile (Backward
LR) kuruldu. Modelin 5. adiminda iki degiskenin yer aldig! (babanin 6grenim durumu
ve ekonomik durum) “"son moedel” elde edildi. Buna gére, aylik geliri 100 milyon ve
altinda olan ailelerin gocuklarinda epilepsi gérilme riski aylik geliri daha yiiksek olan
gruplara gdre 4,9 kat (p: 0.0014); babasi "yalnizca okuma yazma bilen ya da ilkokul
mezunu olan" gocuklann epilepsi gegirme riski babalarinin égrenim durumu daha
yiksek olan gocuklara gére 1.8 (p: 0.0313) kat daha yUksek bulunmustur. Logistik
regresyon analizinde annenin 6grenim durumu, febril konviliziyon gegirme durumu ve
cinsiyet degiskenlerinin epilepsi nébetleri tGizerinde etkili olmadig: gosterilmistir.

7.0. YUKSEKOGRETIM RBRULU
DOKUMANTASYOH MERKEZ!



05. TARTISMA

05.1. Prevalans:

Prevalans hastaligin etyopatogenezi igin dnemli ipuclan verir, olayin dogal 6ykiistini
ortaya koyar ve saglik kaynaklérmm yénlendiriimesine yardimet olur. Epilepsi ile
iligkin prevalans hizlan gelismis bati toplumu ve gelismekte olan dlkelerde farkl
olup, geligmekte olan ulkelerde daha ylksek hizlar bildirilmektedir.

Bu galigmada; DSO tarafinda geligmekte olan tlkeler igin 6nerilen prevalans ¢aligma
kriterleri ve “Uluslararasi Epilepsi Birligi'nin Epidemiyoloji ve Prognoz Komitesi
1993 (ILAE-CEP)" tarafindan &nerilen “Epidemiyolojik Galigmalar Kilavuzuna
(Guidelines for Epidemiologic Studies)’ uygun olarak hazirlanmig anket formu
dagitiimistir(2). Prognozunu farkiiigt nedeniyle yalmz bir tek epilepsi ndbeti ve
yenidogan nébeti gegiren olgular ¢aligmada epilepsi olarak degertendirilmemistir.
Caligmamizda yigiimli (ham) epilepsi prevalans: kizlarda 11.3/1000 ve erkeklerde
11.1/1000 ve her iki grup toplami igin 11.2/1000 olarak bulunmustur. Buigulanmiz
ayn! yas grubu prevalansint aragtiran geligmis Ulke, verileriyle karsilagtiriidiginda;
Tsuboi (22), Maremmani (11) Hauser(96) ve Sangrador (110) ve arkadaslarinin
verilerinden (sirasiyla; 8.0/1000, 5.7/1000, 2.8/1000 ve 5.7/1000) daha yuksek
prevalans hizi saptanmigtir. Zit olarak, geligmekte olan dlke verileriyle
kargilagtinidiginda galismamizda saptanan prevalans hizi belirgin olarak daha disuk
bulunmustur(5,7,8). Galigmada belirlenen prevalans hizi, gelismelte olan llkelerden
daha gok geligmis Ulke prevalans hizlarina yakinhk g6stermektedir. Ulkemizin geng
nifus oranin daha ylksek olmasi ve erken gocukluk déneminde yasa 6zg yidilimh
epilepsi prevalansinin  ylksek beklenmesi nedeniyle sonuglarimiz literatiirde

belirtilen prevalans hizlarina benzerdir.
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Geligmis ilke prevalans hizindan daha yilksek hizlarin saptanmasi toplumumuzda
epilepsi igin risk olugturan akraba evliliginin ve febril konvilziyonlarin daha gok
gortilmesi ile iligkili olabilir. Calismamizda akraba eviiligi epilepsili olgularda %17 ve
febril konvulziyon 6ykist %12. 4 olarak bulunmustur. Bati kaynakli prevalans
caligmalarinda, febril konviilziyon sikligt % 1-4 sikhdinda bildiriimektedir(69,72).
Olgularin son bes y!l iginde epileptik nébet gegirmis ve halen antiepileptik ifag tedavisi
aliyor olmasi [LAE-CEP/1993 tarafindan &nerilen “Epidemiyolojik Galigmalar
Kilavuzuna (Guidelines for Epidemiologic Studies)” gére “aktif epilepsi” olarak
tanimlanmigtir(2).

Caligmada, aktif epilepsi prevalans hizi kizlarda 4.5/1000 ve erkelerde 7.0/1000
olarak ve her iki grup toplami igin 5.6/1000 olarak bulunmustur. Caligmamizda,
daha &nceden Ulkemizde tiim yas gruplanni igeren Karaagag ve arkadaslarinin(14)
caligmasi ile kargilagtinildiinda sirasiyla, kadinlar igin; 10.01/1000, erkekler igin;
10.39/1000 ve her iki grup igin; 10.2/1000 verilerinden daha dusiik prevalans hizlar
elde edilmistir. Benzer olarak, gocukluk yas grubuna &zgin yigilimli epilepsi
prevalansinin genel toplum prevalansindan daha yiksek oldugu birgok yayinda
6nceden bildirimektedir(23). Galigma verilerimiz Karaagac ve arkadaslarinin(14)
caligmasi ile kargilastiriidiginda; daha dusuk aktif epilepsi prevalans hizinin
saptanmasi iki ¢alismanin yontem farki, yapildigi evrenin sosyo-ekonomik ve kiiltirel
farki, yag gruplarini farkina ve bizim caligmamizda evren olarak segilen okullarda
mental retarde cocuklar gibi epilepsinin daha sik gérulduga riskli gocuklarin
bulunmamasina bagli olabilecedi dustintiimiistiir.

Aldif epilepsi prevalansi, yigilimi epilepsi hizinin varisi buyuklaginde saptanmistir.
Benzer olarak gocukluk ¢ag aktif epilpesi prevalansini irdeleyen caligmalarda, aktif

epilepsi hizi  yigilimh epilepsi hizimin  yarist ile 2/3'0 olarak bildirilmigti(46,47).
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Calismamizda, erkeklerde aktif epilepsi hizi kizlarla karsilastiniidiginda daha ytiksek
olarak bulunmustur(sirasiyla7.0/1000 ve 4.5/1000). Bu bulgu, kafa travmas! gibi
daha sonradan ortaya ¢ikan risk fakidrlerinin erkeklerde daha sik rastlanmasina bagl
olabilecedi dusuniimuistur.

Yaga gore dlzeltilmis epilepsi prevalansi; ¢aligma evreninin genel toplum evrenini
vansitmada yetersiz kalabilecedi durumlarda galisma sonuglarinin daha glvenilir
olarak  degerlendirilmesi i¢in kullanilabilmektedir(1,23). Ulkemizde; son Ug yila
degin, bes yillik ilk 6gretimden sonraki dénemler igin 6gretim zorunlu olmamasi
nedeniyle 11 yagindan sonraki yas gruplan icin segilen drneklemin tim toplumu
yansitmadigi dustntimustir. Bu nedenle 1997 nifus sayimi ve 1999 il Saghk
midurligu verileri irdelenerek 7-17 yag grubu nifusu esas alinarak; yasa ve cinse
6zgll yidimli prevalans hizi esas alinarak yasa gére  duzeltiimis prevalans hizi
saptanmigtir(tablo-7). Bdylece elde edilen prevalansin, drneklemin degil tim hedef
evrenin prevalansini daha iyi yansitmas! saglanmigtir.

Calismamizda yasa gbre dizeltiimis epilepsi prevalansi kizlarda 10.0/1000 ve
erkeklerde 15.2/1000 olarak ve her iki grup toplami igin 12.6/1000 olarak
bulunmustur. Bu sonug, &zellikle erkeklerde okul basarisi dusiuk olan ¢ocuklarin
zorunlu itk dgrenimden sonra, i yagamina gegmeleri ya da egitime devam
etmemeleri ile agiklanabilir.

Cinse 6zgl “akti” ve “yaga 6zel dizeltilmis® prevalans hizlan kargtlastinidiginda
prevalans hizi erkeklerde, kizlardan daha yiiksek bulunmustur. Birgok caligmada
erkeklerde epilepsi gorilme sikhi§i kizlardan 1.1- 14 kat daha vyiiksek
bulunmustur(12,23,27). Sangrador ve arkadaslan (110) bu farkin istatistiksel olarak

anlamli olmadigini bildirmiglerdir.



Caligmamizda, ekonomik duruma gére epilepsi dagihmlari incelendiginde; ailenin
aylik ortalama geliri az olan bireylerde daha Ust ekonomik durumla kargilastinidiginda
epilepsinin daha sik géruldugu saptanmigtir (p=0.009). Literatirde glinimiize degin
bildirilen galigmalarda dusiik sosyo- ekonomik duruma sahip toplumlarda epilepsinin
daha sik gérulduguna bildiren ¢aligmalar vardir(8,18,22,23). Ekonomik durum ile
epilepsi sikidint  arasindaki iligkiyi irdeleyen bazi c¢aligmalarda dusik
sosyoekonomik durumu olan gruplarda akraba eviiliginin daha sik olmasi(1) bazi
caligmalarda da sanfral sinir sistemi enfeksiyonu, kromozomal bozuklukiar,
metabolik hastaliklar ve yenidogan bakim gtigliiklerine bagli olugan komplikasyonlara
bagli olarak riskin artidi ileri strtlmustir(80). Bizim ¢alismamizda ekonomik diizeyi
kotti olan gocuklarin anne babalar arasinda akrabalia daha sik olarak rastlanmighir.
Ek olarak k&t sosyoekonomik duruma nedeni ile artmis santral sinir sistemi
enfeksiyonu ve metabolik hastalik riskinin etkisinin olabilecegi dustntimusttir.

05.02. Risk etmenileri:

Calisma sonuglanimiza gére epilepsi risk etmenleri aragtinidiinda hastalarin
%78'inde bir neden saptanamamistir. Forsgren(41) epilepsi prevalansini aragtirdig
isveg calismasinda travma, tiimér, sebro-vaskiler olay, santral sinir sistemi
enfeksiyonu, ve dogumia iligki nedenleri aragtirmis ve galigma verilerini, ginumuze
dedin yapilan diger ¢aligma sonuglar ile kargilastirdiinda, epilepsi nedenlerinin
kullanilan gérinttileme ydntemleri ve genetik ¢aligmalarda dahil olmak tzere tlim
tetkikler birlikte degerlendirildifinde ancak % 17-57 arasinda etyolojik bir nedenin
saptanabilecegini bildirmistir(1,23).

Caligma verilerimize gére risk etmenleri incelediginde; etyolojik neden olarak santral
sinir sistemi enfeksivonu %18 olguda bulunmustur. Rocheshester minnesota
calismasinda; menejitten sonraki iki yillik izlem sonunda  epilepsi riskinin 5 kat,
ensafalit sonrasinda 15 wyillik izlem sonrasinda ise 16 kat arthd
belirtilmigtir(17,23,31). Ensefalit sonrasi erken dénemde nébet gegirenlerde; 5 yillik
izlem sonrasinda epilepsi geligme riski % 10, 20 yillik izlem sonrasinda % 22 olarak
verilmigtir. Menenijit sonrasi erken dénemde ndbet gegirilmemis ise epilepsi geligme
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riski 20 yillik izlem sonrasinda % 2 olarak verilmektedir(23). Calismamiz saha
caligmasi oldugu icin olgulanin menejit ya da ensefalit gegirme sonrast  izlemi
bilinmemektedir. Ancak SSS enfeksiyonu sonrasi epilepsi geligme riski litarettir
rakamlarina benzer bulunmusgtur.

Cocukluk yag grubunda serebrovaskiiler hastalik sonrasi epilepsi geligme riski; inme
ve diger damarsal patolojilerin gocuklarda daha az gé6rlldigl bildiriimektedir.
Calismamizda, biri ge¢ K vitamini eksiklii nedeniyle olan toplam epilepsili olgularin
ikisinde (%6) SVO risk etmeni olarak saptanmigtir. Rocheshester Minnesota
calismasinda; 65 yasindan sonra ortaya ¢ikan epilepsi nébetlerinin %65 SVO
sonrasi saptanirken; tim yas gruplarn g6z énidne alindiinda bu oranin 10 yillik
izlem sonrasinda %8.1 oldugu ve SVO’'dan sonra tek bir nébet gecirme riskinin
ortalama 6.6 (4.2-9.3) kat artid bildiriimektedir(32).

Epilepsi gegiren olgularin 1'inde (%2.1) beyin timéri saptanmistir. Beyin timdariindn,
tim epilepsiler g6z 8nine alindiginda %3.6, yalniz sekonder epilepsiler dikkate
alindiinda %12 olguda risk etmeni olabilecegi bildirilmistir(20). Sunulan ¢alismada;
beyin timérl daha az siklikta rastlanmistir. Bu bulgunun, literattirden farkl olarak
caligmanin sinirli yag grubunda yapilmis olmasi ve bu grup ¢ocuklarin hastaliga bagl
sekeller nedeniyle okula gidememesine bagl olarak érneklemde yeterince temsil
edilememesinden kaynaklanabilecegini dtstntimUsttir.

Epilepsi tanisi ile izlenen olgularin 6'sinda (%12) orta ve ciddi kafa travmasi 6ykusuU
alinmigtir. Literatirde biling kaybinin olmadi§i ya da % saatten az slren biling
kaybinin oldugu travmalar sonrasinda artmig epilepsi insidansi belirtiimemigtir.
Biling kaybinin oldugu ve % saat- 24 saat siiren travmalar sonrasi epilepsi gelisme
orani % 12, oldudu daha uzun stren biling kaybinin oldugu durumlarda %36’ya
kadar varan epilepsi gelisme orani bildirilmigtir(58,59). Genel toplum ile
karsilagtirldiginda kafa travmasi 6ykiis olanlarda epilepsi gelisme riski 3.6 kat
ylksek bulunmustur(61,62).

Febril konvilziyondan sonra epilepsi geligme riskindeki artma bir ¢ok caligmada
bildirilmigtir. Bizim caligmamizda erkeklerde 6 (%22.3) ve kizlarda 7(%28.0 ) ve her
iki grup birlikle degerlendirildiginde 12 (%25.5) olguda febril konvilziyon &ykisine
rastlanmigtir, Orneklem evrenini olusturan tiim olgular géz 6nune alindiginda febril
konviiiziyon dyklst %12.4 olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmustur (tablo-)(p>0.05). Febril konviilziyonlu 687 ¢ocugun ortalama 18
yil izlendigi Rochester Minnesota ¢alismasinda( 1935-1979 villan arasinda) epilepsi
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geligme riskinin 25 yasa gelindiinde 5 kat artmis oldudu, ve yigilimli epilepsi
insidansinin %6 oldugu bildirilmistir(69). Ancak bu risk uniform olmayip, basit febril
konviilziyondan sonra %2.5 komplike febril konvilziyondan sonra %6- 50 arasinda
degismektedir(23,69).

Tum caligma verileri birlikte degerlendirildiginde, Ulkemiz icin epilepsini 6nemli bir
saglik sorunu olarak devam ettidi, epilepsi risk etmenleri olarak; febril konvilziyon
bagta olmak Uzere &nlenebilir risk etmenlerinin 6nemlii oldugu kanisina variimis,
epilepsive neden olan etmenler ve prevalans hizlarinin Glkemizin farkli
sosyoekonomik katmanlarinda yapilarak gergek prevalansin saptanmasi gerektigi

distncesine variimigtir.

1.0, YONSEUGRET i aiunpLy
poKUMANTASYON HERKEZI



06.SONUGC

izmir ili 7 -17 yas arasindaki okul gocuklarinda epilepsi prevalansini belirlemek

amaciyla yurittlen bu ¢aligmada agagida sunulan sonuglara ulagiimistir.

1.

7 - 17 yas grubunda anket formu dagitilan toplam 4700 6grencinin 4216'indan
(% 89) ankete yanit alinmistir.

. Ankete yanit verip nébet gegirdigi belirten 130 (% 3.8) kisinin sonuglari epilepsi

agisindan kugkulu bulunmustur.

Nobet gecirdigini ifade eden 130 kisiden 125'inin (% 96.2) “okul rehberlik servisi”
verilerine ve/ veya velilerine ulasilmig; 25’1 (53.2% ) kiz, 22'i (%46.8) erkek toplam
47’sinin daha &nceden epilepsi tanisi ile izlendigi ya da halen izlenmekte oldugu
saptanmistir.

Yi§ilimli (ham) epilepsi prevalansi kizlarda 11.3/1000 ve erkeklerde 11.1/1000 ve
her iki grup toplami i¢in 11.2/1000 olarak bulunmustur.

Aktif epilepsi prevalansi kizlarda 4.5/1000 ve erkelerde 7.0/1000 olarak ve her iki
grup toplami igin 5.6/1000 olarak bulunmustur (p>0.05).

. Yaga goére duzeltiimis epilepsi prevalansi kizlarda 10.0/1000 ve erkeklerde

15.2/1000 olarak ve her iki grup toplami icin 12.6/1000 olarak bulunmustur.

. Allede epilepsi 6ykisl, 25 kiz hastanin 6'sinda (% 24) ve 22 erkek hastanin

6'sinda (%27.3) olmak Uzere 47 hastanin 12'sinde (%25.5) pozitif oldugu
saptandimistir (p=0.530).

Epilepsili oigularda anne ve baba arasinda akraba evliliji irdelendiginde;
erkeklerde 6(%27.3) kizlarda 2 (%8) olmak (izere toplam 8 (%17) olguda akraba
evligi oldugu saptandimigtir.

Epilepsi tanisi ile izlenen olgularin son beg ve son bir yilda ndbet gecirme orani
sirastyla 24(%51.3) ve 28(59.6) olarak saptanmistir.

10. Epilepsi risk etmenleri 47 olgunun 13'tinde ikincil bir neden bulunmus(%39), ek

olarak 6'sininda (%13.3) zor dogum 6ykiisine ve epilepsi gecirenlerde febril
konviilziyon &yklisii epilepsi gegirmeyenlere gére belirgin bigimde yiksek
bulunmustur. Bu yilkseklik kizlarda daha belirgin olmakla birlikte (p = 0.001)
erkeklerde (p = 0.02) ve toplamda da (p = 0.003) istatistiksel olarak anlamhdir.



11. Aylik geliri 100 milyon ve altinda olan ailelerin gocuklarinda epilepsi gériime riski
aylik geliri daha ylksek olan gruplara gére 4,9 kat (p: 0.0014); babasi "yalnizca
okuma yazma bilen ya da ilkokul mezunu olan" gocuklarin epilepsi gecirme riski
babalarinin §grenim durumu daha ylksek olan ¢ocuklara gére 1.8 (p: 0.0313) kat
daha yiksek bulunmustur.
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07.0ZET

Amag: Bu galismada, izmir ili 7 -17 yas arasindaki okul ¢ocuklarinda epilepsi

prevalansini arastirmak amaglanmistir.

Yontem: izmir ili Buytk Sehir sinirlan icinde 443 okulda &grenim goren toplam
420.054 sgrencinin olusturdugdu evren icinden “Orantili tabakah Srmeklem ydntemi”
ile, segilen 4.654 kisi aragtirmanin 6rneklemini olusturmustur. iikégrenim okullan ve
liseler ayrn ayn gruplandinfip evren igindeki agirhiklan bulunarak; &rneklem iginde
agirhklart oraninda temsil edilmeleri saglanmigtir. Sonug olarak; 328.888 &grencin
6grenim gordogi 281 ilkégretim okulu Smekiemde 13 kiime ile temsil edilirken, 91.116
6grencinin 6grenim gérdugi liseler 10 kime ile temsil edilmisgtir.

Dinya Saghk Orgtti (DSO) tarafinda gelismekte olan tlkeler icin énerilen prevalans
caligma kriterleri ve Uluslararasi Epilepsi Birligi'nin Epidemiyoloji ve Prognoz Komitesi
tarafindan énerilen (International League Against Epilepsy (ILAE), The Commission on
Epidemioclogy and‘Prognosis 1893) protokole (Guidelines for Epidemiologic Studies)
uygun olarak hazirlanmig 32 sorudan olugan anket formu dagitimis ve aileler
tarafindan doldurulan anket formlar 3 giin geri toplanmigtir.

Anket sonucuna gdre epilepsi nébeti gegirdigi ifade edilen 130 (% 3.8) cocuk,
epilepsi ifadesinin kesinlegtirilebilmesi telefon anketi ile tekrar degerlendirilip, epilepsi
tanisi ve risk etmenleri tekrar degerlendirilmigtir.

Yasa 6zel dizeltilmis prevalansin saptanabilmesi igin; il Saghk Mudurluga 1999 Ev
halk: tespit formu (ETF) bilgileri ve 1990 sayimi nifus sayimi [zmir [li yaslara gére
dagihm bilgileri ile 1997 bilgileri giincellestirilerek “izmir ili 7-17 yas nufusu®
saptanmistir. |

istatistiksel analiz: veriler SPSS 8.0 paket programi kullanilarak degerlendiriimisg,
sonuglarin irdelenmesi amaciyla gruplar arasi karsilastirma ve x> yéntemleri
kullaniimigtir. Risklerin dederlendirilmesi icin lojistik regresyon analizi kullaniimigtir.

Bulgular: 7 - 17 yag grubunda anket formu dagitilan toplam 4700 &grencinin
4216'indan (% 89.7) ankete yanit alinmistir. Ankete yanit verip nébet gecirdigi
belirten 130 (% 3.8) kiginin sonuglan epilepsi agisindan kugkulu bulunmustur. Nébet
gecirdigini ifade eden 130 kisiden 125'inin (% 96.2) “okul rehberlik servisi” verilerine



ve/ veya velilerine ulasilmig; 25 (53.2% ) kiz, 22'i (%46.8) erkek toplam 47’sinin
daha &nceden epilepsi tanist ile izlendidi ya da halen izlenmekte oldugu saptanmistir.

Yi§ilimh (ham) epilepsi prevalansi kizlarda 11.3/1000 ve erkeklerde 11.1/1000 ve her
iki grup toplami icin 11.2/1000, aktif epilepsi prevalans: kizlarda 4.5/1000 ve
erkelerde 7.0/1000 olarak ve her iki grup toplami igin 5.6/1000 ve yasa gére
duzeltiimis epilepsi prevalansi kizlarda 10.0/1000 ve erkeklerde 15.2/1000 olarak ve
her iki grup toplami igin 12.6/1000 olarak bulunmustur.

Epilepsi icin risk etmenleri irdelendiginde akrabalar pozitif epilepsi Syklsi %17.0;
anne ve baba arasinda akraba evliligi 6ykisli %17.0, febril konviilziyon &ykiisi
%25.5 ve bir hastalifa ikincil gelisen epileptik nébet (sekonder epilepsi) orani %39
olarak bulunmusgtur.

Aylik geliri 100 milyon ve altinda olan ailelerin ¢ocuklarinda epilepsi gériilme riski
aylik geliri daha ytksek olan gruplara gére 4,9 kat (p: 0.0014); babasi "yalnizca
okuma yazma bilen ya da ilkokul mezunu olan" gocuklarin epilepsi gegirme riski
babalarinin 6§renim durumu daha ylksek olan gocuklara gére 1.8 (p: 0.0313) kat
daha yliksek bulunmustur.

Sonug: Tum caligma verileri  birlikte degerlendirildiginde, tlkemiz igin epilepsini
Snemli bir saglik sorunu olarak devam etti§i, epilepsi risk etmenleri olarak; febril
konvliziyon bagta olmak tzere &nlenebilir risk etmenlerinin 6nemli oldudu kanisina
variimigtir. izmir ili 7-17 yas grubu epilepsi prevalansi gelismekte olan ilke
prevalansindan daha ¢ok, geligmig Ulke prevalans hizlarina yakin bulunmustur.

Anahtar kelimeler: okul gocudu, epilepsi, prevalans



08.SUMMARY

Objective: The purpose of this study was to find the epilepsy prevalence among

school children between age 7 - 17 in Izmir Province.

Methods: There are 420,054 students in 281 primary schools and 162 high schools
located in izmir Metropolitan area. Sample size is calculated as 4.654. Stratified
random sampling technique was used to select the schools and 13 primary and 10
high schools were selected.

A questionnaire which consisted of 32 questions was prepared by using Guidelines
for Epidemiologic Studies which is proposed by The Commission on Epidemiology
and Prognosis, International League Against Epilepsy in 1993. Questionnaire was
given to the families by school administrations, and collected within 3 days.

For the 130 (3.8%) students whose families gave positive “epilepsy history”
telephone interview was conducted in order to verify the diagnosis and evaluation of
risk factors.

In order to calculate age specific and age adjusted prevalence rates, 1999
Household Survey data of [zmir Province Health Department, 1990 and 1997 Census
data were used to estimate population between age 7-17 in lzmir.

For analysis SPSS 8.0 software was used. Differences between groups were
statistically tested using chi-square and logistic regression was used for further
evaluation of risk factors.

Results: Response rate was 89.7% (4216 questionnaire). Addresses of 130
students, whose families gave positive epilepsy history, were reached by "school
administrations®. 47 (36.2%) out of 130 were diagnosed and / or registered in a
follow-up program for epilepsy by a neurology clinic, at the time of study. Crude
prevalence rates for females, males and total study population were found
respectively as 11.3 per thousand, 11.1 per thousand and 11.2 per thousand.
Prevalence of active epilepsy rates for females, males and total study population
were found respectively as 4.5 per thousand, 7.0 per thousand and 5.6 per thousand.
Age adjusted epilepsy prevalence rates for females, males and total study population



were found respectively as 10.0 per thousand, 15.2 per thousand and 12.6 per

thousand.

Among epileptic children %17 gave positive epilepsy history for their relatives; %17
had consanguineous marriage among their parents; %25 had positive febril seizures
history and %39 accepted as secondary epilepsy.

It was found that children of families with a monthly income of 100 million TL and below
has 4.9 times risk (p=0.0014) for epilepsy than better income groups. Children of
fathers whose literacy level is primary school or under has 1.8 times risk (p=0.0313)
than higher education groups.

Conclusion: Epilepsy prevalence rates that were found in this study for age group
of 7 - 17 in Izmir Province is close to the rates of developed countries. epilepsy still is
an important health problem. It was found that socioeconomic status and education
are important risk factors for epilepsy, and also preventable risk factors such as
febrile seizures still have important risk factors in the etiology of epilepsy.

Key words:School-children, epilepsy,prevalance
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10.EKLER

Ek-1

Sayin Veli,

Agagidaki bilgi formu izmir llinde ik ve orta 6gretim gaginda bulunan gocuklarda atesli ve atessiz
havale gérilme sikligini belirlemek amaciyla dlizenlenmigtir. Bu galisma fi Milli Egitim MOdurluga ve
Dokuz Eylatl Universitesi Tsp Fakultesi isbirlidi ite yUritdimektedir. Atesli ve ategsiz havale dnemli ve
stk gortlen cocukluk cadi hastaliklanndandir.  Bu hastaliklann toplumumuzda hangi siklikta
gorildGdadnin saptanmasi, tedavi ve korunma yéninde dnemli adimlar atilmasini saglayabilecek bu
calismaya zaman ayinp katildiginiz icin tesekkir ederiz.

Bilgi formu dolduruifduktan sonra sinif agretmenferine iletilmelidir.

Saygiarimizia.

[(ZMIRCLIMERKEZNDE YER ALAN OLKOURETCOM OKULLARI VE LISELERDE
EPOLEPS] SIKLIOT ARACDTIRMASI VERO TOPLAMA FORMU

Ogrencinin;

1. Adi - Soyadi

2. Okulu D s {Ikégretim Okulu yada
............................................. Lisesi

3. Cinsiyeti : Erkek () Kiz ()

4. Dogum tarihi I B B

5. Anne Yaslt

6. Annenin egitim durumu {en son bitirilen okulu igaretleyiniz):

Okuma yazma bilmiyor ( ) Okur — yazar ( ) iikokul mezunu ( )

Ortaokul mezunu { ) Lise mezunu { ) Yiksekokul mezunu ( )

7.Annenin meslegi  :..ovveeevevrerecnerrennnes

8. Baba Yast :

9. Babanin egitim durumu {en son bitirilen okulu igaretieyiniz):

Okuma yazma bilmiyor { ) Okur —yazar ( ) fikokul mezunu ( )

Ortackul mezunu { ) Lise mezunu ( ) Yiksekokul mezunu ( )

10. Babanin mesledi @ .....ccevvremrrererrenees

11. Ailenin ekonomik durumu {tlim galiganiarin toplam aylik gelirleri tizerinden yanitlayiniz):

100 milyonvealti { } 101 milyon — 200 milyon arasi { ) 201 milyon — 300 milyon arasi ()
301 milyon — 500 milyon arasi ( ) 501 milyon ve Gstd ( )

12. Oturulan ev: Kendilerine ait ( ) Lojman () Kira ()

13. Evde birlikte yasayan kisi sayist:

3vedahaaz() 4 kisi () 5-6kisi() 7 ve daha fazla ( )
14. Gocugdunuz hig atesli havale gegirdi mi? Hawir ( ) Evet ()

* 14SORUYA “EVET” YANITI VERDIYSENIZ 15 - 23 ARASINDAKI SORULARI
YANITLAYINIZ. “HAYIR" YANITI VERDIYSENIZ LUTFEN 24. SORUYA GECINIZ.

15. Cocugunuz ilk ategli havaleyi hangi yasta gegirdi?
1,5 yastan énce ( ) 15-2yagarasi{) 2-S5yasarasi()

6 yas ve Ozeri ( ) Hatirlamiyor ( )

16. Cocugunuz birden gok kez atesli havale gegirdi mi? Gegirdiyse kag kez?

Hayir () 1kez{) 2kez () 3kez () 4vedahafazla{ ) Hatrdamiyor ()
17. Bu atesgli havale nedeniyle ila¢ kullandiniz mi? Hayir ( ) Evet ()
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18. Gocugunuzun gecirdigi en uzun atesli havale ne kadar siird? Litfen belirtiniz:

.................................................... dakika.

19. Anne hig atesli havale gegirdi mi? Hayir () Evet ( ) Hatitamiyor ( )
20. Baba hig atesli havale gegirdi mi? Hayir ( ) Evet ( ) Hattrlamuyor ( )
21. Kardesler arasinda atesli havale gegiren var mi? Hayir ( ) . Evet()

22. Kardeslerde atesli havale geciren varsa, ilk kez hangi yasta gegirdi?
1,5 yastan 6nce ( ) 15-2vyasarasi() 2-5yasarasi()
6 vas ve Uzeri ( ) Hatirlamiyor ( )

23. Yakin akrabalar arasinda (hala, amca, teyze, dayi, kuzen, yegen vb.) ategli havale gegiren
var m?
Hayir ( ) Evet () Kimyadakimler? ..o

24. Cocuklarda gdriilen bayiima, kollarda, bacaklarda ya da viicuttan kasiima, yalanma ve bir
noktaya sabit bakma ile ortaya ¢ikan, biling kaybinin eslik ettigi ya da etmedigi durumlara
epilepsi (SARA) adini veriyoruz.

Cocugunuz bu giine kadar yukandaki tanimda yer alan belirtilerden biri ya da birkagin
gosteren bir nébet gegirdi mi?

Hayir ( ) Evet ()

* 24 SORUYA “EVET” YANITI VERDIYSENIZ 25 — 32 ARASINDAKI SORULARI YANITLAYINIZ
“HAYIR” YANITI VERDIYSENIZ, YANITLAMANIZI BEKLEDIUIMIZ SORULAR BURADA
BITMEKTEDIR. KATILDININIZ ICIN TEUEKKUR EDERIZ.

25. Gocugunuz ilk epilepsi (SARA) nébetini hangi yasta gegirdi?
1yasindan énce ( ) 1-2yaglararasi () 3 -4dyaglanarast ()
4yasindansonra () Hatirlamiyor ( )

26. Gocugunuz birden gok kez nébet gegirdi mi? Gegirdiyse kag kez?
Havir () Tkez () 2kez () Skez () 4 ve daha fazla ( } Hatilamiyor ( )

* 26.SORUYA “HAYIR" YANITI VERDIYSENIZ 28. SORUYA GECINIZ.

27. Gocugunuz son bir yilda kag kez ndbet gegirdi?

Hig gegirmedi ( ) 1kez () 2kez() 3kez ()

4dvedahafazia () Hatidamuyor ( )

28. Bu ndbetler nedeniyle itag kullandmniz mi? Hayir ( )} Evet ()

29. Nobet ya da nobetler diizenli olarak ilag kullanmaniza karsin devam etti mi?
Hayir () Evet{)

30. Ailede epilepsi (SARA) hastasi olan var mi? Hayir ( ) Evet()

31. 30. Sorunun vaniti evetse kim ya da kimler? Birden ¢ok segenek isaretleyebilirsiniz.
Anne () Baba () Kardes ( )

Hala, amca, teyze ya da dayi ( ) Kuzen ya da yegen ( )

32. Kardeslerde epilepsi {SARA) nébeti gegiren olduysa, bu nébet ilk kez hangi yasta gegirildi?
1yasindan dénce ( ) 1 -2 yaslar arasi ( ) 3 -4 yaslan arasi ( )
4 yasindan sonra () Hatrlamiyor ( )

* KATILDIGINIZ ICIN TESEKKUR EDERIZ.

1.0. YUKSEKOGRETIM KuBiLe
DOKUMANTASYON MERKEZ)



