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OZET

Celikkas, E. Eskisehir ilinde Epilepsi insidansi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dall Tipta Uzmanlik Tezi,
Eskisehir, 2009. Ulkemizde epilepsi epidemiyolojisi ile ilgili data az olup,
simdiye kadar yapilmis herhangi bir insidans ¢alismasi bulunmamaktadir. Bu
nedenle, calismamizda epilepsi insidans hizini, insidans iligkili
karakteristiklerini ve epidemiyolojik profilini saptamayi amagladik. Galisma,
2000 yili Genel Nuifus Sayimi sonuglarina gére nafusu 706009 olan
Eskisehir ili sinirlari icinde gerceklesmistir. Olgular prospektif olarak, birden
fazla veri kaynagi kullanilarak kayit edilmigtir. 1 Temmuz 2007-31 Haziran
2008 tarihleri arasinda epilepsi tanisi alan, 15 yas ve Uzerindeki en az bir
ylldan beri Eskisehir'de oturan olgular ¢calismaya dahil edilmistir. Calismada
ILAE'nin epidemiyolojik arastirmalar icin 6nerdigi tanimlar esas alindi .
Toplamda 219 yeni olgu bulunmustur. Olgularin 96’sini erkekler (%43.83),
123’0n0 kadinlar (%56.16) olusturmustur. Dinya 2000 yili standart nifusuna
gbre dulzeltiimis insidans hizi erkeklerde 34.44/100000, kadinlarda
42.79/100000, genelde 38.07/1000000 olarak bulunmustur. Eskisehir ilinde
saptadigimiz insidans hizi gergek degerin alt sinirdir. Bu populasyonda,
epidemiyolojik profilin verifiye edilmesi ve olasilikla iligkili faktérlerin
saptanmasi ic¢in epilepsi epidemiyolojisinin daha ileri ¢aligmalarina ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Nobet, prospektif c¢aligmalar, epidemiyoloji, etiyoloji,

siniflandirma.
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ABSTRACT

Celikkas, E. Epilepsy Incidence in Eskisehir City. Eskigsehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department
of Neurology, Eskisehir, 2009. In Turkey, there is not much data about
epidemiology of epilepsy. Moreover there has not been done any incidence
trial of epilepsy in our country until now. For this reason, we aimed to
investigate incidence rate of epilepsy, incidence-related characteristics and
epidemiologic profile of epilepsy. The study area was Eskisehir city, which
consists of 706009 people according to 2000 year general population
counting. Cases have been recorded prospectively by using multiple sources
of data. All patients referred between 1 July 2007-31 June 2008, representing
a case of diagnosed epilepsy, resident in the study area for at least 1 year,
were included in the study. ILAE guidelines for epidemiologic studies on
epilepsy were used. We have found 219 new case of epilepsy in total. Whilst
96 of cases (%43.83) were men, 123 of cases (%56.16) were women.
According to World 2000 standart population adjusted incidence rate has
been found as 34.44/100000 in men, 42.79/100000 in women and 38.
07/1000000 in total. Incidence rate that we investigated in Eskisehir is the
minimum of annual incidence rate. In this population, in order to verify
epidemiologic data and investigate possible related factors, there is a need

of more trial about epidemiology of epilepsy.

Key words: Seizure, prospective studies, epidemiology, etiology,

classification.
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1.GIRIS

Epilepsi yaygin nérolojik hastaliklardan biridir. Tum Dunyada epilepsi
50 milyon insani etkiler (1).

Epilepsinin nedenlerini arastirmak igin insidans c¢alismalari prevelans
calismalarina tercih edilir. Clnkl artmig mortalite nedeni ile gecikmis olmak
ve benign olgularin ilerleyen zamanda remisyona girmesi vakalarin
atlanmasina yol acacaktir. Olasi etyolojik faktdrlerin tanimlanma sansi,
tanidan sonra gegcen zaman ile azalir. Bu nedenle insidans caligmalari, saglik
planlama amagclari, etyolojinin tanimlanmasi ve prognostik calismalar icin
temel olusturur(2).

insidans calismalari pahali ve zordur. Bu nedenle tim popiilasyonla
ugrasan az sayida rapor vardir (3). Cogu Avrupa Ulkelerinden higbir calisma
tanimlanmamistir. Avrupa’nin genis alanlarinda 6zellikle Dogu Avrupa (Baltik
ulkeleri harig) ve Dogu Akdeniz Ulkelerinde, epilepsinin epidemiyolojik verileri
mevcut degildir (4).

Epilepsinin  tedavisine optimal yaklasimlar gelistirmek, tedavi
stratejilerinin etkinligini hesaplamak ve daha da 6nemlisi epilepsi geligimini
Onleyebilecek olaylari tanimlamak igin dogal 6ykl, sebep, siklik ile ilgili
gercek bilgi gereklidir. Bu bilgi, tanimlayici ve hipotez test eden
epidemiyolojik calismalar ile saglanir (3).

Projenin amaci, 1.7.2007- 31.6.2008 tarihleri arasinda Eskisehir
ilindeki yeni tani almis 15 yas ve sonrasi nonprovoke epileptik nébet ve

epilepsi insidansini saptamaktir.



2.GENEL BILGILER

Epilepsi, ilk caglardan beri bilinmektedir. Sézcik, ndbeti olan kiginin
ele gecirildigini veya en azindan kontrol digi oldugunu isaret eden ele
gecirilmig, cinli, sahipli anlamina gelen kelimeden (epilamvanein) gelir.
Epilepsinin klinigi ¢ogunlukla korku aciga c¢ikarmigtir. Erken tedavisi dua
okuyarak seytan kovmadan kan almaya kadar degismistir. Son ylzyilda, bir
¢ok Kklinik arastirmacinin  kimdalatif goézlemleri, yardimci ndrofizyolojik,
gbrintlleme ve genetik araclarla iyi kabul géren konsepti Gretmigtir. Epilepsi
tek bir antite degil, ortak 6zellik olarak ndébetleri olan farkl ve gogunlukla ayrik

bozukluklar koleksiyonudur (5).

2.1. Epileptik Nobet ve Epilepsi Tanimi
Epileptik ndbet gecicidir ve zamanda sinirlari gizilmigtir. Net baglangig
ve bitisi vardir. Epileptik ndbetin sonlanmasi ¢cogu kez baslangigtan daha az
belirgindir. CUnkl postiktal durumun semptomlari  nébetin  sonunu
bulaniklastirabilir. Nébetin sekli, beyinde baslangi¢ lokalizasyonuna, yayilim
paternlerine, beyin matlritesine, beraber oldugu olaylara, uyku-uyaniklik
siklisine, medikasyonlara ve diger cesitli faktorlere baghdir. Nobetler
duyusal, motor ve otonomik fonksiyonu, bilinglilik durumunu, emosyonel
durumu, bellegi, kognisyon ya da davranisi etkileyebilir. Duyusal 6zellikler
somatosensoriyel, odituar, vizlel, olfaktdér, gustator, vestibller duyular ve
ayni zamanda kompleks algilama distorsiyonlari igeren daha kompleks
internal duyumlari igerir. Serebral korteks epileptik nébetlerin retiminde
primer elemandir ancak tek dedildir. Bazi durumlarda epileptik ndbetler
talamokortikal interaktif sistemler ya da beyin sapindan orijin alabilir.
Epileptik NObet taniminin elemanlari;
- Baslangi¢ ve sonlanma modu
- Klinik 6zellikler
- Anormal geligtiriimis senkroniden olusur.
Epilepsi tek basina bir durum degil, ortak olarak ndbetlere anormal
artmig predispozisyona sahip ¢esitli bozukluklar ailesidir (6).
Epilepsinin sik iglevsel tanimi, 24 saatten fazla araliklarla iki ya da

daha fazla provoke olmamis ndbet olmasi seklindedir. Bununla birlikte yeni



ILAE (International League Against Epilepsy - Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi) 6nerisi epilepsinin daha esasl tanimini énerir : “Epileptik ndbetleri
dretmek icin devamli egilim ve bu durumun ndrobiyolojik, kognitif, psikolojik
ve sosyal Ozellikleri ile karakterize beynin kronik durumu”. Bu tanim beynin
kendisinin bir 6zelligi olan, ndbetler olmadigi zaman bile ortaya c¢ikan
persistan intrinsik epileptojenik abnormalitenin varligini vurgular. Bununla
birlikte epilepsi tanisi igin gerekli bu anormallik tipik olarak remisyon gdsteren
bazi yas ile iligkili idyopatik epilepsiler gibi spontan olarak ¢6zulebilir (1).

Epilepsi taniminin elemanlari;

- En az bir ndbet dykisu

- Gelecekte ndbet ortaya ¢ikma olasiligini artiran beyinde devamli
degisim

- lligkili nérobiyolojik, kognitif, psikolojik ve sosyal bozukluklar (6).

En az bir ndbet éykisi:

Epilepsi varligini onaylamak icin en az bir ndbet gereklidir.
Predispozisyon, 6rnegin aile dykist ya da epileptiform Elektroensefalografi
(EEG) degisiklikleri epilepsiyi tanimlamak igin yetersizdir. Tanim ndbetin
provoke olmamasi gerekliligini icermez. Bunun yerine tanim, en az bir ndbete
ek olarak beyinde devamli deg@isimin varligini gerekli kilar.

Beyinde devamli degisim:

Epilepsi taniminda santral konsept gelecek ndbetlerin ortaya ¢ikma
olasiigini artiran beyinde devaml olarak olusan degisimdir. Bu konsepte
gbre epilepsi tanisi koymak icin iki nébet degil, diger nébetlere neden olan
beynin devamli bozuklugu ile iliskide sadece tek epileptik nébet yeterlidir.
Ayni hastada birgcok nedene bagh multipl epileptik nébetler epilepsi olarak
disuntlmeyecektir. Devamli epileptojenik anormallie bagh tek epileptik
ndbet epilepsiyi isaret ederken, normal beyindeki tek ndbet epilepsiye isaret

etmeyecektir (6).

2.2. Epileptik Nobetlerin ILAE Siniflamasi (1981)
1. Parsiyel (fokal, lokal) n6betler
A. Basit parsiyel ndbetler (biling bozulmamig)

Motor semptomliu



Somatik-duyusal ya da 6zel duyusal semptomiu
Otonomik semptomlu
Psisik semptomlu
B. Kompleks parsiyel ndbetler (biling bozuklugu ile birlikte)
Basit parsiyel ndbetler olarak baslangic ve  biling
bozukluguna dogru ilerleme
Baska herhangi bir 6zellik
Basit parsiyel ndbetlerdeki 6zellikler
Otomatizmalarla birlikte
C. Baslangigta biling bozuklugu ile birlikte olan
Baska herhangi bir 6zellikle birlikte
Basit parsiyel nébetlerdeki 6zelliklerle birlikte
Otomatizmalarla birlikte
D. Sekonder jeneralize nébetlere ilerleyen parsiyel ndbetler
Jeneralize ndbetlere ilerleyen basit parsiyel ndbetler
Jeneralize ndbetlere ilerleyen kompleks parsiyel ndbetler
Kompleks parsiyel nébetlerden jeneralize ndbetlere ilerleyen basit
parsiyel ndébetler
2. Jeneralize ndbetler (konvulsif veya nonkonv Ulsif)
A. Absans nobetler (“Petit mal nébetleri”)
Tipik absans ndbetler
Atipik absans nébetler
Miyoklonik n6betler
Klonik nébetler

Tonik ndbetler

m©o o w

Tonik-klonik nébetler
F. Atonik ndbetler (astatik ndbetler)

3. Siniflandirilmamis nébetler



2.3. Epilepsilerin ve Epileptik Sendromlarin ILAE Siniflamasi
(1989)
1. Lokalizasyon ile iligkili (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
A. idyopatik (baslangici yasa bagh).
Benign ¢ocukluk ¢cagi epilepsisi (sentrotemporal diken ile birlikte)
Gocukluk ¢agi epilepsisi (oksipital paroksizmler ile birlikte)
B. Semptomatik
2. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
A. idyopatik (baslangici yasa bagli)
Benign neonatal familyal konvilsiyon
Benign neonatal konvlsiyon
Benign miyoklonik epilepsi stt gocuklugu déneminde
Gocukluk ¢cagi absans epilepsi (piknolepsi, petit mal)
Juvenil absans epilepsi
Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
Uyanirken grand mal nébetlerle olan epilepsi
B. idyopatik, semptomatik ya da her ikisi
West sendromu (infantil Spazm)
Lennox-Gastaut sendromu
Miyoklonik astatik ndbetlerle epilepsi
Miyoklonik absanslarla epilepsi
C. Semptomatik
Non-spesifik neden
Erken miyoklonik ensefalopati
Erken st cocugunun supresyon burstli epileptik ensefalopatisi
Spesifik sendromlar
3. Fokal ya da jeneralize olup olmadigi tanimlanmamis epilepsi ve
Sendromlar
A. Hem jeneralize hem fokal nébetlerle birlikte
Neonatal nobetler
St gocuklugunda ciddi miyoklonik epilepsi



Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalga ile birlikte
epilepsi
Kazanilmis epileptik afazi

B. Net jeneralize ya da fokal 6zellikleri olmayan

4. Ozel sendromlar

A. Durum ile iligkili nébetler
Febril ndbetler
Diger tanimlanabilir durumlar ile iligkili n6betler

B. izole, acikga provoke olmamis epileptik olaylar

C. Presipite olan nébetlerin spesifik modlari ile karakterize epilepsiler

D. Gocukluk ¢caginin kronik progresif epilepsia parsiyel kontinua (5).

2.4. Epidemiyoloji

Epidemiyolojik ¢alismalar hastaliklarin gérilme sikhidi, bdlgesel
farkhliklari, risk faktorleri, etyolojileri, iligkili mortaliteler ve dogal suregleri
hakkinda bilgi saglar. Bu calismalardan elde edilen bilgiler halk saghgi
planlamalarina da katkida bulunur (7). Gelismekte olan Ulkelerdeki ¢ogu
epidemiyolojik calismalar cesitli etnik gruplar arasinda ve sinirli nifuslar
Uzerinde gerceklestirilmistir. Bunun sonucunda bu c¢alismalardan elde edilen
degerler tim Ulkeye ait epidemiyolojik degerleri yansitmiyor olabilir.
Metodolojik farkhliklar, kaynaklanan farkli epidemiyolojik ¢alismalardan elde
edilebilecek ¢ikarimlari sinirlamaktadir.

Epilepsi, Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) en sik gérllen kronik
hastaliklarindandir. Epilepside epidemiyolojik veri saptanmasi sirasinda
karsilasilan problemlerden biri nébetlerin klinik 6zelliklerinin heterojenitesidir.
Olgular, hastalarin bazen durumunu saklamasindan, klinisyene basvurmama
ya da tedaviye devam etmeme nedeni ile atlanabilir. Standardize tanimlarin
ve dogru taninin yoklugu diger bir problemdir. Metodolojik yetersizliklere

ragmen, epidemiyolojik belirteclerin hesaplamasi verilebilir.

2.4.1.Epilepsi insidansi
insidans, spesifik zaman periyodunda (cogunlukla 1 yil) tanimlanmis
popiilasyonda yeni epilepsi olgularinin oranidir. insidans arastirma sorulari



sunlar icermelidir: Insidansta olasi cografi farklarin blyGklGga, farkl
etyolojilerin cografi insidans farklarina olan katkisi, yasa gbére insidans
oranlarinda olasi degisimler, sendroma goére insidans oranlari (7).

Epilepsi insidansi gelismis ve gelismekte olan Ulkeler arasinda bir
takim farkhhklar gdstermektedir (7). Gelismekte olan terimi, ¢ogunlukla
ekonomik olarak yoksulluktan zenginlige gelismek olarak degerlendirilir (9).
Bu tip Glkeler genellikle Asya, Afrika, Orta ve Glney Amerika’ da bulunur.
Epilepsinin biyolojik ve klinik yonleri ile ilgili gelismis ve gelismekte olan
ulkeler arasinda kalitsal farkhliklar olmamasina ragmen, insidans, etyoloji,
sosyal ve kultirel faktorler, saglk sistemleri ve tedavide baz farklar
bulunmustur. Gelismekte olan Ulkeler ¢ogunlukla organize edilmis saglik
koruma sistemine sahip degildir. Kayitlarin saklanmasi genellikle zayiftir ve
arastirma minimaldir. Gelismekte olan Ulkelerden c¢ok az bilimsel bilgi
gelmektedir. Bu Ulkelerde insidans ¢alismalarindaki problemler olgu kesinligi,
siniflamasi, olgu tanimi ve sec¢im c¢eliskisini igerir. Gelismekte olan Ulkelerin
cogunda gerekli tibbi tesislerin bulunmamasi, basta akut semptomatik
vakalar olmak Gzere olgularin yanlis siniflandirilmasina neden olmus olabilir.

Gelismis Ulkelerde, epilepsinin yas duzeltiimis insidansi, 28.9-
53.1/100000 arahgindadir, cogu calisma bu araligin daha ytksek ucuna
duser (10). Eger tek bir nonprovoke nébet dahil edilirse, daha ytksek oranlar
(70/100000) elde edilir. Gelismekte olan Ulkelerde prospektif olmayan birkag
uygun calisma sonucu 35-190/100000 arahgindadir. Ekvator calismasinin,
insidans arahgr 122-190/100000 olup, tek nbébet ve akut semptomatik
ndbetleri icerir (11). Yapilmis bes Afrika ¢calismasinda epilepsi insidansi 63-
158/100 000 araliginda bulunmustur (12).

Epilepsi insidansi genel olarak gelismekte olan Ulkelerde gelismis
Ulkelere gbre daha ylksek olmaktadir (7). Gelismekte olan Ulkelerde daha
yuksek insidans bu Ulkelerdeki populasyonlarin daha genc olmasi ve daha
fakir medikal merkezlerin bulunmasi ve daha disik yasam standardi olmasi
gergceginin sonucu olabilir. Gelismis Ulkelerde yapilan epidemiyolojik
calismalar siklikla hastane kayitlarina dayanmaktadir. Ancak hastanede

gerceklestirilen calismalarda, bir grup hastanin hastaneye miracaat etmemis



olmasi gercegi géz ardi edilemez (13). MSS’nin enfeksiyonlari gelismekte
olan Ulkelerde daha yuksek nbbet insidansi i¢in en sik bildirilen nedendir. Bu
Ulkelerde saghk ile ilgili alt yapi yetersizlikleri semptomatik ve 06zellikle
perinatal sebeplere bagli epilepsi oranlarinin artmasina neden olmaktadir.

Gelismis Ulkelerde epilepsinin yas spesifik insidans grafigi U sekilli
egridir (Sekil 1). En yUksek insidans <1 yas ve >60 yas grubundakilerdedir.
Altmis yastan sonra keskin sekilde artar. Gelismis Ulkelerde epilepsinin yas
spesifik insidansi zamanla degismektedir. Daha iyi perinatal bakim nedeni ile
cocukluk cagi epilepsisinde disme, artan serebrovaskiler olay nedeni ile
yashlarda artis mevcuttur. Gelismis Ulkelerde cocukluk vakalari ve yaslilik
insidansinda eszamanli bir artis oldugunu gbésteren bazi yeni bulgular
mevcuttur. Genglerdeki degisikligin sebepleri tam olarak anlasilamamistir.
Gelismis Ulkelerde yasayan yaslilarda epilepsi insidansindaki artis, basta
serebrovaskuller hastaligr olan kigiler olmak Uzere semptomatik epilepsisi
olan kisilerin yasam siresinin artmasi ile baglantili olabilir.

Gelismekte olan Ulkelerde pik insidans geng ve orta yash yetigkinlerde
ortaya ¢ikar (14,15) (Sekil 2).
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Sekil 1.1. Gelismis Ulkelerde yas spesifik epilepsi insidansi- Hauser (3)’dan

alinmistir.
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Geligmis ve gelismekte olan Ulkelerde farkli yas spesifik insidans
oranlarinin iki cikarimi vardir. Bunlardan ilki risk faktdrlerinin degisebilmesidir.
Ornegin gelismekte olan (ilkelerde enfeksiyon ve parazitik hastaliklar
endemiktir. ikincisi ise Ulkelerdeki galigmalarin birbirleriyle kiyaslanmasindaki
zorluktur. Bu durum popullasyonun yas dagilimi ve gelismiglikteki farkli

dizeyleri ile agiklanabilir.

2.4.2.Total Popiilasyon Calismalari

Tam populasyonlarda epilepsi insidansinin gérece olarak az caligsmasi
vardir. Gelismis Ulkelerde, epilepsinin (tekrarlayici ve provoke olmamis
ndbetler) yas ile dizeltiimis insidansi 100 000 de 24-53 arasinda degisir (16-
26).

Onceki calismalar, gelismekte olan (lkelerdeki insidans degerini
saglamaktadir. Endustrilesmis Ulkeler arasinda belirgin olarak ylksek epilepsi
insidansi, Sili’ nin kirsal kesiminden rapor edilmistir (114/100000) (27).
Tanzanya’ da bir ¢calisma epilepsi insidansini 77/100000 olarak rapor etmistir
(28). Bunlar, benzer tanimlarin kullanildigi endistrilesmis Glkelerde bildirilen
insidansin 2-3 katidir (29).

2.4.3.Yas Spesifik insidans

Popdler inanigin tersine, epilepsi hayatin uglarinda baglangici olan bir
bozukluktur. Hayatin ilk birka¢ ayinda en ylksek insidans degerleri ile birlikte
yas ile spesifik insidans sabit olarak en geng¢ yas gruplarinda yuUkseklik
gosterir. Hayatin ilk yilindan sonra, insidans dramatik olarak diiser. ilk dekad
boyunca relatif olarak stabil gézukir ve adolesan ¢agda tekrar diser (30, 31,
32). Gelismis Ulkelerde yapilan tim galismalarda, yas ile spesifik insidans
yetiskin yillar boyunca en dasiktir. Bati Ulkelerinde yapilan pek ¢ok insidans
calismalari, yaslida artan insidans degerini gosterir (2,19, 33, 34). Batil
Ulkelerde, epilepsinin insidans degeri 70 yas sonrasi hayatin ilk 10 yili
boyunca olan degerden daha yuksektir.

Yas ile spesifik insidansin bildirilen paternleri gelismekte olan Ulkelerde

biraz farklidir. Afrika ve Giney Amerika’da yapilan ¢alismalarda, epilepsinin
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pik insidansi gen¢ yetiskinlerde ortaya ¢ikar ve yaglda insidans degerinde
dramatik artis tanimlanmamistir (27, 28, 35).

2.4.4 Cinsiyet Spesifik insidans

Pek cok total popullasyon caligsmalarinda, epilepsinin ya da provoke
olmamis ndbetlerin insidansi bayanlara gére erkeklerde daha ylUksektir. Bu,
epilepsi icin tanimlayici risk faktérlerinin (kafa travmasi, strok, MSS
enfeksiyonu gibi) erkeklerde daha ylUksek insidans degeri dikkate alindiktan
sonra bile dogru gézukir. Calismalarda kadin erkek farkinin sabitligi, provoke
olmamis ndbetler ve epilepsi icin erkeklerde kadinlardan daha yuksek risk
tasidigini dngérir. Cogu insidans calismalari igin, insidansta cinsiyete 6zel farklar
istatistiksel olarak anlamli  bulunmamigtir. Bazi caligmalar belirli fark

bulamazken, bazilarinda hafif farkhliklar géralmastar.

2.4.5. Nébet Tipi Spesifik insidans

Noébet spesifik insidans ya da epileptik ndbetlerin uluslararasi
siniflamasina dayanan spesifik nébet tipi olan olgularin orani bir ¢ok insidans
c¢alismalarinda elde edildi. Rochester, Minnesota (19), Faeroe Adalar (22) ve
Sili'deki (27) calismalarda, %50 den fazla insidans olgulari parsiyel olarak
siniflandirildi (3).

Genel olarak, gelismis Ulkelerde parsiyel noébetler diger ndbet
tiplerinden daha sik olarak go6rGlirken, gelismekie olan Glkelerde
semptomatik epilepsi daha siktir. Bu nedenle gelismekte olan Ulkelerde
parsiyel ndbetlerin baskin olacagi beklenebilir. Bununla birlikte, degisen
sartlarda, jeneralize tonik-klonik nébetler daha fazladir. Bunun nedenleri
sunlardir;

1. Hizla jeneralize olan ndbetin parsiyel baslangici hasta ya da alan

caligsani tarafindan gézden kagirilacaktir,

2. Tedavi edilmemis parsiyel ndbetler hizla jeneralize hale gelebilir,
Jeneralize tonik-klonik nébetlerden bagka herhangi bir ndbet tipini
toplamak i¢in anket diizenlenemeyebilir,

4. Fokal baslangici yakalamada EEG yetersiz kalabilir.
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Gelismekte olan Ulkelerde, epilepsi sendromlarinin populasyon tabanli
insidans ¢alismasi yoktur (9).

2.4.6. Zaman Trendleri
italya calismasinda, metodolojik 6zelliklere bagli olabilmesine ragmen
epilepsinin insidansi 1964-1978 arasi 3 kattan fazla azalmistir (36).
Minnesota calismasi epilepsi insidansinda 1935-1984 arasi ve 10 yas
altinda %050 den daha fazla disme rapor etmektedir. Ayni yil araliginda 60
yas Ustlinde insidans degeri artis g6stermisti ve bu toplumda tim 50 yillik
interval Uzerinde yas ile dizeltilmis insidans degerinde kiclk bir degisime yol
acmisti (19). Bu ylzyilin orta dekatlarindaki disls genel olarak aciklanamaz,
ama 1975’den sonraki artis ¢cok disuk dogum agirlikh infantlarin artmis
yasam sureleri ile iligkili olabilir.
ingiliz genel pratiginin calismalari, tim afebril nébetleri icermistir. Yirmi
yas altinda insidans degerleri 1964-1973 arasi 172/100000, 1974-1983 arasi
152/100000, 1984-1993 arasi 61/100000 seklinde giderek azalma
gOstermistir (37). Bu fark, kismen epileptik olmayan epizotlarin daha erken
periyodunda dahil edilmesiyle aciklanabilir, ama bu verilerin dikkatli analizi ile
birlikte gelismis Ulkelerde ¢ocukluk ¢agi baslangigh epilepsinin insidansinda
dramatik azalmalar éngérir. Gocuklarda zamana bagli insidans degerindeki
azalma, yeni epidemiyolojik ya da klinik data ile hentz aciklanmamistir ve
daha ileri arastirmayi gerektirmektedir. Birlesmis Milletlerde yash kesimde
epilepsi insidansinin arttigi gézakar. Bu, en azindan kismen strok dykusu

olan popilasyonun oraninda artis ile iligkili olabilir (38).

2.4.7. insidans Kohortlarinda Epilepsinin Etyolojisi

Cogu populasyon temelli insidans calismalari, sUphelenilen etyoloji
hakkinda bilgi saglar. Cocuklarda, dogustan noérolojik defisitler ile iligkili
epilepsi en sik etyolojik neden olarak gdézukirken, serebrovaskiller olay

yetigkinlerde en sik tanimlanan nedendir.
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Klasik Risk Faktorleri

Kafa travmasi, strok, santral sinir sistemi enfeksiyonu ve dejeneratif
beyin hastaligi siklikla tanimlanmistir (39-42). Epilepsinin spesifik nedenleri
cografik bdlgeler boyunca degisebilir. Gelismis Ulkelerde, serebrovaskiler
hastalik epilepsinin en sik tanimlanan nedenidir, tim yeni vakalarin yaklagik
%12’si ve tanimlanmig nedeni olanlarin yaklasik 1/3’Gnid olugturur (19, 32).
Glney Amerika’da, en sik tanimlanan neden MSS’nin enfeksiyonudur. Bu,
6zellikle cocuklarda gelismekie olan ve gelismis Ulkelerde, serebral palsi
olgularinin  yuksek orani ile iligkilidir. Endemik alanlardaki insidans
¢alismalarinda, nérosistiserkoz yeni tani almis epilepsi olgularinin yaklasik
%10’unu kapsamaktadir (43).

Epidemiyolojik c¢alismalar sadece postnatal verilerin  6nemini
dogrulamamig, ayni zamanda risk faktorlerini de nitelemistir. Askeri servis
sirasinda kazaniimig penetran kafa travmasi olan hastalarin epilepsi riski,
genel populasyonda beklenenden 500 kat daha fazladir (42). Bunun tersine,
30 dakika veya daha az sireli amnezi veya biling kaybi ile iligkili kafa
travmasi olan bireyler artmis riske sahip degildir (39). Calismalar epilepsi i¢in
riski artiran diger faktorleri de (ilag ve alkol kotiye kullanimi, depresif
bozukluk, intihar egilimi, aurali migren, hipertansiyon ve strok igin risk
faktorleri) tanimlamigtir (44-52).

Beklenmedik prenatal ve perinatal olaylarin epilepsinin artmis riski ile
iligkili oldugu devam eden bir inanistir. Bunlar serebral palsi icin artmig risk
faktOrleri olabilmesine ragmen, henldz demonstre edilmemistir. Daginik veya
birlikte, prenatal ya da perinatal faktérler riskte kiguk artis gosterir ve bu
faktorlerin ¢ogu icin bir farkllik anlam ifade etmemektedir. Epidemiyolojik
kanit febril konvdlsiyonlar ve epilepsi arasinda nedensel iligkiyi

desteklememektedir.

Risk Faktorleri olarak Aile Oykiisii

Epilepsi olgularinin kigik ylUzdesi tek bir gen bozukluklarina bagh
olabilir. Mendelyan kalitim paternleri ile iki sendromda, kromozomal
lokalizasyon elde edilmigtir. Benign neonatal ailesel konvulsiyonlar dominant

kalitim paterni ile baslangigta kromozom 20’ye lokalizedir (53), ama genetik
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heterojenite kromozom 8'e daha yeni bir lokalizasyonu goéstermistir (54).
Progresif miyoklonik epilepsi igin gen, kromozom 21’e lokalize edilmistir (55).
isitsel 6zellikler ile parsiyel epilepsi igin gen, kromozom 10’a lokalizedir ve
bircok sodyum ve potasyum kanalopatileri, Dravet sendromu ve jeneralize
epileptik ndbetler arti (GES+) ile iligki iginde tanimlanmistir (56, 57).
Kahtimin sekli bilinmemesine ragmen, juvenil miyoklonik epilepsi (JME) ve
diger juvenil baglangigh bozukluklar i¢in lokalizasyon onerilmistir (55, 58).
Diger birkag epilepsi sendromlari igin lokalizasyonlar tanimlanmistir.

Olgularin distk ytzdesinin Mendelyan kalitim paternlerini izlemesine
ragmen, epidemiyolojik terimlerde aile 6ykisu epilepsi i¢in dnemli risk faktora
olarak dusundlebilirdi. Diger bilginin yoklugunda, birinci derece akrabalarda
epilepsi, riski 3 kat artirir (59). Absoll artig, hangi birinci derece akrabanin
etkilendigi, nébet tipi ve etkilenen akrabada epilepsinin etyolojisi ve akrabada
veya arastirilan olguda EEG paterni tarafindan modifiye edilmistir.

Kiimiilatif insidans

Kimaulatif insidans yas insidansinin toplamidir. Epilepsinin kiimulatif
insidansinin hesaplari 4 adet total poptlasyon calismasinda elde edilmigtir
(19, 28, 32, 60). Danimarka’da 80 yasinda epilepsiye yakalanma riski %1.3
(23), Rochester Minnesota'da %4 (19), Izlanda'da %5.4 (32) olarak
saptanmistir. Bu fark Minnesota calismasinda yaslilarda daha yiUksek
insidans ile aciklanabilir. Rochester'da, epilepsi ve provoke olmamis nébetler

icin kimulatif insidans erkekler igin kadinlardan anlamli olarak daha fazladir.
2.5. Epidemiyolojik Calismalarda Tanimlanan Risk Faktorleri

Provoke olmayan ndbetler igin iyi tanimlanmis risk faktérleri kafa
travmasi, MSS enfeksiyonu, Alzheimer hastaligi, klinik olarak saptanmis
strok, febril ndbetler, serebral palsi ve mental retardasyondur. Bunlardan her
biri provoke olmamis ndbetler icin riski en az 10 kat artirir. Birgok diger risk
faktOrleri provoke olmamis nébetler igin daha yetersiz tanimlanmistir; bunlar
alkol tlketimi, eroin kullanimi, marihuana kullanimi, disik sosyoekonomik

durum, dikkat eksikligi hiperaktivite sendromu, major depresyon, multipl
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skleroz (MS), demans, klinik bulgularin bulunmadigi strok icin risk faktérlerini
icerir. Ek olarak, dilretik kullaniminin ilk provoke olmamig ndbet gelisimine

karsi korudugu gosterilmistir (61).

2.5.1.Epidemiyolojik Calisma Dizaynlari

Epilepsi veya provoke olmamis ndbetler icin risk faktdrlerinin
epidemiyolojik calismalar1 3 c¢alisma dizaynindan birini igler: Vaka kontrol,
retrospektif kohort, prospektif kohort caligmalari seklinde.

Vaka kontrol ¢alismalarinda, epilepsili hastalar ve epilepsisi olmayan
kontrol hastalari arasinda potansiyel predispozan faktorler
karsilastirimaktadir. Bu galismalardan elde edilen risk orani, epilepsi igin riski
artiran ya da azaltan faktorlerin varhigini isaret eder.

Hem retrospektif hem prospektif kohort ¢alismalari epilepsisi olmayan
kisilerle baglar. Bu kisiler epilepsiye predispozan faktérlere maruz kalip
kalmamalarina gére kategorize edilmektedir.

2.5.2.Cocukluk Cagi Epilepsisi icin Risk Faktorleri

Cocukluk cagi epilepsisi icin risk faktdrleri sunlardir:

Febril Nobetler: Genis kohort calismalar ilk febril nébet sonrasi
gocuklarin %2-4" indn bir sonraki provoke olmamis ndbet gecirdigini gosterir
(62-64). Bu genel populasyonda provoke olmamis ndébet igin riskin 4 kati
anlamina gelmektedir. Febril ndébetten sonra provoke olmamis nébetler igin
artmis risk degeri dogustan itibaren ndérolojik anormalligi olan ¢ocuklarda
olmayanlardan daha yilksektir. Ozellikle basit febril ndbeti olan g¢odu cocuk
icin provoke olmamig ndbet riski sadece disik oranda artmistir.

ilk febril ndbeti izleyen provoke olmamis nébetler igin risk faktérleri,
epilepsinin aile dykusu, febril ndbetin kompleks 6zellikleri (multipl veya fokal
ve 15 dakikadan uzun sidren) ve dogustan beri var olan nérogelisimsel
anormalliklerin varigi seklindedir (62-65). ilk febril nobet 6ncesi ates
suresinin fazlaligi ve atesin yuksekligi gelisecek non provoke ndébet riskini
azaltir (31). Bu bazi ¢ocuklarin distk nébet esik degerine sahip olabilecegini

6ngorar.
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Febril nébetin tipi, gelisebilecek provoke olmayan nébetin tipini etkiler
(64, 66). Tekrarlayan basit febril ndbetler, jeneralize baglangicli provoke
olmamis ndbetler igin riski artirmaktadir. Ayrica, kompleks febril nébetler ile

parsiyel baglangich provoke olmamis nébetler arasinda iligski bulunmaktadir.

Prenatal ve Perinatal Risk Faktorleri: Serebral palsi ve mental
retardasyonu bulunan g¢ocuklar digslandiginda prenatal ve perinatal olaylar,
cocukluk ¢agi epilepsisinin varhgi ile iligkili gérilmemektedir.

Postnatal Nedenler:
- Travmatik Beyin Hasari
- Asillama: Cocuklarda ciddi akut nérolojik bozukluk ve asilama, &6zellikle
bogmaca asisi arasinda bir iliski olmasi olasihgi ihtimali yoktur (67). Anlamli
olarak Difteri-Bogmaca-Tetanoz asisi ile iligkili tek istenmeyen 6zellik
ndbetlere yatkin ¢ocuklarda febril nébetlerin daha erken bagslangici olarak
belirir (68, 69).
- Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Sendromu: Klinik olarak dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugunun epilepsili ¢cocuklarda, nébete ya da tedavisine
bagh olarak, daha sik oldugu anlayigi vardir (70, 71).
- Diger Noérolojik Problemler: Mental retardasyon ve serebral palsi epilepsi
gelisimine yatkinlik saglar. Aberdeen, iskocya’da 1951-1955 vyillari arasinda
dogan ve mental retardasyon olan 221 cocuktan olusturulmus kohortta
epilepsi icin kimdulatif risk degeri 22 yas icin %15tir (72). Mental
retardasyonu olan ancak serebral palsisi bulunmayan ¢ocuklarda 22 yas igin
kimalatif risk degeri %5tir. Mental retardasyon ve serebral palsisi
bulunanlarda %38 ve mental retardasyon ile iligkili postnatal hasar1 olanlarda

hasardan 15 yil sonra kimalatif risk degeri %66 dir.
2.5.3.Erigkinlerde Epilepsi icin Risk Faktérleri
Yetiskinlerde epilepsi igin risk faktorleri sunlardir:

Kafa Travmasi: Kafa travmasi, sonraki provoke olmamis ndébet igin

riski artinr. En yilksek risk ciddi hasarn olanlardadir. Penetran beyin
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hasarindan sonraki ndbetlere benzer olarak, provoke olmamis ndbetler,
kafaya uygulanan ndérogirisimsel prosedurlerin bir sonucu olabilir. Kafa
travmasinin ciddiyeti, travmanin neden oldugu kalici epileptojenik hasarin

miktari icin dnemlilik gosterir.

MSS Enfeksiyonu: MSS enfeksiyonlari, ensefalit ve meneniiti izleyen
nonprovoke ndbetler icin artmis risk faktéradir. Noébetler icin riskin dederi
MSS enfeksiyon tipi tarafindan degisir. Ensefalit ile 16 kat, bakteriyel
menenijit ile 4 kat ve aseptik menenijit ile 2 kat risk artisi mevcuttur. Hemen

tim nonprovoke nébetler enfeksiyondan ilk 5 yil iginde ortaya gikar (40).

MSS Malignensileri: Onceki calismalar beyin timéri icin opere edilen
hastalarin %28’inin ndbetleri oldugunu rapor etmistir (73, 74). Sonraki
c¢alismalar yeni tani konmus erigkinlerin %12-16.3’Unln beyin tamora

oldugunu ortaya ¢ikarmigtir (75-77).

Tikayici Serebrovaskiiler Hastalik: Klinik olarak saptanmis strok
sonrasl, ilk 1-2 haftadan sonra hastalarin %2.7 - %35’inde nonprovoke
ndbetler ortaya c¢ikabilir (78-83). Bu degiskenlik ¢alisma dizenindeki cesgitli
faktOrlere baglanabilir. Bu faktorler; izlem slresinin uzunlugundaki degisim,
sadece BBT bulgusu olan strok hastalarinin veya subaraknoid kanamali
hastalarin dahil edilmesi seklindedir.

Strok, nébet gelisimi icin substrat odak olarak islev géren fokal beyin
hasari olugturmasi ile sadece nonprovoke parsiyel ndbetlerin ortaya ¢ikmasi
gerektigi hipotez edilmigtir. Bazi arastirmacilar sekonder jeneralize nébetleri
bu kategoriye dahil etmesine ragmen jeneralize ndbetler strok sonrasi nadir
degildir (84). Primer ve sekonder jeneralize ndbetleri birbirinden ayiran
arastirmacilar, strok sonrasi tim nonprovoke ndbetlerin %4-69'unun primer
jeneralize ndébetler oldugunu bildirir (79, 80, 82, 85, 86, 87). Parsiyel
ndbetlerin saptanamayan baslangiclari bu degiskenligi aciklayabilir. Bununla
beraber gercek primer jeneralize nébetler strok sonrasi da ortaya cikabilir. Bu

da muhtemelen strok sonrasi ndrotransmiter fonksiyonunda persistan global



18

degisimlerin ya da strok icin risk faktérleri olan kisilerde serebral
otoregullasyonu degistiren faktorlerin sonucuna bagli olabilir.

Demans: Alzheimer hastaliginin altinda yatan patoloji ndbetler igin

artmis yatkinlik ile iligkilendirilebilir.

Multipl Skleroz: Birgok ¢alisma MS’in epilepsi igin artmig risk faktori
olabilecedini 6ng6rir. Beyaz madde lezyonlari, epileptojenik roll
Ustlenmektedir. Bu retrospektif kohort calismalarinda MS’li olgularin %1.8-
%4.8’'inde tani zamaninda veya tanidan sonra gelisen ndébetler mevcuttu (88-
91).

Depresyon ve Depresyon icin Tedavi: Depresyon, intihar girisimi
nonprovoke ndbet riskini artirmaktadir (92). Bu iliskiler depresyonda, intihar
girisiminde ve ndbetlerde sik olan nérotransmitter fonksiyonunda bozukluklar

nedeniyle olabilir.
Alkol: Alkol alimi ndébet varligi ile iligkili géralmektedir.

lllegal ilaclar: Eroin, marijuana kullanimi ile nébetler arasindaki iligki
Harlem vaka kontrol calismasinda arastiriimistir (93). Bu arastirmacilar
eroinin nonprovoke ndbetler igin riski 3 , provoke ndbetler igin riski 4 kat
artirdigini buldu.

Akut Semptomatik Nobetler: Tipik olarak ndbetlere yatkinlik yaratan
olayin ilk bir haftasi icinde ortaya c¢ikar ve epilepsi olarak duisunilmez.
Calismalar, akut semptomatik ndbetlerin, beyin hasarinin ciddiyetinin
belirteci oldugunu ve bu nedenle epilepsi riskini en azindan 3 kat artirdigini
6ngorur (94).

Diuretiklerin Koruyucu Etkisi: GinimUzde ditretik kullanimi, yaslida
populasyon tabanli vaka kontrol ¢alismasinda idyopatik/kriptojenik
nonprovoke nébetlerin gelisimi icin koruyucu oldugunu gdstermistir. Koruyucu
etki tiazid kullanimi igin %46 ve furosemid igin %39'dur; aldactazide ndbet

gelisimi icin koruyucu etki ile iligkilendirilmemigtir (95).
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Sosyo Ekonomik Durum: iki calisma disik sosyo ekonomik
durumun epilepsi gelisimi icin artmis risk ile iligkisini géstermistir (96, 97). Bir
calisma ise herhangi bir iliski bulmamistir (98). ilging olarak cocuklarda
distik sosyoekonomik durumun etkisi bulunmamigtir (96). Bu epilepsi
gelisimi ile iligkili olarak sosyal deprivasyonun kimdalatif etkisinin bir sonucu
oldugunu gosterir (61).

Epilepsi insidansi bir cok Ulkede ve popillasyonun bircok alt
gruplarinda calisiimistir. Bununla birlikte bu oranlar, farkli calisma
yOntemlerine ve kullanilan kriterlere bagli olarak zorlukla kiyaslanabilir.
Yenidogan dénemi ndébetleri zor tanindigi igin bazi ¢alismalarda diglanmistir.
Alkol ve diger akut semptomatik ndébetlerin, febril konvilsiyonlarin dahil
edilmesi ya da diglanmasi da insidans degerlerine 6nemli él¢tde etki edebilir.
Bu calismalarin ¢ogu retrospektiftir. Bununla birlikte prospektif calismalar
daha fazla olgu kesinligine yol acabilecektir. Prospektif caligmalar tanida
etyoloji ve bir ¢ok risk faktorlerini tanimlamaya olanak saglar (13).

Epilepsi hakkinda, sanayilesmis Ulkelerde pek c¢ok insidans
arastirmasi yapilmigtir. Bu arastirmalarda, provoke olmayan ndbetler igin
insidans oranlari  20-70/100000 arasindadir. Son arastirmalarin ¢gogunda
daha ylksek rakamlar bulunmustur. Gelismekte olan Ulkelerde rapor edilen
sonuglar, epilepsi insidansinin 2100/100000 olabilecedini gdstermektedir.

Avrupa’dan 12 insidans ¢aligmasi tanimlanmigtir (Tablo 1.1).
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Tablo1.1. Avrupa da epilepsi insidansi- Forsgren ve ark. (4)’ndan alinmistir.

Yazar (Yil) - Ulke insidans Yas Olgu Yorum
Sayisi

Joensen (1986), Faeroes, Danimarka 43 Batdn Yaglar[ 118

Tek ndbetler
Loiseau ve ark (1990), Fransa 44 Batln Yaglar| 494 dahil
Olafsson ve ark. (1996), izlanda 47 Bitln Yaglar 42

Tek ndbetler
Jallon ve ark. (1997), Isvigre 46 Batln Yaglar| 176 dahil
MacDonald ve ark. (200), ingiltere 46 Butun Yaglar 31
Keranen ve ark (1989), Finlandiya 24 Erigkin 215 Yas| 230

Tek ndbetler
Forsgren ve ark. (1996), isvec 56 Eriskin 216 Yas| 160 dahil
Oun ve ark. (2003), Estonya 35 Eriskin 219 Yas 81
Sillanpaé (1973), Finlandiya 25 0-15 Yas Cocuklar] 397
Blom ve ark. (1978), isveg 82 0-15 Yag Cocuklar| 43
Brorson ve ark Wanne (1987), isveg 50 0-19 Yas Cocuklar 68

Tek ndbetler
Sidenval ve ark. (1993), isvec 73 0-15 Yas Cocuklar 61 dahil
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Tablo 1.2. Populasyon bazli ¢calismalarda epilepsi insidansi—Haimanot ve

ark. (35)’ndan alinmistir.

Ulke Referans, Yil Soal 3:;' insidans Yorum
Birlesik Hauser ve ark, 1993 880 44 Batiln Yaglar
Devietler 1208 61__|Bitin Yaglar: Tek nobet dahi
isveg Bloom ve ark, 1978 43 82 |0-15 Yag
Fersgren, 1990 107 34 =17 Yas; Tek ndbet dahil
Sidenvall ve ark, 1993 66 79 0-15 Yas; Tek nbbet dahil
Forsgren ve ark, 1996 160 56 =17 Yas; Tek ndbet dahil
Finlandiya [Keranen ve ark, 1989 229 24 >16
Danimarka |Joensen, 1986 194 43 Bitin Yaglar
izlanda Gudmundsson, 1966 240 26 Bltln Yaslar: Tek nébet dahil
Polonya Zielinski, 1974 535 14 Batiln Yaglar
780 20 Bitin Yaslar: Tek ndébet dahil
ingiltere Cockerell ve ark, 1996 6 23 Butun Yaslar
10 40 Bltlin Yaslar: Tek nébet dahil
Fransa Loiseau, 1990 271 24 Batln Yaslar
477 40 Bitin Yaglar: Tek ndébet dahil
italya Granieri ve ark, 1983 230 33 Bitin Yaglar
Ekvator Placencia ve ark, 1992 137 190 Bltln Yaslar: Tek nébet dahil
Cin Li ve ark, 1985 16 35 Bitin Yaglar
Guam Stanhope ve ark, 1972 30 35 Bitln Yaslar
Tanzanya [Rwiza ve ark, 1992 122 73 Bitin Yaglar
Etiyopya |Tekle-Haimanot ve ark, 1997 139 64 Bitin Yaglar
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GEREC VE YONTEM

Arastirma Sahasi ve Niifus

Galisma, Eskisehir ili sinirlari iginde gerceklesmistir. Eskisehir, Orta
Anadolu bélgesinde, baskent Ankara’nin batisinda, 2000 yili Genel Nifus
Sayimi sonuglarina gére niffusu 706150 olan bir ildir. il niifusunun 574121 il
ve ilce merkezlerinde, 132029’'u kdylerde yerlesmistir. Halkin %80’i il
merkezi'nde, %20’si kirsal alanda yasamaktadir. ilin yillik nifus artis hizi
9.61’ dir. Sehir nufus artis hizi binde 15.41, kdy nlfus artis hizi binde -9.52
dir (99).

Okur-yazar olmama orani kadinlar igin %20, erkekler icin %6’dir.
Halkin énemli kismi sanayi ve tarimla ugrasmaktadir. Eskisehir, Saglkta
Doénitsim Projesi'nde olan bir ildir. Ana Gocuk Sagligi Hizmetlerinden
sorumlu birimler Toplum Sagligi merkezleri olup, merkezde 4, periferde
11’dir (99). Zaman zaman hekim sayisinda degisiklikler olmakla birlikte Aile
Saghgi Merkezleri’ndeki hekim sayisi merkezde 173, periferde 35°dir. Toplum
Sagligr Merkez'lerindeki hekim sayisi ise merkezde 4, periferde 11°dir. ilde 1
Universite (979 yatak kapasiteli), 4 devlete bagl (1549 yatak kapasiteli), 3
6zel (167 yatak kapasiteli) olmak Uzere toplam 9 hastane bulunmaktadir.
iideki hastanelerin toplam yatak kapasiteleri 2695'dir. ilde Néroloji uzmani
sayisi 20 ‘dir (99).

Calisma odncesinde Eskisehir il Saglik Mudarliglh ve Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi arasinda is birligi kararlastirildi. HBS
(Hastane Bilgi Sistemi)’'nin elektronik veri tabani ile ilgili calismalar heniz
devam ettigi icin, epilepsi calismasinda birden fazla veri kaynagi toplanmistir.
Bunlar;

1. Hastanelerin otomatik veri setlerine girildi. Uluslararasi Hastalik
Siniflamasi ICD-10 kodlamasina gére yapildi. ICD-10’a gére F51.3
Uyurgezerlik (Somnambulism), F80.3 Epilepsinin eslik ettigi kazanilimis afazi
(Landau-Kleffner ), G40 Epilepsi, G41 Status epilepticus, R55 Senkop ve
bayillma, R56 Konvulsiyonlar, baska yerde siniflanmamis tanili hastalarin
listesi elektronik ortamdan 3’er aylik olarak elde edildi. Bu listeye hastane

arsivlerinden ulasildi. Hasta dosyalarindan 1.07.2007°den sonra ndbet
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gecirmis olan olgular (yeni nébet geciren olgular) dahil edildi. Yeni olgularin
dosya bilgilerinden hastalar telefon numaralari ile g¢agrilarak muayeneleri,
noérofizyolojik tetkik (EEG) ve nérogérintileme tetkikleri (MRI, BT) yapildi.

2. ikinci olarak sehirde tim Aile Saghg Hekimlerinden calisma
periyodu boyunca, 6 ay arayla iki ddnem halinde Kkayitli olan epilepsili
hastalarinin listesi istendi. Gelen liste, hastanelerden gelen listeyle
caprazlastirildi ve yeni olgularin olup olmadigi arastirildi.

3. Ozel muayenehanelerinde calisan Noroloji hekimleri (4 hekim),
Devlet hastaneleri ve 6zel hastanelerde ¢alisan Norologlar, her ay duzenli
olarak ziyaret edildi. Tespit ettikleri yeni vakalar icin doldurmus olduklari

standart olgu bildirim formlari topland.

Vaka Kesinligi

Predominant olarak tonik, klonik, ya da tonik-klonik nébetleri olan
hastalar jeneralize nébetler kategorisine dahil edilmistir. Ginkl kaydedilen
tanimlamalar nadiren bu tiplerin ayrimina izin vermektedir. Medikal
kayitlardaki bilgi nébet varligini dogrulamaya yeterli ancak ileri klasifikasyona
izin vermeye yetersiz oldugunda, hastalar tanimlanmamig ndébet tipi olarak

siniflandiriimigtir.

Dahil Edilme ve Diglama Kriterleri

Epilepsi tanisi iki adet nonprovoke nébet oldugunda konuldu. Kesin
tek ndbeti olan olgular, EEG, BBT veya MRI'da epileptojenik anormallik olsun
olmasin epilepsi grubuna dahil edilmistir. Onbes yas ve lzerindeki yas grubu
calismaya alindi. Status epileptikus epizotu ya da 24 saat slresince birgok
nobet tek olay olarak disinildil. insidans hesaplamalari en az bir yildan beri
Eskisehir'de oturan olgular calismaya dahil edildi. Arastirma periyodundan
6nce ndbeti olan ancak arastirma periyoduna kadar tibbi bagvurusu olmayan
olgular da calismaya alindi. Yeni tani almig olsa bile, il digindan gelen olgular
¢alismaya alinmadi. Arastirma periyodundan 6nce tani almig provoke
olmayan nébeti olan olgular diglandi. Akut semptomatik nébeti olan olgular
dislandi. ik nonprovoke nébet, sadece orta siddette kafa travmasi (30
dakika ya da daha fazla stren biling kaybi veya nondeprese kafa tabani
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fraktlr() ve enfeksiyondan sonraki ilk 5 yil icinde otaya ¢ikmigsa epilepsi igin
olasi neden olarak sayildi.

Tanimlar
Calismada ILAE'nin epidemiyolojik arastirmalar i¢in énerdigi tanimlar

esas alindi .

ILAE Epidemiyolojik Arastirmalar icin ilkeler

ILAE  Epidemiyoloji  Komisyonu  epidemiyolojik  ¢aligsmalarda
kullaniilmak Gzere ortak bir terminoloji dnerisinde bulunmustur.

Epileptik NObet: Beyinde bir néron setinin anormal ve asirn
desarjindan kaynaklandigi dusdndlen bir klinik durumdur. Bu klinik durum,
hastanin veya bir gbzlemcinin algiladigi motor, duyusal, otonomik veya
psisik olaylari ve biling degisimlerini de igerebilen ani ve gecici anormal
fenomenlerden olusur.

Epilepsi: Herhangi bir tanimlanmig ani sebeple provoke edilmemis ve
nikseden (iki veya daha fazla) epileptik ndbetle karakterize olan bir
durumdur. Yirmi dort saatlik bir sUre igcinde meydana gelen multipl nébetler,
tek bir olay olarak kabul edilir. Bir status epileptikus epizotu da tek bir olay
olarak kabul edilir. Sadece febril nébetler veya neonatal ndbetler gegiren
kisiler bu kategori icine alinmaz.

Status Epileptikus: Siresi 30 dakikayl gecen tek bir epileptik nébet
ya da 30 dakikadan daha fazla bir slre icinde iktal olaylar arasinda bilincin
geri kazanilmadigi bir dizi epileptik nébettir.

Tek veya izole Nébet: Yirmi dort saatlik bir siire icinde meydana
gelen bir veya birden fazla epileptik ndbettir.

Febril Nébet: Onceki neonatal nébetler veya provoke olmayan énceki
ndbetler olmayan ve diger akut semptomatik nébetlere iligkin kriterlere de
uymayan, bir MSS enfeksiyonunun sebep olmadigi bir febril hastalikla
baglantilh olarak 1 ayliktan sonra gocuklukta meydana gelen bir epileptik

nobettir.
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Epileptik Olmayan Olaylar: Beyinde bir néron setinin anormal ve
asiri bir desarjiyla baglantisiz oldugu dastnulen klinik manifestasyonlardir.
Bunlar:

a. Beyin fonksiyon bozukluklari (vertigo veya g6z kararmasi, senkop, uyku
ve hareket bozukluklari, gegici global amnezi, migren ve enirez)

b. Psbddo-ndbetler (psikojenik kaynakl oldugu disintlen non-epileptik ani
davranigsal episodlar; bunlar gercek epileptik nébetlerle birlikte olabilir)
seklindedir.

Nobet Tipi Siniflamasi:

1. Jeneralize nobetler: Klinik semptomatoloji herhangi bir anatomik
lokalizasyon belirtisi ve herhangi bir fokal baglangic klinik belirtisi
gdstermediginde nébet jeneralize bir nébet sayilir. Ug ana nébet alt tipi
kategorizasyonu:

e Agirhikh olarak atonik, tonik, klonik veya tonik klonik &6zellikler
gbsteren jeneralize konvdlsif nébetler

e Absans ndbetiyle belirgin jeneralize non-konvulsif nébetler

e Miyoklonik n6betler

2. Parsiyel noébetler: NoObetin sekonder jeneralize olup olmadigina
bakilmaksizin, klinik kismi baslangi¢ belirtileri varsa, bir ndbet kismi nébet
olarak siniflandiriimalhidir.

Ortama uygun tepki gésterme yetenegdi ve biling uyanikliginin devam
ettigi durumlarda, nébet, bir basit kismi nébet olarak siniflandirilir.

Bir ndébet sirasinda veya ndbetten sonra biling bozulmasi, amnezi veya
konflizyon rapor edildigi takdirde, ndbet bir kompleks kismi ndbet olarak
siniflandirilir.

Bir nébet sekonder jeneralize ise bu sekilde (basit veya kompleks
sekonder jeneralize kismi nébet) siniflandirilir.

3. Multipl ndbet tipleri: Hem jeneralize hem de kismi nébetlerin olmasi
halinde, her tipin tanimlanmasi gerekir.

4. Siniflandinimamig ndbetler: Yeterli bilgi ve verinin
bulunmamasindan dolayr ndbetleri siniflandirmanin olanaksiz oldugu

durumlarda, siniflandiriilmamis ndbetler terimi kullaniimalidir.
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Etiyoloji

Epileptik ndbetler ve epilepsiler, pek cok serebral veya sistemik
hastaligin bir manifestasyonu olabilir. Noébetlerin gruplandiriimasinda ilk
adim, provoke olan veya olmayan ndbetler arasinda ayrim yapilmasina
olanak veren travmanin varligi veya yokluguna dayandiriimalidir.

Semptomatik Nobetler veya Epilepsiler: Semptomatik ndbetler veya
epilepsilerin bilinen veya suphelenilen bir serebral hastaligin sonucu oldugu
disundlar.

Provoke ndbetler (akut semptomatik ndbetler): Bir akut sistemik,
metabolik veya toksik travmayla yakin temporal baglantisi ya da bir akut
MSS travmasi ile (enfeksiyon, strok, kranyal travma, intraserebral kanama
veya akut alkol zehirlenmesi veya alkol ¢ekilme) baglantisi bulunan ndébet
veya nobetlerdir. Bu ndbetler, genellikle akut durumlarla baglantili izole
epileptik olaylardir. Fakat akut durumlarin tekrarladigi durumlarda, nikseden
nbbetler ve hatta status epileptikus da olabilir, 6rnegin alkol gekilme ndbetleri.

Provoke olmayan nobetler: Epileptik ndbet riskini énemli oranda
artiran, iyi bilinen ve Onceden var olan bir durumla baglantii ndbetler
meydana gelebilir. iki biy(ik alt grup kategorize edilebilir:

e Bir statik ensefalopatiye yol agan durumlardan kaynaklanan, provoke
olmayan uzak semptomatik nébetler. Bu vakalar, genellikle bir non-progresif
(statik) lezyona neden oldugu dustnilen enfeksiyon, serebral travma veya
serebrovaskuler hastaliklardan sonra olusur.

e Progresif MSS bozukluklarindan kaynaklanan, provoke olmayan
semptomatik nébetler.

Etyolojisi Bilinmeyen, Provoke Olmayan Noébetler: idyopatik
epilepsiler: Sadece belirli klinik &zellikleri ve belirli EEG bulgulari bulunan
belirli kismi veya jeneralize epileptik sendromlar i¢in kullaniimali ve sebebi
acikca belli olmayan epilepsi veya nébetler icin kullaniimamalidir.

Kriptojenik epilepsiler: Artan nobet riskiyle baglantih herhangi bir
faktorin tespit edilemedigi, provoke olmayan kismi veya jeneralize ndbet
veya epilepsileri kapsar ve bu anlamda kullanilir. Bu grup, semptomatik veya

idyopatik kategoriler icin belirlenen kriterlere uymayan hastalari icerir.
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Olciim Endeksleri
insidans: Belirli bir popiilasyon iginde belirli bir zaman araliginda (genellikle
1 yil) gOralen yeni epilepsi vakalarinin sayisidir.
insidans orani: Yeni vakalarin risk altindaki popiilasyona olan oranidir ve
genellikle bir yilda 100 000 kiside vaka sayisi olarak ifade edilir.
insidans yogunlugu: Yeni vaka sayisinin risk altindaki bir dinamik yas
grubuna olan oranidir ve genellikle bir yilda 100 000 kiside vaka sayisi olarak
ifade edlilir.
Kiumulatif insidans: Bireyin belirli bir siire iginde, érnegin belirli bir yasa
ulagana kadar epilepsi olma riskidir. Hastaligin yas-spesifik insidanslarindan

hesaplanabilir.

istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendiriimesinde SPSS 13.0 paket programi kullanildi.
Tanimlayici verilerin karsilastirimasinda, Student t testi ve Ki kare testi
kullanildi.
insidans: Eskisehir ili niifusu icinde 1 Temmuz 2007 ve 31 Haziran 2008
tarihleri arasinda yeni tani almig epilepsi olgularinin ve ilk nonprovoke nébet
gecirenlerin sayisidir.
insidans Hizi: Yeni olgu sayisinin risk altindaki niifus yani Eskisehir
ndfusuna boélinmesi ile hesaplanmistir.
Standardize insidans Hizi: Baska calismalarla karsilastirma yapilabilmesi
ve yasin etkisini ortadan kaldirmak igin insidans hizi, Dinya Saghk
Orglti’'niin 2000 yili Diinya nifusuna gére standardize edilmesi ile
hesaplanmistir. Calisma grubunda yasa ve cinse 6zel hizlar hesaplandi ve
standart nlfusa uygulanarak beklenen olgu sayisi hesaplandi. Beklenen
deger toplam nlfusa béllinerek, standardize insidans hizi hesaplandi. Hiz
100000 kigi yil olarak ifade edildi. insidans hizi yasa, cinse, sehire go¢ gelme
durumuna, yillik gelir dizeyine, nébet tipine ve etyolojiye gbére de hesaplandi.
insidans hizinin %95 gliven araligi possion dagiimina uygun olarak Breslow

ve Day’in tanimina gére hesap edildi.
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Calismamiz, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulunun 27 Temmuz 2007 gin ve 17 sayili karari ile olumlu olarak

nitelendirilmis ve onay almistir.
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BULGULAR

Yas ve Cinse Spesifik insidans:

Calismanin yapildigi 1 Temmuz 2007- 31 Haziran 2008 tarihleri
arasinda 219 yeni olgu bulunmustur. Olgularin 96 (%43.83)'0 erkek, 123
(%56.16)’si kadind!.

Yas siniri 15-81 arasinda degismekte olup, erkeklerde yas ortalamasi:
43.55 (SD:20.78, ortanca yas: 41, min-maks degerler: 15-81), kadinlarda yas
ortalamasi: 39.00 (SD:18.26, ortanca yas: 34, min-maks degerler: 15-79)’d1.
Erkek ve kadinlarin yas ortamalari arasinda anlamh fark bulunmamigtir
(t=1.695;p=0.092).

Epilepsi kaba insidans hizi erkeklerde 33.51/100000 iken, kadinlarda
42.22/100000, toplamda 37.59/100000°du. Dinya 2000 vyih standart
ndfusuna goére diuzeltilmis insidans hizi erkeklerde 34.44/100000, kadinlarda
42.79/100000, toplamda 38.07/100000 olarak bulunmustur.

Onbes yas ve Uzeri yaslari iceren toplam nifus 582554'tlir. Bunun en
yuksek kismini 131830 nlfusu olan 20-29 yas grubu olusturmaktadir. En
disik nifus ise 42642 ile 70 yas ve Uzeri yas grubunda mevcuttur. Yasa
Ozel insidans hizlarina bakildiginda g¢alismamizda toplamda en yuksek
insidans hizi ntfusun en disik parcasini olusturan 70 yas ve Uzeri grupta
60.97/100000 olarak saptanmistir. ikinci en yiksek insidans hizi
58.49/100000 olarak nafusun 56420’sini olusturan 15-19 yas grubunda tespit
edilmistir. Diger yas gruplarinda ise insidans hizi 26.41-46.35/100000
arasinda yer almaktadir. Boylece calismamizda yas gruplarinin iki ug
noktasinda ( 15-19, 70-+) insidans hizi en yUksek saptanmistir. Toplamda
calisma  grubumuzda saptanan insidans  hizi 37.59/100000°dir.
Eskisehirde toplam nitfusun yasa 6zel insidans hizlari Tablo 2.1.1’de

sunulmustur.
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Tablo 2.1.1: Eskisehir’de toplam nifusun yasa 6zel insidans hizlari.

Yas Toplam | Toplam insidans | %95 Giiven
Gruplar Nufus insidans hizi Aralig
15-19 56420 33 58.49 58.15 -58.83
20-29 131830 44 33.38 33.08 -33.67
30-39 113006 36 31.86 31.53 -32.18
40-49 106026 28 26.41 26.04 -26.78
50-59 80855 28 34.63 34.26 -35.00
60-69 51775 24 46.35 45.95 -46.75
70-+ 42642 26 60.97 60.59 -61.36
Toplam 582554 219 37.59 37.46 -37.73

Eskisehir nOfusunun 296078'i 15 yas ve Uzerindeki kadinlardan
olusmaktadir. Bu nifusun en blylk kismini 64945 ile 20-29 yas grubundaki
kadinlar kapsamaktadir. Kadinlarda en disik nufus, toplamda oldugu gibi 70
yas ve Uzerindeki gruptadir ve 24622'dir. Kadinlarda en yltksek insidans
hizinin saptandigi grup toplamda goértlenden farklidir. En yUksek insidans
hizi, toplamda 70 yas ve Uzerinde gorulirken, kadinlarda ise farkli olarak yas
gruplarinin diger u¢ noktasi olan 15-19 yas grubunda saptanmistir. Calisma
grubunun en diustk yas grubu araligi olan 15-19 yas grubunda insidans hizi
69.02/100000 olarak hesaplanmistir. Diger yas gruplarina bakildiginda ise
insidans hizi 29.65-47.29/100000 arasinda degismektedir. Toplamda
kadinlarda insidans hizi 42.22/100000 olarak saptanmigtir. Eskisehir'de

kadin nufusun yasa 6zel insidans hizlari Tablo 2.1.2°de sunulmustur.
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Tablo 2.1.2: Eskisehir'de kadin nufusun yasa 6zel insidans hizlari.

Yas gruplan | Kadin niifus | insidans | insidans hizi | %95 Giiven Arahig:

15-19 27529 19 69.02 69.47-68.57
20-29 64945 25 38.49 38.89-38.1
30-39 57326 23 40.12 40.53-39.71
40-49 53696 21 40.97 41.39-40.55
50-59 40472 12 29.65 30.22-29.08
60-69 27488 12 47.29 47.84-46.75
70-+ 24622 11 44.68 45.27-44.08

Toplam 296078 123 42.22 42.39-42.04

Eskisehirde nOfusun 286476'sini 15 yas ve Uzeri erkekler
olusturmaktadir. Bu ndfusun en dasik kismini toplamda ve kadinlarda
oldugu gibi 70 yas ve Uzerindeki nifus olusturmaktadir. Calisma
grubumuzdaki erkek nuUfusunun en yiksek kismi 66885 ile 20-29 yas
grubundadir. Erkeklerde 15-19 yas grubunda insidans hizi 48.46/100000°dir.
50 yasina kadar insidans hizinda azalma, 50 yasindan sonra ise insidans
hizinda keskin artis saptanmistir. Toplamda oldugu gibi en ylksek insidans
hiz1 70 yas ve Uzerinde elde edilmistir. Yetmis yas ve Uzerindeki erkeklerdeki
bu insidans hizi, tim ¢alisma grubumuzda saptanan en yuksek insidans
hizidir ve 83.24/100000 olarak hesaplanmistir. Erkeklerde toplamda
hesaplanan insidans hizi 33.51/100000'dir. Eskisehirde erkek ndfusunun

yasa 6zel insidans hizlari Tablo 2.1.3’de sunulmustur.
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Tablo 2.1.3: Eskisehir'de erkek nufusun yasa 6zel insidans hizlari.

Yas Erkek insidans | insidans %95 Giiven
Gruplan nufus hizi Arahigi
15-19 28891 14 48.46 47.93-48.98
20-29 66885 19 28.41 27.96-28.86
30-39 55680 13 23.35 22.8-23.89
40-49 52330 7 13.38 12.64-14.12
50-59 40383 16 39.62 39.13- 40.11
60-69 24287 12 49.41 48.84- 49.97
70-+ 18020 15 83.24 82.73 -83.75
Toplam 286476 96 33.51 33.31-33.71
90 -
—~ 80 -
[=}
8 70 -
[=}
S 60
X 5 —— Erkek
N —— Kadin
< 40
» —_ — — Toplam
S 30 ~——
T
‘@ 20
£
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0 T T T T T T
15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-+
Yas gruplari

Sekil 2.1: Epilepsinin yas ve cinse 6zel insidans hizlari.

Cinse 6zel insidans hizi kadinlarda (42.22/100000) erkeklerden
(833.51/100000) daha fazladir. Kadinlarda en yiksek insidans hizi 15-19 yas
grubundayken (69.02/100 000), erkeklerde ise en ylUksek insidans hizi 70-+
yas grubunda (83.24/100 000) saptanmigtir.
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Etiyoloji:

Semptomatik etyolojinin insidans hizi yasla birlikte artis gdstermistir ve
yetmis ve Uzeri yaslarda insidans hizi en ylksek deger olan 42.21/100 000’e
ulasmistir. Toplamda semptomatik etyolojinin insidans hizi 11.5/100000ir.
Kriptojenik etiyoloji yas gruplarinda belirgin fark gdéstermemis ve 0.00-
1.77/100000 arahginda saptanmigtir. Toplamda kriptojenik etyolojinin
insidans hizi 1.03/100000 olup, tim etyolojiler icinde en duslUk insidans
hizidir. idyopatik etiyolojide en yiiksek insidans hizi 33.68/100000 olup 15-19
yas grubunda, en dusuk insidans hizi 4.69/100000 olup 70 yas ve Ustlinde
elde edilmistir. Tum etyolojik gruplar i¢cinde idyopatik etyolojinin insidans hizi
en ylUksektir (14.59/100000). Siniflandinimamis etiyoloji en yiksek 15-19 yas
grubunda 19.50/100000 olarak hesaplanmigtir. Bu insidans hizi 60 yasina
kadar giderek azalmistir. Altmig yastan sonra insidans hizinda artig
g6zlenmis ve ikinci en yuksek insidans hizina 70 yas ve Uzerindeki yas
grubunda ulagmigtir (14.07/100000). Doért etyoloji arasinda siniflandiriimamis
grup insidans hizi 10.47/100000 olarak saptanmistir. Epilepsi etiyolojisinin

yasa 6zel insidans hizlari Tablo 2.2’ de sunuldu

Tablo 2.2: Epilepsi etiyolojisinin yasa 6zel insidans hizlari.

ETiYOLOJI
Yas Sayi - insidans Hizi Toplam
gruplar -
Semptomatik Kriptojenik Idiopatik Siniflandirimamis
15-19 2 3,54 1 1,77 19 33,68 11 19,50 33
20-29 8 6,07 2 1,52 16 12,14 18 13,65 44
30-39 9 7,96 2 1,77 15 13,27 10 8,85 36
40-49 6 5,66 0 0 13 12,26 9 8,49 28
50-59 12 14,84 1 1,24 12 14,84 3 3,71 28
60-69 12 23,18 0 0 8 15,45 4 7,73 24
70-+ 18 42 21 0 0 2 4,69 6 14,07 26
Toplam 67 11,5 6 1,03 85 14,59 61 10,47 219
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Sekil 2.2: Epileptik sendromlarin yasa 6zel insidans hizlari.

Cahsma grubunda yer alan 96 erkek olgunun en ylksek oran olan
%36.5’i semptomatik grupta yer almaktadir. Semptomatik gruptan sonra
siraslyla azalan oranlarda idyopatik, siniflandiriimamig ve kriptojenik etyoloji
saptanmistir. Kadinlarda erkeklerden farkli olarak en fazla idyopatik etiyoloji
%41.5 oraninda goérilmistir. idyopatik etyolojiden sonra sirasiyla
siniflandirilmamis, semptomatik ve kriptojenik etyoloji tespit edilmistir.
Epilepsi etiyolojileri arasinda erkek kadin arasinda anlamh fark
saptanmamistir. Epilepsi etiyolojilerinin cinslere gére dagilimlar Tablo 2.3’de

sunulmustur.



Tablo 2.3: Epilepsi etiyolojilerinin cinslere gore dagihmlari.

35

Sendromlar Erkek Kadin Toplam
Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%)
Semptomatik 35 (36.5) 32 (26.0) 67 (30.6)
Kriptojenik 2 (2.1) 4 (3.3) 6 (2.7)
idyopatik 34 (35.4) 51 (41.5) 85 (38.8)
Siniflandiriimamisg 25 (26.0) 36 (29.3) 61 (27.9)
Toplam 96 (100.0) 123 (100.0) 219 (100.0)
(X?=2.900; p=0.407).
B Erkek
45
Yiizde40 | B Kadin
o 35 -
dagilim
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0 T T
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Epilepsi etyolojisi

Sekil 2.3: Epilepsi etyolojisinin cinslere gére yluzde dagilimlari.

Nébet Tiplerinin insidansi :

Toplamda parsiyel nébetlerin insidans hizi 15.62/100 000 olup, en
yuksektir. Jeneralize ndbetler parsiyel ndbetlerden sonra ikinci sirada yer
almigtir (14.93/100 000). Toplamda siniflandiriimamig tip ndbet insidans hizi
parsiyel ve jeneralize nébetlerden daha dusuktir. En disik insidans hizi ise
0.86/100000 olarak miks (jeneralize+parsiyel) tip nébette saptanmigtir.Yasa
Ozel insidans hizina bakildiginda jeneralize ndbet insidans hizi 15-19 yas

grubunda en yiiksektir. ilerleyen yasla birlikte insidans hizinda diisme
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g6zlenmistir. Parsiyel nébetin 15-19 yas grubunda insidans hizi 17.72/100
000 olarak saptanmistir. ilerleyen yasla birlikte insidans hizinda diisme 30-39
yas grubuna kadar devam etmektedir. Otuz yasindan itibaren insidans hizi
ilerleyen yasla birlikte artar ve 70 yas ve Ustinde insidans hizi 39.87/100 000
degerine ulasmistir. Bu deger yas gruplarn arasindaki en ylksek degerdir.
Miks (jeneralize+parsiyel) tip nobet insidans hizi 0.00-2.47/100000,
siniflandiriimamig ndbet insidans hizi ise 3.86-9.38/100000 arasinda
degismektedir. Siniflandirilmamis nébetin en ylksek insidans hizi 70 yas ve
Ustl grupta saptanmistir. Epilepsi tiplerinin yasa 6zel insidans hizlari Tablo
2.4 ‘de sunulmustur.

Tablo 2.4: Nobet tiplerinin yasa 6zel insidans hizlari.

Noébet Tipleri
Say!I- insidans Hizi
Yas
Jeneralize+ Toplam
Gruplari | Jeneralize | Parsiyel . Siniflandinimamig
Parsiyel
15-19 19 | 3368 | 10 |17.72]| O 0.00 4 7.09 33
20-29 21 | 1593 | 11 | 834 | 3 2.28 9 6.83 44
30-39 20 | 17.70| 9 | 7.96 0 0.00 7 6.19 36
40-49 10 | 9.43 | 12 [1132] O 0.00 6 5.66 28
50-59 7 | 866 | 151855 | 2 2.47 4 4.95 28
60-69 5| 966 | 17 |3283| 0 0.00 2 3.86 24
70-+ 5 (1173 | 17 | 3987 | O 0.00 4 9.38 26
Toplam | 87 | 1493 | 91 | 1562 | 5 0.86 36 6.18 219

Noébet tiplerinin yasa 6zel insidans hizlari Sekil 2.4’'te grafik olarak

sunulmustur.
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Sekil 2.4: NObet tiplerinin yasa 6zel insidans hizlari.

Erkek olgularda parsiyel ndbetler jeneralize ndbetlerden daha fazla
saptanmistir. Kadinlarda ise jeneralize nébetler daha fazla taspit edilmigstir.
Kadin ve erkeklerde goérllen ndbet tipleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml bulunmamistir. Epilepsi tiplerinin cinslere gére dagilimi Tablo 2.5 ‘te

sunulmustur.

Tablo 2.5 : NObet tiplerinin cinslere gére dagilhmi.

Nobet tipleri Erkek Kadin Toplam
Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%)
Jeneralize 36 (37.5) 51 (43.1) 87 (39.7)
Parsiyel 38 (39.6) 53 (41.5) 91 (41.6)
Jeneralize+Parsiyel 3(3.1) 2 (1.6) 5 (2.3)
Siniflanmamis 19 (19.8) 17 (13.8) 36 (16.4)
Toplam 96 (100.0) 123 (100.0) 219 (100.0)

X?=2.073; p=0.557
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Sekil 2.5: Epilepsi tiplerinin cinslere gore yizde dagilimi.

Galisma grubundaki olgularin égrenim durumuna bakildiginda en
yUksek oran ilkokul mezunu grupta saptanmistir. Olgularin yarisindan fazlasi
evliydi. Meslek durumunda ise buyuk kismini ev hanimi ve ¢alisan grup
olusturmustur. Daha disUk oranlarda 6grenci ve emekli olgular bulunurken,
issiz olma orani en dusuktir. Ailede kisi sayisina bakildiginda 3-4 kisiden
olusan aile orani en fazla tespit edilmistir. Yalniz yagsama orani en disuk
saptanmistir. Calisma grubunda gelir diizeyi olgularin en yiksek oraninda
500-1000 YTL olarak saptanmigtir. Geliri olmayan olgular en distk grubu
olusturmustur. Kadin ve erkek olgular arasinda sosyodemografik 6zelliklerde
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Olgularin sosyodemografik
Ozellikleri Tablo 2.6 ‘da sunulmustur.
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Tablo 2.6: Calisma grubundaki epilepsili bireylerin cesitlisosyodemografik

6zellikleri
Erkek Kadin Toplam istatistik

Degisken* Sayi(%) Sayi(%) Sayi(%) | degerlendirme
Yas gruplari
15-19 14 (14.6) 9 (15.4) 33(15.1)
20-29 19(19.8) 25 (20.3) 44(20.1)
30-39 13(13.5) 23(18.7) 36(16.4)  [X2=9.354:
40-49 7(7.3) 21(17.1) 28(12.8) |p=0.155
50-59 16(1 6.7) 12(9.8) 28(12.8)
60-69 12(12.5) 12(9.8) 24 (11.0)
70-+ 15(15.6) 11(8.9) 26 (11.9)
Ogrenim Diizeyi
Okur yazar degil 2(2.9) 11 (10.8) 13 (7.6)
Okur yazar 1(1.4) 7(6.9) 8 (4.7) |X°=8.765:
ilkokul 32 (45.7) 35 (34.3) 67 (39.0) |p=0.119
Ortaokul 13 (18.6) 13 (12.7) 26 (15.1)
Lise 17 (24.3) 26 (25.5) 43 (25.0)
Yiiksekokul 5(7.1) 10 (9.8) 15 (8.7)
Medeni Durum
Evli 50 (70.4) 61 (58.1) 111 (63.1) |X%=4.086:
Bekar 18 (25.4) 33(31.4) 51(29.0) |p=0.252
Dul 3(4.2) 9(8.6) 12(6.8)
Bogsanmig 0 2(1.9) 2(1.1)
Meslek
issiz 4 (5.8) 7(7.2) 11 (6.5)
Evhanimi - 51 (52.6) 51(30.4)
Calisan 39 (54.9) 18 (3.0 50 (29.8)
Emekli 19 (26.8) 1(1.1) 20(11.9)
Ogrenci 9(12.7) 20 (20.6) 29 (17.3)
Ailedeki kisi sayisi
Yalniz 0(0.0) 1(1.0) 1(0.6) ([x2=3.795
2kisi 14 (21.2) 12 (11.9) 26 (15.6) |p=0.284
34 Kisi 34 (51.5) 63 (62.4) 97 (58.1)
5ve + 18 (27.3) 25 (24.8) 43(25.7)
Gelir diizeyi
Geliri yok 0 (0.0) 6(7.0) 6 (4.1)
500 YTL'den az 13 (21.7) 19 (22.1) 32(21.9) |x2=7.955
500-1000 43 (71.7) 48 (55.8) 91(62.3) |p=0.159
1000-1500 2(3.3) 8(9.3) 10 (6.8)
1500 YTL’den fazla 2 (3.4) 5 (5.8) 7 (4.8)

*: Verisinde eksiklik bulunan olgularin varligi nedeniyle toplam satirlari egit
degildir.
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Tum calisma grubunda en fazla %77.2 orani ile bilinmeyen etyoloji yer
almistir. Bilinen etyolojisi olan grup icinde en ylksek oran strokta
saptanmistir. Calismamizda stroktan sonra ikinci en yiksek etyolojik neden
operasyondu. infeksiyon ve kafa ici kitle esit oranda, her ikisi de 4 olguda
tespit edilmistir. Toplam 2 olguda ise etyolojide CP/MR gézlenmistir. Epilepsi

olgularinin etyolojiye gére dagihmi Tablo 2.7°de sunulmustur.

Tablo 2.7 : Epilepsi olgularinin etyolojiye gbére dagilimi.

Nedenler Toplam
Bilinmeyen 169 (77.2)
CP/MR 2(0.9)
Operasyon 17 (7.8)
Kitle 4 (1.8)
Strok 20 (9.1)
Travma 3(1.4)
infeksiyon 4 (1.8)
Toplam 219 (100.0)

O Bilinmeyen
B CP/MR

O Operasyon
O Kitle

W Stroke
77,20% O Travma

B infeksiyon

Sekil 2.6: Epilepsi olgularinin etyolojiye gére dagilimi.
Erkeklerde, toplamda oldugu gibi en fazla bilinmeyen etyoloji

saptanmistir. Etyolojisi bilinen grupta ise toplamda oldugu gibi en fazla strok
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gbrulmastir. Stroktan sonra gelen ikinci siradaki etyoloji operasyondur. Kitle,
travma ve infeksiyon esit oranda gorilmusti. Bunlardan her biri 2 olguda
tespit edilmistir. Doksan alti olgudan olusan bu erkek grubta yalnizca 1 kigide
CP/MR etyolojide saptanmistir.

Kadinlarda da toplamda ve erkeklerde oldugu gibi en ¢ok bilinmeyen
etyoloji gbérulmustir. Etyolojisi bilinen grup icinde, kadinlarda toplamdan ve
erkeklerden farkl olarak ilk sirayi operasyon almistir. Operasyondan sonra
ise ikinci sirada strok yer almistir. Kitle ve enfeksiyon esit oranda
saptanmistir. Travma, CP/MR esit ve en dlislUk oranda gérilen etyolojilerdir.
Kadinlar ve erkekler arasinda epilepsi nedenleri agisindan fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamigtir. Epilepsi nedenlerinin cinslere gére dagilimi
Tablo 2.8’de sunulmustur.

Tablo 2.8: Epilepsi nedenlerinin cinslere gbre dagilimi.

Nedenler Erkek Kadin Toplam
Bilinmeyen 68 (70.8) 101 (82.1) 169 (77.2)
CP/MR 1(1.0) 1(0.8) 2(0.9)
Operasyon 8 (8.3) 9(7.3) 17 (7.8)
Kitle 2(2.1) 2 (1.6) 4 (1.8)
Stroke 13 (13.5) 7 (5.7) 20 (9.1)
Travma 2(2.1) 1(0.8) 3(1.4)
infeksiyon 2 (2.1) 2 (1.6) 4 (1.8)
Toplam 96 (100.0) 123 (100.0) 219 (100.0)

X?=5.389 ; p=0.495

Bilinmeyen tUm yas gruplarinda en yidksek oranda saptanmistir.
CP/MR sadece 20-29 yas grubunda tespit edilmistir. Operasyon ve kitle en
yuksek orani 50-59 yas grubunda saptanmistir. Kitle ve strok 40 yas dncesi
grupta hi¢ saptanmamistir. Etyolojik neden olarak strok 40 yastan sonra
belirmeye baglarken vyas artikgca artis gdstermistir. Travma ise 3 olguda
etyolojik neden olarak saptanmistir. Enfeksiyon sadece 20-29 ve 30-39 yas
gruplarinda gorulmustar. Epilepsi nedenlerinin yas gruplarina gére dagilimi

Tablo 2.9’da sunulmustur.



Tablo 2.9. Epilepsi nedenlerinin yas gruplarina gére dagihmi.

Nedenler Erkek Kadin Toplam
Bilinmeyen 68 (70.8) | 101 (82.1) 169 (77.2)
CP/MR 1(1.0) 1(0.8) 2(0.9)
Operasyon 8 (8.3) 9 (7.3) 17 (7.8)
Kitle 2 (2.1) 2 (1.6) 4 (1.8)
Strok 13 (13.5) 7 (5.7) 20 (9.1)
Travma 2 (2.1) 1(0.8) 3 (1.4)

infeksiyon 2 (2.1) 2 (1.6) 4 (1.8)
Toplam 96 (100.0) | 123 (100.0) | 219 (100.0)
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Calisma grubunda epilepsiye eslik eden durumlar 2 kategoride
incelenmigtir. ilk kategoride sosyal duruma bakilmistir. Sosyal durumda
ailede epilepsi 6ykisu, anne-baba akrabaligi, sigara ve alkol aliskanhgi
sorgulanmigtir. ikinci kategoride ise olgulara eslik eden psikiyatrik
komorbidite, intihar girisimi, sistemik hastalik (Hipertansiyon, Diabetes
Mellitus vb.) ve nérolojik dizabilite gibi klinik durumlar arastirilmigtir.
Galismamizda epilepsiye eslik eden durumlari olan olgularin sayi ve

ylzdeleri Tablo 2.10°da sunulmustur. Olgularin yarisindan fazlasinda eslik

eden bir sistemik hastaligin oldugu dikkati cekmistir.

Tablo 2.10 : Epilepsili olgulara eglik eden durumlar.

Epilepsiye eslik eden durumlar Sayi (ylizde)
Sosyal durum
Ailede epilepsi 6ykusu 20 (10.3)
Anne —baba akrabaligi 21 (10.9)
Sigara aliskanligi 56 (28.7)
Alkol aliskanhgi 10 (5.1)
Klinik durumlar
Psikiyatrik komorbidite 14 (7.1)
intihar girigimi 2 (1.0)
Sistemik hastalik 160 (73.1)
Nérolojik dizabilite 35 (18.7)
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EEG incelemesi olgularin %90’inda yapilmistir. Bunlarin da 1/3’linde
normal, kalan 2/3’Unde patolojik aktivite tespit edilmigtir. Patolojik aktiviteler
icinde en yuksek oranda jeneralize epileptiform aktivite gérdimuasttr. Fokal
epileptiform aktivite ise jeneralize epileptiform aktivitenin yaklagik yarisi
oraninda tespit edilmistir. En dislk oranda saptanan diger patolojik
aktiviteler ise fokal ve jeneralize yavaslama seklinde saptanmistir. EEG

bulgusu sayi ve ylzdeleri ile birlikte Tablo 2.11’de sunulmustur.

Tablo 2.11: EEG bulgulari.

EEG BULGUSU SIKLIK YUZDE(%)
Normal 72 33%
Fokal epileptiform aktivite 41 19%
Jeneralize epileptiform aktivite 73 33%
Fokal yavaslama 8 4%
Jeneralize yavagslama 3 1%
Yapilmadi 11 5%
Veri yok 11 5%
Total 219 100%

NOrogoruntileme tetkiklerinden MRI, calisma grubumuzda olgularin
%51.1’'inde yapilmigtir. Bu olgularin yarisindan fazlasinda MRI normal olarak
saptanmistir. Calisma grubunda yer alan olgularin MRI bulgulari say ve

yuzdelerinin dagilimi Tablo 2.12°de sunulmustur.

Tablo 2.12: MRI bulgulari.

MRI SIKLIK YUZDE
Normal 67 31%
Patolojik 45 21%
Yapilmadi 99 45%
Veri yok 8 4%
Total 219 100%

Diger bir nérogértnttleme tetkiki olan BBT, ¢alisma grubunda yer alan

olgularin %27.8’ine yapilmistir. Bu olgularin yaklasik yarisina yakininda BBT



patolojik saptanmigtir. Calismamizda yapilan BBT bulgularinin sayi ve ylzde

dagilimlari Tablo 2.13'de sunulmustur.

Tablo 2.13: BBT bulgulari.

BBT SIKLIK YUZDE
Normal 34 16%
Patolojik 27 12%
Yapilmadi 150 68%
Veri yok 8 4%
Total 219 100%

44
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TARTISMA

Avrupa’ da buglne kadar toplam 12 insidans ¢alismasi tanimlanmistir.
Bu calismalardan 5 tanesi tim yaslar, 3 tanesi erigkin yas grubunu, 3 tanesi
0-15 yas grubunu, 1 tanesiise 0-19 yas grubunu icermektedir (4).

Tam yas gruplarini iceren calismalar Faeroes, Danimarka’da Joensen
tarafindan 1986’da (22), Fransa’da Loiseau ve ark. tarafindan 1990 yilinda
(24), izlanda’da Olafsson ve ark. Tarafindan 1996°da (60), isvicre’de Jallon
ve ark. tarafindan 1997°de (21) ve ingiltere’de Mac Donald ve ark. tarafindan
2000'de (100) yapimistir. Bu calismalarda gercek insidans hizlari 43-
47/100000 arasinda deg@ismektedir. En distk insidans hizi Danimarka'da
43/100000, en yiiksek insidans hizi izlanda calismasinda 47/100000 olarak
saptanmistir.

Yapilan 4 ¢alisma, 0-15 yas gruplarini icermektedir. Bu ¢aligmalardan
3 tanesi Iisveg'te, bir tanesi ise Finlandiya’da yapilmistir (4). En disik
insidans hizi Finlandiya ¢aligmasinda 25/100000 seklinde saptanirken, en
yilksek insidans hizi ise Blom ve arknin 1978'de yaptiklar Isveg
calismasinda 82/100000 olarak elde edilmistir.

Sadece erigkin yas grubunu iceren calismalar Finlandiya’da Keranen
ve ark. tarafindan 1989'da (101), isvec’te Forsgren ve ark. tarafindan 1996
yilinda (102) ve Estonya’da Oun ve ark. tarafindan 2003’te (25) yapilmigtir.

Yayinlanmig calismalar vaka kesinliginde kullanilan metodlar, epilepsi
ve nbbet tanimina, degisen popillasyon yas dagilimina bagh olarak farklilik
gbsterir. Bu nedenle karsilastirma zordur.

Erigkin yas grubunda yapilmis 3 calismadan biri olan Estonya
calismasinin dizayni retrospektiftir ve ¢alisma 20 yas ve Uzeri olgular
icermistir. Bu calismada, tek ndbeti olan olgular diglanmigtir ve calisma
suresi 3 yildir. Farkh olarak bizim ¢alismamizin dizayni prospektiftir ve tek
nébeti olan olgular calisma grubuna dahil edilmistir. Sonuglar
karsilastirildiginda saptanan  olgu sayisi Estonya calismasinda 81 olup,
bizim calismamizda ise  219dur. Uc yil icin epilepsi insidans hizi

35.4/100000'tar. Bu deger, bizim c¢alismamizdaki insidans hizindan
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(37.59/100000) daha dusuktar. Bu, calismamizin tek nQbetleri de
icermesinden kaynaklanmig olabilir.Estonya c¢alismasinda erkeklerde
insidans  hizi  (54.4/100000) kadinlardan (20.4/100000) daha ylUksek
bulunmustur, ancak fark istatistiksel olarak anlamh dedgildir. Farkli olarak
bizim calismamizda ise kadinlarda (42.22/100000) erkeklerden
(33.51/1000000) daha yiiksek insidans hizi saptanmistir. Calismamizda
kadin erkek arasinda tespit edilen bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Estonya ¢alismasinda, yas dizeltiimig insidans hizlari, 20 yas
ve Uzeri 1970 Birlesmis Milletler populasyonu kullanildiginda 34.7/100000,
Avrupa standart popullasyon kullanildiginda ise 35.3/100000 olarak
saptanmistir. Calismamizda ise Diinya 2000 yili standart nifusuna goére
dizeltilmis insidans hizi 38.07/100000 olarak bulunmustur. Oun ve ark
tarafindan yapilan calismada, yas dlzeltimis oranlar ilerleyen yasla artis
gbstermistir ve 60 yas UstU olgular en ylUksek insidans hizlarina sahiptir.
Estonya ¢alismasindan farklh olarak calismamizda gelismis Ulkelerde elde
edilen bimodal trend elde edilmis olup, en yiksek insidans hizlari 15-19 ve
70 Uzeri yas gruplarinda saptanmistir. Bdylece calismamizda gelismis
Ulkelerde epilepsinin yas spesifik insidansinin U sekilli grafigine benzer egri
elde edilmistir. Etyolojik siniflamada semptomatik grup Estonya calismasinda
17.9/100000 olarak saptanirken bizim calismamizda ise 11.50/100000
olarak daha dustk bulunmustur. Semptomatik grupta, bizim ¢alismamizda
gbzlenen 50-59 yas grubu ve Ustlinde insidans hizinda goértlen yasla birlikte
artis Estonya calismasinda gézlenmemis, zit olarak bu ¢alismada 70 yas ve
Ustiinde insidans hizinda disme saptanmigtir. Kriptojenik etyoloji de
semptomatik etyoloji gibi bizim calismamizdan daha ylksek bulunmustur.
idyopatik etyoloji Estonya calismasinda sadece en genc yas grup olan 20-29
yas grubunda saptanmistir. Oysa bizim ¢alismamizda idyopatik etyoloji tim
yas gruplarinda saptanmistir ve 14.59/100000 olan insidans hizi, 1.3/100000
olan Estonya calismasindan daha yilksek bulunmustur. Siniflandiriimamig
grup ise idyopatik grup gibi bizim calismamizda daha ylUksek oranda
bulunmustur. Bu gruptaki, en yuksek insidans hizi gaigmamizda 15-19 yas
grubunda tespit edilirken, bu deger Estonya calismasinda 70-79 yas
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grubunda elde edilmistir. Erkekler igin yas spesifik figrler 20-49 yas grubu
icin daha dusUk insidans hizi, 60 yas Uzeri olgular icin daha yiksek insidans
hizi saptanmigtir. Benzer olarak erkeklerde 60 yas ve (zeri olgularda daha
yuksek insidans hiz degerleri calismamizda da elde edilmistir. Kadinlarda
oranlar 30 yas Uzerinde daha sabit kalmistir, ancak en ylksek insidans orani
80 yas Uzeri kadinlarda elde edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise kadinlarda en
yuksek oran 15-19 yas grubunda elde edilirken, en dislik oran 50-59 yas
grubunda saptanmigtir. Epilepsiye spesifik risk faktdrleri olgularin %55.5’inde
tanimlanmistir ki bunun insidans hizi 19.7/100000°dir. Strok ve kafa
travmalari en sik risk faktorleri olarak tespit edilmigtir. Bizim ¢alismamizda
ise  epilepsiye spesifik risk faktorleri %76.2 olarak daha ylksek oranda
tanimlanmistir ve en sik risk faktdrleri strok ve operasyon olarak
saptanmistir. Strok, olgularin %9.1’inde etyolojik faktér olarak tespit edilirken,
operasyon ise %7.8'inde saptanmistir. Calismamizda epilepsiye spesifik risk
faktdéri olarak operasyonun stroktan sonra  ikinci sirada yer almasi,
operasyon+travma, operasyon+strok, operasyon+enfeksiyon,
operasyon+travma+strok birlikteligi olan hastalarin da operasyon grubuna
dahil edilmesi nedeniyle olabilir. Kafa travmasi, c¢alismamizda (%1.4)
Estonya calismasina gére (%16) disik oranda saptanmigtir. Serebral palsi
ve mental retardasyon birlikteligi en az gorilen epilepsiye spesifik risk faktorl
olarak karsimiza ¢ikmigtir.

isveg caligmasi 1996 yilinda yapilmis olup prospektif popiilasyon bazli
bir galismadir. Onyedi yas ve Uzeri yas grubu dahil edilmistir. Bu ¢calismada
populasyon 1993 yilinda 131393 olup, nifusun 101583’l 17 yas ve Uzerinde
saptanmistir. Calisma periyodu olarak 1 Mart 1992 ile 31 Kasim 1994
alinmistir. Bu calismada kadinlar ve erkekler arasinda insidansta fark
saptanmamistir. Erkeklerde yas spesifik insidans 60 yastan sonra keskin bir
artis gosterirken, kadinlarda ise 70 yastan sonra bu artis gézlenmistir. Bizim
calismamizda da erkeklerde 60 yasindan sonra keskin artis goértalmustar.
isvec caligmasindan farkli olarak kadin olgularimizda ileri yasta artis
saptanmazken, en yiksek insidans hizi kadinlarda 15-19 yas grubunda elde

edilmigtir. Yagla birlikte tanimlanan etyolojik nedende gbézlenen artis kendi
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calismamizda da gézlenmistir. isvec calismasinda tim etyolojiler icinde strok
%30 seklinde en ylksek oranda saptanmistir. Tumér ise %11 siklhkta
izlenmistir. Strok, benzer olarak bizim ¢alismamizda da %9.1 ile en ylksek
oranda, timér ise lIsve¢ calismasina goére belirgin diisiik oranda
bulunmustur.  TUmdr  saptananlar, tOm  olgularimizin = %1.7’sini
olusturmaktadir. Olgularin  %68’inde parsiyel tip nébet saptanirken,
%16’sinda jeneralize tip nébet tespit edilmigtir. Bizim caligmamizdaki parsiyel
ve jeneralize nébet ylzdeleri daha disiktir. Isvec calismasinda gdzlenen
parsiyel ve jeneralize nébet oranlarn arasindaki belirgin fark bizim
calismamizda gézlenmemigtir. Sirasiyla parsiyel nébetler %41.6, jeneralize
nébetler ise %39.7 oraninda saptanmistir. EEG olgularin  %84’lnde
yapiimigtir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran %90°dir. Bilgisayarli tomografi
%80, magnetik rezonans goéruntlleme ise %58 oraninda yapilirken, bizim
¢alismamizda bilgisayarli tomografi yapilma orani %27.8, MRI yapilma orani
ise %51.1 olmustur. isveg ¢alismasinda etyolojik siniflamada olgularin %57’
semptomatik, %21’i kriptojenik olarak tespit edilmistir. Calismamizda ise bu
oranlar daha disuk bulunmustur; semptomatik grup %30.6, kriptojenik grup
ise %2.7'dir. Bu, ¢alismamizda nérogoruntileme tetkik yapiima oraninin
dusdkluga ve siniflanmamis grubun yiksek olmasi nedeni ile olabilir. Artan
yasla birlikte bilinmeyen etyolojide bizim calismamizda oldugu gibi azalma
gbzlenmistir.

Finlandiya calismasi 1981 ve 1985 yillari arasinda gerceklestirilmistir.
Calisma alaninda total popilasyon 1979 yilinda 251715ti. Tek nonprovoke
nobetler, febril ndbetler ve akut semptomatik ndbetler ¢alismadan
dislanmistir. insidans bu calismada 21/100000 olarak saptanmistir. Yas
spesifik insidans oranlari ilerleyen yasla artis goéstermistir. Yas spesifik
epilepsi insidansinin kadinlar ve erkekler arasinda farkli paterne sahip oldugu
dikkati cekmistir. Erkeklerde oranlar yasla artmis, kadinlarda ise 30 yastan
sonra oranlar sabit kalmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer olarak
erkeklerde 50 yas ve Uzerinde yasla insidans hizinda artigs gdézlenmigtir.
Kadinlarda en yiUksek insidans hizi 15-19 yas grubunda olup sonraki

yaslarda sabit kalmigtir. Epilepsi insidansinin erkeklerde kadinlardan daha
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yuksek ve bu farkin yash popullasyonda daha belirgin oldugu gértlmtstar.
Calismamizda ise kadinlarda insidans hizi toplamda erkeklerden daha
yUksektir. Diger galismalar ve bizim c¢alismamizla uyumlu olarak parsiyel
ndbetler jeneralize ndbetlerden daha fazla bulunmustur.

Epilepsinin prospektif popllasyon temelli caligmalari azdir. Calismamiz
prospektif dizaynda yapimis olup, 1 Temmuz 2007-31 Haziran 2008
arasinda, 15 yas ve Gzeri yeni tani almis olgulardan olusmustur. Tek ndbeti
olan vakalar galisma grubuna dahil edilmistir. insidans hizi 37.59/100000
olarak saptanmistir. Bu insidans hizi, benzer olarak 15 yas Ustl olgulari
iceren Finlandiya calismasindan daha yUksek, 16 yas Uzeri olgular ve tek
nobetleri iceren Isve¢ calismasindan daha dlslktir. isve¢’de yas
ortalamasinin ylksek olusu ylksek insidansin nedeni olabilir. Finlandiya
calismasinda disuk insidans nedeni tek ndbetlerin dahil edilmemesi olabilir.
insidans oranlarindaki farklar cografik varyasyonlara, farkli metodolojilere,
etyolojik faktérlere dayanir. Calismamizda saptadigimiz insidans hizi,
gercek insidans hizinin minimum degeridir. Bunun nedenlerinden biri, yash
popullasyondaki olgularin yakalanamamasina bagl olabilir. Veri toplamasi
Ozellikle yasli popllasyonda komplikedir. NObet epizotlarinin belirsiz
tanimlamalari bunun nedenlerinden biridir. Motor 6zelliklerin olmadigi
parsiyel nébeti olan olgularin atlanmasi, yetersiz iletisimi olan kisilerde (MR
ya da demansi olan yash kisiler) olasidir. Saptadigimiz minimum insidans
hizinin diger bir nedeni ise, sadece primer korunma ya da hastane temelli
c¢alismalarin tarafli 6rnek segimine neden olmasidir.

izlanda’da, Olaffsson ve ark’nin 1996'da yaptiklari calismada 15 yasa
kadar kUmdulatif insidans %1, 55 yasa kadar %1.9, 85 yasa kadar %4.5
olarak saptanmistir. Bbylece yasam slresince bir zamanda ortalama 25
kiside bir kisi epilepsiye sahip olacaktir. Forsgren ve ark’nin 1996'da
yaptiklari tek ndbetleri iceren isvec calismasinda 74 yasa kadar kimiilatif
insidans hizi %4.1, 84 yasa kadar ise %5.8 olarak hesaplanmigtir.

Joensen’in 1986'da, Olafsson ve ark’nin 1996’da ve Oun ve ark’nin
2003'de yaptiklar1 ¢alismalarda, insidans hizi erkeklerde kadinlardan daha

yiksek bulunmustur. Sander ve ark’nin 1990 yilinda (103), Forsgren ve
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ark’nin 1996 yillarinda yaptiklari g¢alismalarinda ise cinsiyet arasinda minér
ya da hi¢ fark bulunmamistir (4). Stranjalis ve ark’nin 2008 yilinda yaptiklari
Yunanistan calismasinda ise kadinlarda hafifce daha ylksek epilepsi
insidansi bildirilmistir (104). Bizim c¢alismamizda ise 6nceki ¢aligmalardan
farkl, Yunanistan’da yapilan ¢aligsmaya benzer olarak kadinlarda erkeklerden
daha yuUksek insidans hizi saptanmistir (42.22/100000 / 33.51/100000).
Kadin erkek arasinda saptadidimiz insidans hizindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmustur. Onbes ile kirkdokuz yaslari arasinda kadinlarda
insidans hizi erkeklerden daha ylUksek iken, 50 yas ve Uzeri yaslarda ise
erkeklerde insidans hizi kadinlardan daha yUksek olmustur.

Bes populasyon tabanli insidans calismasinda epilepsinin etyolojisine
yOnelik bulgular yer almistir. Sander ve ark’nin 1990’da, Sidenvall ve ark’nin
1993'de ve Forsgren ve ark'nin 1996’da yaptiklari ¢aligsmalarinda olgulari
prospektif olarak tanimlamislardir. Olafsson ve ark 1996 ve Oun ve ark 2003
yilinda olgulari retrospektif c¢alisma dizayni ile tespit etmislerdir. Tum
Ulkelerde epilepsi icin en sik etyoloji serebrovaskiler hastaliktir, 6zellikle
iskemik strok’tur (4). Stroktan 5 yil sonra rekirren nébetlerin gelisim riski,
isve¢ calismasinda %5 (106), Oxfordshire toplum strok projesinde %5.4
olarak gbzlenmistir. New York calismasi ise iskemik stroktan 6 yil sonra tek
yada reklrren nobetlerin riskini %19 olarak rapor etmistir (107) . Bizim
calismamizda da diger calismalarla uyumlu olarak strok en ylksek oranda
(%9.1) saptanan nedendir. Juul-densen ve Ipsen 1975’te (108), Hauser ve
Kurland 1975'te (109), Vercelletto ve Gastaut 1981°de (110), Keranen ve ark
1989'da, Hauser ve ark 1991°de (111), Hauser ve ark 1993’de (112), Oun ve
ark 2003’te yaptiklari g¢aligmalarda yaslilarda epilepsi oraninin artigini
bildirmiglerdir (113). Luhdorf ve ark’nin 1986 yilinda (114), Forsgren ve
ark’nin 1996 yilinda, Camilo ve Goldstein’in 2004 yilinda (115) yaptiklari
c¢alismalarda yaslida strok ve vaskuler hastaligi epilepsi i¢cin en sik risk
faktdrt olarak saptamislardir (113). Beyin timérleri yaslhda epilepsinin diger
major nedenidir. Forsgren ve ark’nin 1996 yilinda ve Sander ve ark’nin 1990
yilllarinda yaptiklari c¢alismalarinda bu orani %11 olarak sunulmustur.

Calismamizda semptomatik etiyoloji yas ilerledikge artis gdstermistir.



51

insidans hizi 15-19 yas grubunda 3.54/100000 saptanmistir. Yas artik¢a
insidans hizinda artis goérilmis ve 70 yas ve Uzeri olgularda insidans hizi
42.21/100000 degerine ulasmistir. Yas ile semptomatik olgulardaki bu artisg,
idyopatik olgularda 70 yas ve Uzerinde insidansta disme ile birliktedir. Bu,
ileri yasta etyolojide strok ve operasyonun artmig orani ile agiklanabilir.
Epilepsi etyolojisinde yer alan diger bir grup kriptojenik gruptur. Bu grup, yas
gruplarinda insidans hizinda dnemli farkliliklar gostermemigtir. Altmig yas ve
Uzeri grupta kriptojenik higbir olgu saptanmamigtir. Diger yas gruplarinda ise
insidans hizi 1.24 ile 1.77 arasinda degismektedir. idyopatik etyolojinin
insidans hizi tim etyolojiler icinde en yuksek bulunmustur. Yas gruplarina
bakildiginda en yuksek insidans hizi 33.68/100000 degeri ile 15-19 yas
grubunda saptanmistir . idyopatik sendromlarin ilk 6zelligi yas ile olan giiclii
iligkileridir. Bu, cocukluk ¢aginda idyopatik epilepsi sendromlarinin artmig
sikligi ile agiklanabilir. On dokuz yastan sonra yetmis yasina kadar idyopatik
etyoloji insidans hizi 12.14-15.45/100000 arasinda seyretmektedir. Yetmis
yas ve Ustlnde insidans hizinda disids gbézlenmistir. Bu dlsUs, olgularda
semptomatik etyolojide belirgin artig ile birliktedir. Siniflanmamis nébet tipi en
fazla 15-19 yas grubunda izlenmigtir. Bu yas grubunda saptanan yUksekligin
nedeni olgularin tetkiklerinde eksiklik nedeniyle olabilir.Calismamizda yer
alan 219 olgunun 167’sinde etyoloji bilinmemektedir. Bu sayinin yiksek olma
nedeni toplamda idyopatik grubun diger etyolojik gruplardan daha fazla
olmasi ve siniflandiriimamis grubun olmasina bagh olabilir. Serebral Palsi ve
Mental Retardasyon yalnizca 2 olguda saptanmistir. Bilinmeyen etyolojiden
sonra ikinci sirada gelen etyolojik neden %9.1 ile stroktur. Strok oranina
benzer oran operasyon icin de s6z konusu olmustur. Operasyon, olgularin
%7.8’sinde go6rilmulgstar. Etyolojide kalan 11 hastanin 4’Gnde infeksiyon,
4’Ginde kafa ici kitle ve 3’Unde de kafa travmasi mevcuttu.

Yas gruplarina gore etyolojik dagilma bakildiginda ¢alisma grubunda
yer alan 33 olgu 15-19 yas grubunda yer aldi ve hepsinde etyoloji
bilinmiyordu. Bunun nedeni, bu yas grubunda idyopatik ve siniflandiriilmamig
olgularin sayisinin fazla olmasi olabilir. Bilinmeyen etyoloji 20-29 vyas

grubunda da %84.1 ile en fazla gbrilen etyolojik nedendir. Olgularin
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%4.5’inde CP/MR’lu toplam 2 olgu sadece bu yas grubunda saptanmistir.
infeksiyon bu yas grubundaki toplam 44 olgunun 3’linde (%6.8), travma ise
yalnizca 1 olguda (%2.3) mevcuttu. Diger yas grubu 30-39 yas grubuydu. Bu
yas grubunda da olgularin en yilksek orani bilinmeyen gruptaydi. Sonra
sirasiyla operasyon (%11.1) ve infeksiyon (%2.8) etyolojide bulunan
nedenlerdir. Calisma grubundaki 40-49 yas grubu ve sonraki yaslarda
bilinmeyen neden yiizdesi giderek azalmaktadir. Onceki yas gruplarinda
saptanmayan 2 neden ilk kez bu yas grubunda ve sonrasinda ortaya
cikmistir. Bu nedenler kitle ve stroktur. infeksiyon daha geng yas gruplarinda
etyolojide gorallrken, 40 yas ve sonrasindaki hi¢bir olguda saptanmamistir.
Operasyon ve kitle en fazla 50-59 yas grubunda bulunmustur. Etyolojik
neden olarak strok 40-49, 50-59, 60 ve Uzeri yas gruplarinda sirasiyla %10.7,
%14.3 ve %26 saptanmigtir.Yas artikca strok goérilme orani da artis
gOstermistir.

Zielinski nin 1974 yillinda yaptigi ¢alismasinda hastalarin %65’inde
parsiyel ndbetler mevcuttu (105). Joensen’in 1986’da, Loiseau ve ark’nin
1990’da, Sander ve ark’nin 1990’da vyaptiklari tim yaslari igeren
calismalarinda, parsiyel ndébetleri %51-64 oraninda daha baskin iken,
Olafsson ve ark’ nin 1996’da yaptiklari calismada parsiyel ndbetler %31
oraninda bulunmustur. Forsgren ve ark’nin 1996’da, Oun ve ark’'nin 2003’te
yaptiklar1 yetigkinlerin insidans caligmalarinda, parsiyel nébetleri %68-75
oraninda en sik tip olarak saptamislardir. Bizim calismamizda da yapilan
o6nceki calismalarla uyumlu olarak parsiyel ndbetler %41.6 oraninda en
yuksek sikliktaydl. Parsiyel ndbet tipinden sonra ikinci sirayr %39.7 ile
jeneralize ndbet tipi almistir. Hem jeneralize hem parsiyel nébet tiplerinin
birlikte olmasi sadece 5 olguda mevcuttur. Codu calisma, olgularin ortalama
%10’unu  siniflandirilmayan  ndbet tipleri olarak rapor etmektedir.
Siniflandiriimayan nébetler, 1996°da Forsgren ve ark’nin ve 2003 yilinda Oun
ve ark’nin caligmalarinda %17-21 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
siniflandirilmayan nébetler %16.4 oranindaydi.

NObet tiplerinin yas gruplarina goére dagilimina bakildiginda ¢alisma

grubumuzda jeneralize ndébet tipinin insidans hizi en fazla 15-19 yas
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grubunda saptanmigtir. Bu yas grubunda insidans hizi 33.68/100000'tdr.
Ayni yas grubunda ayni zamanda idyopatik etyolojinin en yltksek insidans
hizina sahip olmasi, idyopatik jeneralize epilepsilerin sik goértlmesi ile
baglantili olabilir. Diger yas gruplarinda jeneralize ndbet tipi insidans hizi
daha dusik bulunmustur. En distk insidans hizi 8.66/100000 olup 50-59 yas
grubunda géralmastar. Parsiyel tip ndbet 15-49 yaslari arasinda degisen
oranlardaydi. Bu yaslar arasinda en yuksek insidans hizi 17.72/100000 olup
15-19 yas grubunda saptanmistir. Elli yasindan itibaren parsiyel nébet
insidans hizi yagla birlikte giderek artmakta ve 70 yas Ustl grupta
39.87/100000’e ulagsmaktadir. Bu, strok ve kitlenin ileri yasta etyolojide ortaya
¢lkmasi, operasyonun ileri yas grubunda daha ylksek oranda gortlmesi ile
aciklanabilir. Parsiyel ndbet tipinin yasla birlikte olan insidans hiz artisi,
semptomatik etyolojinin 50 yas ve Ustinde giderek artis gdstermesi ile
paralellik gdstermektedir.
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SONUC VE ONERILER

Calismanin yapildigi 1 Temmuz 2007-31 Haziran 2008 tarihleri
arasinda 219 yeni olgu bulunmustur. Olgularin %43.83’Uni olusturan 96°si
erkek, %56.16’sin1 olusturan 123’0 kadindi. Erkeklerde yas ortalamasi,
43.55, kadinlarda yas ortalamasi, 39.00 olarak saptanmigtir. Erkek ve
kadinlarin yas ortamalari arasinda anlamh  fark  bulunmamistir
(t=1.695;p=0.092). Epilepsi kaba insidans hizi, erkeklerde 33.51/100000
iken, kadinlarda 42.22/100000, genelde ise 37.59/100000 olarak
saptanmisgtir. Dinya 2000 yili standart ndfusuna gére dizeltilmis insidans
hizi  erkeklerde 34.44/100000, kadinlarda 42.79/100000, toplamda
38.07/100000 olarak bulunmustur.

Yasa 6zel insidans hizina bakildiginda en yUksek insidans hizi 70 yas
ve Uzeri grupta 60.97/100000 olarak elde edilmistir.

Toplamda tim etiyolojiler icinde en ylUksek insidans hizi, idyopatik
etiyolojide 14.59/100000 olarak dikkati cekmistir. idyopatik etiyoloji en yiiksek
15-19 yas grubunda 33.68/100000 olarak saptanirken, 70 yas ve Uzerinde
en dusik insidans hizi bulunmustur (4.69/100000). Semptomatik etyolojinin
insidans hizi yasla birlikte artis géstermektedir. Yetmis yas ve Uzeri yaglarda
insidans hizi 42.21/100000 olarak saptanmistir ve bu en yiksek degerdir.
Epilepsi etiyolojileri arasinda erkek kadin arasinda anlamli fark saptanmadi.

Parsiyel ndbetler jeneralize nbébetlerden daha fazla izlendi. Parsiyel
ndbetlerin insidans hizi 15.62/100000 iken, jeneralize ndbetlerin insidans hizi
14.93/100000 olarak saptanmistir. Kadin ve erkeklerde goérllen ndbet tipleri
arasinda anlamh fark bulunmamistir.

Operasyon ve kitle en fazla 50-59 yas grubunda gériimistir. Bu yas
grubunun %14.3’'Gnde operasyon, %7.1’'inde kitle neden olarak dikkati
cekmigtir. Strok 40 yas 6ncesi grupta saptanmamistir. Etyolojik neden olarak
strok 40-49, 50-59, 60+ yas gruplarinda sirasiyla %10.7, %14.3 ve % 26
olarak yas artikgca artis gOéstermistir.

Olgularin EEG incelemesi %32.9°'unda normal, %57.1’'inde patolojik

bulunmustur.
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CGalismamiz Turkiye’de yapilan ilk epilepsi insidans galismasidir. Elde
ettigimiz insidans hizinin gercek degerin alt siniri oldugunu dastntyoruz.
Calismada olusturulan kohortun ilerideki yillarda izlenmesi, Glkemizde

epilepsi epidemiyoloijisi ile ilgili cok degerli bilgiler kazandiracaktir.



10.

56

KAYNAKLAR
Engel J, Pedley TA. Epilepsy. A Comprehensive textbook. Introduction:
What is epilepsy?. Second edition. Philadelphia, USA. 2008. Chapter 1.

Forsgren L, Bucht G, Eriksson TS, Bergmark L. Incidence and Clinical
Characterization of Unprovoked Seizures in Adults: A Prospective
Population- Based Study. Epilepsia. 1996; 37(3):224-229.

Engel J, Pedley TA. Epilepsy. A Comprehensive Textbook.In: Hauser
WA, editér. incidence and prevalence.1997. Chapter 5.p.47-57.

Forsgren L, Beghi E, Oun A, Sillanpaa M. The epidemiology of epilepsy
in Europe a systematic review. European Journal of Neurology
2005,12:245-253.

Trescher WH, Lesser RP. The Epilepsies In: Bradley WG, Daroff RB,
Fenichel GM, Marsden CD, editérs. Neurology in clinical practice. Third
edition. Butterworth-Heinemann; 2000.p.1745-1779.

Fisher RS, Boas WE, Blume W, Elger C, Genton P, Lee P, Engel J, Jr.
Epileptic Seizures and Epilepsy: Definitions Proposed by the
International League Against Epilepsy (ILAE) and the International
Bureau for Epilepsy (IBE) Epilepsia.2005; 46(4):470-472.

ILAE Commission Report. The epidemiology of the epilepsies: Future
directions. Epilepsia. 1997; 38(5):614-618.

ILAE . Epidemiology. Epilepsia. 2003; 44(Suppl. 6):17-18.

Bharucha NE, Carpio A, Diop AG. Epidemiology in developing
countries. In:, Engel J, Pedley TA editérs. Epilepsy, A Comprehensive
textbook 2 nd ed. Philadelphia, USA; 2008. p.89-101.

Hauser WA. Incidence and prevalence. In: Engel J, Pedley TA, editérs.
Epilepsy. A Comprehensive Textbook. Philadelphia: Lippincott Raven
Publishers; 1997.p.47-57.



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

57

Placencia M, Shorvon SD, Paredes V, et al. Epileptic seizures in an
Andean region of Ecuador: incidence and prevalence and regional
variation. Brain. 1992;115:771-782.

Preux P-M, Druet-Cabanac M. Epidemiology of epilepsy in sub-Saharan
Africa. Lancet Neurol. 2005;4:21-31.

Beilmanna A, Napa A, Hamarik M, S66t A, Talvik |, Talvik T. Incidence
of childhood epilepsy in Estonia. Brain & Development. 1999; 21: 166—
174.

Bharucha NE, Carpio A, Hauser H, et al. Mortality associated with
epilepsy: developing countries perspective. In: Murthy JMK, Senanayke
N, eds. Epilepsy in the Tropics. Georgetown: Landes Bioscience;
2005.p.27-29.

Lavados J, Germain L, Morales A, et al. A descriptive study of epilepsy
in the district of ElI Salvador, Chile, 1984-1988. Acta Neurol Scand.
1992;85:249-256.

Annegers JF, Dubinsky S, Coan SP, et al. The incidence of epilepsy
and unprovoked seizures in multiethnic, urban health maintenance
organizations. Epilepsia. 1999;40(4):502-506.

De Graaf AS. Epidemiological aspects of epilepsy in northern Norway.
Epilepsia. 1974;15(3):291-299.

Granieri E, Rosati G, Tola R, et al. A descriptive study of epilepsy in the
district of Copparo, ltaly, 1964-1978. Epilepsia. 1983;24(4):502-514.

Hauser WA, Annegers JF, Kurland LT.Incidence of epilepsy and
unprovoked seizures in  Rochester, Minnesota: 1935-1984.
Epilepsia.1993;34(3):453-468.

Jallon P, Smadja D, Cabre P, et al. EPIMART:prospective incidence
study of epileptic seizures in newly referred patients in a French
Carribean island (Martinique). Epilepsia. 1999;40(8):1103-1109.



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

58

Jallon P, Goumaz M, Haenggeli C, Morabia A. Incidence of first
epileptic seizures in the Canton of Geneva,Switzerland. Epilepsia,
38(5):541- 552.1997.

Joensen P. Prevalence, incidence and classification of epilepsy in the
Faroes. Acta Neurol Scand. 1986;74(2):150-155.

Juul-densen P, Foldspang A. Natural history of epileptic
seizures.Epilepsia.1983;24(3):297-312.

Loiseau J, Loiseau P, Guyot M, et al. Survey of seizure disorders in the
French southwest.l. Incidence of epileptic syndromes. Epilepsia.
1990;31(4):391-396.

Oun A, Haldre S, Magi M. incidence of adult epilepsy in Estonia. Acta
Neurol Scand. 2003;108(4):245-251.

Proposal for revised classification of epilepsies and epileptic
syndromes. Commission on Classification and Terminology of the

International League Against Epilepsy. Epilepsia. 1989;30(4):389-399.

Lavados J, Germain L, Morales A, et al. A descriptive study of epilepsy
in the district of ElI Salvador, Chile, 1984-1988. Acta Neurol
Scand.1992;85(4):249-256.

Rwiza HT, Kilonzo GP, Haule J, et al. Prevalence and incidence of
epilepsy in Ulanga, a rural Tanzanian district: a community-based study.
Epilepsia. 1992;33(6):1051-1056.

Engel J,JR. Pedley TA, Epilepsy, A Comprehensive textbook .In:
Poonam Nina Banerjee PN,Hauser WA, editérs. Incidence and
prevalence. 2 nd ed. Philadelphia,USA. 2008. Chapter 5.p.45-56.

Camfield CS, Camfield PR, Gordon K, et al. incidence of epilepsy in
childhood and adolescence: a population-based study in Nova Scotia
from 1977 to 1985. Epilepsia. 1996;37(1):19-23.



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

59

Hauser WA, Annegers JF, Rocca WA. Descriptive Epidemiology of
Epilepsy: Contributions of Population-based Studies From Rochester,
Minnesota ,Mayo Clin Proc 1996;71:576-586.

Olafsson E, Ludvigsson P, Gudmundsson G, et al. Incidence of
unprovoked seizures and epilepsy in Iceland and assesment of the
epilepsy syndrome classification: a prospective study. Lancet Neurol.
2005;4(10):627-634.

Loiseau J, Loiseau P, Ducbe B, et al. A survey of epileptic disorders in
southwest France: seizures in elderly patients. Ann Neurol.
1990;27(3):232-237.

Ohtahara S, Oka, E, Ohtasuka Y, et al. An investigation on the
Epidemiology of Epilepsy, in Frequency, Causes and Prevention of
Neurological, Psychiatric and Muscular Disorders. Ministry of Health
and Welfare, Japan. 1993:55-60.

Haimanot RT, Forsgren L, Ekstedt J. Incidence of Epilepsy in Rural
Central Ethiopia. Epilepsia, 38(5):541-546, 1997.

Granieri E, Rosati G,Tola R, et al. A descriptive study of epilepsy in the
district of Copparo, Italy, 1964-1978.Epilepsia. 1983;24(4):502-514.

Cockerell OC, Eckle I,Goodridge DM, et al. Epilepsy in a population of
6000 re-examined: secular trends in first attendance rates, prevalence

and prognosis. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1995;58(5):570-576.

Annegers JF, Hauser WA, Lee JR, et al. incidence of acute
symptomatic seizures in Rochester, Minnesota, 1935-1984. Epilepsia.
1995;36(4):327-333.

Annegers JF, Grabow JD, Kurland LT, et al. Seizures after head

trauma: a population study. Neurology. 1980;30(7 Pt 1):683-689.

Annegers JF, Hauser WA, Beghi E, et al. The risk of unprovoked
seizures after encephalitis and meningitis. Neurology. 1988;38(9):1407-
1410.



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

60

Annegers JF, Rocca WA, Hauser WA. Causes of epilepsy:contributions
of the Rochester epidemiology Project. Mayo Clin Proc. 1996;71(6):570-
575.

Salazar AM, Jabbari B, Vance SC, et al. Epilepsy after penetrating head
injury. I. Clinical correlates: a report of the Vietham Head Injury Study.
Neurology. 1985;35(10):1406-1414.

Carpio A, Escobar A, Hauser WA. Cysticercosis and epilepsy: a critical
review. Epilepsia. 1998;39(10):1025-1040.

Amatniek JC, Hauser WA, DelCastillo-Castaneda C, et al. Incidence
and predictors of seizures in patients with Alzheimer’s disease.
Epilepsia. 2006;47(5):867-872.

Hauser WA, Ng SK, Brust JC. Alcohol, seizures and epilepsy. Epilepsia.
1988;29(Suppl 2): S66-78.

Hesdorffer DC, Hauser WA, Olafsson E, et al. Depression and suicide
attempt as risk factors for incident unprovoked seizures. Ann Neurol.
2006;59(1):35-41.

Hesdorffer DC, Hauser WA, Annegers JF, et al. Severe, uncontrolled
hypertension and adult-onset seizures: a case-control study in
Rochester, Minnesota. Epilepsia. 1996;37(8):736-741.

Li X, Breteler MM, de Bruyne MC, et al. Vascular determinants of
epilepsy: the Rotterdam Study. Epilepsia. 1997;38(11):1216-1220.

Ludvigsson P, Hesdorffer D, Olafsson E, et al. Migraine with aura is a
risk factor for unprovoked seizures in children. Ann Neurol.
2006;59(1):210-213.

Ng SK, Hauser WA, Brust JC, et al. Alcohol consumption and
withdrawal in new-onset seizures. N Engl J Med. 1988;319(11):666-673.

Ng SK, Hauser WA, Brust JC, et al. Hypertension and the risk of new-
onset unprovoked seizures. Neurology. 1993;43(2):425-428.



52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

61

Schaumann BA, Annegers JF, Johnson SB, et al. Family history of
seizures in posttraumatic and alcohol-associated seizure disorders.
Epilepsia. 1994;35(1):48-52.

Leppert M, Anderson VE, Quattlebaum T, et al. Benign familial neonatal
convulsions linked to genetic markers on chromosome 20. Nature.
1989;337(6208):647-648.

Lewis TB, Leach RJ, Ward K, et al. Genetic heterogeneity in benign
familial neonatal convulsions: identification of a new locus on
chromosome 8g. Am J Hum Genet. 1993;53(3):670-675.

Durner M, Sander J, Greenberg DA, et al. Localization of idiopathic
generalized epilepsy on chromosome 6p in families of juvenile

myoclonic epilepsy patients. Neurology. 1991;41(10):1651-1655.

Berten P, Cuelemans MD. Clinical correlations of mutations in the
SCN1A gene: from febrile seizures to severe myoclonic epilepsy in
infancy. Pediatr Neurol. 2004;30(4):236-243.

Wallace RH, Scheffer IE, Barnett S, et al. Neuronal sodium-channel
alpha 1- subunit mutations in generalized epilepsy with febrile seizures
plus. Am J Hum Genet. 2001;68(4):859-865.

Greenberg DA, Delgado-Escueta AV, Widelitz H, et al. Juvenile
myoclonic epilepsy (JME) may be linked to the BF and HLA loci on
human chromosome 6. Am J Med Genet. 1988;31(1):185-192.

Annegers JF, Hauser WA, Anderson VE, et al. The risks of seizure
disorders among relatives of patients with childhood onset epilepsy.
Neurology. 1982;32(2):174-179.

Olafsson E, Hauser WA, Ludvigsson P, et al. Incidence of epilepsy in
rural Iceland: a population-based study. Epilepsia. 1996;37(10):951-
955.

Engel J, Pedley TA, Epilepsy , A Comprehensive textbook. Hesdorffer
DC, editér. Risk factors. Second ed. Philadelphia, USA. 2008. Chapter
6.p.57-63.



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

62

Nelson KB, Ellenberg JH. Predictors of epilepsy in children who have
experienced febril seizures. N Engl J Med. 1976;295:1029-10383.

Verity CM, Golding J. Risk of epilepsy after febrile convulsion: a national
cohort study. BMJ. 1991;303:1373-1376.

Annegers JF, Hauser WA, Shirts SB, et al. Factors prognostic of
unprovoked seizures after febrile convulsions. N Engl J Med.
1987;316:493-498.

Berg AT, Shinnar S. Unprovoked seizures in children with febrile

seizures: short- term outcome. Neurology. 1996;47:562-568.

Leviton A, Cowan LD. Do febrile seizures increase the risk of complex
partial seizures? An epidemiological assessment. In: Nelson KB,
Ellenberg JH, eds. Febrile Seizures. New York: Raven Press; 1981:65-
74.

Aicardi J. Para-infectious and other inflammatory disorders of
immunological origin. In: Aicardi J, ed. Diseases of the Nervous System
in Childhood. London: Mac Keith Press; 1992:697-731.

Hirtz DG, Nelson KB, Ellenberg JH. Seizures following childhood
immunization. J Pediatr. 1983;102;14-18.

Shields WD, Neilsen C, Buch D, et al. Relationship of pertussis
immunization to the onset of neurologic disorders: a retrospective
epidemiologic study. Pediatrics. 1988;113:801-805.

Austin JK, Harezlak J, Dunn DW, et al. Behavior problems in children

before first recognized seizure.Pediatrics. 2001;107:115-122.

Dunn DW, Austin JK, Huster GA. Behavior problems in children with
new-onset epilepsy. Seizure. 1997;6:283-287.

Goulden KJ, Shinnar S, Koller H, et al. Epilepsy in children with mental
retardation:a cohort study. Epilepsia.1991;32:690-697.

Foy PM, Copeland GP, Shaw MDM. The natural history of postoperative
seizures. Acta Neurochir (Wien). 1981;57:15-22.



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

63

Franceschetti S, Battagha G, Lodrini S, et al. Relationship between
tumors and epilepsy. In: Broggi G, ed. The Rational Basis of the

Surgical Treatment of Epilepsies. London: John Libbey; 1988.

Dam AM, Fuglsang-Frederiksen A, Svarre-Olsen U, et al. Late onset
epilepsy: etiologies, types of seizures, and value of clinical investigation,

EEG, and computerized tomography scan. Epilepsia. 1985;26:227-231.

Luhdorf K, Jensen LK, Plesner AM. Etiology of seizures in the elderly.
Epilepsia. 1986;27:458-463.

Roberts MA, Godfrey JW, Caird Fl. Epileptic seizures in the elderly. I.
Aetiology and type of seizures. Age Ageing. 1982;11:24-28.

Hauser WA, Ramirez-Lassepas M, Rosenstein R. Risk for seizures and

epilepsy following cerebrovascular insults. Epilepsia. 1984;25:666.

Holmes GL. The electroencephalogram as a predictor of seizures

following cerebral infarction. Clin Electroencephalogr. 1980;11:83-86.
Kotila M, Waltimo O. Epilepsy after stroke. Epilepsia. 1992;33:495-498.

Moskowitz E, Lightbody FEM, Freitag NS. Long-term follow-up of the
post-stroke patient. Arch Phys Med Rehabil. 1972;53:167-172.

Ohman J. Hypertension as a risk factor for epilepsy after aneurysmal
subarachnoid hemorrhage and surgery. Neurosurgery. 1990;27:578-
581.

Viitanen M, Ericksson S, Asplund K. Risk of recurrent stroke, myocardial
infarction and epilepsy during long-term follow-up after stroke. Eur
Neurol. 1988;28:227-231.

Gupta SR, Naheedy MH, Elias D, et al. Postinfarction seizures: a clinical
study. Stroke. 1981;19:1477-1481.

Hornig CR, Buttner T, Hufnagel A, et al. Epileptic seizures following
ischemic cerebral infarction: clinical Picture, CT findings and prognosis.
Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci. 1990;239:379-383.



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

64

Louis S, Mcdowell F. Epileptic seizures in nonembolic cerebral
infarction. Arch Neurol. 1967;17:414-418.

Sung C-Y, Chu NS. Epileptic seizures in thrombotic stroke. J Neurol.
1990:237:166-170.

Kinnunen E, Wikstrom J. Prevalence and prognosis of epilepsy in

patients with multiple sclerosis. Epilepsia. 1986;27:729-733.

Nicoletti A, Sofia V, Biondi R, et al. Epilepsy and multiple sclerosis in
Sicily: a population-based study. Epilepsia. 2003;44:1445-1448.

Olafsson E, Benedikz J, Hauser WA. Risk of epilepsy in patients with
multiple sclerosis: a population-based study in Iceland. Epilepsia.
1999;40:745-747.

Striano P, Orefice G, Morra VB, et al. Epileptic seizures in multiple
sclerosis:clinical and EEG correlations. Neurol Sci. 2003;23:322-328.

Hesdorffer DC, Hauser WA, Ludvigsson P, et al. Depression and
attempted suicide as risk factors for incident unprovoked seizures and
epilepsy. Ann Neurol. 2006;59:35-41.

Ng SKC, Hauser WA, Brust JCM, et al. lllicit drug use and first onset
seizures. Am J Epidemiol. 1990;132:47-57.

Hesdorffer DC, Logroscino G, Cascino G, et al. Risk of unprovoked
seizure after acute symptomatic seizure: effect of status epilepticus.
Ann Neurol. 1998;44:908-913.

Hesdorffer DC, Stables JP, Hauser WA, et al. Are certain dilretics also
anticonvulsants? Ann Neurol. 2001;50:458-462.

HeaneyDC, MacDonald BK, Everitt A, et al. Socioeconomic variation in
incidence of epilepsy: prospective community based study in south east
England. BMJ. 2002;325:1013-1016.

Hesdorffer DC, Tian H, Anand K, et al. Socioeconomic status is a risk
factor for epilepsy in Icelandic adults but not in children. Epilepsia.
2005:46:1297-1303.



98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

65

Forsgren L, Nystrom L. An incident case-referent study of epileptic
seizures in adults. Epilepsy Res. 1990;6:66-81.

Eskisehir Saglik Midurliigl istatistik verileri

MacDonald BK, Cockerell OC, Sander JWAS, Shorvon SD. The
incidence and lifetime prevalence of neurological disorders in a
prospective community-based study in the UK. Brain. 2000;123:665—
676.

Keranen T, Riekkinen PJ, Sillanpaa M. Incidence and prevalence of

epilepsy in adults in eastern Finland. Epilepsia. 1989; 30:413—421.

Forsgren L, Bucht G, Eriksson S, Bergmark L . Incidence and clinical
characterization of unprovoked seizures in adults: a prospective
population-based study. Epilepsia. 1996;37:224—-229.

Sander JWAS, Hart YM, Johnson AL, Shorvon SD. National General
Practice Study of Epilepsy: newly diagnosed epileptic seizures in a
general population. Lancet. 1990; 336:1267—-1271.

Stranjalis G, Tsamandouraki K, Gazonis S, Martzoukos A, Mavroforou
E, Metallinos A, Ovales C, Papoulias E, Spigos C, Voulgaris A, Sakas
D, Alamanos Y.Low occurrence of epileptic seizures and epilepsy in a
defined area of Northwest Greece. Seizure:Eur J Epil.2008. YSEIZ-
1434; No of Pages 5.

Zielinski JJ. Epidemiology and Medicosocial Problems of Epilepsy in
Warsaw. Final Report on Research Program no. 19-P-58325-F-01.

Warsaw, Psychoneurological Institute. 1974.

Viitanen M, Erikson S, Asplund K. Risk of recurrent stroke, myocardial
infarction and epilepsy during long term follow up after stroke. Eur Neu-
rol 1988;28:227-31.

Hauser WA, Ramirez-Lassepas H, Rosenstein R. Risk for seizures and

epilepsy following cerebrovascular insults [abstract]. Epilepsia
1984;25:666.



108.

109.

110.

111

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

66

Juul-dJensen, P., Ipsen, J. Prevalence and incidence of epilepsy in
Greater Aarhus. Ugeskr Laeger. 1975; 137, 2380—2388.

Hauser,W.A., Kurland, L.T. The epidemiology of epilepsy in Rochester,
Minnesota, 1935 through 1967. Epilepsia. 1975;16, 1—66.

Vercelletto, P., Gastaut, J.L. Seizures after the age of sixty (author’s
transl). Rev. Electroencephalogr. Neurophysiol. Clin. 1981;11, 537-544.

. Hauser, W.A., Annegers, J.F., Kurland, L.T. Prevalence of epilepsy in

Rochester, Minnesota: 1940—1980. Epilepsia. 1991; 32, 429-445.

Hauser, W.A., Annegers, J.F., Kurland, L.T. Incidence of epilepsy and
unprovoked seizures in Rochester, Minnesota: 1935-1984. Epilepsia.
1993;34, 453—468.

Sillanpaa M, Kalviainen R, Klaukka T, Helenius H , Shinnar S.Temporal
changes in the incidence of epilepsy in Finland: Nationwide study.
Epilepsy Research 71. 2006;206—215.

Luhdorf, K., Jensen, L.K., Plesner, A.M. Epilepsy in the elderly:
incidence, social function, and disability. Epilepsia. 1986; 27:135-141.

Camilo, O., Goldstein, L.B. Seizures and epilepsy after ischemic stroke.
Stroke. 2004;35:1769-1775.

Bora i, Yeni SN, Girses C. Epilepsi. ic:Yeni SN, editér. Epilepsi
insidansi, prevalansi ve risk faktorleri. Nobel Tip Kitabevleri. 2008.
Bolim 6.s.65-72.

Engel J, Pedley TA. Epilepsy.A Comprehensive Textbook.In: Bharucha
NE, Shorvon SD, editérs. Epidemiology in Developing Countries.
Philadelphia, USA. 1997. Chapter 11.p.105-118.

Forsgren L. Prospective Incidence Study and Clinical Characterization
of Seizures in Newly Referred Adults .Epilepsia.1990;31(3): 292-301.

Luhdorf K, Jensen LK, Plesner AM. Epilepsy in the Elderly: Incidence,
Social Function,and Disability .Epilepsia. 1986;27(2):135-141.



120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

67

Adelow C, Andell E, Amark P, Andersson T, Hellebro Eva, Ahlbom A,
Tomson T. Newly diagnosed single unprovoked  seizures and
epileps in Stockholm, Sweden: First report from the Stockholm.
Incidence Registry of Epilepsy (SIRE).Epilepsia. 2008;1-8.

Benn E, Hauser WA, Shih T, Leary L, Bagiella E, Dayan P, Green R,
Andrews H, Thurman DJ, Hesdorffer DC. Estimating the incidence of
first unprovoked seizure and newly diagnosed epilepsy in the low-
income urban community of Northern Manhattan, New York City.
Epilepsia. 2008; 49(8):1431-1439.

Ruggles KH,, Haessly SM, Berg RL.Prospective Study of Seizures in
the Elderly in the Marshfield. Epidemiologic Study Area (MESA)
Epilepsia. 2001; 42(12):1594—1599.

Freitag CM, May TW, Pfafflin M, Kénig S, Rating D Incidence of
Epilepsies and Epileptic Syndromes in Children and Adolescents: A
Population-Based Prospective Study in Germany.Epilepsia. 2001;
42(8):979-985.

Sander JW, Shorvon SD.Epidemiology of the epilepsies Journal of
Neurology, Neurosurgery, and Psychiatry 1996;61:433-443.

Stroink H, Tilburg, The Netherlands Diagnosis and Prognosis of
Seizures and Epilepsy in Childhood (Dutch study of epilepsy in
childhood) 2008.

Tsuboi T. Prevalence and Incidence of Epilepsy in Tokyo. Epilepsia.
1988; 29(2):103-110.

Burn J, Dennis, Bamford J,Sandercock P, Wade D,Warlow C. Epileptic
seizures after a first stroke: the Oxfordshire community stroke Project
BMJ 1997;315:1582—-1587.

Sander JWAS, Shorvon SD. Incidence and prevalence studies in
epilepsy and their methodological problems: a review. J Neurol
Neurosurg Psychiatr. 1987;50:829-839.



68

129. Joensen P. Prevalence, incidence, and classification of epilepsy in the
Faroes. Acta Neurol Scand. 1986;74:150-155.



EKLER

STANDART VAKA BILDIiRiM FORMU
Ad-soyad:
Dogum Tarihi:
Adres:
Dogdugu Yer:
Yasadidi Yer:
Telefon Numarast:
Sosyal Glvence:
Yok
Emekli Sandigi
Yesil Kart
Bag-Kur
SSK
Egitim Duzeyi:
Okur yazar degil
Okur yazar
ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite
Anne ve baba egitim dizeyi:
Okur yazar degil
Okur yazar
ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite
Medeni Durum:
Evli
Bekar

69



Dul
Bosanmig
Ailedeki birey sayisi:
Meslek:
Aylik Gelir:

Ozgecmis:
Dogum travmasi
Mental Retardasyon
Kafa travmasi
Operasyon
Kafa igi kitle
Strok
Metabolik hastalik
Sistemik hastalk
Enfeksiyon
Psikiyatrik ko-morbidite
intihar girigimi
Ailede epilepsi 6ykusu
Akrabalik
Aliskanliklar:
Sigara
Alkol
ilag
Araba kullaniyor mu?
CGalisma hayati:
Nébet Sorgulama:
Ndébet tipi

Parsiyel

Jeneralize

Parsiyel+Jeneralize
Nobet sikligi

70



Yilda 1 veya daha az
1ay-1yil
1 aydan sik
Tek nbbet
Febril konvulsiyon
Diger non provoke nébetler
Hasta nébeti kendi sonlandirabiliyor mu?
Status Epileptikus var mi?
ilk nébet tarihi
Son ndébet tarihi
Sendromik tani
Tani tarihi

iliskili nérolojik ve psikiyatrik bozukluklar

Epilepsi
Entelektlel bozuklukla birlikte
Davranis bozukluklari ile birlikte
Norolojik dizabilite ile birlikte
Tedavi
Kullanilan ilaglar
Kullanilan ila¢ dozlari
Hangi hekim grubundan  bildirildi?
N6rolog

Norosirurjiyen

Pediyatrist
Aile Hekimi
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EEG:
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MRI:
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