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ÖZET

Amaç: ‹nfantil dönemde geliflen epilepsilerde etiyolojiyi belir-
lemek, semptomatik olgularda altta yatan santral sinir sistemi
hastal›¤›n› saptamak.

Materyal ve Metot: ‹lk konvülsiyonlar› bir ay ile iki yafl ara-
s›nda bafllayan, epilepsi tan›s› alan 186 hastada etiyolojik
faktörler araflt›r›larak, etiyolojik gruplar ve baz› klinik özel-
likler karfl›laflt›r›ld›. 

Bulgular: Olgular›n ortalama konvülsiyon bafllama yafl›
7.1±5.7 ay idi. 186 olgunun % 69.4’ü semptomatik, % 30.6’s›
kriptojenik-idiyopatik grupta yer ald›. Semptomatik grupta
epilepsiye yol açan nedenler aras›nda pre/perinatal faktörler
% 50.3, geliflimsel serebral anomaliler % 12.4, menenjit/ense-
falit sekeli % 8, nörokütanöz hastal›klar % 6.2 ve serebro-
vasküler hastal›klar % 4.6 ile en önemli gruplar› oluflturmak-
tayd›. Olgular›n % 21.7’si West sendromu tan›s› ald›. West
sendromu tan›s› alan olgular›n, ortalama konvülsiyon bafl-
lama yafl› 3.4±2.5 ay olarak saptand›.

Sonuç: ‹nfantil dönemde bafllayan epilepsilerinde etiyolojik
yönden en büyük grubu semptomatik olgular oluflturmaktad›r.
Semptomatik grupta da yayg›n serebral hasara yol açan eti-
yolojik faktörlerin daha fazla bulundu¤u görülmüfltür.
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SUMMARY

The etiology of the onset epilepsy in infancy

The aim of this study was to evaluate the etiology of epilepsies
in infancy and to identify underlying central nervous system
disorders in symptomatic cases.

One hundered eighty six patients diagnosis with epilepsy
between 1 and 24 months were evaluated and the etiologic
factors and clinical characteristics were compare.

The mean age of the onset of convulsions in infancy was
found to be 7.1±5.7 months. Of the 186 cases, 69.4 % were
symptomatic group and 30.6 % cryptogenic-idiopathic group.
In the symptomatic group, the main etiologic groups resulting
in clinical condition were prenatal and perinatal factors (50.3
%), developmental cerebral anomalies (12.4 %), neurocuta-
neus syndromes (6.2 %) and cerebrovascular disorders (4.6
%). Of all cases 21.7 % were diagnosed as West syndrome. In
of these patients, the mean age of onset was found to be
3.4±2.5 months.

In epilepsies with the onset in infancy etiology of the majority
is symptomatic epilepsy and in these patients the most com-
mon etiologic factors are generalized cerebral damage.
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‹nfantil dönemde, hayat›n di¤er dönemlerine göre kon-
vülsyonlar›n görülme s›kl›¤› yüksektir. Ayr›ca bu dö-
nemde, hem etiyoloji hem de prognoz aç›s›ndan di¤er
dönemlere göre belirgin farkl›l›klar mevcuttur (1). Bu
dönemdeki konvülsif hastal›klar West sendromu d›fl›n-
da heterojen bir grubu oluflturmaktad›r. ‹nfantil dö-
nemde görülen konvülsiyonlar›n etiyolojisinin saptan-
mas› çok önemlidir. ‹nfantil dönemde bafllayan epilep-
silerde, etiyolojide semptomatik grup önemli yer tutar
(2,3). Epilepside seyir ve prognoz, büyük ölçüde etiyolo-
jide saptanan serebral hastal›¤a ba¤l› olarak de¤iflmek-
tedir. 

Çal›flmam›zda, infantil dönemde bafllayan epilepsi ol-
gular›nda etiyolojik faktörler ve baz› klinik özellikler
tart›fl›lm›flt›r.

MATERYAL ve METOD

Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Balcal› Hastanesi Çocuk
Nöroloji Poliklini¤ine 1992-1999 y›llar› aras›nda baflvuran,
ilk konvülsiyonlar› bir ay ile iki yafl aras›nda bafllayan ve
epilepsi tan›s› alan 186 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n
ortalama konvülsiyon bafllama yafl› 7.1±5.7 ay idi. Çal›flmaya
al›nan hastalar›n 100’ü erkek ve 86’s› k›z idi. Epileptik kon-
vülsiyon, gösterilebilen ekstra serebral bir neden olmaks›z›n
ortaya ç›kan ve tekrarlayan konvülsiyonlar olarak tan›mland›.
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Yenido¤an konvülsiyonlar›, febril konvülsiyonlar ve akut
metabolik ya da akut santral sinir sistemi bozuklu¤una ba¤l›
akut semptomatik konvülsiyonlar çal›flma kapsam›na dahil
edilmedi.

Hastalar›n yafl, cins, konvülsiyon bafllama yafl›, pre-perinatal
öykü, ailede epilepsi öyküsü, akrabal›k, do¤um öyküsü,
nörolojik ve sistemik muayene, mental motor geliflim, idrar-
kan metabolik taramalar, EEG (elektroensefalografi) ve sereb-
ral görüntüleme bulgular› kaydedilerek de¤erlendirildi. Se-
rebral görüntüleme yöntemleri olarak bilgisayarl› beyin tomo-
grafisi (BBT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya-
p›ld›. Nöbetlerinin tiplerinin belirlenmesi, ailenin verdi¤i nö-
bet tan›m› ve EEG bulgular›na dayan›larak, uluslararas› epi-
lepsi ile savafl derne¤inin (ILAE) s›n›flamas›na göre yap›ld› (4).

Etiyolojik yönden semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik ol-
mak üzere iki grup oluflturuldu. Muayene bulgular› ya da tan›-
sal yöntemlerle altta yatan kronik bir santral sinir sistemi pa-
tolojisi saptanan olgular, semptomatik grup olarak kabul edil-
di. Ayr›ca, mental retardasyon ya da serebral palsili olan has-
talar da semptomatik gruba al›nd›. Bunun d›fl›ndaki hastalar
ise kriptojenik-idiyopatik grup olarak de¤erlendirildi. EEG
incelemeleri, uyku ya da uyan›kl›l›k s›ras›nda kaydedildi.
Hiçbir hastaya video-EEG monitorizasyonu uygulanmad›. Bu
çal›flmada tedavi ve prognoza iliflkin veriler de¤erlendirmeye
al›nmad›. 

BULGULAR

Hastalar semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik olmak
üzere iki grupta topland›. Semptomatik grup % 69.4 ve
kriptojenik-idiopatik grup % 30.6 oran›nda saptand›.
Etiyolojik yönden en büyük grubu oluflturan sempto-
matik epilepsili hastalarda etiyolojik da¤›l›m Tablo
1’de gösterilmifltir. Semptomatik gruptaki olgular›n
114’ünde (% 88.4) etiyoloji belirlenirken, 15’inde (%

11.6) etiyoloji saptanamad›. Semptomatik gruptaki eti-
yolojide pre/perinatal olaylar ve hipoksik iskemik ense-
falopati (H‹E) en önemli grubu oluflturmaktayd›. Eti-
yolojik faktörler ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde H‹E ilk
s›rada yer almakta, bunu intrakraniyal kanama, geli-
flimsel serebral anomali, menenjit/ensefalit gibi santral
sinir sistemi (SSS) infeksiyonlar›, nörokütanöz ve se-
rebrovasküler hastal›klar izlemekteydi. Olgular›m›z ara-
s›nda SSS tümörlerine rastlanmad›. Nörometabolik has-
tal›k olarak 3 olguda fenilketonüri ve bir hastada homo-
sistinüri saptand›; 29 hasta West sendromu tan›s› ald›.
West sendromlu olgulardaki etiyolojik faktörler Tablo
2’de gösterilmifltir.

Olgular›n konvülsiyon bafllama yafllar› semptomatik
grupta ortalama 6.4±5.7 ay ve kriptojenik-idiopatik
grupta 8.8±5.5 ay olarak bulundu. Ortalama konvülsi-
yon bafllama yafl› semptomatik grupta, kriptojenik-idi-
yopatik gruba oranla daha düflük idi. West sendromu
ayr› olarak de¤erlendirildi¤inde, ortalama konvülsiyon
bafllama yafl› 3.4±2.5 ay olarak saptand›. West sendro-
mu tan›s› alan olgularda konvülsiyon bafllama yafl›,
semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik gruplardaki
olgulara göre belirgin olarak düflük bulundu.

Olgular›n % 16.7’sinde, ailede epilepsi öyküsü vard› ve
öykü; semptomatik olgularda % 14.7 iken, kriptojenik-
idiyopatik grupta % 19.2 oran›nda pozitif bulundu.
Çal›flma grubunda akraba evlili¤i oran› % 24.7 olarak
saptand›. 

TARTIfiMA

‹nfantil dönemde görülen konvülzif bozukluklar, hem

Tablo 1. Semtomatik grupta etiyolojik da¤›l›m.

Etiyoloji

Perinatal problemler
Hipoksik iskemik ensefalopati
‹ntrakraniyal kanama
Kernikterus
Geliflimsel serebral anomali
Heterotopi
fiizensefali
Lizensefali
Holoprosensefali
Korpus kollozum agenezisi
Nörodejeneratif-metabolik hastal›klar
Fenilketonüri
Homosistiüri
Serebrovasküler hastal›k
Menenjit/ensefalit sekeli
Nörokütanöz hastal›klar
SSS travmas›
Bilinmeyen

Toplam

Say› 

65
45
16
4
16
2
3
3
2
6
4
3
1
6
10
8
5
15

129

Tablo 2. West sendromlu hastalarda etiyolojik da¤›l›m.

Etiyoloji

Kriptojenik-idiyopatik
Semptomatik
Hipoksik iskemik ensefalopati
Kernikterus
Geliflimsel serebral anomali
Fenilketonüri
Homosistinüri
Serebrovasküler hastal›k
Menenjit/ensefalit sekeli
Nörokütanöz hastal›klar
Bilinmeyen

Toplam

Say› 

1
28
14
1
5
1
1
1
1
1
3

29
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klinik hem de etiyolojik olarak heterojen bir özellik
göstermektedir. Bu dönemde bafllayan epilepsilerde
prognoz, altta yatan nedene ba¤l› olarak de¤iflir. Özel-
likle semptomatik etiyoloji önemli rol oynamaktad›r.
Çal›flmam›zda etiyolojide en büyük grubu oluflturan
semptomatik grup % 69.4 oran›nda saptand› ve daha
önceden yap›lan çal›flmalar›n sonuçlar› ile benzerlik
göstermekteydi (2,3). Önceki çal›flmalar›n baz›lar›nda,
bizim çal›flmam›zdan farkl› olarak, bir yafl›na kadar
olan olgular incelenmifl, ayr›ca febril ve yenido¤an kon-
vülsiyonlar› da çal›flma kapsam›na dahil edilmifltir.
Semptomatik grup oran›n› Chevrie ve Aicardi (2) % 60
olarak bildirmifllerdir. Benzer flekilde, Matsumoto ve
ark. (3) 304 olguluk çal›flmada % 60 ve Cavazzuti ve
ark. (5) 482 olguluk çal›flmada % 52 olarak saptam›flt›r. 

Daha önceki çal›flmalarda, infantil dönemdeki konvül-
siyonlar›n etiyolojisinde Chevrie ve Aicardi (2) pre-peri-
natal problemleri % 40, Matsumoto ve ark. (3) % 45.4,
Datta ve ark. (6) ise % 20 olarak bildirmifllerdir. Yapt›-
¤›m›z çal›flmada bu oran› % 36.5 olarak saptad›k ve
etiyolojide en büyük grubu oluflturmaktayd›. 

Etiyolojik faktörler ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde H‹E,
en s›k görülen etiyoljik nedendir. Matsumoto ve ark. (3),
yapt›klar› çal›flmada H‹E’yi % 51.4 oran›nda bildirmifl-
lerdir. Biz de yapt›¤›m›z çal›flmada H‹E’yi % 34.8 ora-
n›nda saptad›k. 

West sendromu, epileptik spazm, psiko-motor geliflim
gerili¤i ve EEG’de hips aritmi paterni ile karakterize bir
epileptik sendromdur. West sendromunun s›kl›¤›, çeflitli
epidemiyolojik çal›flmalarda 1/1700-6000 canl› do¤um
aras›nda bildirilmektedir (7). West sendromunda % 30-
40’› idiyopatik, geri kalan› semptomatik orjinlidir. Eti-
yolojide perinatal faktörler, nörokütanöz sendromlar,
baz› metabolik hastal›klar, intrauterin infeksiyonlar,
vasküler hastal›klar, SSS’nin dejeneratif hastal›klar› ve
konjenital malformasyonlar› rol oynar (8).

Chevrie ve Aicardi (2), West sendromlu 165 olguluk ça-
l›flmalar›nda, etyolojide % 59.3 oran›nda semptomatik
grup, % 40.7 oran›nda idiyopatik-kriptojenik grup sap-
tad›klar›n› bildirirken, Salonga ve ark. (9) yapt›klar›
çal›flmada semptomatik grubu % 66 ve idiyopatik-krip-
tojenik grubu da % 34 olarak bulduklar›n› bildirmifl-
lerdir. Biz de çal›flmam›zda semptomatik grubu % 96.5
ve idiyopatik-kriptojenik grubu da % 3.5 oran›nda sap-
tad›k. Çal›flmam›zdaki semptomatik grup oran›n›n yük-

sek bulunmas›n› olgu say›m›z›n az olmas›ndan kay-
nakland›¤›n› düflünmekteyiz. 

Son y›llarda MRG’nin yayg›n olarak kullan›m› serebral
geliflim anomalilerinin, özellikle kortikal displazi ve
nöronal migrasyon defektlerinin epilepsi etiyolojisinde
önemli bir rol oynad›¤›n› göstermifltir. Çal›flmam›zda
MRG yap›labilen olgular›n % 54.2’sinde sonuç patolo-
jik bulunmufl ve etiyolojinin saptanmas›nda önemli rol
oynam›flt›r. Görüntüleme yöntemlerinin ve özellikle
MRG’nin tan›daki yeri, geliflimsel serebral anomaliler
için çok önemli olmas›na karfl›n, etiyolojik grubu olufl-
turan metabolik ve nörodejeneratif hastal›klar için s›-
n›rl›d›r. Do¤umsal metabolik hastal›klar›n, tüm epilep-
silerin etyolojisinde % 1-2 olarak görüldü¤ü bilinmek-
tedir (10). Chevrie ve Aicardi (2) yapt›klar› çal›flmada ol-
gular›n hiç birisinde do¤umsal metabolik hastal›k sapta-
mazken, Czochanska ve ark. (11) bir olguda hipergli-
sinemi, Cavazutti ve ark. (5) ise 4 olguda nörolipidoz
saptad›klar›n› bildirmifllerdir. Ülkemizde akraba evlilik-
lerinin yüksek oranda olmas›na ra¤men çal›flmam›zda
bu oran› % 2 olarak saptad›k. Metabolik hastal›k tan›s›
alan olgular›m›z›n büyük bir k›sm›nda ikinci dereceden
akrabal›k mevcuttu. 

Çal›flmam›zda olgular›n konvülsiyon bafllama yafllar›
gruplara göre de¤erlendirildi¤inde; semptomatik grupta
nöbetlerin kriptojenik-idiyopatik gruba oranla daha er-
ken dönemde bafllad›¤› görüldü. Ohmori ve ark.’n›n (12)

yapt›klar› çal›flmada, 6 aydan küçük bebeklerde kripto-
jenik-idiyopatik grupta hiçbir hasta yer almazken, bizim
çal›flmam›zda bu oran % 12.9 idi. West sendromu tan›s›
alan olgularda konvülsiyon bafllama yafl›, semptomatik
ve kriptojenik-idiyopatik gruplardaki olgulara göre
belir-gin olarak daha düflük bulundu.

Kriptojenik-idiopatik grupta, ailede epilepsi öyküsü, ya-
p›lan bir çal›flmada yüksek oranda bulunmufltur (3). Ça-
l›flmam›zda da kriptojenik-idiyopatik olgular›n % 21’in-
de, semptomatik olgular›n ise % 15’inde aile öyküsü
pozitif bulundu.

Sonuç olarak, çal›flmam›zdaki en önemli bulgu, yafla-
m›n ilk iki y›l›nda bafllayan epilepsilerde etiyolojide
semptomatik olgular›n önemli bir yer tuttu¤udur. Yay-
g›n serebral hasara neden olan hastal›klar etiyolojide en
s›k görülen nedenler olarak saptand›. Bu dönemde eti-
yolojinin erken olarak saptanmas› ve tedavi edilmesi
önemlidir. 
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