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Infantil donemde baslayan epilepsilerde etiyoloji
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OZET

Amac: Infantil donemde gelisen epilepsilerde etiyolojiyi belir-
lemek, semptomatik olgularda altta yatan santral sinir sistemi
hastaligin saptamak.

Materyal ve Metot: Ilk konviilsiyonlart bir ay ile iki yas ara-
sinda baslayan, epilepsi tanisi alan 186 hastada etiyolojik
faktorler arastirilarak, etiyolojik gruplar ve bazi klinik ozel-
likler karsilagtirild:.

Bulgular: Olgularin ortalama konviilsiyon baslama yasi
7.1%5.7 ay idi. 186 olgunun % 69.4’ii semptomatik, % 30.6’ s
kriptojenik-idiyopatik grupta yer aldi. Semptomatik grupta
epilepsiye yol acan nedenler arasinda prelperinatal faktorler
% 50.3, gelisimsel serebral anomaliler % 12.4, menenjit/ense-
falit sekeli % 8, norokiitanoz hastaliklar % 6.2 ve serebro-
vaskiiler hastaliklar % 4.6 ile en dnemli gruplart olusturmak-
taydi. Olgularin % 21.7’si West sendromu tanist aldi. West
sendromu tanist alan olgularin, ortalama konviilsiyon bas-
lama yasi 3.4%2.5 ay olarak saptandi.

Sonug: Infantil donemde baslayan epilepsilerinde etiyolojik
yonden en biiyiik grubu semptomatik olgular olusturmaktadir.
Semptomatik grupta da yaygin serebral hasara yol acan eti-
yolojik faktorlerin daha fazla bulundugu goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Infant, konviilsiyon, etyoloji

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
3.4x2.5 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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Infantil dénemde, hayatin diger donemlerine gore kon-
viilsyonlarin goriilme siklig1 yiiksektir. Ayrica bu do-
nemde, hem etiyoloji hem de prognoz agisindan diger
dénemlere gore belirgin farkliliklar mevcuttur (1, Bu
donemdeki konviilsif hastaliklar West sendromu disin-
da heterojen bir grubu olusturmaktadir. Infantil do-
nemde goriilen konviilsiyonlarin etiyolojisinin saptan-
mast cok dnemlidir. Infantil désnemde baslayan epilep-
silerde, etiyolojide semptomatik grup onemli yer tutar
(2.3), Epilepside seyir ve prognoz, biiyiik dlgiide etiyolo-
jide saptanan serebral hastaliga bagl olarak degismek-
tedir.

Calismamizda, infantil donemde baglayan epilepsi ol-
gularinda etiyolojik faktorler ve bazi klinik ozellikler
tartigilmigtir.

MATERYAL ve METOD

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Cocuk
Noroloji Poliklinigine 1992-1999 yillari arasinda bagvuran,
ilk konviilsiyonlar1 bir ay ile iki yas arasinda baslayan ve
epilepsi tanis1 alan 186 hasta ¢calismaya alindi. Hastalarin
ortalama konviilsiyon baslama yas1 7.1£5.7 ay idi. Caligmaya
alinan hastalarin 100’t erkek ve 86’s1 kiz idi. Epileptik kon-
viilsiyon, gosterilebilen ekstra serebral bir neden olmaksizin
ortaya c¢ikan ve tekrarlayan konviilsiyonlar olarak tanimlandi.
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Yenidogan konviilsiyonlari, febril konviilsiyonlar ve akut
metabolik ya da akut santral sinir sistemi bozukluguna bagl
akut semptomatik konviilsiyonlar ¢alisma kapsamina dahil
edilmedi.

Hastalarin yas, cins, konviilsiyon baglama yasi, pre-perinatal
oykii, ailede epilepsi Oykiisii, akrabalik, dogum oykiisii,
norolojik ve sistemik muayene, mental motor gelisim, idrar-
kan metabolik taramalar, EEG (elektroensefalografi) ve sereb-
ral goriintiileme bulgular kaydedilerek degerlendirildi. Se-
rebral goriintiileme yontemleri olarak bilgisayarli beyin tomo-
grafisi (BBT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ya-
pildi. Nobetlerinin tiplerinin belirlenmesi, ailenin verdigi no-
bet tanim1 ve EEG bulgularina dayanilarak, uluslararas: epi-
lepsi ile savag derneginin (ILAE) siniflamasina gore yapildi 4.

Etiyolojik yonden semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik ol-
mak tizere iki grup olusturuldu. Muayene bulgular1 ya da tani-
sal yontemlerle altta yatan kronik bir santral sinir sistemi pa-
tolojisi saptanan olgular, semptomatik grup olarak kabul edil-
di. Ayrica, mental retardasyon ya da serebral palsili olan has-
talar da semptomatik gruba alindi. Bunun disindaki hastalar
ise kriptojenik-idiyopatik grup olarak degerlendirildi. EEG
incelemeleri, uyku ya da uyaniklilik sirasinda kaydedildi.
Higbir hastaya video-EEG monitorizasyonu uygulanmadi. Bu
calismada tedavi ve prognoza iligkin veriler degerlendirmeye
alinmadi.

BULGULAR

Hastalar semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik olmak
iizere iki grupta toplandi. Semptomatik grup % 69.4 ve
kriptojenik-idiopatik grup % 30.6 oraninda saptandi.
Etiyolojik yonden en biiyiik grubu olusturan sempto-
matik epilepsili hastalarda etiyolojik dagilim Tablo
1’de gosterilmistir. Semptomatik gruptaki olgularin
114’iinde (% 88.4) etiyoloji belirlenirken, 15’inde (%

Tablo 1. Semtomatik grupta etiyolojik dagihm.
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Tablo 2. West sendromlu hastalarda etiyolojik dagilim.

Etiyoloji Say1
Kriptojenik-idiyopatik 1
Semptomatik 28
Hipoksik iskemik ensefalopati 14
Kernikterus 1
Gelisimsel serebral anomali 5
Fenilketoniiri 1
Homosistiniiri 1
Serebrovaskiiler hastalik 1
Menenjit/ensefalit sekeli 1
Norokiitanoz hastaliklar 1
Bilinmeyen 3
Toplam 29

Etiyoloji Say1
Perinatal problemler 65
Hipoksik iskemik ensefalopati 45
Intrakraniyal kanama 16
Kernikterus 4
Gelisimsel serebral anomali 16
Heterotopi 2
Sizensefali 3
Lizensefali 3
Holoprosensefali 2
Korpus kollozum agenezisi 6
Norodejeneratif-metabolik hastaliklar 4
Fenilketoniiri 3
Homosistiiiri 1
Serebrovaskiiler hastalik 6
Menenjit/ensefalit sekeli 10
Norokiitan6z hastaliklar 8
SSS travmasi 5
Bilinmeyen 15
Toplam 129
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11.6) etiyoloji saptanamadi. Semptomatik gruptaki eti-
yolojide pre/perinatal olaylar ve hipoksik iskemik ense-
falopati (HIE) en dnemli grubu olusturmaktaydi. Eti-
yolojik faktorler ayr1 ayri degerlendirildiginde HIE ilk
sirada yer almakta, bunu intrakraniyal kanama, geli-
simsel serebral anomali, menenjit/ensefalit gibi santral
sinir sistemi (SSS) infeksiyonlari, norokiitanéz ve se-
rebrovaskiiler hastaliklar izlemekteydi. Olgularimiz ara-
sinda SSS tiimorlerine rastlanmadi. Norometabolik has-
talik olarak 3 olguda fenilketoniiri ve bir hastada homo-
sistiniiri saptandi; 29 hasta West sendromu tanist aldi.
West sendromlu olgulardaki etiyolojik faktorler Tablo
2’de gosterilmistir.

Olgularin konviilsiyon baglama yaslar1 semptomatik
grupta ortalama 6.4%5.7 ay ve kriptojenik-idiopatik
grupta 8.8%5.5 ay olarak bulundu. Ortalama konviilsi-
yon baglama yas1 semptomatik grupta, kriptojenik-idi-
yopatik gruba oranla daha diisiik idi. West sendromu
ayr1 olarak degerlendirildiginde, ortalama konviilsiyon
baslama yag1 3.4+2.5 ay olarak saptandi. West sendro-
mu tanist alan olgularda konviilsiyon baslama yas,
semptomatik ve kriptojenik-idiyopatik gruplardaki
olgulara gore belirgin olarak diisiik bulundu.

Olgularin % 16.7’sinde, ailede epilepsi Oykiisii vardi ve
Oykii; semptomatik olgularda % 14.7 iken, kriptojenik-
idiyopatik grupta % 19.2 oraninda pozitif bulundu.
Calisma grubunda akraba evliligi oran1 % 24.7 olarak
saptandi.

TARTISMA

Infantil donemde goriilen konviilzif bozukluklar, hem



F. Incecik ve ark., Infantil donemde baglayan epilepsilerde etiyoloji

klinik hem de etiyolojik olarak heterojen bir 6zellik
gostermektedir. Bu donemde baslayan epilepsilerde
prognoz, altta yatan nedene bagl olarak degisir. Ozel-
likle semptomatik etiyoloji 6nemli rol oynamaktadir.
Calismamizda etiyolojide en biiyiik grubu olusturan
semptomatik grup % 69.4 oraninda saptandi ve daha
onceden yapilan caligmalarin sonuglari ile benzerlik
gostermekteydi (2:3), Onceki calismalarin bazilarinda,
bizim ¢alismamizdan farkli olarak, bir yasina kadar
olan olgular incelenmis, ayrica febril ve yenidogan kon-
viilsiyonlart da ¢alisma kapsamina dahil edilmistir.
Semptomatik grup oranini Chevrie ve Aicardi ? % 60
olarak bildirmislerdir. Benzer sekilde, Matsumoto ve
ark. ®) 304 olguluk ¢aligmada % 60 ve Cavazzuti ve
ark. (9 482 olguluk ¢aligmada % 52 olarak saptamistir.

Daha onceki ¢alismalarda, infantil donemdeki konviil-
siyonlarin etiyolojisinde Chevrie ve Aicardi (2) pre-peri-
natal problemleri % 40, Matsumoto ve ark. ) % 45.4,
Datta ve ark. ©) ise % 20 olarak bildirmislerdir. Yapti-
gimiz calismada bu oran1 % 36.5 olarak saptadik ve
etiyolojide en biiyiik grubu olusturmaktaydi.

Etiyolojik faktorler ayr1 ayr degerlendirildiginde HIE,
en sik goriilen etiyoljik nedendir. Matsumoto ve ark. ),
yaptiklari ¢calismada HIE’yi % 51.4 oraninda bildirmis-
lerdir. Biz de yaptigimiz ¢alismada HIE’yi % 34.8 ora-
ninda saptadik.

West sendromu, epileptik spazm, psiko-motor gelisim
geriligi ve EEG’de hips aritmi paterni ile karakterize bir
epileptik sendromdur. West sendromunun siklig1, cesitli
epidemiyolojik ¢alismalarda 1/1700-6000 canli dogum
arasinda bildirilmektedir (7). West sendromunda % 30-
40’1 idiyopatik, geri kalan1 semptomatik orjinlidir. Eti-
yolojide perinatal faktorler, norokiitandz sendromlar,
bazi1 metabolik hastaliklar, intrauterin infeksiyonlar,
vaskiiler hastaliklar, SSS’nin dejeneratif hastaliklar1 ve
konjenital malformasyonlari rol oynar ().

Chevrie ve Aicardi (2), West sendromlu 165 olguluk ca-
lismalarinda, etyolojide % 59.3 oraninda semptomatik
grup, % 40.7 oraninda idiyopatik-kriptojenik grup sap-
tadiklarini bildirirken, Salonga ve ark. (9 yaptiklari
calismada semptomatik grubu % 66 ve idiyopatik-krip-
tojenik grubu da % 34 olarak bulduklarini bildirmis-
lerdir. Biz de ¢alismamizda semptomatik grubu % 96.5
ve idiyopatik-kriptojenik grubu da % 3.5 oraninda sap-
tadik. Calismamizdaki semptomatik grup oraninin yiik-

sek bulunmasini olgu sayimizin az olmasindan kay-
naklandigini diisiinmekteyiz.

Son yillarda MRG’nin yaygin olarak kullanimi serebral
gelisim anomalilerinin, 6zellikle kortikal displazi ve
noronal migrasyon defektlerinin epilepsi etiyolojisinde
onemli bir rol oynadigin1 gostermistir. Calismamizda
MRG yapilabilen olgularin % 54.2’sinde sonug patolo-
jik bulunmus ve etiyolojinin saptanmasinda énemli rol
oynamistir. Goriintiileme yontemlerinin ve 6zellikle
MRG’nin tanidaki yeri, gelisimsel serebral anomaliler
icin ¢cok onemli olmasina kargin, etiyolojik grubu olus-
turan metabolik ve norodejeneratif hastaliklar i¢in si-
nirhdir. Dogumsal metabolik hastaliklarin, tiim epilep-
silerin etyolojisinde % 1-2 olarak goriildiigii bilinmek-
tedir (10), Chevrie ve Aicardi @ yaptiklari ¢calismada ol-
gularin hig birisinde dogumsal metabolik hastalik sapta-
mazken, Czochanska ve ark. (11 bir olguda hipergli-
sinemi, Cavazutti ve ark. ® ise 4 olguda nérolipidoz
saptadiklarini bildirmiglerdir. Ulkemizde akraba evlilik-
lerinin yiiksek oranda olmasina ragmen ¢alismamizda
bu orant % 2 olarak saptadik. Metabolik hastalik tanisi
alan olgularimizin biiyiik bir kisminda ikinci dereceden
akrabalik mevcuttu.

Calismamizda olgularin konviilsiyon baglama yaglari
gruplara gore degerlendirildiginde; semptomatik grupta
nobetlerin kriptojenik-idiyopatik gruba oranla daha er-
ken donemde bagladi§1 goriildii. Ohmori ve ark.’nm (12)
yaptiklart ¢calismada, 6 aydan kiiciik bebeklerde kripto-
jenik-idiyopatik grupta hicbir hasta yer almazken, bizim
calismamizda bu oran % 12.9 idi. West sendromu tanisi
alan olgularda konviilsiyon baglama yasi, semptomatik
ve kriptojenik-idiyopatik gruplardaki olgulara gore
belir-gin olarak daha diisiik bulundu.

Kriptojenik-idiopatik grupta, ailede epilepsi oykiisii, ya-
pilan bir ¢aliymada yiiksek oranda bulunmustur ®). Ca-
lismamizda da kriptojenik-idiyopatik olgularin % 21’in-
de, semptomatik olgularin ise % 15’inde aile oykiisii
pozitif bulundu.

Sonug olarak, calismamizdaki en 6nemli bulgu, yasa-
min ilk iki yilinda baglayan epilepsilerde etiyolojide
semptomatik olgularin 6nemli bir yer tuttugudur. Yay-
gin serebral hasara neden olan hastaliklar etiyolojide en
sik goriilen nedenler olarak saptandi. Bu donemde eti-
yolojinin erken olarak saptanmasi ve tedavi edilmesi
onemlidir.
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