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OZET

Giris: Febril konvulziyon (FK), kafa travmasi (KT) ve perinatal olaylar (PO) epilepsi gelisimi i¢in en 6énemli risk faktorleridir. Bu ¢alismada bu
faktorlerin ne oranlarda sporadik ve ailevi epilepsi olgularinin etiyolojisinde yer aldiginin gosterilmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Caligsma, epilepsi polikliniginde yeni tanis1 konmus 580 hasta, 14 ay boyunca izlenerek yapilmustir. Hastalar, birinci ve ikinci
derece akrabalarindan birinde epilepsi Oykiisii varsa “ailevi epilepsi” yoksa “sporadik epilepsi” grubuna alinmustir. Daha sonra detayli anamnez
sorgulamasi ile bu gruplar arasinda risk faktorlerinin dagilimi ortaya konmustur.

Bulgular: Toplam 580 olgunun %16.2’si ailevi epilepsi, %83.81 sporadik epilepsi olarak siniflandirtlmustir. Ailevi epilepsilerde FK; %23.4, KT;
%4.3 ve PO; %5.3 oraninda bulunmustur. Sporadik epilepsilerde ise FK; %8.6, KT; %1.6 ve PO; %2.9 oraninda saptanmustir.

Sonug: FK ailevi epilepsilerde anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Bu durum FK’nun ailevi epilepsiler i¢in bir risk faktoriinden ¢ok, hastaligin
oncii bir bulgusu olabilecegi seklinde yorumlandi. KT ve PO ise ailevi ve sporadik epilepsi olgularinda birbirine benzer oranlarda bulundu. Bu durum
ozellikle ailevi epilepsilerde KT ve PO’m ek bir risk olusturmadiklarmi ve biiyiik olasilikla tetikleyici faktorler olarak devreye girdiklerini
diistindiirmiistiir. ©2007, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

Comparison of Aetiological Risk Factors in Sporadical and Familial Epilepsies

Objectives: Febril convulsion (FC) head trauma (HT) and perinatal events (PE) are the most important risk factors for epilepsy development. In this
study, we aimed to show to what extent these factors contribute in sporadical and familial epilepsy.

Material and Methods: Five hundred and eighty currently diagnosed epilepsy patients were followed-up for 14 months. Patients were classified as
“familial epilepsy” if there is a history of epilepsy in their first or second degree relative, and as “sporadical epilepsy” if there is not. Then, a detailed
anamnesis revealed the distribution of risk factors.

Results: Of the total 580 patients 16.2% were familial and 83.8% were sporodical epilepsy patients. In familial epilepsy patients the rates of FC was
23.4%, HT was 4.3% and PE was 5.3%. In sporadical epilepsy patients the rates for FC, HT and PE were 8.6%, 1.6% and 2.9%, respectively.
Conclusion: FC rates were found to be significantly higher in familial epilepsy. It was considered that FC in familial epilepsy is a leading sign rather
than a risk factor. HT and PE rates were similar in sporadical and familial epilepsy patients. It was considered that HT and PE are not additional risk
factors, particularly, in familial epilepsy, but probably they are triggering factors. ©2007, Firat University, Medical Faculty
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Epilepsiler idiyopatik, kriptojenik ve semptomatik kdkenli nedeniyle poliklinifimize bagvuran ancak epilepsi tanisi

olmak iizere {i¢ ana gruba ayrilmaktadir. Bu ii¢ grupta nobeti almayan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Epilepsi tanist

ag1a ¢ikarabilecek risk faktorleri uzun yillardir bilinmektedir almi ve klinigimizde 14 ay boyunca takibi yapilan toplam 580
(1). Bu faktorlerden en onemlileri febril konvulziyon (FK), hasta degerlendirilmeye almmustir. Caliyma I.U. Cerrahpasa

kafa travmast (KT) ve perinatal olaylardir (PO) (2,3). Bu Tip Fakiiltesi Etik Kurulunc? onaylanmis ve hastalar Helsiqki
Deklarasyonu normlarina gore hazirlanmig ‘olur formu’ ile

calismada ailevi ve sporadik epilepsi  olgularmin S JOR
bilgilendirildikten sonra ¢aligmaya alinmustir.

etiyolojilerinde, bu ii¢ ana risk grubunun dagiliminin
gosterilmesi ve farklarinin ortaya konmasi amaglanmistir Tiim hastalar oncelikle baska hicbir smiflandirma
gozetilmeksizin iki gruba ayrilmistir;

GEREC VE YONTEM 1-Ailevi Epilepsi (AE) : Epilepsi tanist alan hastamizin
Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji birinci ve ikinci derece akrabalarindan birinde baska bir
Anabilim Dali Epilepsi polikliniginde yeni tan1 konmus ve epilepsinin varlig1 varsa bu gruba alinmistir.

takipleri yapilan hastalar hedef hasta kitlesi se¢ilmistir. Nobet
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2-Sporadik Epilepsi (SE) : Epilepsi tanisi alan hastamizin
birinci ve ikinci derece akrabalarindan birinde bagka
epilepsinin yok ise bu gruba alinmustir.

Daha sonra hem ailevi epilepsilerin hem de sporadik
epilepsilerin 6zgegmisleri ayrintili sorgulanarak ayri ayr kafa
travmasi (KT), perinatal olay (PO) ve febril konvulziyon (FK)
gibi epilepsi icin risk faktorlerinin varligi ve bu risk
faktorlerinin  bu iki grup arasindaki dagilim oranlart
arastirllmistir. KT, PO ve FK kriterleri International League
Against Epilepsy (ILEA) standartlarima ve daha Onceki
calismalarda temel alinan kriterlere gore belirlenmistir (4-6).

Kafa travmast (KT): Oykiisiinde acik kafa yaralanmasi
veya norolojik defisit ve intrakranyal hematom gelisen kapali
kafa travmasi veya biling kayb1 ve en az 30 dk siireli amnezi
gelisen kafatasi fraktiirii olmast.

Perinatal olay (PO): Oykiisiinde perinatal hipoksiye yol
acabilen; vakumla dogum, kordon dolanmasi gibi durumlarin
Oykiisii ile beraber beynin etkilenmis oldugunu gosteren mental
retardasyon, motor defisit gibi muayene bulgulari olmast ile
perinatal donemde hastanede yatmayr gerektiren menenyjit,
ensefalit veya metobolik bozukluklar olan olgular perinatal
olay baslig1 altinda ele alinmustir.

Yaman ve Ark

Febril konvulsiyon (FK): Oykiisiinde bes yas oncesi
santral sinir sistemi enfeksiyonu olmaksizin atesin provoke
ettigi 10 dakikadan kisa siireli jeneralize konvulsiyon gecirdigi
belirlenenler; basit FK, bes yas oncesi fokal veya fokal
baslangicli ve 15-20 dakikadan uzun siiren, beraberinde
norolojik bulgular goriilebilen konvulziyon &ykiisii olanlar ise
kompleks FK olarak smiflandirtlmistir. Ancak tiim olgular FK
baslig1 altinda incelenmistir.

Veriler, SPSS for Windows 10.0 istatistik paket
programinda degerlendirilmistir. Gruplar arasinda yiizdelik
degerlerin karsilastirilmasinda Chi-square ve Mann Whitney U
testi kullanilmustir. P< 0.05 anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Hastanemiz epilepsi polikliniginde 14 ay boyunca takip edilen
580 hastanin 486 (%83.8)’sinda aile anemnezi negatitken, 94
(%16.2)’liinde aile anamnezi pozitif olarak bulunmustur. SE
grubu olarak degerlendirilen 486 hastanin yas ortalamasi 32.6
(7-71) olup, 94 AE olgusunun yas ortalamasi ise 27.2 yil (3—
63) olarak saptanmistir. Ailevi olgularda epilepsi varlig1 birinci
derece akrabalarda, %10.3 (60/94), ikinci derece akrabalarda
%S5.9 (34/94) oraninda saptanmustir (Tablo—1).

Tablo 1. On doért ay boyunca takip edilen hastalarda sporadik epilepsi (SE) ve ailevi epilepsi (AE) ve oranlari ile AE’lerde akrabalik

derecelerinin ylizdesel dagilimi izlenmektedir.

Sporadik Ailevi Epilepsiler Toplam
Epilepsiler 1° akraba 2¢ akraba
Hasta sayi(n)-orani (%) 381 (83.8) 60 (10.3) 34 (5.9) 580 (100)

Tablo 2. Ailevi ve sporadik epilepsilerde risk faktérlerinin
dagihmi.

Ailevi Sporadik P
Epilepsiler Epilepsiler
K(%) 234 8.6 <0.001
KT (%) 4.3 1.6 0.104
PO (%) 53 29 0.224

FK: Febril konvulziyon, KT: Kafa Travmasi, PO: Perinatal Olay

Hem sporadik hem de ailevi olgularin 6zge¢mislerinde FK,
KT, PO varligi sorgulanmistir. Doksan dort ailevi epilepsi
olgusunun 22 (%23.4)’sinde FK, 4 (%4.3)’iinde KT, ve 5
(%5.3)’inde PO varlig1 saptanmistir. Sporadik epilepsilerde ise
486 olgunun 42’sinde (%8.6 ) FK varken, 8 (%1.6) inde KT ve
14 (%2.9) *iinde PO varligi saptanmustir (Tablo—2).

TARTISMA

Epilepsilerde ¢evresel faktorlerin etkisi uzun yillardir
bilinmektedir. Bunun kadar iyi bilinmeyen ve ancak giderek
o6nemi artan diger bir konu ise 6zellikle ailevi epilepsilerin
temelini olusturan genetik yatkinligin ¢evresel faktorlerden ne
derece etkilendigidir (7). Bu ¢alismada gevresel faktorlerden
kafa travmasi (KT) ve perinatal olaylar (PO), ailevi epilepsi
(AE) ve sporodik epilepsi (SE) olgularinda birbirine benzer
oranlarda bulunmustur (sirastyla p=0.1, p=0.2). Calismamizda
SE grubunda KT 6ykiisii %1.6 oraninda saptanmigtir. Kafa
travmasini takip eden ilk 1-2 hafta igerisindeki akut nobetler
yaklasitk %15 oraninda ortaya c¢ikabilmektedir. Yillan
bulabilen bir latent interval sonrasi ndbet goriilme riski ise
yaklagik %4 civaridir (2). Sonuglarimizdan ilging olani AE
grubunda KT oraninin SE grubuna gore daha yiiksek (%4.3)
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oranda saptanmis olmasidir. Bu durum genetik kadar ¢evresel
faktorlerin epilepsinin ortaya c¢ikisindaki Onemine isaret
etmektedir.

Calismamizda dogum sirasindaki maruz kalinan asfiksi
ve neonatal donemde gegirilen sinir sistemi infeksiyonlart PO
baslig1 altinda toplanmistir. PO’ SE’de oran1 %2.9, AE’de ise
% 5.3 olarak saptanmistir. Literatiirde perinatal problemlere
maruz kalan olgularda epilepsi gelisimi riskinin yaklagsik 5 kat
arttig1 bildirilmektedir (8).

Febril konviilzyonlar (FK), %-2-5 orami ile g¢ocukluk
caginin en sik goriilen ndbet tipidir (9). FK i¢in en 6nemli risk
faktorleri, gelisim geriligi, 1. veya 2. derece akrabalarda FK
varligt ve neonatal dénemde 30 giinden fazla hastanede
kalmayr gerektiren nedenler olarak belirlenmistir (10).
Calismamizda AE grubunda FK goriilme oramin SE grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (sirastyla %23.4-
%8.6, p<0.001). Bir¢ok c¢alismada FK gecirenlerde epilepsi
ortaya ¢ikma riskinin yaklasik 3—5 kat daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (10-12). Epileptik hastalarin tibbi ge¢misleri
arastirilarak yapilan calismalarda ise bu oran yaklagik %15
civarinda rapor edilmektedir (13-15). Febril konvulziyonu
epilepsinin risk faktdrii veya epilepsiye yatkinlikla giden bir
tablo olarak kabul eden aragtirmacilar vardir (5,13,14).
Calismamizda ailevi epilepsilerde saptanan yiiksek FK orani bu
diisiinceleri desteklemektedir.

Sonug olarak FK ailevi epilepsi ile yakin iliski icinde
olup, olasilikla hastalik tablosunun bir pargasidir. KT ve PO ise
hem ailesel ve hem sporadik epilepsiler i¢in ek bir riskten ¢ok
tetikleyici birer faktor olarak goriinmektedirler.
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