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EPİLEPSİ EPİDEMİYOLOJİSİ VE GENETİĞİX 

,· • 

Epilepsi genetiği ve epiclerniyolojisi, hastalığın gö­
ıi.ilme sıklığı, sebepleıi, tedavisi, önlenmesini ve so­
nuçlannı içeren geniş bir konudur. Bu derlemenin amacı 
bugüne kadar yapılan genetik epideıniyolojik çalışmalar 
ışığında epilepsinin toplumsal ve ailesel özelliklerini ö­
zetlemektir. 

Epidemiyolojik çalışmalarda, çalışmaya alınan ol­
gulann tanısının kesin olması ve sınıflandırılması ge­
reklidir. Bunun için çalışmalarda kullanılacak kesin tanı 
kriterleıinin ve sınıflamanın oluşturulıııası şarttır. Birçok 
çalışmada epileptik nöbet geçirdiğini söyleyen kişilerin 
gerçekten nöbet geçirmediği; senkop, pscx:lonöbet, ka­
tılma nöbeti gibi diğer sebepler ile bayıldıkları gö­
ıülınekted ir. Eğer nöbet gerçekten epileptik ise bunun 
SSS hastalığına mı bağlı okluğu araştınlmalıdır. Nöbetin 
sebebi yetişkinlerde belki bir travmaya, beynin damarsal 
hastalığına veya alkole; çocuklarda ise febril kon­
vlilsiyona bağlı olabilir. 

Rochester Minesota veıileıine göre yaklaşık toplumun 
'Ycıl 'inde 20 yaşına kadar epilepsi gelişebilir. Hayat boyu 
risk 80 yaşına doğru %3.4'e yükselir. Nüfusun %l'i her­
hangi bir sebebe bağlı olarak hayatının bir döneminde 
nöbet geçirebilir. Nüfusun %2'sinden fazlasında yeni do­
ğan döneminde metabolik bozukluklar, çocukluk ça­
ğında SSS'i enfeksiyonları, genç eıişkinlerde tı-avn-ıa , yaş­

lılarda beynin damarsal hastalığı gibi SSS hastalıklarına 
bağlı nöbet gelişebilir. Çocuklann %2'si 5 yaşına kadar 
tebril konvülsiyon geçirme riski taşır. Bu gibi sebeplerden 
dolayı toplurimn %10'u hayatları boyunca herhangi bir tip 
nöbet geçirebilir Bunlann yaklaşık l/3'ünde epilepsi ge­
lişecektir. Febril konvülsiyon veya semptomatik kon­
vülsiyon geçirenlerde, epilepsi gelişme olasılığı cli­
ğerlerine göre daha yüksektir. 

EPİLEPSİNİN GÖRÜIME SIKI..IĞI 

Epilepsinin toplum içinde göıi.ilme sıklığı prevelans, 
insidans ve kümulatif insidans çalışmaları ile ölçülür. 

Prevelans 

Prevelans bir zaman dilimi içinde hastalıktan et­
kilenen olgu oranını beliıtir. Prevelans çalışmalaımda nö-
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betin çeşidi ve en son nöbetinin ne zaman geçirdiği cLik­
kate alını11alıdır. Çok önceleıi bir nöbet geçiren hastalann 
prevelans çalışnıasına alınması doğru değildir. Birçok ça­
lışn-ıacla 5 yıldır antiepileptik ilaç kullanı11ayan ve aıtık 
nöbet geçirmeyen olgular remisyonda kabul edilip pre­
velans çalışnıalanna dahil edilınezler. 

Epilepsi prevelansı dünya üzerinde ABD, Avrupa, Ni­
jeıya Hindistan ve Çin gibi birçok toplumda çalışılnuş ve 
bin kişide 5 ila 8 olarak bildiıilmiştir. çalışmalarda stanclaıt 
değerler kullanılı11amasına rağmen dünya üzerinde epi­
lepsi prevelansının tüm toplumlarda benzer okluğu kabul 
edilir. Bununla beraber çoğu tı·opik ülkelerden olınak ü­
zere, örneğin Panama yerillerinde binde 57 gibi yüksek 
prevelans değerleri de bildirilmiştir. ABD'de epilepsi pre­
velansında, bölgesel, iklimsel ve etnik vaıyasyonlar ola­
bileceğini bildiren çalışmalar güvenilir değildir. Sadece 
ABD'ki zencilerde epilepsi prevelansının yüksek ol­
duğunu gösteren çalışn-ıalar bir dereceye kadar tat­
minkardır, 

Yaşlara göre epilepsinin prevelansı incelendiğinde , 

Rochester Minesota ve cliğer birçok çalışmada ergenW< 
çağında prevelans binde 6 ila S'lere ulaşmaktadır. Pre­
velans yaş ile yeni olgular eklencliği için kısmı aıtış gös­
teıir. Ergenlik döneminden sonra epilepsi pre­
velansınclaki aıtış azalır. Bunun sebebi bazı olguların re­
misyona girmesi ve epileptik populasyondaki ölüm oran­
laımın aıtı11asıdır. İlk on yıldaki epilepsi oı-anlarının an­
ması, idiopatik epilepsinin bu yaşlarda oıtaya çıkına eği ­

liminin yüksek olmasına bağlıdır. 

İnsidans 

İnsidans, bir toplumda belirli bir zaman dilimi içinde 
hastalığa yeni yakalanan olgu sayısını gösterir. Epilepsi 
insidansı Minesota ve Daniınarka'da yapılan çalışınalarcl;ı 
her yıl için yüzbincle 30 ila 50 olarak bulunmuştur. Bu o­
ran ilk 1 yaş için yüzbinde 100 olup, çocukluk ve adolesan 
çağa doğıu düşerek, 25 yaş civaımda yüzbincle 25 ile sabit 
bir rakaı11a ulaşmıştır. Daha ileıi yaşlarda Minesota gu­
rubunda yaş ile epilepsi oranı aıtarken, Danimarka gu­
rubunda bu oran sabit kalnuştır. 

Kümulatif insidans 

Kümulatif insiclans, bir zaman dilimi içinde epilepsinin 
gelişeceği hastalar ıniktandır. Kümulatif insidans, her yaş­
ta epilepsi gelişebileceği için yaş aıttıkça aıtınaktaclır . 



EPİLEPSİ SEBEPLERİ VE RİSK FAKTöRLERİ 

Analitik epidemiyolojik çalışmalar olası etyolojik fak­

törler ile epilepsi arasındaki ilişkiyi araştınr. Bu çalışmalar 

SSS'ni tutan hastalıklara bağlı epilepsi gelişimi içip olası ve 

kesin riskleri tespit eder. Olası risk, bu hastalığa maruz 

kalanlar ile kalmayanlar arasındaki epilepsi insidansı kar­

şılaştırır, epilepsi ve risk faktörü arasındaki ilişkiyi açıklar. 

Olası riskin ı olması, ilişkinin olmadığını ; olası riskin 4 

olması , kuvvetli bağlantının okluğunu gösterir. Objektif 

analitik çalışmalann diğer bir avantajı SSS tutulumu ile e­

pilepsi gelişme zamanı arasındaki ilişkiyi tespit etı11esidir. 

Olası risk hesaplamalan epileptik kişilerin akrabalarının 

hastalığa yakalanına oranlarını hesaplama içinde kul­

lanılır. 

Epicleıniyolojik çalışmalar beyin travmalan, SSS en­

feksiyonu, Beynin Damarsal Hastalığı (BDH) ve beyin 

tümörleri gibi doğum sonu hasarların, epilepsi insidansını 

aıttırclığını göstermiştir. Bununla beraber epileptik ol­

guların %70'incle sebep tespit edilememektedir. Epi­

lepsiye yol açabilen tüm sebepler, epileptik hastalann 

küçük bir bölümünü oluşturmaktadır. 

Kafa travmaları 

Kafa travmalanna bağlı epilepsi insidansı I. Dünya sa­

vaşında yaygın olarak çalışılınıştır. Bu çalışmalarda, delici 

kafa y~mılanınalarınclan sonra epilepsi gelişme oranı %30 

oranında bulunımıştur. Sivil toplumda kapalı kafa trav­

malarına bağlı epilepsi, yaklaşık %3-7 oranında bil­

dirilmiştir. Bilinç kaybı, amnezi veya kafa kırığı ol­

duğunda bu oran 3.6 kez aıtmaktaclır. Beş yıllık risk yak­

laşık %2'tir. Yarım saatten az süren amnezi ve bilinç kaybı 

clurumlanncla belirgin bir risk artımı yoktur. Çökme kınğı 

olmadan 30 dakika ile 24 saate kadar bilinç kaybı olan­

larda risk% 2'clir. Bir günden fazla bilinç kaybı süren ve/ 

veya intı·akranial kitle etkisi olanlarda ıisk yaklaşık 

%12'clir. Künt: kafa tı·avmalarını takiben 10 yıl içinde, delici 

kafa travmalarında ise hayat boyu epilepsi ıiski vardır. 

Travmanın cidcliyetine ilaveten travmanın ilk haftası 
içinde nöbet olınası, subdural hematom ve enfeksiyon 

gibi komplikasyonların olması, prognozu etkileyecektir. 

Cideli travması ve ilk günlerde nöbeti olanlarda post­

ı~ıvınatik epilepsi riski en yüksek olup %36'clır. Cideli 

tuvması olan, fakat erken dönemde nöbeti olmayanlarda 

risk %10'dur. Cideli tı·avması olanlann hayatta kalı11a o­

ranlan oldukça düşüktür. Bu nedenle tüm epileptikleıin 

içinde tı·avmaya bağlı epilepsi oranı o/o4't:ür. 
Santral sinir sistemi enfeksiyonları 

Klinik seıilerde epilepsi olgularının %1 ve %5 arasında 

değişen oranlarda SSS enfeksiyonlarına bağlı olduğu gö­

ıülnıektedir. SSS enfeksiyonları en sık çocuklarda ve yaş-
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lılarda görülür. SSS'i enfeksiyonu epilepsi riskini aı1-

tım1aktadır. Bu aıtış yaştan ziyade enfeksiyonun türü ve 

erken dönemde nöbetin olup olmadığına bağlıdır. Asep­

tik menenjit sonucu epilepsi riskinin aıtı11ası belirgin de­

ğildir. Bakteıiyel menenjiti takiben 2 yıl içinde epilepsi 

ıiski 5 kat artar. Bakteriyel menenjit: sonucu epilepsi ge­

lişme riski 5 yıl ile sınırlıdır. Viral menenjitlerde bu süre 1 ') 

yıldır. 

Ansafalitli hastalarda epilepsi gelişme riski; hastalık 

esnasında nöbeti olanlarda 5 yıla kadar l¾ılO, yirmi yıb 

kadar %22'dir. Hastalık esnasında nöbeti olmayanbrcla, 

20 yıl içinde epilepsi gelişme şansı %10'dur. Bu risk erken 

dönemde nöbeti olan bakteriyel menenjit için %13, nöbeti 

olınayanlarda ise %2'dir. 

Beynin damarsal hastalıkları 

Beynin damarsal hastalıldan (BDI-I) yaşlılarda nö­

betlerin ve epilepsinin en sık nedenidir. ınmeli hastalarda 

erken dönemde nöbet oranı %2-25 arasında bilclirilmiştir. 

Geç dönemde oluşan nöbet oranı ise %3-8'clir. Epilepsi i­

çin kümulatif risk 1 yıl için %3, beş yıl için %5'tir. 

CT'deki kortikal lezyon geç nöbetlerin habe rcisidir. 

Olsen'in izlediği olgulardan koıtikal lezyonu olan 23 has­

tanın 6'sında epilepsi gelişir iken, subkoıtikal lezyonlu 42 

olgunun sadece l'incle nöbet gelişmiştir. 

Batı toplumlanncla BDH'lan yaşlı epileptiklerin et.i ­

olojisincle en sık nedendir. Rochest:ar Minesota gu­

n.ıbuncla 65 yaşın üzeıinde yeni tanı konmuş epileptil< 

hastaların %55'.inde sebep BDH'dır. 

Beyin tümörleri 

Özellikle yetişkinlerde nöbet görüldüğünde altta bir 

tümöıi.in yatabileceği unutuln1amalıdır. Beyin tümörlü 

hastalann yaklaşık %30'unda ilk semptomu nöbettir. Be­

yin tümörleri, tüm epileptik o lgulann %3.6'sııu , semp­

toınatik epilepsileıin %12'sini oluşturur. Tümöre bağlı e­

pilepsi her yaşta göıi.ilmesine rağmen, 25-64 yaşlarında en 

sık olarak görülür. 

Dejeneratif SSS hastalıkları 

Alzheimer hastalığı epilepsi riskini 10 kat aıttınr. Epi­

lepsi genellikle nöron hastalığı olarak bilinı11esine rağ­

men, demiyelinizan hastalıklarda ela göıi.ilme ıiski faz­

laclır. Klinik seıilerde Multipl Sklerozlu hastahmla nöbe t, 

normal kişilere oranla 3.4 kez daha fazladır 

Tüm epileptiklerde clejeneratif hastalıkla be rabe rW< 

%2 olup, epilepsinin sebep olduğu dejeneratif hastalık 

o/ocı'dır. 



Gelişme geriliği, mental retardasyon ve 
serebral palsi 

Doğumsal nörolojik bozukluklar, mental retardasyon 
ve serebral palsi (CP) ile epilepsi beraberliği iyi bi­
linmekteclir. Canlı doğumların %0,3-6 sında CP görülür, 
bunların 1/ 3'üncle ele epilepsi gözlenir. 

Febril konvulsiyon 

Febril korıvulsiyon epilepsi gelişimi için bir risk teşkil 
etmektedir. Febril konvulsiyon geçiren hastalarda 25 ya­
::i111a kadar epilepsi gelişme riski o/o6 olup, bu normal top­
lumun 3 katı kadardır. 

NÖBET GEÇİREN HASTAIARIN VE EPİLEPfİK 
HASTAIARIN PROGNOZU 

Son 15 yıllık epidemiyolojik çalışmalar epilepsi ve 
nöbetlerin prognozu hakkında bizi aydınlatınıştır . Araş­

tırılan 3 kamı şunlardır. 1) Epileptik hastalarda remisyon. 
2) ılk nöbeti takil~n oluşabilecek yeni nöbet riski. 3) An­
tiepileptik ilaon kesilmesi ile oluşabilecek yeni nöbet ıis­
ki. 

E pilepsi prognozu 

Roclin son yüzyıl içinde yapılan epilepsi prognozu 
ç,'<ılışmalarıncla; remisyonun 2 yıl içinde %33, 5 yıl içinde 
(1/cıl7, 10 yıl içinde %10 olduğunu bildirmiştir. Geniş top­
lumlar üzeıinde yapılan çalışmalar remisyon açısından 
daha ümit vericidir. Epileptik hastalann nöbetleıi tedaviye 
başlandığında, o/o40, on yıl sonra o/o65, 20 yıl sonra %75 o­
ramnda kontı'Ol altına alım11al<taclır. Nöbetleıin kontı·ol 
altına gireceğini gösteren en önemli prognostik işaret nö­
betlerin ne kadar süredir olduğudur. Diğerleri ise epi­
lepsinin nedeni, nöbet tipi ve başlangıç yaşıclır. 

İdiopatik epilepsili hastalarda ve jeneralize nöbeti o­
lanlarda remisyon yüz güldürücüdür. Tam konduktan 20 
yıl sonra jeneralize ton.il< klon.il< nöbetlerin %85'i, parsiyel 
nöbetlerin ise 0/o65'i kontrol altına alııur. 

idiopatik epilepsili hastalar içinde, genç hastalann re­
ri1isyona girmesi daha kolaydır. On yıl içinde reınisyon 
oram; on yaşından önce icliopatik epilepsi tamsı alan 
ba.stalarcla %7'5; 10-19 yaşlannda tam konulanlarda 0/o65, 

:, 
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20-59 yaş arasında tam konulanlarda ise 0/o63'tür. 

Antiepileptik ilacın kesilmesinden sonra nöbetin tek­
rarlanması 

Nöbet geçirmeyen epileptik hastaların; ilaç kesildikten 
1 yıl içincle%20, iki yıl içinde %25 oraıunda nöbet tekrarı 
gözleıuruştir. İki yıl sonra nöbet tekrarı çok azdır. 

İlk nöbet sonrası nöbetlerin tekrarlama riski 

Çalışmalar ilk nöbet geçiren hastalarda; %30 ilk yıl i­
çinde, o/o40 il<inci yılda, %50 üçüncü yılda nöbetlerinin 
tekrarlanclığııu göstermektedir. Prognoz açısından en ö­

nemli ipucu, idiopatik epileptik nöbetlerin tekrarlama o­
lasılığının az olduğu , semptomatik nöbetleıin ise daha 
büyük olasılık.la tekrarlayabileceğidir. 

AİLESEL VE GENETİK FAKTÖRLER 

Eskiden beıi ailesel bir hastahl< olarak düşünülen epi­
lepside genetik faktörlerin etl<irıliği net değildir. Bazı 

mendelien geçişli olgular bildiıi.lmiştir. Epilepsinin genetik 
geçişi tek bir gen ile açıklanmamaktadıı:, Sadece jüvenil 
myoklonik epilepside kromozom 6 bozukluğu bunun dı­
şındadır. 

Literatürde epilepsi genetiği üzerine çok değişik bil ­
diriler vardır. Almstı·on'un epileptik hastaların ailesiııde, 

epilepsinin noımal populasyona göre daha yüksek ol­
madığım bildiımiştir. Metrakos jeneralize epilepsinin oı-o­
zomal dominant geçişli bir hastalık olduğunu öne sür­
müştür. Bu farklılık nöbet çeşitlerinin ve sebeplerin stan­
daıt olı11amasından kaynaklanabiliı·. 

Epilepsinın ailesel olduğunu gösteren kuvvetli ipuçları 

mevcuttur. çalışmalar epileptik kişilerin ailelerinde, nor­
mallere göre epilepsi insidansının 2.5 kat daha yüksek ol­
duğumın göstermektedir. Bununla beraber kafa tı·avması , 

ensefalit ve beyin tümörü gibi sebeplerden dolayı oluş,;n 

semptomatik epilepsilerde ailesel bir yüklülüğün gö­
rülınemesi doğalclır. Çalışmalar annesi epileptik olanl;~rın , 

babası epileptik olanlara göre daha yüksek risk ta­
şıdıklarım göstermektecliı·. 

Sonuç olarak bazı epileptik sendrom.larda belirli bir 
genetik geçiş varken, diğerlerinde genetik geçişiı1 etkisi 
çok az veya yoktur. 


