
Çocukluk dönemi epilepsileri içerisinde s›k rastlan›lan ve ol-
dukça kötü prognoza sahip olan infantil spazm›n karakteristik
bulgular›; myoklonik nöbetler, hipsaritmik EEG ve mental retar-
dasyondur. Bu triad bazen West sendromu olarak da an›l›r.
Sendrom literatürde massif spazm, selam nöbetleri, fleksiyon
spazmlar›, Jackknife nöbetleri, masif myoklonik jerkler, infantil
myoklonik nöbetler ve hipsaritmi olarak da an›lmaktad›r (1).

‹nfantil spazm epilepsinin spesifik bir flekli olup genellikle ya-
flam›n ilk iki y›l›nda ortaya ç›kar. Boyun, gövde ve ekstremite
kaslar›n› etkileyen ani fleksiyon veya ekstansiyon hareketleri ile
karakterizedir. Sendromu 1841 y›l›nda ‹ngiliz hekim West kendi
o¤lunda izlemifl ve tan›mlam›flt›r. ‹nfantil spazm›n yaklafl›k % 90’›
onikinci aydan önce bafllar (1,2).

‹nsidans›

Sendromun insidans› dünyan›n pek çok yerinde hemen he-
men birbirine yak›n olup bu 2,9-4,5/10,000 olarak bildirilmektedir
(3). Erkek ve k›z çocuklar› aras›nda görülme s›kl›¤› aç›s›ndan pek
bir fark yok gibiyse de erkek çocuklarda biraz daha fazla görül-
mekte olup oran % 60’ a % 40 gibidir (3,4). Ülkemizdeki oranda bu
civardad›r. 

Etyoloji

Anemnez, fizik muayene ve laboratuar testleri sonucunda va-
kalar; 

a. ‹D‹OPAT‹K; ‹nfantil spazma öncülük eden herhangi bir nö-
rolojik bozukluk veya etyolojik neden saptanamayanlar, 

b. SEMPTOMAT‹K; ‹nfantil spazma öncülük eden patolojik bir
durum veya gösterilebilen hastal›k saptananlar olarak ayr›labilirler. 

Baz› otörler vakalar› kriptogenetik ve semptomatik olarak s›-
n›fland›r›rlar. Kriptogenik grupta spazmlar bafllamadan önce ço-
cuklar›n geliflimsel olarak geri veya anormal nörolojik muayene
bulgusuna sahip oldu¤u ancak etyolojinin saptanamad›¤› vaka-
lar kastedilmektedir. Semptomatik grup potolojinin olufltu¤u dö-
neme göre prenatal, natal, postnatal nedenler diye s›n›fland›r›la-
bilir (5).

Semptomatik grupta en s›k görülen etyolojik nedenler hipok-
sik-iskemik ensefalopati, neonatal intrakranial kanama, konjeni-
tal enfeksiyonlar, menenjit, ensefalit, santral sinir sisteminin
kongenital anomalileri ve metabolik hastal›klar fleklinde s›rala-
nabilirler.

Tubero-skleroz s›kl›kla infantil spazma efllik etmektedir; bu
s›kl›k % 4 - % 25 aras›nda verilmektedir (5). Ancak tubero-sklero-
zu adenoma sabesaum gibi karakteristik deri lezyonlar› üç yafl›n-
dan önce nadiren geliflti¤inden yaflam›n erken y›llar›nda sapta-
mak güçtür (2,5).

Afl›lanma ile infantil spazm aras›ndaki iliflki tart›flmal›d›r. Afl›-
lanmay› takiben infantil spazm tan›mlanan pek çok rapor olmas›-
na karfl›n en fazla dikkat çeken difteri-tetanos bo¤maca afl›s› ve
bunlar içerisinde de bo¤maca afl›s› ile olan iliflkisidir. Ancak bu-
rada da afl›n›n bu olaya neden olup olmad›¤› tart›flmal›d›r. Çünkü
afl›n›n uygulanma zaman› ile infantil spazm›n en s›k görüldü¤ü
zaman örtüflmektedir (5).

‹nfantil spazml› vakalarda görüntüleme % 61-90 oranlar›nda
anormal ç›kabilmektedir (6,7). Malformasyonlar, beyin atrofisi,
intrakranial kalsifikasyonlar, kafa içerisinde yer iflgal eden lez-
yonlar magnetik rezonans görüntüleme (MRI) veya bilgisayarl›
tomografi (BBT) ile gösterilebilirler. BBT’ de patoloji saptanama-
yan vakalar›n bir k›sm›nda MRI da fokal displazi, myelinizasyon-
da gecikme gibi patolojiler saptanabilir. 

Nöropatolojik çal›flmalarda serebral malformasyonlar % 30-
34 oranlar›nda rapor edilmifltir. Malformasyonlar izole lezyonlar
fleklinde veya nörokütan sendromun bir parças› olarak karfl›m›-
za ç›kmaktad›rlar. Bunlar; holoprozensefali, kallosal agnezi, sep-
tal aplazi, hipotalamik hamartoma, sizensefali, polimikrogri, orta
hat defektleri, kortikal nöronal migrasyon bozukluklar› fleklinde
s›ralanabilir (2).

Malformasyonlu vakalar›n % 25’inde mikrodisgenesis bulun-
maktad›r. Buradaki diffuz lezyonlar toksoplasmosis, sifilis, rubella,
sitomegalovirus gibi enfeksiyonlar sonucu geliflmifl olabilirler (2).

Nöropatolojik olarak çal›fl›lan infantil spazml› vakalar›n % 36-
40’›nda perinatal dönemde oluflan beyin zedelenmesi sorumlu
tutulmaktad›r. Bunlar multikistik ensefalomalazi, ulegri, lokoma-
lazi, serebral hemisferlerin, bazal ganglionlar›n, beyaz cevherin
ve serebellumun gliosisi ve skarlar› fleklinde s›ralanabilir.

‹nfantil spazml› prematür çocuklarda ponsun infantil spazm
geliflmeyen çocuklar›nkine oranda anlaml› oranla küçük oldu¤u
saptanm›flt›r (1,2,5). Gestasyonel yafl›na göre küçük olan çocuk-
larda prematür infantlara oranla 3 kat fazla oranda infantil spazm
geliflti¤i bildirilmektedir (2).

‹nfantil spazml› vakalarda % 10-17 oran›nda çeflitli metabolik
hastal›klar rapor edilmektedir. Bunlar bafll›ca, Krabbe hastal›¤›,
neonatal adrenolokodistrofi, Leigh hastal›¤›, ortokromatik loko-
distrofi, biotinidaz eksikli¤i, pridoksin ba¤›ml›l›¤›, fenilketonüri,
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nonketotik hiperglisinemi, pirüvat karboksilaz eksikli¤i, hiperor-
nitinemi, hiperamonemi, homositrillinüri, Sitokrom C oksidaz ek-
sikli¤i fleklinde s›ralanabilir (1,2,5).

Hipoksik-iskemik ensefalopati, neonatal bakteriyel menenjit,
beyin apsesi, herpetik ensefalit gibi enfeksiyonlar, travmalar,
kardiak malformasyon cerrahisinin komplikasyonlar› postnatal
nedenler aras›nda s›ralanabilir.

Eksojen toksik nedenler aras›nda H1 reseptör antagonisti ve-
rilmesinden 8-10 gün sonra iki vakada (8), teofilin verilmesini ta-
kiben 1 vakada infantil spazm tan›mlanm›flt›r (2).

Genetik faktörlere bak›ld›¤›nda infantil spazml› vakalar›n % 7-
17’ sinde ailevi febril konvülsiyon veya epilepsi hikayesi al›nmak-
tad›r (2). ‹nfantil spazm›n familyal insidans›n›n ise % 3-6 aras›n-
da de¤iflti¤i görülmektedir (2).

Klinik Özellikler

‹nfantil spazmda klinik belirtiler belirgin derecede de¤ifliklik
gösterebilirler. Baz› nöbetler bir anl›k bafl düflmesi veya bir anl›k
hareketsiz kalma ile karakterize iken, di¤erleri gövde, kol ve ba-
caklar›n acayip fleksiyonu ile karakterizedir. Ailenin ve hekimin
bu kas›lmalar› nöbet olarak de¤erlendirmemesi tan›da gecikme-
lere yol açar (1,2,5,9).

Hastal›¤›n klinik belirtileri üç ana bafll›k alt›nda toplanabilir:
1.Bafllang›ç yafl› ve flekli
2.Psikomotor retardasyon
3.Nöbet tipleri

Bafllang›ç Yafl›

‹nfantil spazm çocukluk döneminin yaflla iliflkili epileptik
sendromlar›ndan biri olup klasik olarak yaflam›n ilk iki y›l›nda or-
taya ç›kar. Ancak 4-5 yafl›na kadar infantil spazml› vaka tan›m-
lanm›flt›r. En s›k görüldü¤ü yafl 3-7 aylar aras›nda olup, vakalar›n
% 50-77’ sinde hastal›k bu yafllarda ortaya ç›kar.

Prenatal nedenlerden geliflen infantil spazm 10 gün-3 ay gibi
erken dönemlerde bafllarken, postnatal nedenlerden geliflen in-
fantil spazm 9-12 ay gibi daha geç dönemlerde bafllar (9).

Hastal›¤›n bafllang›ç flekline bak›ld›¤›nda;
Spazmlar›n s›kl›kla hastal›¤›n ilk belirtisi olarak ortaya ç›kt›¤›

görülür. Ancak bazan mental gerileme birkaç hafta için yegâne
belirti olabilir. Yaflam›n ilk y›l›nda mental gerilemenin bafll›ca ne-
deni spazmlard›r. ‹nfantil spazma bazan di¤er nöbet tipleri de
öncülük edebilirler (2).

Psikomotor Retardasyon 

Daha önce normal olan süt çocuklar› infantil spazm›n baflla-
mas› ile birlikte psikomotor gerileme gösterebilirler. Hastalar da-
ha önce yapabildikleri oturma, bafl kontrolünü sürdürebilme ka-
biliyetlerini kaybedebildikleri gibi çevre ile olan iliflkilerinde de
gerileme gösterebilirler. Objeye gülümseme, onu gözleri ile izle-
me fonksiyonlar› da gerileyebilir. Bu bozulma s›kl›kla birkaç haf-
ta içinde geliflebilir. Ancak vakalar›n az bir k›sm›nda semptom-
lardan haftalarca sonra bile normal intellektüel geliflim sürdürü-
lebilir. 

Semptomatik infantil spazml›lar›n yaklafl›k % 85’inde psiko-
motor retardasyon öncülük eden bulgu oldu¤undan mental geri-

lemeyi saptamak güçtür. Psikomotor gerilemenin olmamas›,
özellikle de göz konta¤›n›n korunmas› iyi gelecek için en iyi prog-
nostik faktörlerden biridir (2).

Mental geliflim; etyoloji (idiopatik veya semptomatik), daha
önceki nörolojik durum, sendromun bafllang›ç yafl›, tedaviye al›-
nan yan›t ve ailenin uyumu gibi pek çok faktöre ba¤l›d›r.

Nöbet Tipleri

Myoklonik epilepsi grubunda s›n›fland›r›lan infantil spazm
bafll›ca aksiyal (gövde) kaslar› etkileyen fleksiyon, ekstansiyon
ve her iki tip kas›lmay› bir arada gösterebilen spazmlarla karak-
terizedir.

Spazmlar aksiyal ve ekstremite kaslar›n›n ani flimflek çakar-
cas›na olan kas›lmalar›d›r. Genellikle 0,5-2 saniye kadar süren
kontraksiyon faz› ve bunu izleyerek bazen 10 saniye kadar süren
tonik fazla devam ederler. Kontraksiyon s›kl›kla ba¤›rmay›, nadi-
ren de gülmeyi izleyerek geliflir (1,2,9), kontraksiyonun yo¤unlu-
¤u ile prognoz aras›nda bir iliflki yoktur (2).

Spazmlar fleksör kaslarda belirginse fleksör spazm, ekstan-
sör kaslarda belirginse ekstansör spazm, kar›fl›k olarak geliyor-
sa miks tip spazm olarak adland›r›l›rlar. Fleksör spazmlar % 34-
42 oran›nda görülmekte olup, boyun ve dört ekstremitenin ani
fleksiyonu ile birlikte kollar›n addüksiyonu fleklindedir. Bu s›rada
çocuk kendi kendini kucaklama hareketi yap›yor gibidir. Ekstan-
sör spazmlar ise % 19-23 oran›nda görülürler. Burada boynun ve
alt ekstremitelerin ani ekstansiyonu ile birlikte kollar›n Moro ref-
leksini and›r›r tarzda ekstansiyon ve abdüksiyonu görülür (2,4).

‹ster fleksör, ister ekstansör veya mikst olsun spazmlar s›kl›k-
la gözlerin dönmesi veya nistagmus ile birliktedir.

‹nfantil spazmlar s›kl›kla kümeler (cluster) tarz›nda gelirler.
Küme içerisindeki her spazm bir nöbet olarak kabul edilir. Her
gruptaki nöbet say›s› de¤iflkenlik gösterir, baz› nöbet kümeleri 3-
5 nöbetten oluflurken baz›lar›nda nöbet say›s› çok fazlad›r (4).
Nöbet kümeleri genellikle uykudan uyan›rken gelirler.

Spazmlar›n yo¤unlu¤u çocuktan çocu¤a, spazmdan spazma,
hatta ayn› spazmda bile de¤iflkenlik gösterebilir.

Spazmlar bafl›n hafifçe düflmesi, omuzlar›n kalkmas› ve göz-
lerin yukar› dönmesi ile karakterize olarak sadece boynu ve ba-
fl› tutabilirler.

Spazmlar vakalar›n % 25’inde bir y›ldan daha k›sa, % 50’sinde
iki y›ldan daha k›sa sürerler. Bir yafl›nda vakalar›n % 28’inde, befl
yafl civar›nda ise vakalar›n % 72-93’ünde spazmlar›n kayboldu¤u
görülür. Ara s›ra spazmlar›n 5 y›l veya daha uzun süre sürdü¤ü
bildirilmektedir.

Spazmlar›n d›fl›nda fokal veya generalize baflta olmak üzere
myoklonik, klonik, atonik ve akinetik ataklardan oluflan di¤er nö-
bet tipleri hastalar›n % 12-42’sinde spazmlara öncülük veya efl-
lik edebilirler. 

Patofizyoloji

‹nfantil spazm›n patofizyolojisi net olarak bilinmemektedir.
Ancak baz› bulgular uyku siklusundan sorumlu olan beyin sap›-
n›n baz› bölgelerinin bu olayda rolü oldu¤unu düflündürmektedir.
Kolinerjik beyin sap› bölgelerinin inaktivasyonu, seretonerjik ve
noradrenerjik yollar›n artan aktivitesi infantil spazm›n patofizyo-
lojisinde rol alabilirler.
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Elektroensefalografi

‹nfantil spasmdaki klasik EEG bulgusu hipsaritmi olarak ad-
land›r›l›r.

Hipsaritmi: Yüksek voltajl› yavafl dalgalarla dikenlerin ve kes-
kin dalgalar›n tüm kortikal alanlarda gelifligüzel görülmesidir. ‹k-
tal veya interiktal EEG bulgular› aras›nda pek fark yoktur. Uya-
n›kl›k durumunda hipsaritmi devaml›d›r, uykulu olma durumunda
dikenler artar ve nadir polspikeler görülebilir. 

‹nfantil spazm›n bafllang›c›nda baz› vakalarda hipsaritmi sa-
dece uykulu olma durumu ve hafif uykuda (light sleep) görülür
(2,5,9). Non-REM uykuda EEG de supresyon burst paterninden
oluflur. (1-3 saniyelik senkronize gelen diken yavafl dalgalarla
bunlar aras›nda düflük amplütüdlü dikenlerin kayboldu¤u dal-
galar) REM uykuda ise EEG tamamen normale yaklaflabilir.
Tüm hastalarda yukar›da tarif edilen EEG bulgusu yoktur, has-
talar›n baz›lar›nda atipik hipsaritmi, modifiye hipsaritmi olarak
tan›mlanm›fl patolojik EEG bulgular› vard›r. Hasta yafl› ilerledik-
çe EEG de klasik hipsaritmi görüntüsü de kaybolur. EEG deki
hipsaritminin düzelmesi tedrici olarak amplütüdün azalmas›,
organizasyonda art›fl ve ritmik aktivitenin art›fl› fleklinde
oluflur.

Tedavi öncesi 24 saatlik EEG monitorizasyonda vakalar›n %
60’ ›nda iktal bulgular›n %60’› uyan›kl›kta, % 27’si non-REM uyku-
da ve % 13’ü uykudan uyan›rken görülürken REM uykuda iktal
bulgu kaydedilmemifltir (2).

Spazmlar s›ras›nda vakalar›n 2/3’ünde EEG de ya generalize
düflük amplütüdlü h›zl› aktivite (2,5) veya generalize yüksek amp-
lütüdlü yavafl dalgalar görülür.

Vakalar›n % 13’ünde spazmlar s›ras›nda EEG de anormallik
saptanamayabilir. 

Nörolojik Anormallikler

‹nfantil spazml› vakalarda % 33-89 oranlar›nda de¤iflen çeflit-
li nörolojik anormallikler tan›mlanm›flt›r. Bunlar bafll›ca hemipa-
rezi, diparezi, tetraparezi, ataksi, atetoz gibi fokal motor anor-
mallikler, körlük ve sa¤›rl›k fleklinde s›ralanabilir (5).

Ay›r›c› Tan›

‹nfantil spazm s›kl›kla ve yanl›fll›kla infantil kolik veya di¤er
non-epileptik fenomen tan›s› al›r. Ara s›ra klinik gidifl atipik olur,
spazmlar kümeler halinde gelmez veya akinetik nöbet fleklinde
ortaya ç›kabilir, tüm bu durumlar yan›lg›ya yol açabilirse de bu
durumda al›nacak EEG tan›da oldukça yard›mc› olur.

Süt çocuklar›nda tonik veya myoklonik hareketlerle ortaya ç›-
kan erken süt çocuklu¤u döneminin iyi huylu myoklonusu, çocu-
¤un nörolojik muayene ve gelifliminin normal olmas› ve normal
EEG bulgular›yla kolayl›kla ay›rt edilebilir.

Sadece uykuda gelen benign neonatal uyku myoklonusu da
kar›fl›kl›¤a yol açabilir. Bilindi¤i üzere benign neonatal uyku
myoklonusu non Rem uykuda ortaya ç›kar ve çocuk uyan›kken
kaybolur. Burada da nörolojik muayene ve EEG normal olarak
bulunur. ‹nfantil spazm tan›s› konulurken tüm di¤er myoklonik
epilepsiler ay›r›c› tan›da göz önüne al›nmal›d›r (9). 

Laboratuar

‹lk yap›lacak tetkik EEG’dir. Burada hipsaritmi varl›¤› tan› için
yard›mc›d›r. Ancak infantil spazm›n erken dönemlerinde hipsa-
ritmi tipik olmayabilir, ayr›ca hipsaritminin pek çok variantlar› da
tan›mlanm›flt›r.

‹nfantil spazmda etyolojiyi saptamak için di¤er laboratuar tet-
kiklerine baflvurulabilir. MRI veya BBT yap›labilir, yar›k lamba ile
ciltte depigmente lezyon aranmal›d›r. Metabolik testler ve kro-
mozom analizi gerekebilir. Ayr›ca EEG çekimi s›ras›nda 100-200
mg pridoksin uygulayarak pridoksine ba¤›ml› ‹nfantil spazm› d›fl-
lamak gerekmektedir (1,2,5,9). 

Seyir ve Prognoz

Süt çocuklar›nda yafla ba¤›ml› sendromlar aras›nda yer alan
infantil spazm kendini s›n›rlayan bir hastal›kt›r. Tedaviden yan›t
al›ns›n veya al›nmas›n aylar-y›llar içerisinde klinik tablo ve EEG
bulgular› de¤iflkenlik gösterir. 

Uzun periyotta prognoza bak›ld›¤›nda mortalite oran›n›n % 20
gibi yüksek oldu¤u bilinmektedir. Ölüm genellikle de altta yatan
patolojik olaydan dolay› gerçekleflir. S›kl›kla da bafllang›c› izle-
yen ilk iki y›l içerisinde oluflur.

‹nfantil spazm ilk y›ldan sonra daha seyrek olarak görülür.
Sonraki y›llarda bu spazmlar generalize tonik, klonik, myoklo-
nik veya di¤er nöbet tiplerine dönüflürler. ‹nfantil spazml› va-
kalar›n yaklafl›k % 23-61’i Gestaut-Lennox sendromuna (GLS)
dönüflür.

Steroid tedavisinden sonra remisyona giren vakalar›n 1/3’ün-
den fazlas› remisyondan sonraki 3-12 ay aras›nda rölaps göste-
rirler. Bir-dört y›ll›k izlem periyodunda rölaps say›s› 1-5 aras›nda
de¤iflmektedir (2).

Vakalar›n % 50-60’› spazmlar veya di¤er nöbet tipleri ile epi-
leptik olarak yaflamlar›n› sürdürürler. Nöbetler bafltan itibaren
olabildi¤i gibi birkaç ay veya y›l aras›nda de¤iflen nöbetsiz döne-
mi takiben de geliflebilirler (2). 

‹nfantil spazm sonras› geliflen epilepsilerin % 10-32’si fokal ve
% 42-90’› generalizedir. Vakalar›n % 23-61’inde GLS geliflir (2).
Bu vakalarda absans nöbet hiç geliflmez (2).

Yaflayanlar›n ço¤unda epilepsi veya de¤iflken motor, sensori-
yal veya motor defisitler kal›r.

Sekel olarak körlük, hemianopsi, strabismus, konuflma bozuk-
luklar› geliflebilir (1,2,5). Vakalar›n yaklafl›k % 71-81’inde mental
retardasyon geliflir, bunlar›n da yar›dan fazlas› a¤›r mental retar-
dasyon grubunda yer al›rlar. 

Autizm, hiperkinezi gibi psikiyatrik bozukluklar % 28 oran›nda
bildirilmektedir (2).

Yirmi-yirmi befl y›ll›k izlem sonucu vakalar›n yaklafl›k % 12’sin-
de normal IQ bulunmufltur (2).

Mortalite

‹nfantil spazm da mortalite oran› yüksektir. Uzun periyotta
prognoza bak›ld›¤›nda mortalite oran›n›n % 20 civar›nda oldu¤u
bilinmektedir. Ölümlerin 3/4’ünden fazlas› ilk üç y›lda geliflir ve
altta yatan patolojik olaydan dolay› gerçekleflir (1,2,5,9). Bafll›ca
ölüm nedeni aspirasyon pnömonisidir. 
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Tedavi

‹nfantil spazma yol açan patolojik durum saptanmal› ve müm-
künse bu durum uygun bir flekilde tedavi edilmelidir.

‹nfantil spazm tedavisi için verilen ilaçlar tüm ülkelerde ayn›
olup kullan›lan doz ve süre de¤iflmektedir.

ACTH ve kortikosteroidler infantil spazm›n tedavisinde primer
olarak kullan›lan ilaçlard›r. Bu ilaçlar spazmlar›n durmas›nda
çok etkindirler, ancak irritabilite, hiperglisemi, hipertansiyon,
sodyum ve su retansiyonu, potasyum kayb›, kilo al›m›, gastrik ül-
ser, gastrointestinal kanama, ve diabetik ketoasidosis gibi yan
etkilerinin olabilece¤i gözden uzak tutulmamal›d›r (1,2,5,9).

ACTH ve kortikosteroidlerin uygun dozu ve tedavi süresinde
fikir birli¤i yoktur. Baz› yazarlar yüksek doz ACTH, baz›lar› ise ila-
c›n yan etkilerinden dolay› düflük doz ACTH önermektedirler. Ya-
p›lan çal›flmalarda adrenokortikotropik hormon dozu 0,6 üni-
te/kg/gün ün üzerinde verildi¤inde optimal nöbet kontrolü, 1,6-
2,4 ünite/kg/gün verildi¤inde de en iyi mental geliflim elde edil-
mifltir.

Önerilen doz 20-40 ünite/m2/gün ile 120-160 ünite/m2/gün ara-
s›nda de¤iflmekte olup, bu doz iki- üç hafta kadar verilir, daha
sonra kademeli olarak azalt›larak 8-9 haftada tedavi sonland›r›-
l›r. Ancak klinik olarak pozitif yan›t ve olumlu EEG bulgular›n›n
varl›¤›nda bu süre k›salt›labilir.

Ülkemizde ise ACTH (Synacthen) ile yap›lan intramüsküler te-
davide süre ortalama 6 hafta kadar tutulmakta, doz ise a¤›rl›¤› 10
kg’ a kadar çocuklarda 0,5 mg, a¤›rl›¤› 10 kg’ dan fazla olan ço-
cuklarda ise 1 mg olarak tutulmaktad›r. Tedavi süresi ortalama
6-8 hafta kadard›r. ‹lk hafta her gün, ikinci hafta gün afl›r›, üçün-
cü ve dördüncü haftada, haftada iki kez, daha sonraki hafta, haf-
tada bir doz, daha sonraki 15 günde tek doz synacten uygulan›r.
‹lk iki haftada nöbetlerin devam› halinde ACTH tedavisine Valp-
orik Asit veya klonozepam eklenebilir. ACTH dozunun azalt›lma-

s› s›ras›nda nöbetlerin tekrar ortaya ç›kmas› halinde nöbetin
kontrol alt›na al›nd›¤› Synacten dozuna tekrar ç›k›lmal›d›r. Bu sü-
re ve uygulama fleklinde al›nan yan›ta göre de¤ifliklik yap›labilir
(1). Oral kortikosteroid olarak metilprednisolon 2 mg/kg/gün do-
zunda uygulanabilir.

‹nfantil spazm tedavisinin ilk bir ay içerisinde bafllat›lmas› pek
çok otöre göre özellikle mental durum baflta olmak üzere prog-
noz üzerinde olumlu etkide bulunmaktad›r (2).

Klasik antiepileptik ilaçlardan fenobarbital, karbamazepin, fe-
nitoin, primidon ve süksinimidler gibi pek ço¤unun infantil spazm
tedavisinde etkinlikleri yoktur (4).

Hastalar›n az bir k›sm›nda pridoksin eksikli¤inin infantil spaz-
ma yol açt›¤› bilindi¤inden bu hastalara mutlaka EEG çekimi s›-
ras›nda pridoksin uygulamal›d›r.
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