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GIRIS VE AMAC

Konviilziyon; cesitli nedenlerle ndronlarin ani, anormal elektriksel
bosalimi sonucu ortaya ¢ikan biling degisikligi, istemsiz motor hareketler, duyu
bozukluklar1 ve otomatizmalar ile karakterli, gecici bir klinik tablodur. Cocukluk
caginda en sik goriilen norolojik bozukluklardan biridir. Tiim ¢ocuklarin %3-5’
inin en az bir kez konvulziyon gecirdigi bilinmektedir. Ulkemizde siklig
bilinmemekle birlikte, acil servise basvurma nedenlerinin yaklasik % 10-20" sini

olusturur.

Konviilziyon, uzun siire epilepsi hastalig1 ile ayn1 anlamda algilanmis ve
halk arasinda Arapga’daki sar- yere vurmak — fiilinden tiiretilen sar’a kelimesi
kullanilmigtir. Hastaliga ait ilk kayitlar Asurlular donemine aittir. Hipokrat
hastalig1 beyinle ilgili bir bozukluk olarak tanimlamis, Jackson “sinir dokusunun
ara sira olan asir1 ve bozuk bosalimlar1” seklinde ifade etmistir. Konviilziyon bir
hastalik olmayip farkli etkenlere bagli bir semptomdur. Her konviilziyon gegiren
hasta epilepsi hastasi olmayabilir; epilepsi hastalarinin nobetleri de her zaman
gbzle goriilen konviilziyon seklinde olmayabilir.

Akut semptomatik nobetler sistemik veya beyin dokusunu etkileyen
tanimlanmig bir hastalik ile iliskili olarak ortaya ¢ikan nobetlerdir. Bu ndbetler
ILAE ( international League Against Epilepsy) nin siniflandirmasina gére durum
iligkili nobetler kategorisine dahildir. Akut semptomatik ndbetler; ndbeti baslatan
tanimlanabilir bir neden olmasi ve tekrarlama egilimi olmamasiyla epilepsiden

ayrilirlar.

Calismamizin amaci konviilziyon nedeniyle hastaneye bagvuran veya
baska bir nedenle hastaneye yatisi sirasinda konviilziyon geciren hastalarda
semptomatik nobetlerin etyolojisini, ndbet tipini, elektroensefalografi (EEG) ve
kraniyal goriintilleme o6zelliklerini, antiepileptik kullanim siirelerini, ndbet

rekiirrensini ve sekel gelisimini degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

Konviilziyon; bir grup kortikal noéronun ¢esitli nedenlerle anormal,
senkron, asir1 elektriksel bosalimi sonucunda beyin fonksiyonlarindaki gecici
bozulmanin klinik goriiniimiidiir. Klinik olarak otonom ve motor fonksiyonlarda
degisiklik, alg1 ve duygulanimda bozukluk ve biling degisikligi seklinde olabilir
( 1L,2).

Konviilziyon, beynin bir kisminda veya tamaminda eksitasyon ile
inhibisyon arasindaki dengenin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Eksitasyonun
artmasi, inhibisyonun azalmasi veya her ikisi birden asir1 uyarilmaya neden olur.
Memelilerin beyinlerindeki temel eksitatdor norotransmitterler glutamat ve
aspartat, presinaptik alandan sinaptik araliga salinarak N-methyl- D-aspartate (
NMDA), alfa-amino- 3 hidroxy-5- methyl- 4- isoksazolepropionic asit (AMPA),
kainate adli inotropik reseptorlere baglanir ve eksitator postsinaptik potansiyelleri
olustururlar (2,3). Gama amino butirik asit (GABA) primer inhibitor
ndrotransmitterdir. Presinaptik alanda, piridoksinin kofaktér oldugu bir
reaksiyonla, glutamattan, glutamat dekarboksilaz enzimi araciligi ile sentez edilir.
Depolarizasyon ile sinaptik aralifa salinan GABA, postsinaptik GABA
reseptorlerine baglanarak klor (Cl) kanallarinin ag¢ilmasina ve postsinaptik
membranda hiperpolarizasyona neden olur (2). GABA reseptorii - Cl kanal
kompleksi benzodiazepin ve barbitiiratlarin antikonvulsan etkilerinde aracilik
eden sistemdir (4).

Konviilziyonlar ¢ocukluk déneminde en sik goriilen norolojik tablodur.
Cocuklarin % 3-5’ inde goriiliir. On yas altindaki ¢ocuklarda tek veya tekrarlayan
afebril konviilziyonlarin prevalanst % 0,52- 0,81 dir ( 5 ).

Konviilziyon insidanst ilk on yilda, 6zellikle de hayatin ilk yilinda en

yiiksektir, yasla birlikte azalir (6, 7). Ulkemizde acil servise basvuru nedenlerinin
% 10-20’ sini olusturdugu tahmin edilmektedir (8, 9).
Konviilziyon bir tan1 degil altta yatan santral sinir sistemini (SSS) etkileyen bir
hastaligin belirtisidir. Konviilziyon epilepsi hastaliginin bir belirtisi olmakla
birlikte, epilepsi disinda bir¢ok hastalik konviilziyon nedeni olabilir. Cocuklardaki
ndbetlerin 1/3’ iinden daha az1 epilepsi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir ( 10, 11).



Konviilziyonlar klinik goriiniimlerine, kaynaklandigi anatomik bolgeye,
EEG bulgularina ve etyolojilerine gore siniflandirilabilir. Nobetlerin klinik olarak
tanimlanmas1 anatomik yerlesimine 1s1k tutabilir. EEG incelemesi ve laboratuar
yontemleri ile olayin etyolojisi aydinlatilabilir (12).

ILAE’ nin en son ndbet siniflamasi patofizyolojik mekanizmalar, ndronal
substratlar, antiepileptiklere cevap, iktal EEG paterni, ndbetlerin yayilim

paternleri, postiktal 6zellikler ve epileptik sendromlara dayanilarak yapilmstir .
Nobetlerin Siniflamasi : (ILAE) (2006) (13)

I. Kendi kendini sinirlayan epileptik nobetler
A. Jeneralize baslangicl
1. Tonik ve/veya klonik bulgularla birlikte
a. Tonik- klonik ndbetler
b. Klonik nobetler
c. Tonik nobetler

2. Absanslar

a. Tipik absanslar
b. Atipik absanslar
c. Miyoklonik absanslar
3. Miyoklonik nd&betler
a. Miyoklonik nobetler
b. Miyoklonik astatik nobetler
c. Goz kapagi miyoklonisi

4. Epileptik spazmlar

5. Atonik ndbetler
B.Fokal baslangicl (Parsiyel)
1. Lokal
a. Neokortikal
1. Lokal yayilim olmadan

- fokal klonik nobetler



-fokal miyoklonik ndbetler
-inhibitdr motor ndbetler
-baslangi¢ semptomlari ile fokal duyusal nobetler
- afazik nobetler
ii. Lokal yayilimla birlikte
-Jaksonian ilerleyen ndbetler
- fokal (asimetrik) tonik nobetler
- fokal duyusal nobetler
b. Hipokampal ve parahipokampal
2. Ipsilateral yayilimla
a. Neokortikal alanlara (hemiklonik nobetler)
b. Limbik alanlara(jelastik nobetler)
3. Kontralateral yayilimla
a. Neokortikal alanlara (hiperkinetik nobetler)
b. Limbik alanlara (diskognitif ndbetler, otomatizma
ile birlikte olan ya da olmayan)
4. Sekonder jeneralize ndbetler
a. Tonik- klonik nébetler
b. Absans ndbetler
c. Epileptik spazm

C. Neonatal nobetler

II. Status epileptikus
A. Epilepsi Parsiyalis Kontinua (EPC)
1. Rasmussen sendromu ile birlikte
2. Fokal lezyonlarla birlikte
3. Metabolizma bozukluklari ile birlikte
B. Ek motor alan status epileptikus
C. Aura kontinua
D. Diskognitif fokal (psikomotor, kompleks parsiyel) status epileptikus
1. Mezial temporal
2. Neokortikal
E. Tonik- klonik status epileptikus



F. Absans status epileptikus
1. Tipik ve atipik absans status epileptikus
2. Miyoklonik absans status epileptikus
G. Miyoklonik status epileptikus
H. Tonik status epileptikus
I. Gizli status epileptikus

Konviilziyonun baslangi¢ fazinda, artmis sempatik aktiviteye baglh olarak
hipertansiyon, hipertermi, tagikardi, serebral kan akiminda artma, glukoz ve
oksijen tiiketiminde artma ve laktik asidoz meydana gelir. Konviilziyona neden
olan primer hastalik ve noébetin kendisi hizla SSS’de metabolik ve fizyolojik
degisikliklere yol acacagindan kisa siirede tedavi edilmeli ve es zamanl olarak

nedene yonelik arastirma yapilmalidir (9, 11, 14)

IIk kez konviilziyon geciren bir hastada etyolojide asagida belirtilen
olaylar diistiniilmelidir (9, 12)
1- Ekstrakraniyal enfeksiyonlara bagl ates ( febril konviilziyonlar)
2- Intrakraniyal enfeksiyonlar:
Bakteriyel: Menenjit, beyin absesi, ampiyem
Septik vendz tromboz
Viral: viral menenjit, ensefalit
Fungal, parazitik
3- Postenfeksiydz ensefalopatiler
Reye Sendromu
Diger akut ensefalopatiler
4-Metabolik bozukluklar
Hipokalsemi ve Hipomagnezemi
Hipoglisemi
Hiponatremi
Hipernatremi
Kalitsal metabolik hastaliklar (Aminoasidiiriler, galaktozemi, glikojen
depo hastaliklari, tire siklus defektleri, porfiri, pridoksin bagimlilig
5-Intoksikasyonlar :

Endojen nedenler:



Uremi
Hepatik ensefalopati
Diabetik ketoasidoz
Hipertansif ensefalopati
Bobrek hastaliklart
Akut nefrit
Hemolitik tiremik sendrom
6-Kafa travmasi
Ekstradural/ subdural hematomlar
Beyin kontlizyonu
7- Norokutan hastaliklar:
- Tuberoskleroz
- Norofibromatozis
-Sturge- Weber sendromu
-Inkontinensiya pigmenti
-Linear nevus sebaseus sendromu
8- Santral sinir sisteminin gelisimsel anomalileri
9- Akut serebral hipoksi
-Kardiyak arrest
-Suda bogulma
-Akut vaskiiler kollaps
10- Serebrovaskiiler olaylar
-Arteryel okliizyonlar
-Vendz trombozis
-Vaskiiler malformasyonlardan kanama

11- Yanik ensefalopatisi

Konviilziyon acil bir durum olup tedavi ve taniya yonelik ¢alismalar ayni
anda yiiriitiilmelidir. Etyolojinin aydinlatilmasinda uzun bir ayirici tani listesinin
akildan gecirilmesi gerekebilir. Nobet geciren hastada dykii ve fizik incelemeden
bilingli bir sekilde yararlanilirsa gereksiz laboratuvar tetkiklerinden ve bunun
yaratacagl zaman kaybindan kacinilmis olur. Akut konviilziyon ile basvuran

hastanin dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi dykiisii, daha dnce ndbet gegirip



gecirmedigi, travma, kronik hastalik, ila¢ kullanimi, toksinlere maruz kalma
Oykiisii, son giinlerde atesli hastalik gecirip gecirmedigi genel durumu, istahi,
ailede epilepsi hastasinin olup olmadig1 sorgulanmalidir (9, 12).

Hipoglisemi gibi metabolik nedenler fokal nobetlere, lokal olaylar ise
jeneralize nobetlere neden olabilir. Hastaya maske ile oksijen tedavisi uygularken,
damar yolunun ag¢ilmasi ve viicut 1sisin dlgiilmesi gerekir. ilk nobetle basvuran
biitiin hastalarda tam kan sayimi, kan glukoz, elektrolit, pH, kalsiyum (Ca),
magnezyum (Mg), iire, karaciger fonksiyon testlerinin ol¢limii, idrar tetkiki
yapilmalidir. Goriintilleme yoOntemleri, lomber ponksiyon (LP) ve EEG
incelemelerinden hangisinin oncelik tasidigr hastanin 6yki, fizik ve norolojik
muayene bulgularina goére degisir (9).

Bir yagindan kiigiik atesli nobet geciren, altt aydan kiiclik afebril nobet
geciren c¢ocuklara; hangi yasta olursa olsun, nedeni bilinmeyen ve biling
degisikligi devam eden tiim g¢ocuklara, klinik semptomlar ve Oykii ile birlikte
degerlendirilerek, LP yapilabilir (5).

Nobet geciren hastanin bilinen bir epilepsi hastasi olmasi tanida kolaylik
saglar gibi gorilinse de epileptik hastada da enfeksiyon, elektrolit dengesizligi gibi
yeni ve akut sorunlarin bulunabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir. Bu nedenle
epileptik bir hastada nébetin sekli, siiresi ve siklig1 degismisse yeni bir sorun gibi

ele alinmalidir (15, 16, 17, 18).



AKUT SEMPTOMATIK NOBETLER

Akut semptomatik nobetler sistemik ya da ndrolojik bir durum ile
iligkilidir ve bu olayin direkt veya indirekt sonucu olarak ortaya ¢ikar. Bu ndbetler
reaktif nobetler, provake ndbetler ya da durum iligkili ndbetler olarak da
adlandirilir. Bu siniftaki nébetler ILAE’ nin yenilenmis siniflandirmasinda durum
iligkili nobetler kategorisine girmektedir (19).

Sinir sistemini bazi yollardan etkileyen herhangi bir hemostaz bozuklugu
ndbete neden olabilir. Menenyjit, ensefalit, stroke ve kafa travmasi gibi beynin akut
durumlar1 semptomatik ndbetlerle birlikte olabilir. Ek olarak, bu hastaliklarin
gecikmis ya da uzun donemdeki epileptogenik sonuclari, epilepsi gelistirme
riskleri tam olarak bilinmemekle birlikte boyle nobetler de semptomatik nobet
olarak adlandirilir (20).

Akut semptomatik nobetler tetikleyici bir hastalik ya da olayla iligkili
olarak ortaya cikarken epilepsi herhangi bir uyarmin olmadigi tekrarlayan
ndbetler olarak tanimlanir. Ancak akut semptomatik ndbetleri tetikleyen olaylar
epileptik bir hastada da ndbetleri uyarabilir (20).

Akut semptomatik nobetleri epilepsiden ayiran bir diger 6zellik ise bu
nobetlerin epilepsi gibi tekrarlama egiliminde olmamalaridir. Altta yatan olay
tekrarlamadikga akut semptomatik nobetlerin tekrarlamasi beklenmez (19).

Akut hastalik sirasinda olusan ndbetlerin  gelisimi tam olarak
anlasilamamasina ragmen birka¢ patofizyolojik durumun bu olaydan sorumlu
olabilecegi diisiiniilmektedir. Enfeksiyon, hipoksi ya da serebral kan akiminin
otoregiilasyonundaki degisikliklere bagli olarak kan beyin bariyerinin
gecirgenligindeki degigsme toksin ve ilaglarin SSS’ ne girmesine izin verir ve
noronlarin uyarilabilirligini etkiler. Normalde glial hiicrelerin siki kontroliinde
olan kan beyin bariyerinin biitlinliiglindeki degisiklikler néronal mikrogevrenin
dengesini etkiler. Kan beyin bariyerinin bozulmasi direkt olarak glial hiicre
fonksiyon bozukluguna ya da ekstraselliiler ¢cevrede degisiklige neden olur. Bu
fonksiyon bozuklugu ekstraselliiller potasyumun (K) intraselliiler K’ a oranini
artirarak néron membraninin depolarize olmasina ve nobete neden olabilir.

Hipertansif ensefalopati gibi hastaliklarda rolii oldugu diisiiniilen,
endotelyal hiicre gecirgenliginde ve biitlinliiglinde, heniiz tam olarak

aciklanamayan degisiklikler, kiicliik 6dem ve kanama alanlarinin olusumuna neden



olur. Demirin hemoglobinden ayrilmast 6nemli bir koriikleyici mekanizma
olabilir. Santral sinir sisteminde serbest demirin bulunmasi serbest radikal
olusumuna, lipid peroksidasyonuna ve arasidonik asit yolaginin aktivasyonuna
neden olur. Bu olay inozitol trifosfat ve diacil gliserol olusumunu arttirir.
Intraselliiler Ca konsantrasyonu artar, ndronlar uyarilir, eksitotoksisite ve néronal
6liim meydana gelir (20).

Cocuklarda akut semptomatik ndbet insidansi ve etyolojisini saptamak
amaciyla yapilan ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Bu calismalarda gelismekte olan
tilkelerde akut semptomatik nobetlere neden olan durumlar: santral sinir sistemi
enfeksiyonlar1 (akut bekteriyel ve viral menenjit, ensefalit/ensefalopati), akut
gastroenterit, kafa travmasi, metabolik olaylar ve ¢ok nadir olarak da inme ve

beyin kanamasidir (21, 22).

AKUT SEMPTOMATIK NOBET ETYOLOJiSI

1. SANTRAL SINIiR SISTEMI ENFEKSIYONLAR
a. Akut Bakteriyel Menenjit: Akut bakteriyel menenjit beyin omurilik
stvisinda (BOS) anormal sayida beyaz kiire bulunmasiyla taninan, cesitli
bakterilerce olusturulan, subaraknoid araligin ve leptomeninkslerin
inflamasyonudur. Klinik olarak meningeal semptomlarin saatler veya birkag
giin i¢inde gelistigi bir tablodur ( 23, 24, 25).

Patojen mikroorganizmalar beyine ii¢ yoldan ulagmaktadir:

1- Travma, ameliyat veya LP esnasinda direkt olarak

2- Beyine komsu enfeksiyon odaklarindan (paranasal siniisler, orta kulak,

mastoid hiicreleri)

3- Hematojen yolla (26, 27)

Klasik olarak menenjit yapan mikroorganizmalar subaraknoid bolgeye
hematojen yolla ulagsmaktadir. Hematojen yolla menenjit olusturma stireci
birbirini takip eden alt1 6nemli asamay1 igermektedir. Bu agamalar: nazofaringeal
kolonizasyon, mukozal invazyon, intravaskiiler yasam, meningeal invazyon,

subaraknoid alanda bakteriyel ¢ogalma ve inflamasyonun indiiklenmesidir.



Bakteriyel menenjitte belirti ve klinik bulgular degisken olup hastanin
yasina ve hastalifin siiresine baghdir. Yas kiiciildiikce bulgular daha belirsiz ve
atipik olur ( 25, 26).

Yenidogan doneminde genellikle menenjit nonspesifik ve belirtisizdir.
Infant ve ¢ocuklarda ates, irritabilite, kusma, istahsizlik, letarji ve konviilziyon
gibi bulgularla ortaya ¢ikabilir. Bazen konviilziyon ilk belirti olabilir (28).

Akut bakteriyel menenjit tanis1 yalnizca semptom ve bulgulara dayanarak
konulamaz. Kesin tani i¢in BOS incelemesi gereklidir. BOS da akut bakteriyel
menenjit diisindiiren bulgular; bulanik goriiniim, nétrofil hakimiyetinde beyaz
kiire artis, diisiik glukoz konsantrasyonu, yiliksek protein konsantrasyonu, yiiksek
manometrik basing, sorumlu mikroorganizma i¢in gram ve Kkiiltiir pozitifligidir
(25, 26, 28).

Beyin tomografisi (BT) ve magnetik rezonans goriintileme (MRG)
komplike olmayan vakalarda rutin Onerilmemektedir. Menenjiti taklit eden ve
intrakranial basing artis1 yapan durumlarin ekarte edilmesinde ve menenjit
komplikasyonlarinin saptanmasinda Onerilmektedir. MRG parankimal ve/veya
baziler tutulumu, infarkt ve dural siniis trombozunu gostermede BT den daha
tistlindiir ( 25, 29, 30, 31).

Akut bakteriyel menenjitin tedavisi antimikrobiyal tedavi, antiinflamatuvar
tedavi ve destek tedavisi olmak {izere 3 kistmdan olusur. Antimikrobiyal tedavi
yasa gore etken olabilecek mikroorganizmalar géz onlinde bulundurularak yapilir.
Antiinflamatuar tedavi olarak dekzametazon kullanilabilir. Destek tedavisi ise
yeterli oksijenizasyon, sivi ve elektrolit dengesi, kardiyovaskiiler sistem
stabilitesi, intrakranial basing kontroliiniin saglanmasi, hipogliseminin énlenmesi
ve komplikasyonlarin yakindan izlemle erken saptanmasidir (25, 26).

Akut bakteriyel menenjit komplikasyonlar1 hastaligin erken doneminde
veya tedaviye baslandiktan sonra gelisebilir. Komplikasyonlar, norolojik veya
sistemik olabilir. Hemiparezi, tetraparezi, fasyal palsi ve gérme alani defektleri
gibi norolojik bulgular menenjitli hastalarin %10-15’inde erken veya gec
donemde goriilmektedir. Fokal norolojik bulgular kortikal nekroz, okluzif vaskiilit
veya kortikal ven trombozuna bagl olabilir. Vakalarin %5-20 sinde kalic1 veya

gegici sagirlik gelisir.
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Bakteriyel menenjitli hastalarda serebrit, elektrolit bozuklugu, ates, iskemi,
infarkt, vaskiiler tromboz ve ciddi subdural koleksiyon nedeniyle vakalarin % 5-
27’ sinde genellikle ilk gilinlerde konviilziyonlar goriiliir. Cogu jeneralize olmakla
birlikte fokal konviilziyonlar da sik goriiliir. Fokal konviilziyonlarin noérolojik
sekelle iliskili olma olasiligi daha yiiksektir. Hastaligin ilk dort giinlinde goriilen
konviilziyonlarin  prognozu daha iyiyken, ge¢ donemde ortaya c¢ikan
konviilziyonlarin ve ilk giinlerde ortaya ¢ikip dordiincii giinden sonra devam eden

konviilziyonlarin prognozu daha kotidiir (25, 26, 28).

b. Meningoensefalit: Diffiiz ya da fokal norofizyolojik fonksiyon bozuklugu ile
kendini gosteren beyin parankiminin inflamasyonudur. Fokal nérolojik bulgular
ve mental durum degisiklikleri gibi SSS fonksiyon bozukluguna ait bulgular1 ve
beyin inflamasyonunun laboratuvar ve radyolojik kanitlarinin varligi ile ensefalit
tanist konulur.

Viriisler, bakteriler, funguslar ve parazitler ensefalite neden olabilirler. En
stk meningoensefalit etkeni enteroviriislerdir. Herpes viriislerin birkag iiyesi de
meningoensefalite neden olabilir.

Klinik bulgular meningeal ve parankimal tutulumun derecesine gore
degisir. Herpes viriislerde beyin tutulumu genellikle fokaldir, antiviral tedavi
verilmezse % 70’ 1 koma ve Oliime ilerler. Hastaligin baglangict genellikle akut
olur ve nonspesifik bir baslangi¢c doneminden sonra santral sinir sistemi semptom
ve bulgular goriiliir. Biiyiik ¢ocuklarda bas agrisi ve hiperestezi goriilebilirken siit
cocuklarinda letarji ve irritabilite ilk ortaya ¢ikan semptomlardir. Ates, bulanti-
kusma, fotofobi ile sirt-boyun ve bacak agrisi1 da sik rastlanan bulgulardandir.
Anormal hareketler ve konviilziyonlar goriilebilir.

BOS’ ta birkag ya da birka¢ bin hiicre olabilir, baslangicta
polimorfoniikleer hiicre hakimiyeti varken daha sonra mononiikleer hiicre
hakimiyetine doniisiir. BOS protein konsantrasyonu normal ya da hafif yiiksek,
glukoz konsantrasyonu ise normaldir.

Herpes simpleks viriis (HSV) ensefaliti haricindeki ensefalitlerin tedavisi

destek tedavisidir.
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Motor koordinasyon bozuklugu, epilepsi, tam ya da parsiyel sagirlik ve
davranis bozukluklar1 ensefalit sonras1 goriilebilen komplikasyonlardir ( 28, 32,

33, 34).

2. ELEKTROLIT ANORMALLIKLERI

a. Hipokalsemi: Viicuttaki kalsiyumun % 99’u kemiklerde bulunur ve biiyiik
kism1 hidroksiapatit seklindedir. Kalsiyum ve fosfor homeostazi birgok sistemin
birlikte calismasi ile olusur. Bu homeostaz i¢in besinle alinan mineral miktarlari,
bobrek, gastrointestinal sistem ve karaciger fonksiyonlari, vitamin D gibi
hormonlarin denge i¢inde caligmasi gereklidir. Serum Ca diizeyi serum fosfor,
magnezyum, albumin ve bikarbonat diizeyi ile yakin iligkidedir. Biiylime sirasinda
kemik kitlesi viicut agirligindan daha hizl artar, bu da kalsiyum ihtiyacini arttirir.

Kalsiyum koagiilasyon, hiicresel iligkiler, ekzositoz, endositoz, kas
kasilmas1 ve néromuskiiler gecis gibi birgok fizyolojik fonksiyon i¢in gereklidir.

Serum Ca diizeyinin esik degerleri yasa gore degismekle birlikte
ekstraselliiler kalsiyum 8,7- 10,4 mg/dl arasinda tutulmaya ¢aligilir.
Prematiirelerde 7,2 mg/dl’ nin altinda, term yenidoganlarda 8 mg/dl’ nin altinda
ve ¢ocuk ve adolesanlarda ise 8,7 mg/dl’ nin altindaki degerlerle hipokalsemi
tanis1 konulur. Serum Ca seviyeleri pH, serum protein ve anyon miktar1 ve Ca
dengesini diizenleyen hormonlarin seviyelerine bagli olarak degisiklik
gosterebilir.

Hipokalseminin klinik bulgular1 néromuskuler irritabiliteye baghdir.
Laringospazm ve nobet gibi ciddi semptomlara yol agabilmesi nedeniyle
hipokalsemi ¢abuk taninip tedavi edilmelidir. Biiyilik ¢ocuklar el, ayak ve perioral
parestezi sikayeti ile gelebilirler. Tetani hipokalseminin tipik klinik bulgusu olup
karpopedal spazm, laringospazm ve nobetler de goriilebilir. Nobetler 6zellikle siit
cocuklarinda hipokalseminin ilk klinik bulgusu olabilir. Nobetler genellikle kisa
ancak tekrarlama egilimindedir. Cogunlukla jeneralizedir ancak nadiren fokal de
olabilir. Hastalar genellikle nobetler arasinda bilincini kaybetmezler. Hipo-

kalsemi sirasinda elektrokardiyografide (EKG) degisiklikler de goriilebilir.

Semptomatik hipokalsemi sirasinda 100- 200 mg/kg (1-2 cc/kg % 10

soliisyon 9-18 mg elementel Ca/kg) intravendz yavas inflizyonla Ca- glukonat
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verilir. Eger hastada hipomagnezemi varsa serum Mg diizeyi normale

getirilmeden hipokalseminin diizeltilmesi olanaksizdir (35,36,37,38,39,40) .

b. Hiponatremi: Sodyum ekstraselliiler sividaki temel katyondur ve ekstraselliiler
osmolalitenin ana bilesenidir. Normal serum Na konsantrasyonu 135-145
meq/It’dir. Viicuttaki sodyumun % 3’ {inden daha azi intraselliilerdir, % 40’dan
fazlas1 kemiktedir, kalan kism1 ise interstisyel ve intravaskiiler bosluktadir.

Hiponatremi hastanede yatan hastalarda ¢ok sik goriilen bir elektrolit
bozuklugudur. Serum Na degerinin 130 meq/It’nin altinda olmasi hiponatremi
olarak tanimlanir. Serum Na degerinin 120 meq/It’ nin altinda olmasi ise ciddi
klinik semptomlarla iligkilidir.

Hiponatremi ozmolalitede diismeye neden oldugu icin su ekstraselliiler
ortamdan intraselliiler ortama hareket eder ve intraselliiler sivi artigi hiicre
sismesine neden olur. Beyin hiicrelerindeki sisme hiponatreminin nérolojik
bulgularinin ana nedenidir. Apati, istahsizlik, bulanti, kusma, ajitasyon, bas agrisi,
biling degisikligi, nobetler ve koma hiponatreminin norolojik bulgularidir.
Hiponatremi ile iligkili ndbetler genellikle antikonviilzanlara zayif cevap verirler.

Nobet ya da sokla bagvuran hastalarda etyolojiye bakilmaksizin hipertonik
sodyum soliisyonlart verilir. Hiponatreminin tedavisinde neden ne olursa olsun
tedavide en 6nemli nokta santral pontin myelinolizisi 6nlemek i¢in sodyumu hizli
diizeltmekten kaginmaktir. Hiponatreminin diizeltilmesi sirasinda amaclanan

sodyum artig1 en fazla 12 meq/kg/giin’ diir (23,41,42,43,44,45,46) .

c. Hipoglisemi: Glukoz serebral enerji metabolizmasi i¢in gereklidir. Glukozun
beyine almimi glukoz tasiyict molekiillerle olur ve insiilinden bagimsizdir.
Dolagimdaki glukozun c¢ogunu bagirsaktan emilen veya karacigerdeki glukoz
yapimindan elde edilen glukoz olusturur. Siit cocuklarinda glikojenoliz ile olusan
glukoz kan sekerinin diismesini dort saat siireyle onler, bu siire biliyiik ¢cocuklarda
sekiz saate kadar c¢ikabilir. Organizmada kan sekerini kontrol eden hormonal
mekanizmalar ya da ara metabolik siire¢lerden herhangi birinde bir bozukluk
gelismesi hipoglisemiye yol acar.

Hipogliseminin kesin tanis1 hipoglisemi semptomlar1 varken, kan sekerinin
50 mg/dl’ nin altinda Olclilmesi ve glukoz verilmesini takiben semptomlarin

diizelmesi ile konur.
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Hipoglisemi semptomlar1 genellikle otonom ve noéroglikopenik olmak
tizere ikiye ayrilir. Otonom sinir sistemi aktivasyonu ve epinefrin salinimina baglh
semptomlar; anksiyete, terleme, tasikardi, solukluk, zayiflik, aclik, bulanti, kusma
ve gbgiis agrist iken, serebral glikopeniye bagli semptomlar; bas agrisi, mental
konfiizyon, gérme bozukluklari, kisilik degisiklikleri, konsantrasyon bozuklugu,
dizartri, parestezi, amnezi, uyku hali, ndbetler, koma, inme, hemipleji, afazi,
deserebre veya dekortike posiirdiir.

Akut semptomatik hipoglisemi sirasinda intravendz yolla 2 cc/kg %10
dextroz soliisyonu verilir. Eger hipoglisemik nobet varsa 4 cc/kg %10 dextroz

verilebilir (47,48,49,50,51,52) .

3. INME VE INTRASEREBRAL KANAMA

Vaskiiler kaynakli olan ve 24 saatten uzun siiren fokal nérolojik hasar inme
olarak tanimlamir. Bu siire eger daha kisa ise gegici iskemik atak (TIA) olarak
adlandirilir. Cocuklarda inme nadir goriiliir, insidans1 100.000° de 2,6 ile 3,1
arasindadir. Akut inme ya da TIA varhginda hastalarn %10-15° inde ndbet
goriiliir. Nobetler genellikle ilk 24-48 saatte goriiliir ve fokal motor, kisa ve tek
olma egilimindedir. Genellikle erken ndbetlerden sonra epilepsi gelismez. Geg
nobetler ise inmeden aylar ya da yillar sonra gelisir ve muhtemelen yapisal beyin
anormalligi ve epileptik odak gelismesi sonucu ortaya ¢ikar.

Eger serebrovaskiiler olay beyin korteksini igeriyorsa ndbet riski daha
yiiksektir. Derin yerlesimli hemisferik ya da infratentoriyal lezyonlar nadiren
nobete neden olur. Erigskinde sik goriilen inme nedenleri ¢ocuklarda sik degildir.
Cocukluk ¢aginda o6zellikle de 2 yas altinda en sik inme nedeni konjenital kalp
hastaliklaridir.

Serebrovaskiiler olaylarda en sik goriilen nobet tipleri fokal motor ve
jeneralize tonik klonik nobetlerdir.

Inme tedavisinde doku plazminojen aktivatdrii (t-PA) ve diisiik molekiil
agirhikli heparin kullanilir. inmeye bagli konviilziyonlarin tedavisinde ilk tercih
edilecek ila¢ diazepam iken ikinci tercih fenitoindir (23,53,54,55) .

Intraserebral kanama serebral arter ve venlerin riiptiirii sonucunda

subaraknoid bosluk ya da beyin parankiminde olusur. Kanama sonucunda olusan
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hematom mekanik olarak noronal yapilarda hasara yol agar. Kanama ve kan-
beyin bariyerinin bozulmasi sonucunda beyin 6demi meydana gelir ve buna bagh
olarak agir nérolojik hasar ve konviilziyon olur.

Intraserebral kanamanin en énemli sebebi travmadir. Travmatik olmayan
sebepler ise anevrizma ve arteriovendz malformasyon riiptiiriidir. Cocuklarda
kanama diyatezi sonucunda da parankimal kanama olur.

Biiyiik ¢ocuklarda intraserebral kanama siddetli basagrisi, fokal bulgular,
suur kayb1 ve fokal ya da jeneralize konviilziyonlar ile seyreder. Yenidoganda
konviilziyon ve biling kaybi en &nemli bulgulardir, fokal nérolojik bulgular
nadirdir.

Intraserebral kanamaya bagli ndbetlerin tedavisinde de ilk secenek
antiepileptik diazepam iken ikinci segenek antiepileptik ila¢ fenitoindir (

56,57,58)
4. HIPERTANSIYON

Kan basinci kardiyak output ve periferik vaskiiler dirence bagli olarak
olusur. Birbirinden farkl ii¢ 6l¢limde yas, cins ve boya gore tansiyon degerinin
90 persentilin veya tek olglimle 95 persentilin iizerinde olmasi hipertansiyon
olarak tanimlanir. Hipertansiyon genellikle erigskinlerde goriiliir. Siit ¢ocugu ve
daha biiyiik cocuklarda hipertansiyon gorilme sikligit %1’ in altindadir.
Hipertansiyon altta yatan bir hastaliga bagli olusmugsa sekonder, herhangi bir
neden bulunamamigsa esansiyel ya da primer hipertansiyon olarak adlandirilir.
Cocukluk doneminde hipertansiyon genellikle sekonder hipertansiyondur. Ancak
adolesanlarda esansiyel hipertansiyon da goriilebilir (59,60 ).

Esansiyel hipertansiyonlu cocuklarda genellikle semptom yoktur. Ciddi
hipertansiyonlu ¢ocuklarin % 40’indan fazlasinda ensefalopatiyi de igeren
norolojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Yaygin, siddetli bas agrisi, konviilziyonlar
ve gorme ile ilgili bozukluklar ciddi hipertansiyonlu hastalarda goriilen ve
hipertansif ensefalopatinin ilk ortaya ¢ikan bulgularidir ( 60, 61) .

Ciddi hipertansiyon ve ensefalopati varliginda kan basinct mutlaka uygun
bir antihipertansif ajanla normale dondiiriilmelidir. Antikonviilzan tedavi inatci
ndbetler i¢in kullanilabilir, ancak kronik antikonviilzan tedavi nadiren gerekli

olmaktadir (61) .

15



5. AKUT GASTROENTERIT

Bakteri, viriis ya da parazitik mikroorganizmalarin neden oldugu
gastrointestinal sistemin enfeksiyonudur. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) ishali 24
saatte ligten fazla sulu diskilama veya sadece anne siitii ile beslenen bebeklerde ise
her zamankinden daha sik ve sulu diskilama olarak tanimlamaktadir.

Akut gastroenterite en sik neden olan mikroorganizmalar rotaviriis,
enterotoksijenik E.coli, shigella, campylobacter jejuni ve cryptosporidiumdur. En
sik ishal etkeni rotaviriis olup siklikla 6-11 ay arasinda goriiliir.

Akut gastroenterit sirasinda ates, dehidratasyon ve elektrolit dengesizlgine
baglh olarak konviilziyonlar goriilebilir. Buna karsilik bu bulgularin higbiri
olmadan da konviilziyonlar goriilebilir. Bu ndbetler ¢ok iyi tanimlanmis ndbetler
degildir ve oOzellikle Asya iilkelerinde goriiliirler. Gastroenterit sirasinda
dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi olmadan viicut sicakligi 38 derecenin
altinda iken goriilen ndbetler benign nobetler olarak tanimlanir. Bu ndbetler
genellikle jeneralize vasiftadir. Ishalin baslangici ile ndbetin gelismesi arasinda
gecen ortalama siire 2,3 gilindiir. Bu nobetler genellikle kisa siireli ve tekrarlayici
ozelliktedir.

Akut gastroenterit sirasinda elektrolit dengesizligi ve dehidratasyon
bulgular1 olmadan goriilen afebril konviilziyonlarin tedavisi i¢in uzun siireli
antikonviilzan kullanimi gereksizdir. Akut donemde ¢ekilen EEG anormal olsa da
4-11 ay sonra tekrarlanan EEG’ lerin normal oldugu saptanmistir

(62,63,64,65,66,67) .
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada 1 Haziran 2006 ile 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda Doktor
Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Merkezi acil
servisine  konviilziyon nedeniyle basvuran ya da baska nedenle hastanede
yatarken konviilziyon geciren hastalardan akut semptomatik ndbet saptanan 65
vaka prospektif olarak incelendi. Yenidogan konviilziyonlari, daha 6nceden
epilepsi tanisi olan hastalar ve febril konviilziyon gegiren hastalar ¢alismaya
alimmadi.

Akut bakteriyel menenjit ve meningoensefalit tanisi alan hastalardan
basvuruda ya da yatigi sirasinda atessiz donemde nobet gegiren hastalar santral
sinir sistemi enfeksiyonlarina sekonder semptomatik nébet olarak kabul edildi.

Afebril ndbet nedeniyle bagvuran ve serum elektrolit degerlerinden Na 130
meq/It altinda olan hastalar hiponatremiye, Ca degeri 8 mg/dlI’nin altinda olan
hastalar hipokalsemiye, glukoz degeri 50 mg/dI’nin altinda olan hastalar ise
hipoglisemiye bagli semptomatik ndbet olarak kabul edildi.

Akut gastroenterit nedeniyle basvuran; ates ve elektrolit dengesizligi
olmadan nébet geciren hastalar akut gastroenterite sekonder semptomatik ndbet
kabul edildi

Nobetle bagvuran hastalarda kan basinci degeri yasa gore 95 persentilin
tizerinde ve ensefalopati bulgular1 olan hastalar ise hipertansiyona baglh
semptomatik ndbet olarak kabul edildi.

Nobet etyolojisi arastirilirken, klinik bulgular nedeniyle yapilan kraniyal
gorilintiilemede kanama, tromboz ya da tiimdr saptanan hastalar ise saptanan
nedene bagli semptomatik nobet olarak kabul edildi.

Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, ndbet nedeni, ndbet tipi, varsa
nobetten sonraki 1 hafta i¢inde c¢ekilen EEG ve kraniyal goriintiileme sonuglari,
uzun siireli baslanan tedavi ile bu tedavinin kullanilma siiresi, ndbetin

tekrarlamasi ve nobetten sonra sekel varligi standart bir forma kaydedildi.
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Parametrik  veriler ortalama + standart sapma olarak verildi.
Gruplandirilmis degiskenler yiizde olarak belirtildi. Tiim testlerde p< 0,05 degeri
anlamli olarak kabul edildi. Gruplar arasindaki farklilik test edilmesinde Pearson
ki-kare testi ve Fischer- extract testi ile degerlendirilirken, etyolojik neden ile
parametrik degiskenlerin ortalamalarinin karsilagtirllmasinda Kruskal- Wallis H
testi kullanildi. ikili gruplardaki ortalamalar arasindaki fark Mann- Whitney U

testi ile incelendi.
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BULGULAR

Calismaya 24 kiz ( %36.9), 41 erkek (%63.1) toplam 65 hasta alinmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 26.2 + 43.08 ay olup en kiiciik hasta 2 aylik, en biiyigi

ise 180 ayliktir. Hastalarin yas gruplarina gére daglimi tablo 1° de gdosterildigi
gibidir.

Tablo 1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Nobet yasi n [%]
1-12 ay 41 63.1
12-48 ay 13 20
48 ay usti 11 16.9

En sik goriilen nobet tipi jeneralize tonik- klonik (JTK), ikinci sirada
jeneralize tonik (JT) nobet olmustur. Tablo 2’de hastalarin nobet tiplerine gore

dagilimi gosterilmistir.

Tablo 2. Nobet tiplerinin dagilimi

Nobet tipi

n [%]
Fokal 13 20
Jeneralize tonik 15 23.1
Jeneralize Tonik- 33 50.8
klonik
Atonik- astatik 3 4.6
Miyoklonik 1 1.5

Akut semptomatik nobetlerin nobet tipleri ve etyolojilerine gore dagilimi

tablo 3’de gosterildigi gibidir.
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Tablo3. Akut

semptomatik nobetlerin, ndbet tipleri ve etyolojilerine gore

dagilimi.
Etyoloji Toplam% |Fokal % |JT % JTK% AA % | Myoklonik
%
SSS 24(36,9) [6(25) 8(33,3) |10(41,6) |0 0
enfeksiyonu
Kanama 4(6,2) 1(25) 0 3(75) 0 0
Inme 2(3,1) 2(100) |0 0 0 0
Beyin timori | 1(1,5) 1(100) |0 0 0 0
Hipoglisemi  |6(9,2) 0 3(50) 2(33,3) |1(16,6) |0
Hipokalsemi |14(21,5) [1(7,1) [4(28,5) [7(50) 1(7,1) 1(7,1)
Hiponatremi | 3(4,6) 1(25) 0 2(75) 0 0
Akut 6(9,2) 1(33,3) |0 4(66,6) [1(33,3) |0
gastroenterit
Hipertansiyon |5(7,7) 0 0 5(100) 0 0

Tablodan da anlasilacag: gibi, birinci sirada SSS enfeksiyonu ve ikinci

sirada hipokalsemi en sik nobet nedenleridir.

Nobete neden olan hastaliklarin yasa gore dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.02). En kiiciik yas grubunu intrakranial

kanama; en biliylikk yas grubunu ise hipertansiyon hastalari olusturmaktadir.

Nobete neden olan hastaliklarin yasa gore dagilimi tabloda 4’te Ozetlendigi

gibidir.
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Tablo 4. Akut semptomatik nébete neden olan hastaliklarin yasa gore dagilimi

Nobet etyolojisi Ortamla yas(ay) N
Santral sinir  sistemi | 35.67 24
enfeksiyonu
Kanama 3 4
Stroke 11 2
Beyin tiimori 18 1
Hipoglisemi 15 6
Hipokalsemi 5.21 14
Hiponatremi 5 3
Akut gastroenterit 12.33 6
Hipertansiyon 108.6 5

Erken donemde EEG c¢ekilebilen 34 hastanin 17’sinde (%50) EEG normal
sinirlarda degerlendirilmistir.Yedi hastada (%20.6) zemin ritminde yavaslama
saptanmis, 6 hastada (%17.6) fokal epileptik bozukluk, 4 hastada ise (%11.8)
jeneralize epileptik bozukluk belirlenmistir. EEG’de yavaglama saptanan 7
hastanin 5’1 (%71.4) SSS enfeksiyonu, 1’1 (%14.2) inme, 1’i hipertansiyon
hastasidir. Fokal epileptik bozukluk saptanan 6 hastanin 4’iinde (%66,6) SSS
enfeksiyonu, 1’inde intrakranial kanama (%33.3), 1 hasta da (%33.3) beyin
timorii  belirlenmistir. Jeneralize epileptik bozukluk saptanan hastalarin 2’si
(%50) SSS enfeksiyonu, 2’si de (%50) hipokalsemi hastasidir. Etyolojilerine gore
gruplar arasinda EEG bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Ancak bazi gruplarin vaka sayisinin ¢ok az olmasi nedeniyle farkin
hangi gruptan kaynaklandigi test edilememistir (p=0.03).

EEG normal smirlarda degerlendirilen hastalarin 9’u (%52.9) jeneralize
tonik-klonik, 3’ (%17.6) fokal, 3’ (%]17.6) jeneralize tonik, 2’si de (%11.9)
atonik- astatik nobetle bagvuran hastalardir. Zemin ritminde yavaslama belirlenen

hastalarin 3’1 (%42.8) jeneralize tonik- klonik, 3’ii (%428) jeneralize tonik, 1
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hasta ise (%14,4) fokal ndbetle basvurmustur. Fokal epileptik bozukluk saptanan
6 hastanin 3°i (%50) fokal, 2 si (%33.3) atonik-astatik, 1 tanesi de (%16.6)
jeneralize tonik nobetle bagvurmustur. Jeneralize epileptik bozukluk saptanan 4
hasta, sirasiyla fokal, jeneralize tonik, jeneralize tonik- klonik ve atonik-astatik
ndbetlerle basvurmuglardir. Semptomatik ndbetlerin tipi ile EEG bulgulari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p=0,22).

Klinik bulgulari nedeniyle 48 hastanin beyin goriintiilemesi yapilmistir.
Otuzsekiz hastaya BT, 1 hastaya MR, 9 hastaya ise BT ve MR birlikte
cekilmigtir. Hastalarin 26’sinda (%54.2) goriintiileme sonucu normal sinirlarda
rapor edilmistir. Bes hastada (%10,4) kanama, 4 hastada (%8.3) infarkt, 6 hastada
(%12.5) meningeal kontrast tutulumu belirlenmistir. Yedi hastada ise (% 14.6)
abse (3 hasta), hidrosefali, beyaz cevher dansitesinde azalma, lateral
ventrikiillerde asimetri ve kafa ici basing artisi sendromu (KiBAS) ile uyumlu
bulgular belirlenmistir. Abse tanis1 alan 3 hastanin BT’leri “cevresel
kontrastlanma gdsteren yogun sivi igerikli lezyon ve buna sekonder orta hat
yapilarinda sift” olarak raporlanmistir. BT ve MR birlikte ¢ekilen 9 hastada BT de
goriilmeyip MR’da goriilen anormallik saptanmamustir.

Goriintiileme anormalligi ile nobet tipleri ve EEG bulgular1 arasindaki

iligki tablo 5’ de gosterildigi gibidir.
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Tablo 5. Kraniyal goriintileme bulgularina goére  ndbet tipleri ve EEG
bulgularinin dagilimi

Goruntileme | Normal Kanama Infarkt Meningeal | Diger(abse,
bulgulari kontrast hidrosefali,
Nobet tipi tutulumu KIiBAS..)
Fokal 5 1 2 2 3
Jeneralize 5 0 1 1 2

tonik

JTK 14 4 1 3 1

Atonik- 1 0 0 0 1

Astatik

Myoklonik 0 0 0 0 0

EEG

bulgulari

Normal 2 0 0 1 0
Yavaslama 0 0 1 0 0

Fokal 0 0 1 1 2

epileptik

bozukluk

Jenralize 1 0 0 0 0

epileptik

bozukluk

Otuzbir hastaya (%51.7) tek basina antikonvulsan ila¢ tedavisi baglanirken,
19 hasta (% 31.7) nedene yonelik tedavi ve 10° uise (%16.7) antikonvulsan ilag
ve nedene yonelik tedaviyi birlikte almistir. Antikonvulsan ilag olarak hastalarin
22’sine (%53.6) fenobarbital, 18’ine (%43.9) fenitoin, 1 hastaya da (%2.4)
valproik asit baglanmistir. Hem antiepileptik ila¢ hem de nedene yonelik tedavi
alan 10 hastanin 4’tinde (%40) hipertansiyon, 3“linde (%30) hipokalsemi, 2‘sinde
(%20) hiponatremi, 1’inde akut gastroenterit konvulsiyonlarin nedeni olarak
belirlenmistir.. Bu hastalarin nobetleri nedene yonelik tedaviye ragmen kontrol
altina alimamadigi icin antiepileptik ilag tedaviye eklenmistir. Bes hastanin genel
durumlariin ¢ok kotii olmasi veya intrakraniyal kanama saptanmasi ve yogun
bakim kosullarinin elverisli olmayisi veya beyin cerrahisi boliimiiniin olmamasi
nedeniyle, baska merkezlere acil sevkleri yapilmistir. Sevk edilen bes hastadan

4’ iine ulasilamadigindan son durumlari 6grenilememistir.
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Antiepileptik tedavi baslanan hastalarin ila¢ kullanma siirelerine gore
dagilimi tablo 6’ da gdsterilmistir.

Tablo 6. Antikonvulsan tedavi baslanan hastalarin ila¢ kullanma siirelerine gore
dagilimi

Tedavi siiresi N [%]
0-1 ay 14 21.5
1-6 ay 15 23.1
6 aydan uzun 12 18.5

Santral sinir sistemi enfeksiyonuna bagli nobet geciren 24 hasta
bulunmaktadir. Alt1 hastanin (%25) antikonvulsan ilaci bir ay i¢inde kesilirken; 8
hastada (%40) 1-6 ay, 6 hastada (%35) alt1 aydan uzun siire devam edilmistir.
Intrakraniyal kanama nedeniyle ndbeti olan 4 hastadan antikonvulsan ilag
baslanan 1 hastanin (%25) tedavisi 1 ay i¢inde sonlandirilirken, 1 hastanin (%25)
1-6 ay devam etmis, 2 hastanin (%50) tedavisine 6 aydan uzun siire devam
edilmistir. Inmeli 1 hastanin ve beyin tiimérii nedeniyle nobet gegirenl hastanin
da baslanan antiepileptik tedavisi 6 aydan uzun siire devam etmistir.

Hipoglisemi, hiponatremi ve akut gastroenterit nedeniyle ndbet geciren
hastalarin higbirinde baslanan antiepileptik tedavi 6 aydan uzun siirmemistir.
Hipokalsemi nedeniyle nobet gecgiren hastalardan 1’ine baslanan antipileptik
tedavi hastanin kontrole gelmemesi nedeniyle 6 aydan uzun siire devam
edilmistir. Hipertansiyon nedeniyle nobet gegiren 5 hastanin hepsine antiepileptik
tedavi baslanmig ve 3 hastanin (%60) tedavisi 1 aydan kisa, 1 hastanin (%20) 1-6
ay arasinda ve 1 hastanin ise (%20) 6 aydan uzun devam etmistir.

Ik miidaheleden sonra 50 hastada (%76.9) nobet tekrarlamazken, 11
hastada (%16.9) nobet tekrar1 goriilmiistiir. Sevk edilen bes hastadan 4’iline
ulagilamadigindan nobet tekrarlari 6grenilememistir.

Nobeti tekrar1 kiz hastalarin 8’inde (%33.3), erkeklerin de 3’linde (%8.1)
saptanmigtir.  Hastalarin cinsiyetleri ile ndbet tekrari arasinda, etyolojiden
bagimsiz olarak, anlamli bir iligki saptanmistir. (p=0.018)

Nobet tekrar1 SSS enfeksiyonu gegiren 6 (%54.5), intrakranial kanamasi
olan 2 (%18.1), inme tanist alan 1 (%9), beyin tiimorii belirlenen 1 (%9) ve

hipertansiyonu olan 1 (%9) hastada gozlenmistir.
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Nobet tekrar1 olan hastalarin 7°s1 (%63.6) 1-12 ay, 2’ si (%18.1) 12-48 ay
ve 2’si de (%18.1) 48 ay iistiinde olan hastalardir. Hastalarin yasi ile ndbet tekrari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.85).

Calisma grubunu olusturan 65 hastadan, 61 tanesinin uzun siireli takipleri
yapilabilmistir. Izlenen hastalarin % 18 (11) inde epilepsi, spastisite ve mental
motor gerileme ile karakterli norolojik sekeller gelisirken; % 82 (50) sinin
sekelsiz iyilestigi belirlenmistir. Sekel gelisimi ile etyoloji arasinda iligki, hasta
gruplarmin kiiciik olmasi nedeniyle, istatistiksel olarak test edilememistir.
Bununla birlikte SSS enfeksiyonu, inme, intrakraniyal kanama ve beyin timori
gibi organik nedenlerin, hipoglisemi, hiponatremi ve hipokalsemi gibi metabolik
nedenlere gore sekel gelistirme Ozelliklerinin daha fazla oldugu goriilmiistiir
(p=0.015).

Sekel gelisen hastalarin klinik tanilari, nébet tipleri, EEG ve goriintiileme

bulgular1 Tablo 7°de gosterildigi gibidir.
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Tablo 7. Sekel gelisen hastalarin 6zellikleri

Hastalarin | Yas(ay) | Cinsiyet | Nobet Kraniyal EEG Sekel
tanilari tipi goriintliileme Bulgusu
Hipertansiyon 172 E JTK Kanama Yok Epilepsi
Inme 9 K Fokal Infarkt Yavaslama | Epilepsi+Solda
kas giicsiizligii
Kanama 2,5 E Fokal Kanama Yok Epilepsi
Kanama 2,5 K JTK Kanama Normal Epilepsi
SSS 12 K JT Normal Normal Epilepsi
enfeksiyonu
SSS 84 K Fokal | Meningeal Fokal MMR+Epilepsi
enfeksiyonu kontrastlanma | epileptik
bozukluk
SSS 7 E Fokal | Meningeal Normal Epilepsi
enfeksiyonu kontrastlanma
SSS 30 K JTK KiBAS Fokal Epilepsi
enfeksiyonu epileptik
bozukluk
SSS 4 E JT | Kontrastlanma | Yavaglama Direngli
enfeksiyonu epilepsi
SSS 8 K JTK Normal Jeneralize Epilepsi
enfeksiyonu epileptik
bozukluk
Beyin timori 18 E Fokal Tmr + Fokal Epilepsi
Hidrosefali epileptik
bozukluk
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TARTISMA

Cocukluk ¢aginda bir kez konvulziyon gegirme olasiliginin %5 ve bunun
onemli bir kismini atesli nobetlerin olusturdugu bilinmektedir (5). Atesli
hastaliklarin seyri sirasinda goriilen nobetler, SSS’ni etkileyen bir enfeksiyon
yoksa, hasta 3 ay 6 yas arasindaysa, febril konvulziyon adiyla, ayr1 bir klinik
tablo olarak kabul edilirler (11). Febril konvulziyon tanimma uymayan veya
ategsiz donemde ortaya ¢ikan nobetlerin yinelemesi durumunda epilepsi hastaligi
tanist koyularak, uzun siireli antikonvulzan ila¢ baslanmasi1 nedeniyle (11), acil
servislere ilk kez konvulziyon ge¢irdigi igin getirilen hastalarm (febril
konvulziyon disinda) epilepsinin ilk ndbetini gegirdiklerini sdylemeden once,
baska nedenlerin bulunmadigindan emin olmak gerekmektedir (11). Gegici
sistemik hastaliklar (hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipernatremi, vb.)
veya santral sinir sistemini etkileyen olaylarin (enfeksiyon, travma, vaskiiler
olaylar, vb.) seyri sirasinda ortaya c¢ikan ndbetler, akut semptomatik
konvulziyonlar olarak kabul edilmektedir. Bu nébetlerin, ortaya c¢ikaran
hastaliklarin veya sistemik bozukluklarin diizeltilmesi durumunda yinelemeyecegi
ve epilepsi hastalar1 gibi uzun siireli antikonvulzan ilag tedavilerine gerek
olmadig1 kabul edilmektedir (20).

Akut semptomatik nobetlerin insidansi ile ilgili ¢ok az epidemiyolojik
calisma olmakla birlikte yapilan birkag calismada insidans yilda 100.000’de 29-39
olarak saptanmig ve tiim afebril ndbetlerin %40’1in1 olusturdugu bildirilmistir
(68,69,70,71). Ulkemizde akut semptomatik ndbet insidansi bilinmemektedir. Bu
calismada, febril konvulziyonlar disinda, ilk kez ndbet ile acil servise basvuran;
klinik muayenesi, laboratuar tetkikleri sonucunda akut semptomatik nobet
gecirdigi  kabul edilen c¢ocuk hastalar degerlendirmeye  alinmistir.
Akut semptomatik nobetler ilk konviilziyonla gelen hastalarin énemli bir kismint
olusturdugu i¢in 6ykii ve fizik muayene bulgularinin 1s18inda hastalarin mutlaka
etyolojiye yonelik olarak tetkik edilmesi gerekmektedir. Yapilan calismalara
dayanarak ilk afebril konviilziyonla bagvuran eriskinlerde laboratuar tetkiklerine
ek olarak goriintiileme yapilmasi Onerilirken c¢ocuklarda Onerilmemektedir

(72,73).
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Akut semptomatik nobetlerin erkek cocuklarinda daha sik goriildiigiini
belirten yayinlar vardir (19,75). Bu farkliligin biyolojik bir olaydan ¢ok,
konvulziyona neden olan hastaliklarin cinsler arasinda farklilik gdstermesinden
kaynaklandig1 disiiniilmektedir (74,75). Bu farkliigin hangi hastaliklarin
erkeklerde fazla goriilmesinden kaynaklandigini belirten literatiir ¢alismasina
rastlanmamistir. Calismamizda da literatiire uygun olarak, erkek c¢ocuklarinda
akut semptomatik nobetler %63.1 gibi daha siklikla goriilmistiir. Kizlara gore
erkek ¢ocuklarda bu sikligin artisina neden olan hastaliklar santral sinir sistemi
enfeksiyonlari, hipokalsemi, akut gastroenterit ve hipertansiyondur.

[k bir y1lda metabolik ve enfeksiyon hastaliklar1 daha sik goriildiigii i¢in
akut semptomatik nobetlerin bu yasta daha sik goriildiigii, yas ilerledikce sikligin
azaldig1 bildirilmistir. Giliney Tayvan’ da 3 yas alti akut semptomatik nodbet
geciren 63 cocukta yapilan bir ¢alismada yasa 6zgi insidans 1-12 ay arasinda en
yiiksek (%0.23) saptanmisken 24-36 ay arasinda en diisiik (%0.09) saptanmis (
68,70,71). Hastalarimizin % 63.1° i 1-12 ay arasinda iken, % 18.1° i 24-48 ay
arasinda ve % 18,1’ 1 ise 48 aydan biiyiik hastalardi.

Cocuklarda akut semptomatik ndbet insidans ve etyolojisine yonelik az
sayida calisma vardir. Geligsmis llkelerden yapilan yayinlarda, yastan bagimsiz
olarak en sik belirtilen akut semptomatik nobet nedenleri sirasiyla; travmatik
beyin hasari, serebrovaskiiler hastalik, ila¢ kesilmesi (alkol, barbitiirat, vb.) ve
SSS enfeksiyonlaridir. Santral sinir sistemi enfeksiyonlarmin tiim akut
semptomatik nobetlerin %15’in1 olusturdugu belirlenmistir (70,71). Gelismekte
olan iilkelerde ise SSS enfeksiyonlarmin ilk sirayr aldigr goriilmektedir
(19,68,69). Bu ¢alismada SSS nin enfeksiyonlar1 % 36,9 ile ilk sirada belirlenmis;
ikinci siray1 ise %35.3 siklikla metabolik nedenlerin aldig1 goriilmiistiir. Literatiir
ile uyumlu olarak hasta grubumuzda da akut semptomatik nobetlerin 1-12 ay
cocuklarda sik goriildiigii ve bu noébetlerin %54.1’inin SSS nin enfeksiyon
hastaliklar1 sirasinda goriildiigli belirlenmistir. Bu yas grubunda en sik tanimlanan
etyolojik ajanlarin H.influenza ve S.pneumonia bakterilerinin ve bunlara bagh
SSS enfeksiyonlarinin as1 ile Onlenebilir olmasi, rutin asilama programinin
uygulanmakta oldugu gelismis iilkelerde SSS enfeksiyonlar1 ve bunlara bagl

semptomatik nobetlerin daha ender goriilmesini agiklamaktadir (72).
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Bakteriyel menenjit ge¢iren hastalarda nobet goriilme siklig1 %5-27 iken,
viral ensefalit sirasinda %62-67 olarak bildirilmistir (72). Bu bulgu, akut
konvulziyon, ates ve ensefalopati tablosu ile gelen ¢cocuklarda dncelikle ensefalit
diistiniilerek, lomber ponksiyonun yapilamadigi veya ¢esitli nedenlerle gecikecegi
durumlarda, etkinligi bilinen antiviral ajanin Oncelikle kullanilmasi gerektigini
diistindiirmektedir.

Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 sirasinda siklikla sekonder jeneralize
nobetlerin  goriildiigii bildirilmistir (72). Bu ¢alismada SSS enfeksiyonu gegiren
hastalarin %33.8’inde jeneralize tonik klonik, %29.1’inde ise jeneralize tonik
nobet saptanmistir. Jeneralize nobetler daha kolay fark edilebilebilirken, fokal
baslayan nobetlerin belirlenmesi, 0Ozellikle ailelerin bunu fark ederek
tanimlamasinin zor olmasi nedeniyle jeneralize ndbetlerin daha sik belirlendigi
distiniilmustir.

Ilk bir yasta goriilen akut semptomatik ndbetlerin etyolojisinde ikinci
siray1 metabolik bozukluklar almaktadir. Yapilan calismalarda tiim semptomatik
ndbetlerin  %10-15’inin  metabolik nedenlere ikincil oldugu belirtilmektedir
(70,71). Gelismis iilkelerde yenidogan doneminde hipokalsemi, hiponatremi ve
hipoglisemi 6nde gelen nobet nedenleri arasinda belirlenmistir (70). Bu ¢alismaya
bir aydan daha biiyiilk cocuklar dahil edilmis olmasma ragmen; nébetlerin
%35.3’linden hipokalsemi, hiponatremi ve hipoglisemi sorumlu bulunmustur. Bu
grubun i¢inde de %14 ile hipokalsemik nobetler sorumludur. Metabolik
bozukluklarin, SSS enfeksiyonlari, gastroenterit vb. enfeksiyon hastaliklarina;
travma veya beyinde yer kaplayan lezyonlara bagli olarak ortaya ¢ikabilecekleri
bilinmekle birlikte; 6zellikle hipokalsemiye neden olan D vitamini eksikliginde
oldugu gibi, toplumumuzun sosyo kiiltiirel ve ekonomik 6zelliklerinin de rolii
oldugu diisiiniilmiistiir. Bu nedenle sik goriilen enfeksiyon hastaliklar ile
miicadelenin yani sira; asilama, beslenme, vitamin takviyesi, miimkiin oldugunca
anne ve g¢ocugun gilines ile temasmin saglanmasi, bu tir konvulziyonlarin
onlenmesinde 6nem kazanmaktadir.

Metabolik nedenli ndbetler genellikle jeneralize tonik-klonik tipte
tanimlanmakla birlikte, fokal ya da diger ndbet tipleri de goriilebilir (73,77). Bu

ndbetlerin  metabolik nedenlere gore dagilimmi gosteren bir ¢aligmaya
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rastlanmamistir. Bu ¢alismada metabolik nedenli ndbetler en sik jeneralize tonik-
klonik olmakla birlikte diger tiim nobet tipleri de goriilmiistiir.

Iskemik veya hemorajik olsun, inmeler eriskin dénemin 6nde gelen akut
semptomatik ndbetlerinin nedenidir. Serebrovaskiiler olaylar 55 yasin altinda
ender goriilmekle birlikte, eriskin donemde bu olaylar sirasinda hastalarin %5-
10’u ndbetle basvurur (19,20). inme siklig1 100.000° de 1.5-5.1 arasinda degisen
cocuklarda konviilziyon sikligin1 belirten bir yayina rastlanmamistir. Bununla
birlikte inme sonrasinda epilepsi insidanst %25-50 arasinda degisir ve ¢ocuklarda
eriskinlerden daha yiiksek epilepsi riski vardir (78,79). Cocukluk doneminde akut
semptomatik nobetlerin %15-30’undan stroke sorumlu bulunmustur (19). Bu
calismada serebrovaskiiler olaylarin akut ndbetlerin %9.3’linden sorumlu oldugu
belirlenmistir. Serebrovaskiiler olaylara bagli nobetlerin fokal motor ve jeneralize
tonik klonik nobetler oldugu bildirilmistir (19,20). Calismamizda nobetlerin
%350’s1 jeneralize ve %50’si fokal nobet olarak belirlenmistir. Gelismekte olan
beyinde, fokal lezyonlar gibi, metabolik bozukluklarin fokal veya jeneralize
ndbetlere neden olabilecegi goriislinii desteklemektedir.

Hipertansif ensefalopatinin eriskin doneminde goriilen akut semptomatik
nobetlerin  %3’linden sorumlu oldugu ve bu hastalarin biiyiik kismini gebelik
doneminde eklampsiye sekonder ndbet geciren bayanlarin olusturdugu
bildirilmistir (19). Siit cocugu ve ¢ocukluklarda hipertansiyon siklig1 %1°dir ve
cocuklarda hipertansiyonun en Onemli nedeni akut veya kronik bobrek
hastaliklaridir (59,61). Bu calismada 5 hastada hipertansiyonun konvulziyon
nedeni oldugu belirlenmis ve akut semptomatik ndbetlerin % 7.7 sinden sorumlu
bulunmugtur. Hastalarin hepsi kronik bobrek yetmezligi nedeniyle takip edilen
hastalardir ve ndbetlerin hepsi jeneralize tonik- klonik tiptedir.

Akut gastroenterit sirasinda 6zellikle ates, dehidratasyon ve elektrolit
dengesizligi ile birlikte nobetler sik goriiliir. Ancak bu bulgular olmadan goriilen
ndbetler nedeni bilinmemekle birlikte 6zellikle Asya kitasinda ve Uzak Dogu
tilkelerinde daha sik goriilmektedir. Yapilan bir c¢alismada 3 yas altinda
gastroenterite bagl akut semptomatik ndbetlerin tiim semptomatik nobetlerin %
25.5’ini olusturdugu bulunmustur. En yiiksek insidans 25-36 ay arasinda

saptanmigtir (21, 67). Calismamiza alinan hastalarin % 9.2’si akut gastroenterite
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ikincil semptomatik nobet olarak tanimlanmistir. Bu hastalarin ortalama yas1 12.3
ay olarak saptanmustir. Akut gastroenterite bagli nobet geciren hastalarin 4’1
jeneralize tonik- klonik, 1°1 fokal, 1 hasta da atonik- astatik ndbetle bagvurmustur.

Travmaya bagli beyin hasarlanmasi da onemli konvulziyon nedenidir
(19,70,71). Cocukluk caginda kafa travmasi siklig1 %12 olarak bildirilmekte olup
(80), bu oranlama ile hasta grubu icinde olmasi beklenirken; beyin cerrahi ve
yogun bakim boliimlerinin olmayist nedeniyle bu grup hastalar kabul edilmeyip,
uygun merkezlere yonlendirildiginden, travma ile iliskili konvulziyon gegiren
hastalarin detayli bilgilerine kayitlarimizda rastlanmamustur.

Cocukluk caginda beyin tiimorii siklig1 milyonda 28 olarak bilinmektedir.
Ancak bunlarin biiylik kismi subtentoryel tiimorler oldugundan, basvuru nedeni
siklikla konvulziyon olmamaktadir (81). Supratentoryel yerlesimli timor veya yer
kaplayan lezyonlarin ilk belirtileri konvulziyon olabilmektedir. Bu tiir timdrler 45
yasin altinda ender goriilmekte, genellikle fokal nobetler ile kendini belli
etmektedir (19,70). Calismamizda beyin tiimorii bir hastada belirlenmis olup,
fokal motor nobet ile bagvurmustur.

Iktal donemde cekilen elektroensefalografi konvulziyonun nedeni ile ilgili
bilgi vermez (77). Buna karsilik konvulziyonun kaynaklandigi beyin bolgesini
belirlemede veya epileptik aktivitenin fokal ve jeneralize olusu ile ilgili aydinlatici
bilgi verebilir. Her zaman kesin olmamakla birlikte, fokal epileptik aktivitenin
veya zemin ritmindeki bozuklugun varligi, fokal bir beyin lezyonu ile iligkili
olabilecegi diisiiniilerek, gerekli ek incelemelerin yapilmasi konusunda yol
gostericidir. Buna karsilik ndbeti takib eden bir haftadan sonra yapilan EEG
incelemelerinde patolojik aktiviteyi veya lokalizasyonu saptamak miimkiin
olmayabilir (82). Bu nedenle iktal veya hemen arkasindan yapilacak olan EEG
incelemeleri takip ve tedavide Oonem kazanmaktadir. Otuzdort hastaya akut
donemde EEG c¢ekilebilmis ve %50’sinin normal sinirlarda oldugu belirlenmistir.
EEG de, zemin ritminde yavaglama, jeneralize epileptik bozukluk ve fokal
epileptik bozukluk saptanan hastalarin 6nemli bir kismim1 SSS enfeksiyonu
olusturmus ve sirasiyla, %71.4, %50 ve %66.6 olarak belirlenmistir. Buna
karsilik, EEG de saptanan fokal epileptik bozukluk SSS enfeksiyon (%66.6),
intrakranial kanama (%33.3), beyin tiimorii (%33.3) olan hastalarda fokal beyin
hastaligina isaret etmistir. Bu bulgular EEG de saptanan bozuklugun etyolojiye
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yonelik kesin bilgi vermekten ¢ok, lokalizasyonu veya yaygimligi konusunda
yardimei1 olabilecegi goriisiinii desteklemektedir. Diger taraftan, akut semptomatik
nobet geciren 17 hastanin EEG si normal smirlarda belirlenmistir. Bu grup
icerisinde jeneralize tonik klonik (9), fokal (3), jeneralize tonik (3), atonik astatik
(2) tipte nobetleri olan hastalarin bulundugu goz oniine alindiginda, ndbetin tipi
ile EEG bulgular1 arasinda iligkinin bulunmadig1 goériilmiistiir. Literatiirde de bu
tiir iliskinin arastirildig1 bir ¢alismaya rastlanamamustir.

Ik atessiz nobetle gelen hastalardan fokal tipte ndbeti olanlarda beyin
goriintiilemesinde anormallik saptama olasilig1 jenerelize nobeti olanlardan daha
fazladir (74). Uyaran olmadan fokal ndbet geciren, anormal fizik muayene
bulgular1 olan veya EEG’de fokal anormallikleri olan hastalara beyin
goriintiilemesinin yapilmast onerilmektedir (74,75,76). Calismamizda yukaridaki
kriterler géz Oniine alinarak beyin goriintiilemesine gerek duyulan 48 hastanin
%54.2’sinde  BBT ve/veya MRG normal sinirlarda degerlendirilmistir.
Goriintlilemesinde anormallik saptanan 22 hastanin % 36.3’liniin ndbetleri
fokaldi. Anormal goriintiileme bulgular1 ve fokal ndbeti olan 8 hastadan 5’inin
akut donemde ¢ekilmis EEG’si vardi ve %60’inda fokal epileptik bozukluk
saptanmustir.

IIk nébetle bagvuran ve etyolojiye yonelik yapilan tetkikler sonucunda
semptomatik nobet saptanan hastalara akut donemde baslanan antikonviilzan
tedavinin uzun stireli devam edilmemesi, altta yatan olay diizeldikten sonra
antikonviilzan tedavinin de kesilmesi onerilmektedir (69,77). Hastalarimizin %
63’line antikonviilzan tedavi baslanmis bu hastalardan yalmizca % 18,5’inin
tedavisi 6 aydan uzun siire devam edilmistir. 6 aydan uzun siire tedavi alan
hastalarin 6’s1  SSS enfeksiyonuna bagli nobet geciren ve sonrasinda direngli
epilepsi ve mental motor retardasyon gelisen hastalardir. Intrakraniyal kanama
nedeniyle ndbet geciren hastalarin 2’sine baslanan antiepileptik tedavi de 6 aydan
uzun siirmiistiir ve bu hastalarda da epilepsi gelismistir. Inmeye bagl nébet
nedeniyle 6 aydan uzun siire tedavi alan bir hastada solda kas gii¢stizliigii ve
epilepsi gelismistir. Hipokalsemi nedeniyle nobet geciren hastanin antiepileptik
tedavisi kontrole gelmedigi i¢in 6 aydan uzun siirdiiriilmiistiir. Hipertansiyona
bagli nobet geciren ve tedavisi 6 aydan uzun siire devam edilen 1 hasta ise

intrakraniyal kanama nedeniyle beyin cerrahide acil opere edilmis ve takibinde
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epilepsi gelismistir. Beyin tlimoriine bagli nobet nedeniyle 6 aydan uzun siire
tedavi alan bir hastada da sekel olarak epilepsi gelismistir. Bu sonug¢lardan yola
cikarak literatlir ile uyumlu olarak akut semptomatik nobet geciren hastalarin,
akut donem gectikten sonra norolojik bir sekelleri kalmadiysa, antikonvulzan
ilaclarin kesilerek, gereksiz ila¢ kullanimi ve gereksiz poliklinik takiplerinin
Oniine gec¢ilmesinin uygun olacagi kanisina varilmistir.

Literatiirde akut semptomatik ndbetle bagvuran hastalarin cinsiyeti ve yasi
ile nobet tekrar1 arasindaki iligskinin arastirildig: bir calismaya rastlanmamistir. Bu
calismada, akut tedaviyi takiben ndbet tekrari olan 11 hasta belirlenmistir. Bu
hastalarin hepsinde SSS ni ilgilendiren bir hastalik (enfeksiyonu, strok ve beyin
tiimorii) etyolojide belirlenmistir. Bu durumda literatiir bulgular ile uyumludur
(21,22). ilging olan kiz hastalarin % 33.3’ii, erkeklerinse %8.1¢inde ndbet tekrar
goriilmesidir. Arada, etyolojiden bagimsiz olarak, istatistiksel yonden anlamli fark
bulunmus ve kiz ¢ocuklarinda 4.1 kat daha fazla tekrarlama riski belirlenmistir.
Hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu konuda kesin bir yorum yapilamamis,
literatiirde bu konuyla ilgili bir ¢aligmaya da rastlanmamistir. Daha genis
kapsamli ¢aligmalar sonucunda bu farka agiklama getirilebilecegi diistiniilmiistiir.

Akut semptomatik ndbetle bagvuran hastalarin uzun dénemli prognozlari
ile ilgili yapilmis bir calismaya rastlanmamistir. Calisma grubumuzu olusturan
hastalarin, ileriye yonelik takiplerinde, % 18’inde epilepsi, spastisite gelistigi;
motor ve mental geligmenin geri kaldigi gozlenmis, % 82 si ise tam iyilesme

gostermistir.
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SONUC

Bu ¢aligmada, konviilziyon gecirme nedeniyle hastaneye basvuran ya da
baska bir nedenle hastaneye yatisi sirasinda konviilziyon geciren ve akut
semptomatik nobet tanis1 alan hastalar nobet etyolojisi, ndbet tipi, EEG ve beyin
goriintiileme bulgulari, antiepileptik kullanim siireleri, nobet tekrarlari ve sekel
gelisimi yonlerinden degerlendirilmistir

Calismada elde edilen sonuglar;

1. Akut semptomatik ndbet erkeklerde kizlardan daha fazla goriilmiistiir.

2. Akut semptomatik ndbet gegiren hastalarin yas ortalamasi 26.2 + 43.08 ay
olup kiiciik hasta 2 aylik, en biiyiigii ise 180 ayliktir.

3.  Akut semptomatik ndbet en sik 1-12 ay arasinda goriilmektedir.

4.  Nobet etyolojisine gore yas ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur ve yas1 en biiyiik olan grup hipertansiyonu olan
vakalar iken en kii¢lik olan grup ise intrakraniyal kanama nedeniyle ndbet
geciren vakalardir.

5. Akut semptomatik ndbetlerin sik goriilen nedenleri sirasiyla SSS
enfeksiyonlari, hipoglisemi,hipokalsemi ve hiponatremi gibi metabolik
nedenlerdir.

6.  Akut semptomatik nobetlerin biiyiik kismi1 jeneralize tonik- klonik tip, ikinci
sirada ise jeneralize tonik tipdedir.

7. Akut semptomatik ndbet gegiren 65 hastanin 34’ line akut donemde EEG
cekilebilmistir. Nobet tipleri ile EEG bulgular1 arasinda anlaml iliski
saptanmamuistir.

8.  EEG’de anormallik en sik SSS enfeksiyonuna bagli semptomatik ndbet
geciren hastalarda goriilmektedir.

9.  Kraniyal goriintiileme anormalligi saptanan hastalarin % 90.9 u SSS’ni
ilgilendiren olaylar sonucu nobet geciren hastalarken, bu hastalarin da
%355°1 SSS enfeksiyonu sonucu ndbet geciren hastalardir.

10. SSS’ni ilgilendiren olaylar fokal ndbetlerin % 76.9’nu olustururken
jeneralize nobetlerin %50’sini olusturur.

11. Goriintiileme bulgularinda anormallik olan hastalarin 6’sina akut donemde

EEG cekilebilmistir ve bu hastalarin %83.3” iinde anormallik saptanmistir.
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12.

13.

14.

Nobet tekrarinin goriildiigii hastalarin hepsi SSS’ni ilgilendiren olaylar
nedeniyle nobet geciren hastalardir.

Nobeti tekrarlayan hastalarin 8’ 1 kiz iken 3’1 erkek idi. Cinsiyet ile nobet
tekrar1 arasinda etyolojiden bagimsiz olarak anlamli fark saptanmistir. Kiz
hastalarda nobet tekrarlama riski erkeklere gore 4,1 kat daha fazla
saptanmistir.

Akut semptomatik nobetlerden sonra sekel gelisme orant %18 dir ve bunlar,
epilepsi, MMR ve spastisitedir. Sekel gelisen hastalarin tamami kafa igi

nedenlere bagli nobet gegiren hastalardir.
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OZET

Bu c¢aligmada; 1 Haziran 2006 ile 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda Doktor
Sami Ulus Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Merkezi acil
servisine  konviilziyon nedeniyle basvuran ya da baska nedenle hastanede
yatarken konviilziyon geciren hastalardan akut semptomatik nobet saptanan 65
vaka prospektif olarak incelendi. Yenidogan konviilziyonlari, daha Onceden
epilepsi tanisi olan hastalar ve febril konviilziyon gegiren hastalar ¢aligmaya
alinmadi. Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, ndbet nedeni, nobet tipi, varsa
nobetten sonraki 1 hafta i¢inde c¢ekilen EEG ve kraniyal goriintiileme sonuglari,
uzun stlireli baslanan tedavi ile bu tedavinin kullanilma siiresi, nobetin

tekrarlamasi ve nobetten sonra sekel varligi standart bir forma kaydedildi.

Calismanin amaci konviilziyon nedeniyle hastaneye basvuran veya baska
bir nedenle hastaneye yatisi sirasinda konviilziyon gegiren hastalarda semptomatik
nobetlerin etyolojisini, nobet tipini, EEG ve kraniyal goriintiileme 06zelliklerini,
antiepileptik kullanim stiirelerini, noébet rekiirrensini ve sekel gelisimini

degerlendirmektir.

Akut semptomatik ndbet en sik 1-12 ay arasinda goriilmiistiir ve yast en
biiylik olan hasta grubu hipertansiyon nedeniyle nobet gegiren hastalar iken en

kiigiik olan grup intrakraniyal kanama nedeniyle ndbet geciren hastalardir.

En sik EEG ve kraniyal goriintiileme anormalligi SSS enfeksiyonuna bagl
ndbet geciren hastalarda goriilmiistiir. Kraniyal goriintiileme anormalligi saptanan

hastalardan EEG’si ¢ekilmis olan vakalarin%83.3” {inde anormallik saptanmustir.

Nobeti tekrar eden ve sekel gelisen hastalarin hepsi SSS’ ni ilgilendiren
olaylar nedeniyle nobet geciren hastalardir ve kiz hastalrda ndbet tekrarlama riski

erkeklerden 4.1 kat daha fazladir.
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