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GIRIS VE AMAC

Katilma nébetleri gocukluk c¢aginda sik karsilasilan, olumsuz uyarilar ile tetiklenen,
istemsiz, apne, biling kaybi, cilt rengi ve postiiral tonusta degisikliklerle karakterize ailede

panige neden olabilen bir durumdur (1-3).

Ulkemizde yapilan prevelans calismasinda katilma nobetleri ortalama sikhigi % 3,6
olarak saptanmistir (4). Hastalarin ¢ogunlugu ilk ndbetlerini 18 aydan 6nce gegirirler. Erkek
ve kiz ¢ocuklar esit etkilenir. Katilma ndbetleri 6zellikle 12-24 ay arasnda pik yapar, bu

donem ¢ocuklarda inatlasma donemine denk gelir (5).

Katilma nobeti uyarici bir etmen sonrasinda aglama ile ekspiryumda apne gelisir.
Cocugun o anda agzi acgik kalir. Cilt rengi degismeye baslar. Bu donem g¢ogunlukla derin
inspirasyonla sonlanir. Bazen de siyanoz derinleserek ikincil hipoksi olaya eklenip tonus
kayb1 ve nadiren miyoklonik atimlar olaya eslik edebilir. Siddetli ataklarda opistotonus
postiirii gelisebilir (1).

Katilma ndbetleri; atak sirasindaki renk degisikligine gore; siyanotik (%54), soluk
(pallid) (%19-22) ve karma (%19-24) olarak iice ayrilir. Klinik siddete bagli olarak da basit ve
agir atak olarak iki gruba ayrilir (1).

Katilma nobetleri sinirlenme, agr1 gibi olumsuz duygusal ve psikojenik faktorlerle
tetiklenir. Kalitsal ve ailesel faktorler de katilma ndbetlerinde rol oynar. Katilma ndbeti
geciren cocuklarin %20-35’inde aile Oykiisii mevcuttur. Bu durum katilma ndbetlerinin

gelisiminde genetik faktorlerin rol oynayabilecegini gostermektedir (6-8).



Etiyolojide demir eksikliginin rolii yiksektir (4). Demir, eritropoezinin yaninda
serebral norotransmisyon i¢in de gereklidir. Demir eksikligi olan ¢ocuklarda katilma ndbeti ve
febril konvulsiyonun ¢ok daha yaygin olmasinin nedeni bu olabilir (9).

Tedavide ailelere giiven verilmesi Onemlidir. Siyanotik tipte: demir, pirasetam,
tetrabenazin ve klonidin; soluk tipte demir, atropin, skopolamin kullanilabilir. Refleksanoksik
nobet ve uzamis asistol ile giden soluk katilma ndbeti hastalarinda kardiyak pacemaker
gerekebilir. Antiepileptikler etkisizdir (3).

Katilma ndbetinin ¢cocukluk ¢agi ile sinirli olmasi ve biiyiik ¢ogunlugunun okul 6ncesi
donemde kaybolmasi nedeniyle iyi seyirli bir klinik tablo oldugu bilinmektedir.

Bu ¢aligmada klinigimize bagvurarak katilma nobeti tanisi alan hastalarin demografik,
Klinik ve laboratuvar ozelliklerini  saptayarak kendi olgularimizin  6zelliklerini
degerlendirmeyi, bundan sonraki olgularimiz i¢in yol gdsterici olmasini saglamay1 ve ulusal

literatiire katk1 saglamay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

EPILEPSILER

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE); tanimlanan tiim epilepsi tiirlerini
kapsamasi ve epilepsi ile epileptik konviilziyonun birbirinden ayirt edilerek gereksiz
antikonviilzan kullaniminin 6niine gegmek icin 5-6 yilda bir degisen siniflamalarla epilepsi ve
epileptik sendromlar1 tanimlamaya ¢alismaktadir (2). ILAE’ya gore epileptik nobet beyinde
anormal derecede asir1 ve senkronize noronal desarjlara bagli gegici olarak ortaya cikan
semptom ve/veya bulgularin olusturdugu klinik tablodur. Epilepsi ise devamli olarak epileptik
nobet olusturma yatkinligr ile bu nobetlerin norobiyolojik, biligsel, psikolojik ve sosyal
sonuglart ile karakterize bir beyin hastaligidir (3). ILAE 2017 yilinda ndbet baslangic yeri,
nobet esnasinda farkindalik olup olmamasi, nébetin diger 6zelliklerini kapsayan basit bir

siniflandirma yapmis olup Tablo 1’°de gosterilmistir (3).



Tablo 1. ILEA 2017 genisletilmis nobet siniflamasi (3)

Fokal baglangi¢h Jeneralize baslangich Baslangici bilinmeyen
Farkinda/Farkindalik bozuk Motor Motor

e Tonik klonik e Tonik klonik

e Kilonik e Epileptik spazm

e Tonik

e Miyoklonik

e Miyoklonik-tonik-

Klonik
e Miyoklonik-atonik
e Atonik

o Epileptik spazm

Motor baslangich Non-motor (absans) Non-motor
e Otomatizmalar e Tipik e Davranigsal durakalim
e Atonik e Atipik
e Klonik

e Epileptik Spazm
e Hiperkinetik

e Miyoklonik
e Tonik
Non-motor baglangi¢h Miyoklonik Smiflandirilamayan
e Otonomik o Goz kapagi
e Davranigssal miyoklonisi

e Duraksama
e Bilissel

e Emosyonel

Fokal baglayip bilateral tonik

klonik ndbete doniisiim




EPIiLEPTIK SENDROMLAR

Fokal Epileptik Sendromlar

Cocukluk cag1 benign fokal epilepsileri ¢ocuklarda en sik goriilen epilepsilerdir ve
afebril nobetle gelen hastalarin %25’ini olusturur. Hastalarin ndrolojik baki ve psikomotor
gelisimleri normaldir. Iyi seyirli epilepsiler olup addlesan donemin sonuna kadar klinik
remisyon goriiliir. Bu yiizden benign gocukluk ¢agi nobet yatkinlik sendromu olarak da
adlandirilir (3).

Santrotemporal dikenli benign epilepsisi (Rolandik epilepsi): Cocukluk ¢ag1
benign fokal epilepsilerin %64’ tinii olusturur. Erkek/kiz goériilme orani:1,5/1°dir. Rolandik
epilepsili olgularin ailelerinde yapilan elektroensefalografi (EEG) incelemeri, inkomplet
penetranslt OD sekilde kalitildigin1 ve yasa bagimli olarak ortaya c¢iktigini gdstermistir.
Hastalarin %75’inde nobetler uykuda, %10-20’sinde nobetler yalniz uyaniklikta, digerlerinde
hem uykuda hem de uyaniklikta goriiliir. Fokal motor/duyusal nobetler seklindedir. Hasta
sOylenenleri anlar fakat konusamaz, anlagilmayan sesler ¢ikartir. Olgularin 1/3’linde agiz
cevresi ve yiizde klonik kasilmalarla giden, farkindaligin korundugu nobetler goriliir.
Kloniler nadiren ipsilateral kola yayilir. Nobet siiresi birkag saniye ile birka¢ dakika
arasindadir. Olgularin %30-70’inde fokal motor nobetler bilateral tonik klonik nobete
donebilir. Rolandik epilepsili hastalarin %10-16’s1 tek ndbet gegirir. Interiktal EEG’de zemin
ritmi hem uyaniklik hem uykuda normaldir. Santral ve temporal alanlarda diken dalga
aktivitesi artig gosterir. Olgularin 1/3’iinde bu altivite yalniz uykuda goriiliir. Bu ylizden
rolandik epilepsi diisliniilen olgularda hem uyaniklik hem de uyku EEG’si istenmelidir.
Rolandik epilepsi yasa bagimli bir epilepsidir. Nobetler bagladiktan 2-4 yil i¢inde veya 16

yasindan once klinik ve EEG agisindan remisyon goriiliir (3).

Erken baslangich benign cocukluk cagl oksipital epilepsisi
(Panayiotopoulossendromu): Cocukluk ¢agi benign fokal epilepsilerinin %25’ini olusturur.
Nobet baslangic yas1 1-14 yas arasindadir. Genetik gecisli bir epilepsidir. Nobetler otonomik
Ozelliktedir; kusma en sik goriileniktal bulgudur. Kusma ile birlikte veya sonrasinda solukluk,
midriyazis/miyozis, kardiyorespiratuvar ve termoregiilasyon degisiklikleri, Oksiiriik,
idrar/gaita inkontinansi ve hipersalivasyon gibi diger otonomik belirtiler gelisir. iktal senkop,

olgularin hemen yarisinda goriiliir ve hasta tamamen yanitsiz atonik hale gelir. Olgularin



%10’unda sadece otonomik semptomlar goriilirken digerlerinde otonomik belirtileri diger
ndbet semptomlari izler. Nobet baslangicinda veya sirasinda huzursuzluk, ajitasyon seklinde
davranis degisiklikleri gozlenir. Nobetlerin ¢ogu uykuda baslar, hasta uykudan uyanir, emetik
semptomlar gosterir. Burada biling acik yada konfiize olabilir ve ardindan iktal senkop gelisir.
Otonomik bulgular egemen oldugundan ndbetler yanliglikla senkop, gastroenterit, ensefalit
veya nonepileptik olay seklinde degerlendirilebilir. Interiktal EEG’de olgularin ¢ogunda
pariyetooksipital bolgelerde keskin yavas dalga kompleksleri veya diken aktivitesi goriiliir.
Uyku diken aktivitesini uyarir. Hastada hem uyku hem uyaniklik EEG’si ¢ekilmelidir.

EEG’de zemin ritmi normaldir (3).

Gec baslangich cocukluk c¢agi oksipital epilepsisi (Gastaut tipi): Cocukluk cagi
benign fokal epilepsilerin %4-7’sini olusturur. Nobetler 3-15 yasta baglar. Her iki cinsiyette
esit oranda goriiliir. Nobetler daha ¢ok gorsel semptomlar seklindedir. Her hastada gorsel
haliisinasyonlar stereotipiktir. Nobet siiresi kisadir. Ikinci siklikta goriilen iktal semptom tam
gorme kayb1 veya bulanik gormedir. Bes dakikadan kisa siirer. Gozlerde deviasyon, zorlu goz
kapama, g6z kapaklarini kirpma, hemikonviilziyon veya jeneralize tonik-klonik konviilziyon
goriilen diger belirtilerdir. interiktal EEG’de zemin ritmi normaldir. Oksipital bolgelerde
genellikle bilateral senkronize grup halinde gelen keskin yavas dalga kompleksleri goriiliir.
G0z agma ile bu desarjlar kaybolur. Bazen bu desarjlar unilateral goriilebilir. Nobetler kisa
stirse de sik oldugu i¢in tedavi baslanmalidir. Tedavi verilmezse sekonder jeneralize nobetler
kaginilmazdir. Baglangigtan 2-4 yil ig¢inde olgularin yarisinda remisyon goriiliir. Gorsel

auralarini bas agrisi izledigi i¢in bir¢ok olguda migren ile ayirici tan1 yapilmalidir (3).

Jeneralize Epileptik Sendromlar
Genetik jeneralize epilepsiler i¢cinde ¢ocukluk ¢agi absans epilepsisi, juvenil absans
epilepsisi, juvenil miyoklonik epilepsi ve jeneralize tonik-klonik nébetlerin tek basina

goriildiigi epilelpsiler sayilabilir (3).

Cocukluk cag1 absans epilepsisi: 16 yasindan once baslayan epilepsilerin %10’unu
olusturur. Kizlarda daha sik goriiliir. Absans ndbeti; ani baslayan ve sonlanan, 4-20 saniye
siiren biling kaybi seklindedir. Gilinliik ndbet sayist 10-200 arasinda degisir. Nobetler
sirasinda hasta yapmakta oldugu konusma, yeme gibi aktivitelerini durdurur, gozlerini bir

noktaya diker, nobet sonlaninca aktivitesine kaldigi yerden devam eder. Hasta ndbetin



farkinda degildir. Hiperventilasyon, emosyonel faktorler, dikkatin dagilmasi absans ndbetini
uyarir. Uyamiklik EEG’sinde zemin ritmi normaldir. Iktal kayitlarda bilateral, ritmik, saniyede
iic kez gelen diken yavas dalga aktivitesi goriiliir. Tedavi sonrast tam remisyon orani %30-80

arasinda bildirilmektedir (3).

Juvenil miyoklonik epilepsi:Tiim epilepsilerin  %5-10"unu olusturur. Olgularin
%49’unda klinik ve EEG 6zellikleri otozomal dominant sekilde kalitilir. Olgularin yarisinda
ailede epilepsi Oykiisii vardir. Kizlarda daha sik goriiliir. 3 tip nébet gozlenir.

1.Miyoklonik jerkler:Hastada uyanmay1 izleyen ilk saat iginde ortaya c¢ikan iist
ekstremiteleri tutan aritmik, diizensiz klonik atimlar seklindedir. Hasta elindekileri diisiiriir.

2.Jeneralize tonik klonik nobetler: Siklikla tekrarlayan miyoklonik atimlardan sonra
gelisir. Genellikle uyanma sirasinda goriiliir. Ancak sadece nokturnal veya diurnal olabilir.

3.Tipik absans nébetleri: Interiktal uyaniklik ve uyku EEG’lerinde zemin ritmi
normaldir. Kisa siireli 3-6Hz frekansinda jeneralize c¢oklu diken yavas dalga desarjlari
goriiliir. NonREM uykusu anormal desarjlar1 aktive eder. Tedavi dmiir boyu siirdiiriilmelidir.
Tedavinin kesilmesi n6bet tekrarina neden olur (3).

Lennox-Gastaut Sendromu: Cocukluk ¢aginda goriilen bir epileptik ensefalopatidir.
Etiyolojide serebral gelisim anomalileri, genetik sendromlar, kromozom anomalileri,
norokutandz sendromlar, edinsel serebral hasarlanma sorumludur. Olgularin %40’ 1mnda neden
bilinmemektedir. Olgularin %25’i West sendromundan gelismektedir. Nobetler 3-5 yas
arasinda baglar. Farkli tip nobetler goriiliir. Sik nonkonviilzif status gelisir. Hastalar mental
retardedir yada nobetlerle birlikte bilissel kotiilesme ortaya ¢ikar. Psikotik semptomlar siktir.
EEG’de uyaniklik ve uykuda jeneralize yavas diken dalga gozlenir. Prognoz kotidiir.
Nobetler eriskin ¢agda da devam eder (3).

Fokal ya da Jeneralize Oldugu Belli Olmayan Epileptik Sendromlar

Neonatal konviilziyonlar: Fokal yada jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler
grubuna girer. Bu ndbetler daha biiyliklerde goriilen nobetlerden farklidir. Cogu kez belli
belirsizdir, hatta bazen olayin nobet olup olmadig1 ancak poligrafik yontemlerle anlasilabilir.
Yiize lokalize gekilmeler, el ve ayaklarda kasilmalar, oral otomatizmalar, yiizde solukluk yada
apne nobetleri, bazen yalnizca hipersalivasyon, gozlerde horizontal kaymalar goriilebilir.
Nébetler multifokal klonik yada miyoklonik olabilecegi gibi fokal da olabilir. intraventrikiiler

kanamalarda daha ziyade tonik yada dekortikasyon seklinde nobetler belirir. Bu durumda



prognozun kotii olabilcegi diistiniilmelidir. EEG’de klasik supresyon-burst bulgusu goriiliir.

Periventrikiiler 16komalaside miyoklonik nobetler tabloya hakimdir (2).

Cocukluk cag1 agir miyoklonik epilepsisi: Lennox-Gastaut sendromuna benzer.
Febril konviilziyon Oykiisii siktir. Hastalik oncesinde normal gelisen ¢ocukta ndbetlerin
baslamasi ile gelisme duraklar ve ilerleyen yillarda 6nemli sosyal ve mental sorunlar ortaya
¢ikar. Hastalik bir yasin tizerinde baslar. Nobetler miyoklonik jeneralize kasilmalar, bazen de
fokal miyokloniler seklinde belirir. EEG bulgusu Lennox-Gestaut’dan farkli olarak jeneralize
diken dalga veya multiple diken dalgalar gosterir. Sik olarak fotosensibilite olaya karisir.
Zamanla norolojik bulgular, 6zellikle piramidal belirtiler hastaligin ilerledigini gosterir.
Tedaviye c¢ok direngli bir epilepsi tiiriidiir. Lennox-Gastout hastaliginda oldugu gibi bu tiir

epilepside de agir oziirler gelisir (2).

Yavas dalgahh uykuda beliren siirekli diken dalga bulgusu veren epilepsi
(ESES/CSWS): Uyku sirasinda ¢ekilen EEG’de duvar kagidi 6rnegi diken dalgalar saptanir.
Degisik nobet sekilleri olusabilir. Jeneralize nobetler, fokal belirtiler, hatta absans nébetleri
izlenebilir. Absans dis1 ndbetler hemen yalnizca uykuda, absans ise uyanikken gozlenebilir.

Hastalik selimdir, zaman i¢inde ndbetler kaybolabilir. Gelisimi olumsuz etkilemez (2).

Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffer Sendromu): Epilepsi-afazi-otistik davranis
seklinde belirlenen klasik triad1 vardir. EEG bulgusu diken ve multifokal dikenlerden olusur.
Davranis kusuru agir sorunlara yol acar. Hiperaktif-agresif davranis gevreyi olumsuz
etkiledigi i¢in zamanla aile ve g¢evre tarafindan egitim ve tedavi hemen hemen olanaksiz

duruma gelir (2).

SEMPTOMATIK EPILEPSILER

Febril Konviilziyon

Baska bir nobet sebebi ve intrakranial enfeksiyon olmaksizin atesle birlikte meydana
gelen nobetler olarak tanimlanir. Febril konviilziyon genellikle 3 ay ile 5 yas arasinda goriiliir.
Cocuklarin %2-5’1 bes yasinda kadar en az bir kez febril konviilziyon geg¢irir. Erkek
cocuklarda biraz daha fazla goriiliir. Febril konviilziyona yol agan esas risk faktorleri; yas,

ates ve genetik yatkinliktir. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin ¢gogunlugu saglikli ve norolojik



gelisimleri normaldir. Ancak Onceden bulunan noérolojik anormallik komplike febril
konviilziyona, febril konviilziyon tekrarina, afebril konviilziyonlarin gelismesine, kognitif
gelisimde gecikmeye ve sonraki EEG bozukluklarina zemin hazirlayabilir (3). Febril
konviilziyonlar basit ve komplike olarak ikiye ayrilir. Ailede epilepsi Oykiisii, hastada
norolojik bulgularin varligi, ilk ndbetin 1 yas altinda yada 5 yasin lstiinde goriilmesi,
konviilziyonlar sirasinda fokal belirtiler olmasi, postkonviilzif hemiparezi goriilmesi,
konviilziyon siiresinin 20 dakikay1r asmasi, ayni gin ig¢inde yinelemesi, 3’ten fazla
konviilziyon oOykiisii, kalict EEG bulgular1 varhiginda komplike febril konviilziyon soz
konusudur. Febril konviilziyonlarda profilaksi 6nemlidir. Atesli durumlarda antipiretikler ve
gerekirse mekanik ates diisiirlicii yontemlerle atesin ¢ok yiikselmesinin dnlenmesi ve oral
yada rektal olarak diazepam (0,3mg/kg/doz) verilmesi ile nobetler ¢ogu kez Onlenir.
Komplike febril konviilziyonlarda uzun siireli tedavi endikasyonu vardir. Epilepsi tedavisi
uygulanir (2).

Menenjit, ensefalit, kafa travmasi, metabolik hastaliklar ve zehirlenme nedeniyle

olusan konviilziyonlar da bu baglikta incelenir (2).

NONEPILEPTIK PAROKSISMAL OLAYLAR

Cocukluk cag1 nonepileptik paroksismal olaylari ndbete benzeyen, yenidogan
doneminden geng eriskin donemine kadar ortaya ¢ikabilen sik goriilen bir grup bozukluktur.
Nonepileptik paroksismal olaylar fizyolojik, kardiyojenik, psikojenik, hareket ve uyku
bozukluklarina bagli olusabilir. Nonepileptik paroksismal olaylar Tablo 2’de gosterilmistir

(3).

Tablo 2. Nonepileptik paroksismal olaylar(3)

e Apne e Migren

e litternes e Benign paroksismal vertigo

e Benign uyku miyoklonusu e Duraksama ataklari

. HiperplekSia e Tik bozukluklari ve stereotipiler
e Irkilme ataklar1 e Parasomniler

e Sandifer Sendromu e Narkolepsi/Katapleksi

e Benign tortikollis e Uykuda periyodik bacak

e Spasmus nutans (Anormal goz hareketleri hareketleri

e Ritmik hareket bozukluklar1 e Paroksismal diskenezi

e Vasovagal senkop e Masturbasyon



Nonepileptik paroksismal olaylar tekrarlayici, ani baslangicli, ani sona eren; biling

degisikligi, motor ve duyusal bilesenler icerebilen, ¢cogunlukla sterotipik ozellik goésteren

olaylardir. Olay sirasinda EEG de degisiklik goriillmez. Nonepileptik paroksismal olaylar

gorliniis olarak epilepsi ile karisabilir ancak olaya tanik olanin verdigi bilgiler ile tam

koyulabilir. Atagimn siiresi, sekli, yeri, oncesinde hastanin biling durumu, sonlanma sekli ile

ilgili bilgiler ayiric1 tanida yeterli olabilir (2). Nonepileptik paroksismal olaylarin epilepsiden

aymrimi gereksiz antiepileptik kullaniminin oniine ge¢mek igin 6nemlidir. Nonepileptik ve

epileptik nobetlerin karsilastirilmasi Tablo 3’de gosterilmistir (3,10).

Tablo 3. Nonepileptik ve epileptik nobetlerin karsilastirmal 6zellikleri(3,10).

Nonepileptik

Epileptik

Siire

Siklikla>3 dk

Tipik <3 dk

Vokalizasyon

Kompleks(aglama, bagirma,

kaba konusma)

Kisa, aglama/baslangicta

vokalizasyon, duygusal

ozellik yok
Hareketler Zedeleyici,kiric, kavgact Senkron
Pelvik siirtiinme hareketi Daha sik Yok
Iktal g6z kapama Sik Nadir

Baslama/ bitis

Yavas baslama ve bitis

Akut baslangig, ani bitig

Bilincin korunmasi

Cocuk:yok ergen: var

Sadece bazi1 fokal nobetler

Ila¢ kullanim ile nobet

sikhgnda degisiklik Degisiklik yok Nobet sikliginda azalma
Stresin siklik lizerne etkisi | Artar Degisiklik yok

Olay sirasinda zedelenme Nadir Sik

Inkontinans Ara sira Sik
Tetikleyen/destekleyen olay | Uyaniklikta siklikla sesle Nadir

Giin i¢inde zaman Yok Uyaniklik veya uyku

Postiktal davranig

Yok

Sik (letarji/konflizyon)

Cins

K/E=3/1 (ergenlerde)

Oncesinde esit goriiliir.

K=E

Apne:Uyku veya uyaniklik sirasinda gelisebilir. Santral apne havayolu obstriiksiyonu

olmaksizin solunumun otonomik fonksiyonundaki yetersizlik sonucu olusur. Siklikla immatiir
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santral sinir sistemi solunum merkezi olan prematiirelerde ve sedatif-hipnotik ilaclarin etkisi
ile olusur. Konjenital hipoventilasyon sendromu beyin sap1 fonksiyon bozukluguna bagl
olarak uyku esnasinda solunumun otomatik diizenlenmesinde bozukluk sonucu ortaya ¢ikan
klinik tablodur. Bebeklikte veya erken c¢ocuklukta olusabilir. PHOX2B homeobox geni
sorumlu olarak tespit edilmistir. Kesin tedavi yontemi yoktur. Asetozolamid ve teofilin beyin
sapt solunum noéronlarinin kemoduyarliligint arttirabilir, gerekirse ev ventilatorii kullanilir.

Obstriiktif apne ise tist hava yolu obstriiksiyonu sonucu olusur (3).

Jitternes: Yenidogan doneminin en sik goriilen, ekstremitelerde tekrarlayan
titremelerle karakterize bir hareket bozuklugudur. Jitternes uyarilar ile tetiklenir ve
ekstremitelerin fleksiyona getirilmesi ile durdurulabilir. Bu 6zelligi ile epilepsiden ayirilir.
Goz hareketleri, hipertansiyon, apne gibi durumlar eslik ettiginde akla epileptik ataklar
gelmelidir. Jitterness fizyolojik olabilir. Ancak; hipoglisemi, hipokalsemi, hipoksik iskemik
ensefalopati, kafa i¢ci kanama, sepsis, hipotermi, hipertiroidi gibi nedenler sonucunda da

ortaya ¢ikabilmektedir (11,12).

Benign uyku miyoklonusu: Yenidogan doneminde 6zellikle beslenme sonrasi uykuya
dalar iken, tekrarlayici, yiiksek frekansta, saniyeler ya da dakikalar siirebilen, kollarda ve
bacaklarda miyoklonik atimlar ile belirgindir. Term ve terme yakin bebeklerde yaklasik 0,8-
3/1000 sikliginda goriilmektedir. Simetrik ve jeneralize olabildigi gibi, tek ekstremiteyi
tutabilen miyoklonik ataklar da goriilebilir. Uyku disinda goriillmemesi en 6nemli 6zelligidir.
Bu ataklar genellikle ¢ocuk 4-6 aylik olunca kendiliginden kaybolur. Tedavi gereksizdir, bazi
antiepileptik ilaglar uyku miyoklonilerini artirabilir (10-12).

Hiperpleksia:Beklenmedik uyarilar sonucunda aniden olusan siddetli irkilme halidir.
Ses, dokunma, 151k vb. uyarilar bu siddetli cevaba neden olan en sik tetikleyicilerdir. Uyari
sonrasi; yiizde korku, ardindan basin ve omuzlarin fleksiyonu, kollarin adduksiyonu, gévde ve
bacaklarin fleksiyonu, sonrasinda da tonus kaybi sirasiyla beklenebilir. Hiperepileksia
hastanin normal etkinliklerini engeller ve apneye, sik digsmeye, yaralanmalara neden oluyorsa
patolojik olarak kabul edilir. En sik beyin ve spinal sinirlerdeki glisin reseptorii alfa-1
subiinitgen  mutasyonu  (GLRA-1) sonucu ortaya ¢ikar. Otozomal baskin
kalitilmaktadir.Herediterhiperepleksi(Startle hastaligi) yenidogan doéneminde goriilmeye

baslar. Yenidoganin 6zellikle burnuna hafifce dokunulmasi ile olusan siddetli irkilmeler en
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belirgin bulgusudur. Bu hastalarda uyarilarin uzun siirmesi ve artmasi durumunda, aglama,
digkilama gibi efor gerektiren durumlarda; bebekte tiim viicudu igine alan, uzun siiren,
jeneralize bir kasilma izlenebilir (Stiff-baby sendromu). Bu durum sonucu ortaya ¢ikan
laringospazm ve kalp-akciger yetersizligi ani bebek Oliimiinii arttirmaktadir. Bu jeneralize
kasilmalar tonik epileptik nobetler ile karigabilir. Ayirict tani, acil tedavi agisindan dnemlidir.
Ciinkii antiepileptik ilaglar yerine yapilacak olan manevralar (bas ve ayaklarin fleksiyonu)

atag1 sonlandirmaktadir(12-14).

Irkilme ataklari: Siit cocuklugu déneminde bas ile baslayarak omuz ve gozde de
olusan titreme ile sekillenennonepileptikparoksismal olaydir. Ataklar 1-2 saniye siirer. Bazen
giinde 100 defaya kadar goriilebilir. Emme, yemek yeme, idrar yapma ataklar1 baslatabilir.
Yasamin 4-6. ayinda baslayip, 6-8 yas civarinda kendiliginden kaybolur. Tedaviye gerek
yoktur (12).

Sandifer sendromu: Gastroozofajiyalreflii, bas boyun ve gdvdenin spazmi ve
anormal postiiriinden meydana gelen hareket bozuklugudur. Bu hastalarin norolojik gelisimi
normaldir. Distoni ile karigabilir. Aralikli ortaya ¢ikan bu sendromda aglama ve tonik
hareketler epileptik nobetler ile karigabilmektedir. Hastalarda hiatus hernisi bulunabilir.
Hastalara reflii i¢in tedavi verilmeli, tedavinin yetersiz oldugu durumlarda cerrahi tedavi

(funduplikasyon) uygulanmalidir (12).

Benign tortikollis: Siit g¢ocuklugu doneminde baslayan tekrarlayan ataklar ile
seyreden bir hareket bozuklugudur. Tipik olarak 5 yasina kadar kaybolur. Ataklarin siiresi 1-2
saatten birkag giine kadar degiskenlik gosterir. Hasta bagin1 bir tarafadoniik tutar, beraberinde
kusma ve solukluk goriilebilir. Hastalar biiyiidiikce ataklarin siiresi ve sikligiazalir. Bu
hastalarda ileride benin paroksismalvertigo, siklik kusma sendromu, abdominal migren ve
migren gelisme siklig1 normal toplumla karsilastirildiginda yiiksektir. Tedavi rutin degildir.
Ataklar cogunlukla kendiliginden sonlanir. Eger ataklar sik ve agrili ise siproheptadin ve
difenhidramin segilecek ilk ilaglardir. Ayirici tanida posteriorfossa patolojilerini mutlaka
diglamak gerekmektedir. Bu nedenle goriintiilleme yapilmalidir(12).

Spasmus nutans(anormal goz hareketleri):Siit ¢ocuklugunda 1-15 aylar arasinda
baslayan anormal g6z hareketleri, basta sallanma ve anormal bas pozisyonlar1 (egilme) ile

karakterizedir. Cocugun dikkati bir oyuncaga veya renkli bir esyaya yoOnlendirildiginde
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nistagmus artar. Patofizyolojisi bilinmemekle birlikte basin sallanma hareketlerinin normal
kompansatuarokiilovestibiiler refleksin sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Spasmusnutans bu
yasta nistagmus yapan diger nedenler ile karsilastirildiginda farkli olarak asimetrik ve
intermittanttir. Spasmusnutasli hastalarda gorme keskinligi iyidir. Dogru tami i¢in uzun

donemli izlem gerekebilir. Nistagmus 12 yasina kadar siirebilir(2,10).

Ritmik hareket bozukluklari: Hareket bozukluklar1 ve epilepsi bazen benzer
paroksismal olaylara yol agabilmektdir. Ancak ¢ogu kez klinik degerlendirmede iki durum
birbirinden ayirtedilebilir. Genellikle hareket bozukluklari uykuda gozlenmez. Atak
oncesinde, aninda ve sonrasinda biling degisiklikleri olmaz, istemli olarak kisa bir siire de olsa
kontrol edilebilirler. Hareketlerin 6zelligi de tonik veya klonikten ¢ok tremor, kore veya

distoni olarak tanimlanabilir(2).

Vazovagalsenkop: Ani suur vetonus kaybi, diisme ve sonrasinda kendiliginden
diizelme seklinde olan; vaskiiler, kardiyak ya da ndrolojik kokenli paroksismal biling
bozukluklarina senkop denir(15). Cocukluk ¢aginda %15 siklikta goriiliir. Atak 6ncesinde bas
donmesi, goz kararmasi, halsizlik, solukluk, bulanti, soguk terleme, carpinti, gérmede
bulaniklik ve isitme kaybi1 bulunabilir(16). Senkoplar; néronal aracili senkoplar (vazovagal,
karotid siniis hipersensitivitesi, glossofaringealsenkop), kardiyojeniksenkoplar (aritmiler,
kalp hastaliklari, damarsal sorunlar) ve Kkardiyojenik olmayan senkoplar (ortostotik
hipotansiyon, norolojik, metabolik, endokrin, psikojenik, ilag¢ iliskili senkoplar) olarak
siiflandirilabilir. Vazovagalsenkop ¢ocuklarda en sik goriilen senkoptur.Senkop ataklarinin
yaklasik yarisini olusturur. Olus mekanizmasi; ani vazomotortonus kaybi, bunun sonucunda
sistemik hipotansiyon, bradikardi ve asistolidir. Hastalarda hipotansiyon ve paradoks olarak
bradikardi vardir. Alinan 6ykiide senkop atagi dncesi uzun siire sabit sekilde ayakta kalma
(téren, koro vb) bilgisi alinir. Ayrica aglik, agr1, anksiyete, kan gorme, kalabalik ortam, korku,
sicak, yorgunluk gibi etmenler katkida bulunur. Vagus siniri tarafindan uyarilan otonom sinir
sistemi; kalp hizinda diisme ve merkezi sinir sistemi kanlanmasinin azalmasina neden olur.
Senkop oncesinde yaklasik 10 saniye gozlerinde kararma, halsizlik, bulanti en ¢ok rastlanan
semptomlardir. Ayrica terleme, bulanik gorme, tasikardi de beklenebilir. Bu belirtilerden
sonra biling kayb1 ve tiim viicutta kas tonusunda azalma, postiir kayb1 ve buna bagl olarak
yere diisme izlenir. Hastanin yiizii solgun, nabz1 zayif, kalp hiz1 azalmis, derisi terli, pupiler

genis ve tiim viicut gevsektir. Nadiren senkop sirasinda ekstremitelerde kasilma gibi anormal
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hareketler, hatta bazen idrar kacirma olabilir. Boyle bir senkop ataginin epileptik nobetten
ayrimi giictiir. Tipik bir senkop kisa siirer ve ¢ocuk birka¢ dakikada kendine gelir. Epileptik
bir ndbette ise ¢cogu kez postiktal donemdeki bilingte bulaniklik ve uykuya egilim devam

eder(12).

Migren: Migren ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen paroksismal norolojik hastaliktir.
Etiyolojisi tam olarak aydinlatilmamakla birlikte damarsal, hormonal, kimyasal ve noronal
teoriler bulunur.Komplike migren bas agris1 sirasinda gegici norolojik bulgularin oldugu
migren tipidir. Ozellikle bu grup epilepsi ile sik karismaktadir. Yapilan ¢alismalarda migren
hastalarinda 6zellikle oksipital lob alanlarinda EEG bulgularinin oldugu goriilmiistiir. Mide
bulantisi, bas agrisi, tinnitus, gorsel belirtiler, uykuya egilim gibi bulgulardaki cesitlilik
nedeniyle hekimler epilepsi ile migren tanis1 arasinda kalabilir. Bulgularin ortaya ¢ikis sirasi,
olaymn siiresi, olay bitiminde hastanin biling durumu, norolojik bulgulari ve genel durumu,
tekrarlama sikligi, tetikleyici etmenler (stres, uykusuzluk, aglik, gidalar), ilaglara cevabi
(antiepileptikler, nonsteroid antiinfilamatuarlar), goriintiileme yontemleri (MR, BT) ve EEG

bulgular1 sonucuna gore taniya ulagsmak bu iki hastalik i¢in en dogru yoldur(12,17).

Benignparoksismalvertigo: Uluslararasi basagrist dernegi (International Headache
Society, IHS); benign paroksismalvertigo, benin paroksismaltortikollis, siklik kusma,
abdominal migreni; g¢ocukluk ¢aginda periyodik sendromlar olarak tanimlamis ve bu
hastaliklarin migren onciisii oldugunu belirtmistir. Benin paroksismalvertigo siit ¢cocuklugu
doneminde baslayan birka¢ dakikayr ge¢cmeyen siirelerde, ani ortaya ¢ikan bas donmesi
ataklanidir. Ataklar genellikle yiirimeye basladiktan sonra baslayip alti yasina kadar
stirebilmektedir. Bulanti, kusma, solukluk belirgin olabilir. Cocuk uyaniktir, birden korkmus
gibi panikler, olay bitinceye kadar hareket etmek istemez. Cocuk bu donemde yiiriirse
dengesiz olusu fark edilir. Kiigiik ¢ocuklar panik halde aglarken, daha biiyiik ¢ocuklar olay1
anlatmaya calisirlar. Baslangigta her giin veya 2-3 ayda bir olurken yas ile sikligi azalir.
Hastalarin atak Oncesinde ve sonrasinda norolojik degerlendirmeleri normaldir. EEG ve
manyetik  rezonans  goriintileme  normaldir.  Etiyolojide  bazi  calismalarda
periferikvestibiilerdisfonksiyon, santral vesibiiler patolojinin benin paroksismalvertigoya
neden olabilecegi vurgulanmis olsa da kesin bir neden bulunamamistir. Ancak calismalarda
bu hastalarin genetik yatkinliga sahip olduklar1 ve yasamin ilerleyen doneminde normal

toplumla karsilastiginda daha sik migren tanisi aldiklar1 vurgulanmigtir. Eger vertigo ataklari
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kisa ise tedavi Onerilmez, ancak uzun ve sik oluyorsa siproheptadin ve difenhidramin tedavide

kullanilabilir(12,17).

Duraksama ataklari: Sabit bakma ataklari, duraksama ataklar1 veya yalanci absanslar
zihinsel engelli, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu ve otistik cocuklarda sik
goriilmekle birlikte baz1 saglikli ¢ocuklarda da goriilebilir.Siklikla ¢ocuk sikildiginda veya TV
seyretme veya bir sinifta oturma gibi hareketsiz oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Dokunma
veya sesli uyari ile sonlanir.Nadiren fizik aktivite sirasinda olusur.Ancak birlikte otomatizma,
miyoklonus veya gercek absans nobetlerindeki diger motor bulgular goziikkmez.
Hiperventilasyon gercek ve yalanci absans ataklarini ortaya cikarabilir. Gergek absans

ataginda EEG bulgular karakteristiktir. Ayrici tan1 videomonitorizasyon ile yapilir(3).

Tik bozukluklar: ve stereotipiler: Tekrarlayan sekilde donem donem ya da siirekli
olabilen, engellenebilen, bir ya da birden ¢ok kas grubunu etkileyen hareketlerdir. Istemli
olarak kisa bir siire de olsa kontrol edilebilir. Motor kismi1 mutlaka epileptik nobetlerle ayirt
edilmelidir. Tikler ndbet gibi epizodik olmayip giin i¢cinde ¢ok kez tekrarlamaktadirlar. Biling
kaybi ve postiktal donem goriilmez. 5-10 yas arasi en sik goriildiikleri yaslardir. Tiklerin
siklig1, tek ya da cok sayida olusu ve hastanin nédrolojik muayenesi ile degerlendirilerek
tedaviye baslama karar1 verilir. Stereotipiler tekrarlayan, istemli olarak durdurulabilen, basit
hareket gruplaridir. Daha ¢okzeka geriligi ve otizm tanili hastalarda tekrarlayici hareketler
olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. El ¢irpma, kol veya bas sallama gibi bu hareketler karmagik
hareket dizileri ve motor hareketler igermezler. Stereotipiler tek veya cift tarafli olabilir.
Genellikle st eckstremiterde olup alt ekstremitelerde goriilmezler. Stres doéneminde
hareketlerde artis belirgin olsa da hareketi baslatmak i¢in uyarici bir etmen genelde gerekmez.

Cocugun dikkatinin bagka bir yone yonlendirilmesi ile durdurulabilir(10,12).

Parasomniler: istenmeyen davranis ve hareketleri igeren, gece uykusunun ilk 1/3’liik
kisminda goriilen, uyku bozuklugudur. Epileptik ndbetlerle sik karigir. En sik 4-12 yaslar
arasinda  goriilmektedirler.  Stres, huzursuzluk, enfeksiyonlar tetikleyici olarak
diisiiniilmektedir. Konflizyonel uyanma, gece terdrii ve uykuda yiiriime ¢cocukluk ¢agindaki en
stk parasomnilerdir. Konfiizyonel uyanma; gece uykuda non-REM doneminde aniden
uyanma, konfiizyon hali, bazen bunlara eklenen karmasik davranislarla karakterizedir.

Cocuklarin %20 kadarinda goriiliir. Hasta uyanma aninda yasadiklarinin farkinda degildir.
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Epilepsi ile ayirict tani yapilmalidir.Gece terorii; non-REM uyku doneminde ortaya c¢ikip,
uykuya daldiktan yaklasik 1,5-2 saat sonra ¢igliklar, soguk terleme ve haliisinasyonlar
seklinde goriilen uyku bozuklugudur. En sik 4-6 yaslar arasinda ve erkek ¢ocuklarda goriiliir.
Tipik olarak gecede bir kez olmaktadir. Cocuk kriz aninda ailesini tanimaz ve ertesi giin
olanlar1 hatirlamaz. Bazen bir ka¢dakikabazenise ¢ok daha uzun siirebilir. Kii¢iik ¢ocuklarda
stk goriliip, okul caglarinda ortadan kaybolmaktadir. Ayirici tant ig¢in gece boyu yapilan
uyku-video kayitlar1 kullanilabilir.Uykuda yiirime uykunun non-REM doneminde ortaya
cikar. Cocuk uykuda dolasir, uyandirildiginda kisa bir konfiizyon donemi olur. Ozellikle
ergenlik doneminde sik goriilmektedir. Atak uykuya daldiktan yaklasik 2 saat sonra ortaya
c¢ikar ve 5 dakikadan 20 dakika kadar siirebilir. Olay sirasinda c¢ocuk kendine zarar
verebilecegi icin ¢evresel etmenlere dikkat edilmelidir. Baz1 hastalarda uyku apne sendromu
gibi solunum yolu hastaliklar1 tanimlanmig ve tedavi sonrasi uykuda yiiriimenin siklik ve
stiresinde azalma goriilmiistiir. Ayirici tanida 6zellikle frontal lob nobetleri disiiniilmelidir.
REM uykusu bozukluklari; riiya ile iligkili motor ve davranigsal degisikliklerle belirgindir. Bu
donemde goriilen giilme, konusma, inleme, tekmeleme gibi motor ve davranigsal hareketler
epileptik nobetler ile karisabilmektedir. Video EEG ayirici tanida mutlaka yapilmas: gereken
en onemli tetkiktir(12).

Narkolepsi ve katapleksi: Narkolepsi ani uyku ataklar1 ile karakterizedir.
Kataplekside ise kas tonusunun ani kayb1 s6z konusudur. Katapleksi giilme, asir1 heyecan gibi
uyarilar ile olusur. Aniden tonusu azalan ¢ocuktadiismeler de olabilir. Diisme aninda ¢ocuk
kendine gelirve olaym sonrasimi hatirlar. Ayirici tanida epilepsi, 6zellikleatonik ndbetler
disiiniiliir. Epilepside biling tiimii ile kapalidir, agir yiiz yaralanmalari gortlebilir.
Antiepileptikler narkolepsi ve katapleksi vakalarinda etkili degildir. Bu ¢ocuklarda uyanik ve

uyku EEG traseleri normaldir. Ayirici tanida polisomnografilerden yararlanilir(2).

Uykuda periyodik bacak hareketleri:Uyku sirasinda istemsiz olarak tekrarlayan
sekilde stereotipik, kisa siireli, segmental ve siklikla alt ekstremitelerin etkilendigi bir olaydir.
Periyodik bacak hareketleri toplumun %6’sindan fazlasinda bulunmaktadir. Uykuda periyodik
bacak hareketlerinin huzursuz bacak sendromu ile iligkili oldugu, huzursuz bacak sendromu
hastalarinin %80’inden fazlasinda g6zlendigi bilinmektedir. Bunun disinda;narkolepsi, REM

uykusu davranis bozuklugu gibi pek ¢ok uyku bozuklugunda da sik goriilmektedir(18).
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Paroksismaldiskinezi:Distonik kasilmalarin eslik edebildigi paroksizmaldiskineziler
ara ara ataklar halinde ortaya ¢ikar. Paroksizmaldiskinezilerdort grup halinde smiflandirilir.
Her grup kendi

Semptomatikparoksizmaldiskinezi

icinde idiyopatik ve semptomatik olarak ikiye ayrilr.

nedenleri arasinda multipl skleroz, kafa travmasi,
hipoparatiroidizm, perinatalhipoksikensefalopati, serebralinfarkt, hipoglisemi, ensefalitler,

diyabet, hipertiroidizm ve anoksi gibi nedenler sayilabilir(19).

Mastiirbasyon:Matiirbasyon, genital organlarin siirtlinme, elleme gibi hareketlerle
veya bacaklarin pubik basi olusturacak sekilde sikistirilmasi ile gelisen bir haz alma seklidir.
Kizlarda daha sik rastlanir, iyi anamnez hatta kimi zamanlarda Video-EEG yardimi olmaz ise
parsiyel konviilsiyonlar ile karisabilir. Idrar yollar1 enfeksiyonlari, vulvovajinit, bez dermatiti
gibi nedenler kasintiya neden oldugunda, ¢ocuk iritasyonu gidermek i¢in yaptig1 hareketler
sirasinda haz duydugunu kesfeder. Sevgi, ilgi eksikligi olan ve zekasi geri olan ¢ocuklarda
daha sik goriiliir. Davranis tedavisi ile ortadan kalkar (2).
stk goriilen nonepileptikparoksismal Tablo4’de

Yas gruplarina gore olaylar

gosterilmistir (3).

Tablo 4. Yas gruplarina gore sik goriilen nonepileptikparoksismal olaylar (3)

Yenidogan Siit Cocugu Cocuk Ergen
Apne Katilma Ndobeti Katilma Ndobeti Vazovagalsenkop
o Benign siit cocugu ]
Jitterines _ Vazovagalsenkop Narkolepsi
uyku miyoklonusu
Benignyenidogan Uykuda periyodik

Irkilme ataklari Migren

uyku miyoklonusu bacak hareketleri

Hiperpleksia Sandifer Sendromu | Benignparoksismalvertigo | Uykuda irkilmeler
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KATILMA NOBETI

Katilma nobetleri (KN) erken cocukluk doneminin en yaygin epileptik olmayan
paroksismal olaylaridir(1). Hasta nefes almay: biraktigi genellikle siyanotik hale geldigi ve
bilincini yitirdigi i¢in katilma nobetleri aile i¢in korkutucu olabilir. Bu ataklara nefes tutma
ataklari, anoksik nobetler ve konviilzif senkop da denmektedir. Ancak siyanotikinfantsenkopu
daha iyi bir terim olabilir. Ciinkii serebralperfiizyonun gegici bozulmasinin bir sonucu olarak
biling kayb1 goériilmektedir(20).

Katilma nébeti yaklasik olarak ¢ocuklarin %5’inde goriiliir(3). Genellikle 6 ay-6yas
arasinda goriiliir. Nobet sikligi glinde birka¢ nobetten birka¢ ayda bire kadar degiskenlik
gosterir. Ayni ailede birden fazla bireyde goriilebilir. Nobet aninda ¢ocuk yan yatirilarak
aspirasyon ve kafa travmasi onlenmelidir.Cocuk dik olarak kucaga, serebral kan akimini
azaltacagr i¢in alinmamalidir. Aileye psikolojik destek verilmesi yararli olabilir.
Antiepileptikler katilma nobeti tedavisinde kullanilmaz. Demir eksikligi anemisi olan yada
olmayan ¢ocuklarda demir tedavisi verilmelidir(2).

Katilma nobetleri vazovagalsenkopun bir varyasyonu olarak kabul edilir ve

patogenezdeotonomikdisfonksiyonun rol oynadig: diistiniilmektedir(15,21).

Katilma Nébetinde Epidemiyoloji

Basit katilma nobetleri ¢ocuklarin yaklasik %27’sinde goriilir. Ancak ¢ogu zaman
doktor basvurusu goriilmez. Saglikli ¢ocuklarin %4,6’sinda ise siddetli katilma ndbeti
goriiliir(20,22). Ulkemizde yapilan bir prevelans caligmasinda katilma nébeti sikligr %3,6
olarak saptanmistir(4).

Hemen hemen her zaman 2 yastan 6nce baslar(5).Baslangi¢ yas tipik olarak 6-18 ay
arasindadir ancak seyrek de olsa yenidogan doneminde de katilma ndbeti
goriilebilir(20).Hastalarin  %7’sinde postnatal ilk bir ay iginde ilk ndbet gorildigi
belirtilmektedir(23). Nadir olarak 2 yastan sonra baslayabilir. Livingston tarafindan 384
cocukta yapilan bir ¢alismada ortalama baslangi¢ yasi 12 ay olarak bulunmustur(6,24). Erkek
ve kiz ¢ocuklar esit etkilenir(5). Ancak erkek g¢ocuklarda nobet sikliginin kiz ¢ocuklara gore
daha erken donemde pik yaptigi belirtilmistir. Bu donemler; erkek ¢ocuklarda 13-18 ay, kiz
cocuklarda 19-24 ay arasidir(6).

Atak siklig1 giinde birka¢ ataktan yilda bir ataga kadar degiskenlik gdsterir. Nadiren
%15-25 arasinda giinde ¢ok sayida atak goriilebilir. Siklikla haftada 1-6 atak goriiliir(1).

Baslangictan sonra nobet siklig1 artabilir. Genel olarak 2 yas civarinda atak siklig1 pik yapar.
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Lombroso ve Lerman tarafindan hastalarin %62’sinin siyanotik, %19’unun soluk, %19’unun
ise mikst tip atak gecirdikleri saptanmistir. Laxdal ve arkadaglar1 isebu oranlar sirasiyla %54,
%22, %12 olarak belirtmis ve geri kalan %12’lik kisimda ise tanimlanamayan ataklar
oldugunu ifade etmislerdir (6).

Katilma ndbeti gegiren ¢ocuklarin %20-35’inde aile Gykiisii mevcuttur(6-8,25).Aile
Oykiisii olan ¢ocuklarin %80’inde dykii anne tarafinda saptanmistir ancak kalitimin degisken
penetrasyonlaotozomal dominant oldugu diisiiniilmektedir(26).

Katilma nobetli olgularin kontrol gruplar ile degerlendirildiginde sosyoekonomik
diizey agisindan anlamli bir farklilik olmadigi belirtilmektedir(23,27). Katilma ndbetlerinin
cocukluk ¢agi ile sinirli ve siklikla okul 6ncesi donemde kaybolmasi nedeniyle iyi seyirli bir
tablo oldugu bilinmektedir. Katilma ndbeti %50 olguda 4 yasa kadar, %90 olguda 6 yasa
kadar son bulur(6,23). Olgularin hemen hepsi 8 yasa kadar son buldugu belirtilmistir(6).

Katilma Nébetinde Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Katilma nébetini tetikleyen durumlar arasinda duygusal faktorler en 6nemli yeri tutar.
Nobetler daha ¢ok olumsuz duygu durumlarinda goriliir. Kalitsal ve ailesel faktorler de
katilma nobetlerinde rol oynar. Katilma nobeti geciren ¢ocuklarin %20-35’inde aile dykiisii
mevcuttur(6-8). Ek olarak bazi siddetli katilma ndbetli olgularda otozomal dominant
kalitimin oldugu gosterilmektedir(28).

Yapilan bir¢ok aragtirmada demir eksikligi anemisinin katilma nobetleri ile iligkili oldugu ve
demir replasmant ile iyilesme gosterdigi bildirilmistir(29-32). Nobetlerin baslama yasi, demir
eksikliginin derinlestigi doneminde olmaktadir(25).Olgularin diyet igerigindeki demir miktari
arttirildiginda isekatilma nobeti sikligi azalmaya baslar. DiMario F.J. Jr, otonom sinir sistemi
disfonksiyonunun katilma ndbetli c¢ocuklarda altta yatan temel patoloji oldugunu
gostermistir(33,34). Anil ve arkadaslar1 Hindistan’da yaptiklar1 ¢alismada DiMario F.J. Jr ile
benzer sonuglar bulmuslardir(29).

Ulkemizde yapilan bir ¢calismada demir eksikligi anemisi ve sik enfeksiyonu gegirme
sikayetiolmayan katilma nobeti olan c¢ocuk hastalarda kontrol grubuna oranla
palatintonsilhipertrofinin belirgin oldugunu ancak yumusak damak evrelemesinin daha ileri
evrelerde oldugu gosterilmis. Ayn1 zamanda katilma ndbeti etiyolojisinde ve ndbet siiresinin
uzamasinin ileri evre yumusak damak ve palatintonsilhipertrofi bulgusu ile iliskisinin

olabilecegi gosterilmistir. Katilma nobeti olan hastalarda palatintonsil ve yumusak damak
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incelenmesi ¢ocuklarda horlama ve uyku problemleri olmasa da sorgulanmasi ve yumusak

damak evrelemesine muayenede yer verilmesi onerilmektedir(35).

Katilma Nobetinde Patofizyoloji

Katilma ndbetlerinin kesin patofizyolojisi bilinmemektedir. Olgularda periferik veya
merkezi kemosensorlerde, periferik solunum mekanosensorlerinde veya beyin sap1 solunum
yollarindaki anormallikler gosterilmemistir. Siyanotik ndbetlerde, solunum kaslarinda spazm
var ve diyaframda hareket yok gibi goriinmektedir. Arteriyel oksijen satiirasyonu 20 saniye
icinde 20 mm Hg'nin altina diiser. Katilma nobetleri sirasinda pulmoner veya kardiyak sant
detayli sekilde incelenememis ve arteriyel oksijen satiirasyonunun neden bu kadar hizli
diistiigii bilinmemektedir. Artan torasik basing kalp debisinin azalmasina neden olur ve 30
saniye i¢inde biling kayb1 olur. Biling kayboldugunda girtlak agilir, solunum kaslar1 gevser,
sonrasinda solunum devam eder, oksijen igerigi artar ve kalp debisi normale doner(22,33).
Altta yatan neden siyanotik ataklarda sempatik aktivite artisi,soluk ataklarda parasempatik
aktivite artis1 ile giden otonomik regiilasyon bozuklugudur.Soluk atak ile birlikte belirgin
siddetli bradikardi hatta asistol olusabilir(3). DiMario ve ark.’1 soluk katilma ndbeti olan ve
olmayan cocuklar arasinda periferik otonom sinir sistemi agisindan Onemli farkliliklar
gostermistir. Sonraki bir calisma, soluk katilma nobetli ¢ocuklarda kalp hizi kontroliinde
onemli farkliliklar oldugunu gostermis ve merkezi parasempatik kontrolde bir kusurlari
oldugu tahmininde bulunmustur(28,32,33). Lombroso ve Lerman, iki katilma nobeti tiiriiniin
iki farkli mekanizmadan kaynaklandigini 6ne slirmistiir. Siyanotik katilma ndbetinde temel
mekanizmanin intratorasik basingta artis veya valsalva gibi ekspiratuar fazda nefes tutmanin
neden oldugu manevra ile iiretilen beyin kan akisinda akut bir azalma oldugu, ilk
hiperventilasyonhipokapniye ve bu da serebralvazokonstriksiyona neden oldugu, daha sonra
nefes aniden ekspiryumda tutuldugunda artan intratorasik basing, jugiilervendz basinci
artirarak ve / veya karotis arter basincim1 diisiirerek serebral arterlerdeki efektif perfiizyon
basincinda diisiise neden oldugunu belirtmislerdir. Soluk katilma nobetinde kardiyak
asistolesekonder ani dolasim yetmezligioldugunu vurgulamislardir. Her iki katilma ndbeti
tipinde de akut serebralanoksi (oksijen eksikligi) nihai sonug¢ ve biling kaybindan sorumlu
olarak belirtilmistir. Ayrica ndbetin erken hipoksik evresinde EEG’de belirgin yavaslama
oldugunu gostermislerdir(33,34). Di Mario(27) yaptigi ¢alismada katilma ndbetli ¢ocuklarda
otonomikdisfonksiyon oldugunu goéstermistir. Bu diizensizlik, bu ¢ocuklarda siddetli katilma

ndbetininpatofizyolojisine katkida bulunabilir(29). Kohyama J ve ark.’1 katilma nobetinde
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REM uykusu tizerinde ¢aligmistir. 7 katilma nobetli olguda bir gece polisomnografi yapmustir.
Bunlardan birinin 6liimiiniin katilma ndbetinin sonucu oldugunu ileri siirmiistir. Katilma
nobetinde REM uykusunda hem REM’lerin hem de REM patlamalarinin ortalama sayisi, yasa
uygun kontrollerdekinden 6nemli 6l¢iide daha diisiik bulunmustur. Hizli goz aktivitesi beyin
sapinda olusturuldugundan katilma ndbeti olusumunda islevsel bir beyin sap1 bozuklugunun
rol oynadigini diistinmektedirler (30).

Demir eksikliginin katilma nobetine nasil yol agtig1 bilinmemektedir. Demir eksikligi,
akcigerlerde oksijen alimi iizerinde olumsuz etkilere neden olabilir ve merkezi sinir sistemi
dahil dokulara oksijen alimmi azaltir. Demir ayrica katekolamin metabolizmasinda ve
norotransmiterlerin ve enzimlerin isleyisinde 6énemli bir rol oynar. Demir tedavisi sirasinda
nobetlerin diizeltilmesi, bu nérotransmiterlerin islevinde diizelme ile iligkili olabilir(28). Orii
ve ark. (31)ise katilma nobeti olan hastalarin demir tedavisi sonrasi otonom sinir sistemini
degerlendirmis ve demir desteginin otonom sinir sistemi reflekslerinin diizensizligin
tyilestirdigini bulmuslardi. Mocan ve ark.(36) katilma nobeti olan 91 cocukla yaptiklari
calismada demir eksikliginin katilma ndbeti lizerinde etkisi olup olmadigini arastirmistir.
Toplam hastalarin 63’tinde demir eksikligi anemisi saptanmis ve bu cocuklar demir
takviyeleri ile tedavi edilmistir ve ¢ocuklarin 28’inin ise anemisi yoktur ve bunlar tedavi
edilmeyerel kontrol grubu olarak kullanilmistir. Hastalarin %84’ tedavi ile tam veya kismi
lyilesme gostermis, ancak anemisi olmayan cocuklarin ise sadece % 21’1 iyilesmistir.
Katekolamin metabolizmast ve ndrotransmiter islevi icin demir gerektiginden, bazi
caligmacilar demir eksikliginin bebekleri katilma ndbetlerine yatkin hale getiren merkezi

etkilere sahip olabilecegini diisiinmektedirler (32,37).

Katilma Nobetinde Klinik

Katilma nobetleri refleks olarak aniden ortaya ¢ikar ve daha ¢ok ekspiryum esnasinda
gerceklesir(3). Nobetler engellenme, azarlanma gibi duygusal gerilimleri ya da bir takim
fiziksel travmalar1 takiben olusan bir provokasyon donemi ile baslayip aglama ile devam
eder(6). Provokasyon donemindeki etmenler nobet tiplerine gore degisiklik gosterir. Siyanotik
tip katilma ndbeti duygusal bir gerilim ile tetiklenirken soluk tip Ozellikle fiziksel
travmalarlatetiklenir(6) . Aglama donemini apne ya da sessizlik donemi izler. Aglama kisa
yada siddetli olabilir sonrasinda tiim olgularda agizekspiryumda agik kalir. Ekspiryumdaki
duraklama ile beraber derin bir siyanoz veya solukluk gelisir. Eger atak bu renk

degisikliginden sonra derin bir inspirasyon ile sonlanmakta ise “basit atak™ olarak
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adlandirilir(6). Eger atak devam ederse siyanoz ya da solukluk artacak ¢ocuk donuklasacak ve
biling kaybi, tonus kaybi1 meydana gelecektir. Bu sekilde seyreden ataklar “ciddi ataklar”
olarak tanimlanir(6). Cok agir vakalarda nobet sonlanmadan 6nce ekstremitelerdemiyoklonik
hareketler ve nadiren de idrar kag¢irma gozlenebilir(2). Sonugta tiim nébetler derin bir ig
¢ekme ile sonlanir, bu asamada ortalama oksijen saturasyonu% 40’lara kadar diiser,
serebralanoksi s6z konusu olur.

Katilma né&betleri; siyanotik (%54), soluk (pallid) (%19-22) ve karma (%19-24) olarak

atak sirasindaki renk degisikligine gore tige ayrilir (1).

Siyanotik katilma ndbeti:Siyanotik katilma nobetleri nadir olarak yenidogan
doneminde de goriilse de genellikle 6.aydan sonra goriiliirler. Siklikla uyaric bir etken (ac,
kizginlik,6fke) nobeti tetikler. Tipik olarak 15 saniyeden kisa siiren siddetli aglama ile
baslayip sonrasinda kisa bir sessizlik ve ekspiryumda nefes tutma gozlenir. Bu esnada
cocugun agzi agiktir. Eger ekspiryumdaki nefes tutma uzun siirersesiyanoz goriilmeye baslar.
Bu donem inspiryumla sona erer(1,38). Bazi durumlarda tonus kaybi ve hipoksi gelisebilir.
Eger nefes tutma daha uzun siirerse hipotoni sonrasinda ekstremitelerdemiyoklonik hareketler
ve idrar inkontinansi goriilebilir. Miyoklonik hareketler sonrasi yeniden hipotoni izlenip ve
sonrasinda biling normale donebilir(2,28).Nobet aninda aspirasyon gibi durumlarin
gelismesini 6nlemek igin gocuga yan yatis pozisyonu verilmesi onerilir(39). Cocugun beyin
kan akimini azaltacagi diislinlildiigiinden atak sirasinda dik olarak kucaga alinmamasi
oOnerilir(2). Siyanotik atak korkutucu goziikse de uzun donem etkileri yoktur. Cocuklarin
dikkatini dagitmak, aglamalarina ve sinirlenmelerine engel olmak bu ataklarin 6nlenmesinde
ve tedavisinde en iyi yoldur. Cocukta demir eksikligi anemisi olmasa dasiyanotik atak
tedavisinde demir Onerilir(28).  Aileye psikolojik destek verilmesi faydali olabilir.

Antiepileptiklerin tedavide yeri yoktur (3).

Pallid (soluk) katilma nobeti:Genellikle basin minor yaralanmalar1 gibi aci verici bir
olay sonrasinda ¢ocuk kisa siireli bir ¢iglik atip hipotoni ile oldugu yere y1gilir, rengi solar,
bilincini yitirir. Belirtiler vagal yanit ile gelisen bradikardi nedeniyle olusur. Genellikle atak
ldakikadan kisadir.Pallid ataklar genel olarak kisa siireli olsa da sonrasinda cocukta
yorgunluk goriiliir(22). Pallid atak sonrasi herhangi bir tedavi yapilmadan kalp yeniden
hizlanir, nefes baglar ve biling geri doner(39). Anemik c¢ocuklarda bulgular daha
siddetlidir(1,2).Pallid katilma ndbetlerinde kardiyak inceleme gereklidir(4). EKG’de nobet
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pallid atak sirasinda bradikardi ve kisa siireli asistol goriilebilir. Demir eksikligi

durumundaasistol siiresinin uzadigini gosteren ¢aligsmalar bulunmaktadir (40).

Karma tip katilma nobeti:Siyanotik katilma nobeti bazen inspiryumla sona ermez.
Siyanoz derinleserek sekonderhipoksiye bagli postiktal donem gozlenebilir. Siddetli ataklarda
jeneralizehipertoni, opistotonuspostiirii gelisebilir(1). Sonrasinda solukluk ile birliktepallid

atak da gelisebilir. Baz1 hastalarda bazen siyanotik bazen pallid atak gelisebilir.

Katilma Nobetinde Tam ve Ayiricit Tani

Katilma ndbetlerinde ilk olarak ayrintili bir 6ykii alinmalidir. Katilma nobetine 6zgii
bir laboratuar testi veya goriintilleme yontemi yoktur(27). Vakalarda sikayetlerin baslangic
yas1, ndbetin ne siklikla oldugu, nébetlerin klinik 6zellikleri, soygecmisleri ve 6zge¢misleri
sorgulanmalidir. Ozellikle nobetitetikleyen olay ve siiresi degerlendirilmelidir(41). Baslangig
anindan itibaren olayin yakinlari tarafindan gozlenmesi tani acisindan 6nem tasimaktadir.
Ailelerin atak anmm1  video ile kayit altina almalarni tant koymaya yardimci
olabilmektedir(23,41). Ozellikle kardiyak ve ndrolojik patolojilerin ekarte edilebilmesi igin
fizik muayenenin ayrintili yapilmasi son derece Onemlidir(24,42). Nonspesifik bir test
olanokiiler kompresyon testi bradikardi ve asistoliyi saptamak i¢in soluk atak gegiren
hastalarda kullanilabilecek olsa da klinik pratikte uygulanmasi Onerilmez(27,43). Tanida
yardimci laboratuvar tetkikleri olarak olasi aneminin degerlendirilmesi i¢in hematolojik ve
biyokimyasal tetkiklerin yapilmasi gerekir. Katilma ndbetlerinin ayirici tanisinda 6nemli bir
yeri olan uzun QT sendromunun degerlendirilebilmesi iginailede kardiyak hastalik Oykiisii
sorgulanmali ve gerekirse olgularin EKG’si incelenmelidir(2). Ayrica eventrecorder isimli
hastanin giinliik aktivitesini etkilemeksizin atak aninda aktive edilmesi halinde EKG kaydi
alinabilen bir cihazin da kullanilmast miimkiindiir. Burada ataklarin hemen O&nce ve
sonrasinda da kayit alinabilmekte bdylece bu donemlerdeki kalp hizi degisiklikleri ve eger
varsa ritm bozukluklart hakkinda fikir sahibi olunabilmektedir(44).

Taniya yonelik diger onemli tetkiklerden bir tanesi EEG kaydi alinmasidir(6,42).
Uyanikken ¢ekilen EEG’lerde ¢ekim esnasinda eger atak gerceklesecek olursa bu EEG’ye
erken hipoksi doneminde zeminde ritmik hipersenkron aktivite olarak yansirken, atagin
stirmesi halinde erkenklonik aktivite, opistotonus, yaygin kas spazmlarmin oldugu déneme
denk gelecek sekilde ritmik yavas aktivite olarak yansir. Ardindan biling kaybiyla beraber

kisa stireli elektroserebral sessizlik siireci olur ve daha sonra senkron delta aktivitesi ile yavas
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toparlama doneminden sonra normal ritme doner. Atak aninda ortaya cikan bu EEG
degisikliklerinin serebralanoksiye bagli olabilecegi sanilmaktadir. EEG’de diken dalga
aktivitesi yoktur ve interiktal donemlerde EEG kayitlar1 diizgiindiir(6,23) Katilma nobetleri
Ozellikle anamnezle tam bilgi alinamayan durumlarda bir¢ok tablo ile karisabilecek bir
durumdur. Bu yiizden ayirici tani dikkatle yapilmalidir.

Katilma ndbeti ile ayirict tanisi yapilmasi gereken hastaliklar; epilepsi,santral sinir
sistemi lezyonlari,santral veya obstruktifapne,ortostatik/vasovagalsenkop, 6fke nobetleri,uzun
QT sendromlari, panik atak, Munchausebyproxy sendromu, hiperekspleksia ve

gastroozefageal refliidiir.

Epilepsi: Konviilziyon beyin hiicrelerindeki anormal ve kontrol edilemeyen elektrik
bosalmasi sonucu gelisen istem dis1 motor, duyu, otonomik ve psikojenik fenomendir. Biling
degisikligi genellikle konviilziyona eslik eder. Epilepsi ise akut bir serebral olayla ya da atesle
ilgili olmayan tekrarlayan konviilziyonlara verilen isimdir. Epilepsi ¢ocuklarin %1-2’sinde
goriilmektedir (45). Ulkemizde son yapilan bir calismada cocuklarda epilepsi prevalansi
%0,5- 0,7 olarak bulunmustur(46). Nobetlerin tipi ve nobetleri ortaya cikaran sebepler,
nobetlere eslik eden diski ve idrar inkontinansinin varligi ve postiktal donem anamnezde
ayritilt olarak sorgulanmalidir.Noronlarin cesitli etkilere bagh olarak
‘epileptojenikpacemaker’ 06zelligi kazanmasiyla nobetler olusmaktadir. Noronlardaki bu
degisikliklere elektrolit dengesizlikleri, asit-baz bozukluklari, hipoglisemi, asfiksi,
eksitatornorotransmitterlerin artis1 neden olabilir(45). Nobetlerin olusumu igin asir1 burst
desarj olusturabilen bir grup noron gerekmektedir. Eksitatorndrotransmitterlerin de nobet
olusumunda rolii oldugu diisiiniilmektedir. Nobetler temel olarak jeneralize ya da fokal olmak
tizere iki ana grupta incelenir(20). Generalize nobetler; tonik, klonik, tonik-klonik,
miyoklonik, atonik ve dalma nébetleri seklinde olabilir. Tonik nobetlerde tonus artis1 ya da
rijidite mevcuttur. Klonik nobetler ritmik kas kontraksiyonlari, myoklonik nébetler ise ani sok
benzeri kasilmalarla karakterizedir. Tonik-klonik nobetlerde ilk olarak tonik ve bunu takip
eden klonik faz gozlenir. Atonik nobetler ise ani tonus kayb1 ve buna eslik eden diismeler ile
kendini gosterir. Fokal baslangicli nobetler basit ya da kompleks olabilir. Basit fokal
nobetlerde suur kaybi olmaz. Fokal ndbetler motor ve duysal, otonomik ya da psisik
semptomlarla karakterize olabilir. Bazen nobetler fokal baslayip sekonderjeneralizasyon
gosterebilir. Nobetlerin siniflamasi sadece klinik bulgulara dayanilarak degil iktal ve interiktal

EEG bulgular1 degerlendirildikten sonra yapilabilmektedir. Epileptik ndbetler 6zellikle
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komplike ve soluk katilma nobetleriyle karigir. Tekrarlayici, Oncesinde herhangi bir
provokasyonun ¢ogu zaman olmadigi (refleks epilepsiler hari¢) bazi olgularda ates ve
enfeksiyonlarla birliktelik gosteren nobetlerdir. Daha ¢ok bir dakikadan uzun siiren, uykuda
da gelebilen nébet sonrasi uyku hali, konfliizyon gibi postiktal dénem ile devam eden bir
durumdur (23). Katilma nobetleri ise her zaman uyanikken ve ¢ogunlukla ¢ocugun yaninda
bir yakininin varligi halinde gergeklesen Oncesinde bir uyaranin tetikledigi nonepileptik
olaylardir. Epileptik nobetlerde siyanoz gelismeden Once tonus ve postiir degisikligi
goriilirken katilma ndbetinde Once siyanoz ve ardindan tonus-postiir degisiklikleri
gbzlenir(23,24,27,42). idrar inkontinansi esas olarak epileptik ndbetlerde ortaya ¢ikan bir
tablo iken katilma ndbetlerinde nadiren goriilmektedir. Epileptik olgularin EEG bulgular
interiktal donemlerde de devam edebilirken katilma nobetli olgularda atak aninda goriilen

degisiklikler disinda EEG bulgulari normaldir(23,24,42).

Santral sinir sistemi lezyonlari: Chiari Tip-1 malformasyonu gibi kranyoservikal
patolojilerde EEG, EKG degisiklikleriyle iligkili olmaksizin katilma ndbetlerinde oldugu gibi
uzamis ekspiratuvarapne ve senkop goriilebilir. Oksiiriik gibi beyin herniasyonunu
arttirabilecek uyaranlar bu ataklar tetikleyebilir. Katilma nobetleri daha ¢ok diger yonlerden
saglikli olgularda goriilen bir durum iken, katilma nobeti olan hastalarda ayrintili anamnez ve
fizik muayene bulgular1 ayirict tamida yardimcidir. Kesin tami igin kraniyal goriintiileme

yontemleri kullanilmaktadir.

Santral veya obstruktifapne: Burada hipoksiyesekonder olarak biling ya da postiir
degisiklikleri ortaya ¢ikar. Daha ¢ok uykuda goriilmektedir ve ¢ogunlukla katilma ndbetlerine

oranla daha uzun bir siiregte gerceklesir(6).

Ortostatik, vasovagalsenkop: Adolesanlar ve geng eriskinlerde uzun siiren ayakta
kalmay: takibensistolik basincin diismesi ve ayni zamanda diyastolik basincin artmasi ile iki
basing arasindaki farkin 10 mmHg’dan aza indigi hatta sifirlandigt durumlarda kollaps
gelisir(2). Vasovagalsenkopta ise ani vazomotortonus kaybi, bunun sonucunda sistemik
hipotansiyon, bradikardi ve asistoli ile karakterizedir. Hastalarda hipotansiyon ve paradoks
olarak bradikardi vardir. Genellikle senkoptagi dncesi uzun siire sabit biryerde ayakta kalma

Oykiisli vardir. Bazen de agri, anksiyete, kan gorme vb. tetikleyici etmenler vagus sinirini
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uyarir ve bu yolla otonomik sinir sistemi etkilenir. Senkop olay1 kan basincinda, kalp hizinda

diisme ve merkezi sinir sistemi kanlanmasinin azalmasi sonucunda ortaya ¢ikar(2).

Ofke nébetleri: Korku, yorgunluk, uykusuzluk ve bazen kullanilan ilaglarin da
etkisiyle ozellikle asir1 aktif cocuklarda, ebeveynlerin koyduklar: limitlere karsilik kendi
otonomisini kazanma istegi sonucu ortaya ¢ikan nobetlerdir. Bu nobetler katilma ndbetleri
gibi 1 yasin sonuna dogru baslayip 2 yas civari pik yaparlar ve 4 yas sonuna dogru siklikla
sonlanirlar. Katilma ndbetinden farkli olarak oncesindeki uyaranlar her atakta farkli olabilir.
Eger bu ataklar giin igerisinde 3 veya daha fazla sayida, 15 dakikadan uzun siireli ise ve 5 yas
ve lstlinde de siiregeliyorsa altta yatan psikolojik veya sosyal problemler agisindan olgular

degerlendirilmelidir (23).

Uzun QT Sendromlari: Ciddi boyutlarda hayati tehdit eden hipotonik ya da konviilsif
hareketlerle kendini gosterebilen ventrikiilertasiaritmi gelisimi sonucunda olan sendromlardir.
Otozomal resesif gecisli, beraberinde sagirligin da goriildiigii bir tablo olan Jervell ve Lange-
Nielsensendromunda kolay tani konabilirken, Romano-Ward sendromunda diisiik gegisli
otozomaldominant kalitim s6z konusu oldugu i¢in tan1 daha zor akla gelmektedir. Ayrica
uzun QT sendromlarinda ventrikiilertasiaritmiyi tetikleyen olaylar (katilma ndbetlerinde de
tetikleyen faktor olarak rol alabilen kiigiik kafa travmalari gibi) beraberinde noral yolla
tetiklenen senkoplara da yol agabilir. Fakat uzun QT sendromlar1 daha az goriilen tablolardir
ve egzersiz ile tetiklenebildigi gibi uykuda da olusabilir (47). Daha ¢ok soluk katilma
nobetleri ile karisabilen bu sendromlarda EKG ile QT araliginin 6lgiilmesi tani i¢in 6énemlidir
(39).

Panik atak: Herhangi bir gegerli sebep olmaksizin ortaya ¢ikan ani ciddi bir kaygi
hali ile karakterize daha ¢ok 7-14 yas arasi goriilen bir durumdur. Ataklar genelde 10- 30
dakika siirer ve carpinti, sersemlik hali, dispne gibi semptomlar ile birliktedir.

Hiperventilasyon yogun olursa senkop ile sonuglanabilir (23,27).
Munchausebyproxy sendrom (cocuk istismari): Bu tabloda cocuklar ebeveynleri

tarafindan baska hic¢ kimse tarafindan sahit olunamayan daha ¢ok ndrolojik semptomlarin tarif

edildigi sikayetler nedeniyle doktordan doktora, hastaneden hastaneye gotiiriilmektedirler.
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Esas sorun uyumlu ve model ebeveyn gibi goriilen bir ebeveyndeki hasta bir ¢ocuga sahip

olmaya yonelik zorlu istektir (23).

Gastroozofagealreflii: Bebeklerde beslenmeden yarim saat kadar sonra ortaya ¢ikan
refli ile iliskili anoksik ataklar goriilebilmektedir. Burada da katilma ndbetlerindeki gibi
olgunun yiiziinde renk degisikligi gdzlenir. Paroksismal boyun ve bas ekstansiyonu veya
opistotonikpostiir gozlenir (3). Gastrodzefagiyalrefliiniin tan1 konularak tedavi edilmesi

sonrasi bulgularin ortadan kalkmasi ile ayirici tan1 yapilabilir (2).

Hiperekspleksia: Beklenmedik dokunma, isitsel, gorsel uyariya tonik spazm ve asiri
irkilme cevabi olarak yanit verilmesi ile karakterize, nadir, otozomal dominant gegisli bir
hastaliktir (2). Kromozom 5q31.2 diizeyinde inhibitor glisin reseptor alfa 1 subiinitinde farkli
mutasyonlar bildirilmistir. Sporadik ve otozomal resesif ge¢is olabilir. Hastaligin major formu
epilepsi ile birlikte goriilen ve kognitif bozulma goriilen formudur. Minér form erigkin
doneminde jeneralize katilik olmaksizin uykuda periyodik bacak haraketleri ve asiri
uyarilirlik ve jerkler ile karakterizedir. Bebeklerde dogumdan kisa siire sonra sesli giiriiltiilerle
ve dokunuldugunda tiim viicutta kuvvetli sigrama cevabi1 gozlenir. Burun iizerine vurularak
atak kolaylikla ortaya ¢ikarilabilir. Baslangi¢ta birka¢ dakikada sonlanir ve takiben jeneralize
rijiditenin daha uzun siireli tonik fazi olusur. Tonus, refleks artis1 ve jeneralize katilik
bulgulari, motor gelisim basamaklarinda gecikme ile birlikte ilk bir y1l i¢inde normale déner.

Ancak tonus artis1 ataklari adolesan donemde tekrar ortaya ¢ikabilir (3).

Katilma Nébetinde Tedavi

Ailelere olaylarin mekanizmasini ve nobet ile karsilaginca ne yapacaklarini anlatmak
tedavinin temelini olusturur. Cocugun uygun olmayan hareketleri karsisinda aileler telasa
kapilmadan bazi kurallar1 uygulayarak olayin pekigsmesini 6nlemelidirler. Ancak atak gelisirse
gocugu sirt iistii yan pozisyonda tutarak beklemeli, travma ve aspirasyondan korumalidir.
Ozellikle aspirasyonun gelisebilecegi durumlarda (yemek yerken) hastalarda solunum ve
dolasim durmasi olabilir. Tikanma olursa hava yolunu agmak ¢ok 6nemlidir. Bu destekleyici
yaklasimlar yaninda katilma ndbeti gegiren tiim hastalarin demir eksikligi anemisi yoniinden
incelenmeli, varsa tedavi edilmelidir. Katilma ndbetli olgularda yapilan tetkikler

dogrultusunda demir eksikligi anemisinin saptanmasi halinde demir tedavisinin 4-6
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mg/kg/giin dozunda baslanmasi uygundur. Bu tedavi ile katilma ndbetlerinin siklik ve
siddetinde azalma oldugunu gosteren ¢esitli yaymlar mevcuttur (6,8,48-50).

Demir eksikligi anemisi, ¢ocuklarin biliylimesini, gelismesini ve bagisiklik sistemini
bozan, solgunluk ve yorgunluga yol agan bir beslenme bozuklugudur. Cocukluk caginda
yiiksek biiyiime oranlari nedeniyle demir ihtiyaci artar. Demir igeren gidalarin yetersiz
tilkketilmesi veya ozellikle yasamin ilk 6 ayinda asir1 inek veya kegci siitli alimi1 demir eksikligi
riskini artirir. Demir sadece eritropoez icin degil ayn1 zamanda serebral nérotransmisyon igin
de gereklidir. Demir eksikligi olan bireylerde febril konviilziyonlar ve katilma ndbetlerinin
¢ok daha sik goriilmesinin nedeni bu olabilir. Bu nedenle demir stoklar1 degerlendirilmeli ve
hastada anemi olmasa bile katilma nobetlerinde oral demir tedavisi verilmelidir. Katilma
nobeti olan hastalarin anemisi olmasa dahi oral demir tedavisinden fayda gordiigi
gozlemlenmistir (9).

Siyanotik katilma nobeti tedavisi igin pirasetam, tetrabenazin ve santral bir agonist
olan klonidin, soluk nd&betlerde atropin siilfat ve skopolamin gibi antikolinerjikler
kullanilabilir. Refleks anoksik ndbet ve uzamis asistol ile giden soluk katilma nébetli
hastalarda kardiyak pacemaker gerekebilir. Antiepileptikler etkisizdir (3).

Katilma ndbetlerinde kullanilan pirasetam gamma aminobiitirik asit etki ile inhibitor
hiperpolarizasyon durumunu artirir. Boylece merkezi sinir sisteminde oksijen tiiketimini
arttirir (51). Demir ve/veya davranig tedavisinin etkili olmadigi ciddi ve sik nobetleri olan

vakalarda 6nerilmektedir (52).

Katilma Nébetinde Prognoz

Katilma ndbeti geciren hastalarin hemen hemen hepsinde ataklar ilkokul ¢agindan
Oonce tamamen sonlanir. Katilma ndbetlerinin kalict sekel birakmadiklar1 bildirilmektedir.
Ancak uzun siire izlenen 6zellikle soluk tip katilma nobeti gegiren vakalarda ge¢ ¢ocukluk ya
da ergenlik doneminde ani olusan senkop ataklari bildirilmistir (3). Uzun dénem prognoz
caligmalarinda bu c¢ocuklarda ilerleyen vyaslarda konsantrasyon sorunlari yasandigi
bildirilmistir (4). Katilma ndbeti sirasinda 6liim ¢ok ender olarak aspirasyon veya
kardiyopulmoner resisiitasyon sirasinda hava yolunun tikanmasiyla meydana gelir. Bu

nedenle aile egitimi ve ek hastalig1 olan ¢ocuklarin bakimi 6nemlidir (6).
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KATILMA NOBETI ILE MIKROELEMENT VE MIKRONUTRIENT
TLISKiSI

Demir, B12 vitamini ve folik asit eksikligi durumunda anemiye neden olmasi yaninda
viicutta bircok enzimatik reaksiyonda kullanilmaktadir. DNA sentezinden beyinde
miyelinizasyona, ndrotransmisyona kadar santral sinir sistemi i¢in ¢ok dnemli mikroelement
ve mikronutrientlerdir.

Demir; hayatin devami i¢in gerekli olan bir elementtir fakat aym1 zamanda fazla
miktarda olmasi durumunda da zararl etkileri gozlenir. Bu nedenle demir viicuda oral olarak
alinip zararh etkileri goriilmeyecek sekilde depolanmaktadir. Insan viicudunda yaklasik 4 gr
demir deposu mevcuttur. Bu deponun biiyiik kism1 kemik iliginde eritroid seri onciillerinde ve
eritrositlerdedir. Besinlerden alinan giinliik demir miktar1 1-2 mg’dir. Ancak eritrosit yapimi
icin gerekli olan demir miktar1 glinliik 25mg’dir. Bu ylizden eritroist yapiminda giinliik alinan
demirden daha ¢ok var olan demir depolarindan demir kullanilir (53). Demirin eritrosit yapimi
disinda DNA yapiminda riboniikleotid rediiktaz enziminin stabilizasyonu yada Krebs
dongiistindeki enzimlerin yapisinda bulunma gibi birgok hayati fonksiyonu mevcuttur (54).
Viicut demir dengesi proksimal ince barsaktan demir emiliminin kontrol edilmesi ile saglanir.
Demirin fazlasi viicuttan atilamadigindan toksik etkiler neden olur. Bu yiizden demir alimi ve
demir kayb1 bir denge ile saglanmaktadir. Giinliikk yaklasik Img demir, deri ve mukozal
epitelin dokiilmesi nedeniyle viicuttan uzaklagsmaktadir (53). Cocukluk ¢aginda demir
dengesini saglayabilmek i¢in giinlik 1 mg demir emilimi gerekmektedir. Bu da ortalama
giinliik diyette 10mg demir igermesi gerektigini gosterir. Demir eksikligi anemisi tim
diinyada ve tlilkemizde en sik anemi nedenidir. Demir eksikliginde ilk asamada demir depolar1
bosalir, serum demiri, Hb ve Hct normal ferritin diisiik saptanir. Latent demir eksikliginde
serum demir diizeyi ve transferin saturasyonu da azalir. Demir eksikligi anemisi asamasina
gelindiginde ise Hb ve Hct degerleri de azalir (53). Demir eksikligi anemisinde Hb diistikligi
oldugu i¢in dokulara oksijen tasinmasi azalmis olup solukluk, ¢abuk yorulma, anoreksi, kalp
yetmezligi gibi bazi semptomlar gelisir (16). Bunun disinda demir noral dokudaki enzimler
icin de dnemlidir. Demir eksikliginde dopaminerjik peptiderjik bdlgelerde dopamin reseptor
sayisi azalir ve biligsel fonksiyonlar etkilenir (55,56). Bu nedenle ¢ocuklarda demir
eksikliginde uyku bozukluklari, dikkat eksikligi, mental gerilik, algilamada azalma gibi
sorunlar goriilebilmektedir. Yapilan c¢alismalarda demir eksikliginin tedavi edilmesi

sonrasinda bu sorunlarin diizelebilecegi gosterilmistir (57).
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B12 vitamini; viicutta kalin barsaktaki bakterilerde sentezlenebilen ve suda eriyebilen
bir vitamindir. En 6nemli B12 vitamini kaynag1 hayvansal gidalardir. Bu nedenle hayvansal
gidalan tiiketenlerde eksiklik nadir olsa da B12 eksikliginin en sik nedeni yetersiz alimdir.
B12 vitamini gastrointestinal sistemde intrensek faktdre bagh bulunur. intrensek faktor
olmadiginda B12’nin tamami feges ile atilir (58). B12 vitamininin en 6nemli fonksiyonu
DNA sentezidir. Eksikliginde megaloblastik anemi, psikiyatrik ve hematolojik bozukluklar ve
noromotor gelisim geriligi olugur. B12 viatmini eksikliginde 6zellikle beynin miyelinizasyonu
bozulacagindan sinir sistemi ciddi derecede etkilenir (59,60). Sinir sistemi tutulumu ile
aneminin derecesi arasinda bir iliski yoktur. Anemi olmadan da B12 eksikligi olanlarda
demiyalinazsyon nedeniyle ndrolojik bulgular gozlenebilir. Siit ¢cocuklarinda diffuz serebral
atrofi goriilebilir. Beyinde miyelinizasyon en ¢ok ilk 1 yasta olur. Infantil eksiklik durumunda
demiyalinazasyon, aksonal dejenerasyon ve noronal oliim sirayla gerceklesir ve letarji,
kooperasyon bozuklugu, mental ve motor gerilik, kazanilmis fonksiyonlarin kaybi, nobetler
ve ilerleyen dénemde komaya neden olur (61). Serum B12 diizeyi normal olsa bile norolojik
bulgulart olan hastalarda dokudaki B12 seviyesini yansitan homosistein ve metilmalonik asit
diizeyine bakilarak B12 eksikligi tanis1 konulabilir (58). B12 vitamininin normal araligir 200-
900 pg/ml’dir (58).

Folik asit; insan viicudunda sentezlenmez, diyetle disaridan alinir. Folattan zengin
besinler sakatat, yesil yaprakli sebzeler ve turuggillerdir (62). Besinlerle alinan folik asitin
vitamin degeri pisirme nedeniye %80 kaybolmaktadir. Folik asit viicutta hiicre boliinmesi ve
protein sentezinde kullanilir (63). Folik asit eksikligi durumunda en sik megaloblastik anemi
goriiliir (64). Bunun disinda yorgunluk, giigsiizliik, konsantrasyon eksikligi, irritasyon, bas
agrisi, carpint1 goriiliir. Parlak kirmizi ve sis dil ile angiiler stomatit ve karin agrisi, bulanti,
kusma goriilebilir. Folik asit tedavisi ile diizelir (65). Folik asit eksikliginde homosistein artar;
homosistein depresyon, alzheimer ve vaskiiler demans igin riski arttirir (66). Folik asit

eksikliginde dikkat, hafiza ve zihinsel islevlerde bozulma gosterilmistir(67).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagh§ ve Hastaliklari
Anabilim Dali Cocuk Noéroloji Bilim Dali Poliklinigi’nde ve Genel Pediatri Poliklinigi’nde
katilma nobeti tanist konulan olgularin demografik o6zellikleri ile klinik ve laboratuvar
bulgularinin, tedavi yanitinin ve izleminin geriye donik olarak degerlendirilmesi
amaglanmistir. Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dali Poliklinigi ve
Genel Pediatri Poliklinigi’nde 01.01.2016 ile 01.01.2021 tarihleri arasinda katilma ndbeti
tanisi ile izlenen 65 olgunun dosya kayitlari geriye doniik olarak incelendi. Calisma 6ncesinde
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 26.04.2021 tarihli
10/01 sayili, TUTF-BAEK 2021/192 protokol numarasi ile onay alindi (Ek 1). Poliklinik
izlem dosyalarindan ve hastane bilgi yonetim sistemindeki arsivden olgularin cinsiyeti, tani
anindaki yaglari, bagvuru yakinmalari, ailede katilma ndbeti ve epilepsi Oykiisii, basvuru
sirasindaki antropometrik Olgtimler, katilma ndbeti tanist alan hastalarin atak siiresi, atak
cesidi, atak sikligi, atak agirligi, atagi tetikleyen faktorler ve laboratuvar bulgulari,
goriintiileme incelemeleri, uygulanan tedavi ve tedavi yanitlart geriye doniik incelendi. Hasta

bagvuru formuna kayit edildi (Ek 2).

Olgularin Caliymaya Alinma Kriterleri:
e 01.01.2016 ile 01.01.2021 tarihleri arasinda TUTF Cocuk Norolojisi Bilim Dali ve
Genel Pediatri Poliklinigimizde tani1 konan ve bu tani ile diizenli izlenen hastalar
olmast

e Katilma nobeti klinigi ile karisabilecek bagka bir kronik hastaliginin olmamasi
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e Hastanin tiim verilerine ulasilmis olunmasi

e Hastalarin ilk nobetini 6 ay- 3 yas arasinda gec¢irmis olmasi

Tanis1 tarafimizca konan ilk katilma ndbeti atagini 6 ay- 3 yas arasinda gecirmis olan

dosya verileri eksiksiz olan 51 olgu ¢alismaya alindi.

Olgularin Dislanma Kriterleri
e Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
Cocuk Norolojisi Bilim Dali Poliklinigi ve Genel Pediatri Poliklinigi disinda baska
merkezden tani alip takip ediliyor olmasi
e Katilma nodbeti ile karigabilecek baska kronik hastaliginin olmasi (progressif
dejeneratif santral sinir sistemi hastalig1, nérometabolik hastaliklar)
e Hastalarin ilk katilma nébetini 6 aydan 6nce ya da 3 yastan sonra gec¢irmis olmasi

e Hastanin tiim verilerine ulasilamamis olunmasi

Tanis1 tarafimizca konmamus, ilk katilma nobeti atagini 6 aydan erken yada 3 yastan
sonra gegiren veya dosya Vverileri eksik olan, aileye ulasilamayan 14 olgu calisma dist
birakildi.

Tiim olgularda kullanilmak tizere bir form olusturularak olgularin;

e Adisoyad:

e Cinsiyeti

e Poliklinigimize bagvuru donemindeki yasi ay olarak kaydedildi.

e Olgularin bagvuru sirasindaki viicut agirligr 100 gr duyarliligi olan SECA (GMBH &
CO KG Hamburg, Germany) tartist1 ile, boy wuzunlugu 0,1 cm duyarlikh
Harpendenstadiometresi (Holtain Limited, Crymych,Dyfed, U.K) ile 6l¢iildii. Viicut
agirlig1 ve Boy Persentil egrisi kullanilarak degerlendirildi.

e Olgularin dogum &ykiisii; gestasyon yasi; preterm/term, dogum sekli; C/S veya normal
spontan yolla dogum ve yenidogan yogun bakim takibi gerekip gerekmedigi seklinde
sorgulandi.

e Aile dykiileri katilma nobeti acisindan incelendi.

e Ailede epilepsi tanist sorgulandi, varsa yakinlik derecesi kayit edildi.

e Anne baba akraba evliligi agisindan sorgulanarak kayit edildi.
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Olgularin ilk atak yasi; 6-12 ay, 13-18 ay, 19-24 ay, 25-36 ay olarak gruplandirilarak
kayit edildi.

Olgularin nobet tipleri, siyanotik, pallid ve karma tip olarak kayit edildi.

Olgularin nobet sikliklari, ayda 10’dan az, ayda 10-30 arasi, ayda 30’dan fazla ndébet
olarak gruplandirilarak kayit edildi.

Olgularin nobet siireleri, aile anamnezine dayanarak kayit edildi.

Olgularin atak agirlik derecesi; yalniz renk degisikligi olmasi ile sonlananlar basit
katilma noébeti, ek olarak biling degisikligi ve postural tonus degisikligi varsa agir
katilma nébeti olarak kayit edildi (25).

Nobeti tetikleyen faktorler ayrintili sorgulandi. Tetikleyen faktorler psikolojik
faktorler ve travma olarak iki gruba ayrilarak degerlendirildi.

Olgularin toplam kag kez atak ge¢irdigi sorgulandi.

Calismaya alinan tiim hastalarin ayrintili fizik muayene bulgular1 geriye doniik,
ozellikle kardiyak ve norolojik sistem patolojileri agisindan degerlendirildi.

Olgularin atak oncesinde demir profilaksisi alip almadigi sorgulandi.

Tiim hastalara ilk basvuruda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biokimya
Laboratuari’nda Pysmex XN 1000 otomatik kan sayimi cihazinda empedans yontemi
ile tam kan sayimi yapildi.

Hastalarin serum demiri ve demir baglama kapasiteleri Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyokimya Laboratuari’nda spektrofotometrik ve kolorimetrik yontemlere
dayanarak Rochecobas 8000 marka cihazlarla ¢alisildi. Serum demirinin demir
baglama kapasitesine oranlanmasi ile transferin saturasyonu hesaplandi. Olgularda
hemoglobin (Hb), Hemotokrit (Hct), ortalama korpiiskiiler hacim (MCV), eritrosit
dagilim hacmi (RDW), serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi (DBK),
transferin saturasyonu, degerlerine bakilarak; demir eksikligi anemisi olan grup (DEA
grubu), demir eksikligi olan grup (DE grubu), demir eksikligi veya anemisi
saptanmayan grup (normal grup) seklinde ii¢ ayr1 grup olusturuldu. DEA grubu:
Ferritin diizeyi <12,5 ug/lt ile yasa gore diisiik hemoglobin diizeyi (Hb<2SD) olan
olgulardan olusmaktadir. DE grubu:Hematolojik parametrelerin heniiz etkilenmedigi;
hemoglobin diizeyinin yasa gore normal aralikta oldugu ve ferritin diizeyinin <12,5
ug/lt oldugu olgulardir. Normal grup:Demir eksikligi anemisi yada demir eksikligi
saptanmayan olgulardir. 2 yas ve alt1 i¢in hemoglobin <10,5 gr/dl, iki yas tstiindeki
olgularimiz i¢in hemoglobin <11,5 gr/dl ise anemi olarak degerlendirilmistir (68).
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e Hastalarn B12 ve folik asit diizeyleri Trakya Universitesi Biyokimya
Laboratuvari’nda Rochecobas E801 marka cihazla ¢alisildi.

e Hastalarin klinik gereklilik halinde ¢ekilmis olan Elektrokardiyogram (EKG),
Ekokardiyografi (EKO), Elektroensefalogram (EEG), Kranial MR, Kranial BT,
Transfontanel USG geriye doniik olarak incelendi. EKG gerekli goriilen olgularimizda
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan CardiolineAR2100
EKG cihazi ile elektrokardiyografik degerlendirme yapildi. Hastalarin kalp atim hizi,
kardiyak ritmleri, diizeltilmis QT siireleri saptandi. Diizeltilmis QT siiresi(QTc)
Bazzett formiiliine dayanarak hesaplandi:

QT mesafesi (saniye)

RR mesafesinin kare kokii (saniye)

Bu hesaplama ile saptanan deger dogrultusunda hastalarda uzun QT sendromlari ekarte edildi.
0.45 ve tlizerindeki degerler uzun QT sendromlari agisindan anlamli olarak kabul edildi (39).

Fizik muayenelerinde kardiyak patoloji diisiiniilen hastalara ve bunun yani1 sira Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi'ne ekokardiyografik degerlendirme
amacl sevk edilen katilma nobetli olgularimiza Philips Affiniti 30 model ekokardiyografi
cihazi ile iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi yapildi. Atrial septal defekt, pulmoner
stenoz, aort stenozu, mitral valv prolapsusu ve benzeri kardiyak yapisal anomaliler

degerlendirildi.

e Oykii ile epilepsi aymrict tanisina giren olgularimizda epileptik aktivitenin
degerlendirilmesi agisindan Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim
Dali’nda Micromed SD plus marka EEG cihazi ile EEG kaydi alindu.

e Opykii ile bag tutma, oturma, yiiriime ve konusma degerlendirilerek yada Denver
Gelisim Tarama Testi yapilarak ndromotor gelisimleri degerlendirildi.

e Yapilan tetkikler sonucunda demir eksikligi saptanan (DE grubu) ve saptanmayan
olgulara 2mg/kg/glin demir tedavisi baglanirken, demir eksikligi anemisi saptanan
(DEA grubu) olgulara tedavi dozunda 4 mg/kg/giin seklinde demir tedavisi baslandi.

e Olgulara poliklinigimizden baslanan tedavi demir, pirasetam, demir ve pirasetam
olarak 3 gruba ayrilarak degerlendirildi. Bu tedavi yontemleri ile atak c¢esidi ve
tedaviye yanit degerlendirildi. Ataklarda sonlanim tedaviye verdigi cevap olarak

degerlendirildi.

34



e Olgularin tedavi sonrasi atak sonlanim durumuna gore atak tekrar1 var/ atak tekrar1 yok
olarak 2 gruba ayrilarak, kan degerleri ve demografik verilerin atak sonlanimina etkisi

acisindan degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizda istatistik analiz programi olarak SPSS versiyon 26.0 (lisans no:
10240642) kullanildi. Numerik degiskenler ortalamalar1 ve standart sapmalariyla birlikte
verildi. Degisken verilerin normal dagilimda olup olmadigin1 saptamak amaciyla
Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Normal dagilim gosteren veriler i¢in Student t— testi,
normal dagilim gostermeyen veriler i¢in nonparametrik testler olan Mann-Whitney-U testi
uygulandi. Kategorik verilerin arasinda iliski olup olmadigin1 saptamak i¢in Pearson Ki-kare
testi kullanildi. Coklu gruplar arasindaki ortalama ve farklar incelenirken One Way Anova

testi kullanildi. Tiim testlerde p<0,05 olmasi istatiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk
Noroloji Bilim Dali Poliklinigi’nde ve Genel Pediatri Poliklinigi’nde 01.01.2016 ile
01.01.2021 tarihleri arasinda katilma ndbeti tanimina uyan 51 olgu ¢alismaya alindi.

Olgularin 31’1 (%60,78) erkek, 20’si (%39,22) kiz olarak goriildi (Sekil 1).

Erkek
61%

Sekil 1. Olgularin cinsiyete gore dagilim
Calismaya alinan olgularimiz ilk atak goriilme zamani olarak gruplandiginda medyan

deger 7-12 ay olarak goriildii, 20 olgu bu ay araligindaydi. Olgularimizin fakiiltemize basvuru
yas1 ortalamasi 19,7 10 ay idi (Sekil 2).
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Sekil 2. Katilma nobeti tanisi ile izlenen olgularin yas dagilim

Olgularimizin bagvuru anindaki tarti, boy ve bas c¢evresi Olglimleri persentil
degerlerine gore gruplandirildi. Calismamizda degerlendirilen olgularimizin bagvuru anindaki
tart1, boy ve bas ¢evresi Ol¢iimlerinin persentil degerleri normal aralikta tespit edildi. Persentil
degerlerine gore gruplandirilan hastalarin atak degiskenleri ile arasinda anlamli bir iliski tespit
edilememistir.

Olgular gestasyonel yasa gore degerlendirildiginde; 6’s1 (%11,76) preterm, 45’
(%88,24) term olarak dogdugu goriildii (Sekil 3).

Gestasyonel yas

M preterm %11,76
M term %88,24

Sekil 3. Olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi

Olgularin 34’1 (%66,67) sezaryen dogum ile 17’si (%33,33) normal spontan vajinal
yolla dogmustu (Sekil 4).
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Dogum Sekli

m C/S %66
m NSVY %33

Sekil 4. Olgularin dogum sekline gore dagilim

42 (%82,35) hastanin yenidogan YBU yatis1 olmadigi, 9 (%17,65) hastanin yenidogan
YBU yatisinin oldugu goriildii (Sekil 5).

YDYBU yatis dykiisii

m YDYBU yatisi olan %17
m YDYBU yatisi olmayan %82

Sekil 5. Olgularimzin YDYBU yatis oykiisii

Olgularin 48’inin (%94,12) 6zge¢misinde akraba evlilgi olmadigi, 3’tiniin (%5,88)
0zgee¢misinde akraba evliligi oldugu goriildii (Sekil 6).

Akraba evliligi oykiisii

m Akraba evliligi olan %6

m Akraba evliligi olmayan %94

Sekil 6. Olgularimizin ailesinde akraba evliligi dykiisii acisindan degerlendirilmesi
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Olgularin 46’sinda (%90,2) aile oykiisii bulunmazken 5’inde (%9,8) ailede katilma
ndbeti oykiisii oldugu goriildii (Sekil 7).

Ailede katilma nobeti 6ykiisu

m Ailede katilma nobeti olan
%10

m Ailede katilma nébet olmayan
%90

Sekil 7. Olgularimizin ailesinde katilma nébeti olanlarin dagilimi

Olgularin 43’{iniin (%84,31) ailesinde epilepsi Oykiisii yokken 8’inin (%15,69)
ailesinde epilepsi 6ykiisii oldugu goriildi (Sekil 8).

Ailede epilepsi oykisi

M Ailede epilepsi 6ykisi olan %15

m Ailede epilepsi 6ykisil olmayan %85

Sekil 8. Olgularimizin ailesinde epilepsi oykiisii dagilim

Calismamizda en erken katilma nobetinin goriildiigii donem 6.ay iken en geg baslangig
yas1 36 ay olarak saptandi.

Atak c¢esidi agisindan degerlendirildiginde 45(%88) olgu siyanotik atak, 3 (%5,8) olgu
pallid atak, 3 (%5,8) olgu karma tipte atak gegirdigi goriildii (Sekil 9).
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Atak Cesidi

m Siyanotik atak %88
m Pallid atak %6

m Karma %6

Sekil 9. Olgularin atak cesitleri

Nobet sikligi agisindan irdelendiginde ayda 10°dan az nobet gegiren 46 (%90,2) olgu,

ayda 10-30 arasinda nobet gegiren ise 5 (%9,8) olgu saptandi. Olgularin toplam gegirdigi
ortalama atak sayis1 6,00+5,27 atak olarak bulundu (Sekil 10).

Nobet Sikhigi

H <10/ay %90
m 10-30/ay %10

Sekil 10. Olgularin ndbet sikhig1 acisindan dagilim

Katilma nobetli olgularimizin atak siiresi ortalamasi 30,35+55,92 saniye saptandi.

Sekil 11°de katilma nobeti siiresi agisindan dagilimi géstermektedir.
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Sekil 11. Olgularin atak siiresi
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Olgularin gegirdigi atak sekli degerlendirildiginde; 45 (%88,24)’inde basit atak, 6
(%11,76)’sinda agir atak oldugu goriildi (Sekil 12).

Atak agirhigi

H Basit atak %88

M Agir atak %11

Sekil 12. Olgularin atak agirh@inin dagilim

Olgularin 42’sinin (%82,35) norolojik gelisimi normal iken 9’unun (%17,65) anormal

norolojik gelisimi oldugu goriildi (Sekil 13).

Noromotor gelisim

Anormal néromotor

Normal néromotor gelisim

Sekil 13. Olgularin norolojik gelisiminin degerlendirilmesi

Olgularin 23’iiniin (%45,1) demir profilaksisi almadigi, 28’inin (%54,9) demir
profilaksisi aldig1 saptand1 (Sekil 14).

Demir profilaksisi

B Demir profilaksisi alan %55

B Demir profilaksisi almayan %45

Sekil 14. Olgularimizin demir profilaksisi acisindan degerlendirilmesi
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Olgularin 41’inin (%80,39) ataklari tekrar etmemis, 10’unun (%19,61) tekrarlayan
ataklar1 oldugu gortldi (Sekil 15).

Atak tekrari

m Ataklari tekrarlayan %20

Ataklari tekrarlamayan %80

Sekil 15. Olgularimizin atak tekrarinin degerlendirilmesi

Olgular cinsiyete gore degerlendirildiginde erkek cinsiyette ay olarak yas ortalamasi
20,42 (n=31; SS=10,82) olarak izlenirken kiz cinsiyette ay olarak yas (ay) ortalamas1 18,75
(n=20; SS=9,11) olarak izlenmis olup aradaki fark (1,67) istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (p>0,05).

Erkek cinsiyet atak sayisi ortalamast 7 (n=31; SS=5,7) olarak izlenirken kiz cinsiyet
atak sayisi ortalamasi 4,45 (n=20; SS=4,21) olarak izlenmis olup aradaki fark (2,55)
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgularin 48’inin (%94,12) 06zge¢misinde akraba evliligi yok, 3’lniin (%5,88)
ozgecmisinde akraba evliliginin oldugu goriildii. Ozgegmiste akraba evliligi olmayan
olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 31,94 (n=48; SS=57,3) olarak izlenirken 6zge¢miste
akraba evliligi olan olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 5 (n=3; SS=0) olarak izlenmis olup
aradaki fark (26,94) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Ozgecmiste akraba
evliligi olmayan olgularin atak sayisi ortalamasi 5,81 (n=48; SS=5) olarak izlenirken
O0zgecmiste akraba evliligi olan olgularin atak sayisi ortalamasi 9 (n=3; SS=9,64) olarak
izlenmis olup aradaki fark (-3,19) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgularin 46’sinda (%90,2) katilma nobeti aile Oykiisii bulunmazken 5’inde (%9,8)
aile oykiisii var olarak goriildii. Aile oykiisii bulunmayan olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi
28,04 (n=46; SS=56,85) olarak izlenirken aile Gykiisii bulunan olgularin atak siiresi (Sn)
ortalamasi 51,6 (n=5; SS=45,97) olarak izlenmis olup aradaki fark (-23,56) istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Aile Oykiisii bulunmayan olgularin atak sayisi ortalamasi
6,17 (n=46; SS=5,51) olarak izlenirken aile 6ykiisii bulunan olgularin atak sayisi ortalamasi
4,4 (n=5; SS=1,52) olarak izlenmis olup aradaki fark (1,77) istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (p>0,05).
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Olgularm 43’iniin (%84,31) ailesinde epilepsi ge¢misi yokken 8’inin (%15,69)
ailesinde epilepsi ge¢misi var olarak goriildii. Ailede epilepsi Oykiisii olmayan olgularin atak
stiresi (sn) ortalamasi1 28,21 (n=43; SS=43,36) olarak izlenirken ailede epilepsi dykiisii olan
olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 41,88 (n=8; SS=104,3) olarak izlenmis olup aradaki fark
(-13,67) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Ailede epilepsi 6ykiisii olmayan
olgularin atak sayisi ortalamasi 5,6 (n=43; SS=4,62) olarak izlenirken ailede epilepsi oykiisii
olan olgularin atak sayis1 ortalamasi 8,13 (n=8; SS=8,03) olarak izlenmis olup aradaki fark (-
2,52) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgular gestasyonel yasa gore degerlendirildiginde 6 olgunun (%11,76) preterm, 45
olgunun (%88,24) term oldugu goriildii. Preterm olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 34 (n=6;
SS=71,54) olarak izlenirken term olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 29,87 (n=45; SS=54,5)
olarak izlenmis olup aradaki fark (4,13) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).
Preterm atak sayisi ortalamasi 9,33 (n=6; SS=8,85) olarak izlenirken term atak sayisi
ortalamasit 5,56 (n=45; SS=4,58) olarak izlenmis olup aradaki fark (3,78) istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgular dogum sekline gore degerlendirildiginde 34°i (%66,67) sezaryen dogum,
17°s1 (%33,33) normal spontan vajinal yolla dogdugu goriildii. Sezaryen ile dogan olgularin
atak sayis1 ortalamasi 6,41 (n=34; SS=5,7) olarak izlenirken normal spontan vajinal yolla
dogan olgularin atak sayisi ortalamasi 5,18 (n=17; SS=4,35) olarak izlenmis olup aradaki fark
(1,24) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

42 olguda (%82,35) yenidogan YBU vyatis1 Oykiisii yokken 9 olguda (%17,65)
yenidogan YBU yatis1 6ykiisiiniin oldugu goriildii. Yenidogan YBU yatis1 olmayan olgularmn
atak siiresi (sn) ortalamasi1 33,12 (n=42; SS=60,46) olarak izlenirken yenidogan YBU yatist
olan olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 17,44 (n=9; SS=24,17) olarak izlenmis olup aradaki
fark (15,68) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Yenidogan YBU yatisi
olmayan olgularin atak sayisi ortalamasi 5,88 (n=42; SS=5,23) olarak izlenirken yenidogan
YBU yatist olan olgularm atak sayis1 ortalamasi 6,56 (n=9; SS=5,77) olarak izlenmis olup
aradaki fark (-0,68) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgularin 42’sinin (%82,35) norolojik gelisimi normal, 9’unun (%17,65) anormal
olarak goriildii. Norolojik gelisimi normal olan olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 33,17
(n=42; SS=60,44) olarak izlenirken norolojik gelisimi anormal olan olgularin atak siiresi (sn)
ortalamasi 17,22 (n=9; SS=24,25) olarak izlenmis olup aradaki fark (15,94) istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Norolojik gelisimi normal olan olgularin atak sayisi
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ortalamasi 5,36 (n=42; SS=4,8) olarak izlenirken ndrolojik gelisimi anormal olan olgularin
atak sayisi ortalamast 9 (n=9; SS=6,58) olarak izlenmis olup aradaki fark (-3,64) istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Olgular demir profilaksisi a¢isindan degerlendirildiginde 23 olgunun (%45,1) demir
profilaksisi almadigi, 28 olgunun (%54,9) demir profilaksisi aldigr goriildii. Demir
profilaksisi almayan olgularin atak stiresi (sn) ortalamasi 30,78 (n=23; SS=62,96) olarak
izlenirken demir profilaksisi alan olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 30 (n=28; SS=50,61)
olarak izlenmis olup aradaki fark (0,78) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).
Demir profilaksisi almayan olgularin atak sayist ortalamasi 5 (n=23; SS=4,2) olarak
izlenirken demir profilaksisi alan olgularin atak sayisi1 ortalamasi 6,82 (n=28; SS=5,96) olarak

izlenmis olup aradaki fark (-1,82) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Katilma ndobetli olgularimizin

degerlendirilmistir.

Tablo 5. Demografik veriler

inceledigimiz  demografik verileri

Degiskenler (Demografik Veriler) Degerler
Yas (ay) Ort+SS(Min.-Maks)  |19,76+10,12(6-61)
Cinsiyet, n (%) Erkek 31 (%60,78)
’ Kadin 20 (%39,22)
Akraba Evliligi, n (%) Yok 3 (%5,88)
Var 48 (%94,12)
Aile Oykiisii, n (%) Yok 46 (%90,2)
’ Var 5 (%9,8)
: I Yok 43 (%84,31)
Ailede Epilepsi, n (%) Var 3 O415.69)
Preterm 6 (%11,76)
Gestasyon Yasi, n (%) Term 45 (%88.24)
Dogum Sekli, n (%) NSVY 17 (%33,33)
C/S 34 (%66,67)
Yenidogan YatisOyKkiisii, n (%) Yok 42 (%82,35)
Var 9 (%17,65)
Nirolojik Gelisim, n (%) Normal 42 (%82,35)
Anormal 9 (%17,65)
e Yok 23 (%45,1)
Demir Profilaksisi, n (%0) Var 8 (54.9)

Ort: ortalama, SS:standart sapma, Min:minimum, Maks:maksimum, NSV :normal spontan vajinal yolla, C/S:

sezaryen
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Katilma nobetli olgularimizin atak siiresi ortalamasi 30,35+55,92 saniye saptandi.

Tablo 6 atak degiskenlerinin degerlendirilmesini gostermektedir.

Tablo 6. Atak degiskenlerinin degerlendirilmesi

Degiskenler Degerler
Siyanotik 45 (%88,24)
Atak Cesidi, n (%) Pallid 3 (%5,88)
Karma 3 (%5,88)
Atak Sikhigi, n (%) <1072y 46 (%90.2)
10-30/ay 5 (%9,8)
Atak Siiresi (sn) Ort.+SS 30,35455,92
Ortanca (Min.-Maks.) 5,00 (3,00-300,00)
Atak Agirhgi, n (%) Basit 45 (%88, 24)
Agir 6 (%11,76)
Ort.£SS 6,00+5,27
Atak Sayisi -
Ortanca (Min.-Maks.) 4,00 (1,00-20,00)
Aglama 30 (%58,82)
Sinirlenme 6 (%11,76)
Tetikleyiciler, n (%) ravmia > (69.8)
Aglama/Sinirlenme 2 (%3,92)
Aglama/Travma 6 (%11,76)
Sinirlenme/Travma 2 (%3,92)

Ort:ortalama, SS:standart sapma, Min:minimum, Maks:maksimum

Calismadaki olgularin ortalama hemoglobin degeri 11,19+1,16gr/dl (10,5-14,5)idi.
Ortalama MCV 74,89+5 (73-87), ortalama Htc %33,42+3,48,68fl (29-43) olarak bulundu.
Ortalama RDW %14,64+1,64 (11,5-14,5) bulundu. Ortalama serum demir diizeyi
53,43422,71ug/dl (35-155), total demir baglama kapasitesi 367,25+56,42ug/dl (100-400),
transferin saturasyon yiizdesi ise ortalama %15,00+6,74 (>%15) saptandi. Ortalama ferritin
degeri 22,234+19,03ng/ml (12,5-140) saptandi. Olgularin 14’iinde anemi saptanmis olup bu
olgularin 5’inde demir eksikligi anemisi mevcuttu, 16’sinda anemi olmadan demir eksikligi
saptanmis, 30 olguda ise demir eksikligi saptanmamustir. Demir eksikligi anemisi saptanan
olgu sayist az olsa da ortalama Hb, MCV, RDW degeleri alt sinirda yada diisiik saptanmig
olmasi, eksikligi olmayan olgularin da kan degerlerinin normalin alt Siirina yakin oldugunu
gostermektedir.

Ortalama B12 degeri 309,73+189,20pg/ml (200-900), ortalama folik asit degeri
15,04+4,22ng/ml (3-35) saptandi. Tablo 7°de olgularin laboratuvar degerleri gosterilmistir.
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Preterm hemoglobin ortalamasi 10,77 (n=6; SS=1,15) olarak izlenirken term
hemoglobin ortalamas1 11,25 (n=45; SS=1,16) olarak izlenmis olup aradaki fark (-0,48)
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Preterm ferritin ortalamasi 26,38 (n=6;
SS=16,47) olarak izlenirken term ferritin ortalamasi 21,68 (n=45; SS=19,44) olarak izlenmis
olup aradaki fark (4,71) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Pearson testi ile degerlendirildiginde atak siiresi ile atak sayis1 arasinda orta kuvvette
pozitif korelasyon mevcuttur (r=0,362; p=0,009).

Pearson testi ile degerlendirildiginde hemoglobin miktar: ile atak sayisi arasinda zayif

kuvvette negatif korelasyon mevcuttur (r=-0,294; p=0,037).

Tablo 7. Calismaya alinan olgularimizin ortalama laboratuvar degerleri

Degiskenler Degerler
Ort+SS 11,19+1,16
Hb (gr/dI) (Min.-Maks.) (7,80-13,40)
Ort.£SS 4,42+0,44
RBC (b (Min.-Maks.) (3,03-5,30)
MCV Ort.£SS 74,89+5,68
(Min.-Maks.) (56,00-90,40)
Het (%) Ort..ﬂ:SS 33,42+3,48
(Min.-Maks.) (23,40-40,00)
MCH Ort£SS 24,88+2,53
(Min.-Maks.) (17,00-30,40)
Ort.£SS 33,45+1,42
MCHC -
(Min.-Maks.) (29,70-36,40)
Ort£SS 14,64+1,64
RDW (Min.-Maks.) (12,10-19,50)
Serum Demir (mg/dI) Ort£SS 53,43+22,71
(Min.-Maks.) (9,00-98,00)
Ferritin (ng/mi) Ort_.iSS 22,234+19,03
(Min.-Maks.) (2,40-89,30)
Ort.£SS 367,25+56,42
TDBK (mg/dl) :
(Min.-Maks.) (242,00-489,00)
Transferrin Satiirasyonu (%) Ort=:55 15,00+6,74
(Min.-Maks.) (2,10-26,00)
B12 Vitamini (pg/ml) Ort.£SS 309,73+189,20
(Min.-Maks.) (62,00-953,00)
Folik Asit (ng/ml) Ort.£SS 15,04+4,22
(Min.-Maks.) (5,10-20,00)

Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum, Maks: maksimum, Hb:hemoglobin, RBC:eritrosit sayist,
MCV:ortalama korpiiskiiler hacim, Hct:Hemotokrit, MCH: ortalama korpiskiiler hemoglobin, MCHC:ortalama
korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu, RDW:eritrosit dagilim hacmi, TDBK:total demir baglama kapasitesi.
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Olgularimiz atak sikligina gore ayda 10°dan az ve 10-30/ay atak geciren olarak
gruplandirilip ki kare testi ile degerlendirildiginde; cinsiyet, gestasyon yasi, dogum sekli,
YDYBU yatis 6ykiisii, akraba evliligi, ailede kayilma ndbeti yada epilepsi 6ykiisii olmast,
oncesinde demir profilaksisi kullanimi, atak ¢esidi, atak sikligi, tetikleyen faktorler ve ek

hastaliklar arasinda anlamli bir bulgu saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Atak sikhigi ile atak degiskenlerinin degerlendirilmesi

Atak Sikhig
<10/ay 10-30/ay P
Cinsiyet Erkek 21 4 0,636
Kadin 19 1 '
Preterm 4 2
Gestasyon yas1 Term 42 3 0,99
Dog i crs 30 4 0,654
gum Sekli NSVY 16 1 !
L . Yok 38 4
Yenidogan Yatis OyKkiisii Var 3 1 1
. . . Yok 22 1
Demir Profilaksisi Var o4 4 0,362
Akraba Evliligi Yok 44 4 0,271
Var 2 1 ’
.. Yok 41 5
Aile OyKkiisii 1
Var 5 0
. s Yok 40 3
Ailede Epilepsi OyKkiisii Var 5 > 0,17
Siyanotik 41 4
Atak Cesidi Pallid 3 0 0,325
Karma 2 1
Atak Asirlis Basit 40 5 1
sirist Agir 6 0
Aglama 29 1
Sinirlenme 5 1
. Travma 4 1
Tetikleyen Faktor — — 0,067
Aglama/Sinirlenme 1 1
Aglama/Travma 6 0
Sinirlenme/Travma 1 1
Norolojik Gelisim Normal 39 3 0,209
Anormal 7 2 '
Yok 34 5
Epilepsi 4 0
Ek Hastahk DEHAB 2 0 0,79
Kardiyak 2 0
Diger 4 0

*Tabloda Ki kare testi kullanilmustir.
NSVY: normal spontan vajinal dogum,

bozuklugu

C/S: sezaryen dogum, DEHAB: Dikkate ksikligi ve hiperaktivite
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Olgularimiz atak sikligina gore ayda 10°dan az ve 10-30/ay atak gegiren olarak
gruplandirilip degerlendirildiginde; ayda 10’dan az atak gegiren olgularin atak sayisi
ortalamasi 4,48 (n=46; SS=2,6) olarak izlenirken ayda 10-30 atak ge¢iren olgularin atak sayisi
ortalamasi 20 (n=5; SS=0) olarak izlenmis olup aradaki fark (-15,52) istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0).

Atak siklig1 ile Hb, serum demir, ferritin, B12 vitamini, folik asit seviyesi arasinda
anlamli bir fark saptanmamuistir. Tablo 9°da atak sikliginin atak degiskenleri ve laboratuvar

degerlerinin karsilastirilmasi gosterilmistir.

Tablo 9. Atak sikhiginin atak degiskenleri ve laboratuvar degerlerinin degerlendirmesi

<10/ay 10-30/ay p
Yas (ay) 19,98 17,80 0,652
Atak Siiresi (sn) 22,89 99,00 0,278
Atak Sayisi 4,48 20,00 >0,001*
Hb (gr/dl) 11,23 10,86 0,505
RBC (/ul) 4,42 4,41 0,981
MCV 75,02 73,66 0,615
Hct (%) 33,48 32,86 0,707
MCH 24,94 24,34 0,617
MCHC 33,49 33,06 0,525
RDW 14,64 14,62 0,978
Serum Demir (mg/dl) 54,50 43,60 0,313
Ferritin (ng/ml) 21,00 33,52 0,165
TDBK (mg/dl) 371,15 331,40 0,136
TransferrinSatiirasyonu (%) 15,17 13,46 0,595
B12 Vitamini (pg/ml) 312,98 279,80 0,714
Folik Asit (ng/ml) 15,34 12,28 0,125

Tabloda student T Testi kullanilmistir. Hb:hemoglobin, RBC:eritrosit sayisi, MCV:ortalama korpiiskiiler
hacim, Hct:Hemotokrit, MCH: ortalama korpiiskiiler hemoglobin, MCHC:ortalama korpiiskiiler hemoglobin
konsantrasyonu RDW:eritrosit dagilim hacmi, TDBK:total demir baglama kapasitesi

Olgularimizin atak agirhigr degerlendirildiginde; 45 olgunun (%88,24) basit tip katilma
nobeti gecirirken 6 olgunun (%11,76) agir atak gegirdigi goriildi.

Olgularimizin atak agirhigr basit ve agir olarak gruplandirilarak yapilan ki-kare
testinde; cinsiyet, gestasyon yasi, dogum sekli, YDYBU yatis dykiisii, akraba evliligi, ailede
kayilma ndbeti yada epilepsi Oykiisii olmasi, 6ncesinde demir profilaksisi kullanimi, atak
cesidi, atak sikligi, tetikleyen faktorler ve ek hastaliklar arasinda iliski degerlendirildi, ancak
anlaml1 bir bulgu saptanmadi (Tablo10).
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Tablo10. Atak agirhg ile demografik veriler ve atak degiskenleri arasindaki iliski

Atak Agirhg
Basit Agir P
. Erkek 29 2
Cinsiyet Kadm 16 4 0,195
Preterm 6 0
Gestasyon yasi Term 39 5 1
CIS 31 3
Dogum Sekli NSVY " 3 0,387
YDYBU yatis | Yok 37 5 1
oykiisii Var 8 1
Yok 43 5
Akraba evliligi Var > 1 0,319
A| Ied(? !‘(atl-l.nia Yok 42 4 0,099
nobeti oykiisii | Var 3 2
fdlefie“epllepm Yok 37 6 0.572
oykiisii var 8 0
Demir Yok 20 3 1
profilaksisi Var 25 3
Siyanotik 41 4
Atak Cesidi Pallid 2 1 0,218
Karma 2 1
Atak sikhig1 <10/ay 40 6 1
10-30/ay 5 0
Aglama 26 4
Sinirlenme 6 0
Tetikleyen Travma 3 2 0.302
faktor Aglama/Sinirlenme | 2 0 '
Aglama/Travma 6 0
Sinirlenme/Travma | 2 0
Niif«?lojik Normal 38 4 0.284
gelisim Anormal 7 2
Yok 35 4
Epilepsi 4 0
Ek Hastahk DEHAB 2 0 0,357
Kardiyak 1 1
Diger 3 1

Tabloda Ki kare testi kullanilmistir.
NSVY: Normal spontan vajinal dogum, C/S: Sezaryen dogum, DEHAB: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu.
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Basit atak geciren olgularin hemoglobin ortalamast 11,14 (n=45; SS=1,18) olarak
izlenirken agir atak geciren olgularin hemoglobin ortalamast 11,57 (n=6; SS=0,98) olarak
izlenmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05). Basit atak
geciren olgularin ferritin ortalamasi 23 (n=45; SS=19,79) olarak izlenirken agir atak geciren
olgularin ferritin ortalamasi 16,47 (n=6; SS=11,32) olarak izlenmis olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 11).

Tabloll. Atak agirhg ile atak degiskenleri ve laboratuar degerlerinin degerlendirilmesi

Basit Agir p
Yas (ay) 19,96 18,33 0,716
Atak Siiresi (sn) 26,29 60,83 0,157
Atak Sayisi 6,20 4,50 0,464
Hb (gr/dl) 11,14 11,57 0,405
RBC (/nl) 4,43 4,30 0,491
MCV 74,65 76,65 0,424
Hct (%) 33,30 34,32 0,508
MCH 24,75 25,90 0,300
MCHC 33,42 33,65 0,716
RDW 14,64 14,62 0,972
Serum Demir (mg/dl) 53,33 54,17 0,934
Ferritin (ng/ml) 23,00 16,47 0,435
TDBK (mg/dl) 365,40 381,17 0,526
TransferrinSatiirasyonu (%) 15,01 14,93 0,979
B12 Vitamini (pg/ml) 312,73 287,17 0,759
Folik Asit (ng/ml) 14,69 17,67 0,105

Tabloda student T Testi kullanilmustir.

Hb: Hemoglobin, RBC: Eritrosit sayisi, MCV: Ortalama korpiiskiiler hacim, Hct: Hemotokrit, MCH: ortalama
korpiiskiiler hemoglobin, MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu RDW: Eritrosit dagilim
hacmi, TDBK: Total demir baglama kapasitesi.

Atak ¢esidi agisindan degerlendirildiginde 45’inin (%88) siyanotik atak, 3’{iniin
(%5,8) pallid atak, 3’iiniin (%S5,8) karma tipte atak gegirdigi goriildii.

Siyanotik ndbet en sik goriilen ndbet tipi iken soluk ndbet en azgodriilen ndbet tipi
olarak saptandi. Siyanotik ve mikst tip nobetler erkek olgularda daha sik gézlenirken soluk tip
nobet kiz olgularda daha fazla goriilmiistiir. Bu dagilim istatistiksel olarak incelendigi zaman

anlamli bulunmustur (p=0,036).
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Katilma nobeti ile izledigimiz olgularin B12 vitamini ortalama degeri 309,73
saptanmig olup atak cesidi ile vitamin B12 degerleri ortalamalar1 arasindaki iligki incelendigi
zaman istatistiksel anlamli fark goriildii (p=0,022). Hangi atak cesidinin bu farki yarattig
incelendiginde siyanotik atak geciren olgularin ortalama B12 degeri 283,62 (n=45;
SS=179,90), pallid atak gegiren olgularin ortalama B12 degeri 527,33 (n=3; SS=84,51) olarak
goriildii ve aradaki fark (243,71) istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,025) (Tablo 12).

Tablol2. Atak cesidi ile atak degiskenlerinin ve kan degerleri

Siyanotik Pallid Karma p

Erkek cinsiyet 28 0 3

Kiz cinsiyet 17 3 0 0,360
Yas (ay) 19,27 25,33 21,67 0,580
Atak Siiresi (sn) 23,07 23,33 146,67 <0,001
Atak Sayisi 5,96 3 9,67 0,303
WBC (/ul) 11419,56 10300 10550 0,873
NEU (/ul) 3684 4000 2900 0,850
LYM (/ul) 5934,44 5066,67 6076,67 0,876
PLT (/ul) 355888,89 390333,33 369333,33 0,840
HGB (gr/dl) 11,07 12,27 12 0,101
RBC (/p)) 4,41 4,64 4,37 0,667
MCV 74,53 77,67 77,5 0,473
HCT (%) 33,03 36,03 36,67 0,086
MCH 24,75 26,47 25,37 0,502
MCHC 33,46 34,03 32,73 0,539
RDW 14,66 14,27 14,67 0,924
Serum Demir (mg/dl) 53,49 42,67 63,33 0,546
Ferritin (ng/ml) 21,7 19,6 32,9 0,605
TDBK (mg/dl) 366,2 388,67 361,67 0,794
Transferrin Satiirasyonu (%) 15,02 12,3 17,5 0,649
B12 Vitamini (pg/ml) 283,62 527,33 483,67 0,022
Folik Asit (ng/ml) 14,79 17,33 16,43 0,514

*Cinsiyet i¢in ki-kare, digerleri i¢in One way ANOV A testleri kullanildi.

Hb: Hemoglobin, RBC: Eritrosit sayisi, MCV: Ortalama korpiiskiiler hacim, Hct:~Hemotokrit, MCH:
Ortalama korpiiskiiler hemoglobin, MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu, RDW: Eritrosit
dagilim hacmi, TDBK: Total demir baglama kapasitesi.
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Olgularda Hb, MCV, serum demir diizeyi, DBK, transferin saturasyonu, RDW
degerlerine bakilarak; demir eksikligi anemisi olan grup (DEA grubu) demir eksikligi olan
grup (DE grubu), demir eksikligi veya anemisi saptanmayan grup (normal) seklinde ii¢ ayr1
grup olusturuldu. DEA grubu:Ferritin diizeyi <12,5 ug/lt ile yasa gére diisik hemoglobin
diizeyi (Hb<-2SD) olan olgulardan olusmaktadir. DE grubu: Hematolojik parametrelerin
heniiz etkilenmedigi; hemoglobin diizeyinin yasa gore normal aralikta oldugu ve ferritin
diizeyinin <12,5 ug/It oldugu olgulardir. Normal grup:Demir eksikligi anemisi yada demir
eksikligi saptanmayan olgulardir. 2 yas-6 ay arasindaki olgular i¢in hemoglobin <10,5 gr/dl,
iki yas iistii olgularimiz i¢in hemoglobin <11,5 gr/dl ise anemi olarak degerlendirilmistir(68).

Anemi saptanan DEA grubundaki olgulara 4 mg/kg/giin seklinde demir tedavisi
baslanirken demir eksikligi saptanan DE grubu’ndaki olgulara 2mg/kg/giin dozunda demir
tedavisi baglandi. Tim gruplara dogru beslenme aligkanliklar1 agisindan yol gosterici bir
diyet listesi verildi. Ayrica tim olgularimizin anne-babalarina katilma nobetlerinin genel
seyri, katilma ndbetli cocuga genel yaklasim ve ndbet anindaki tutum agisindan bilgi verildi.

Calismaya alinan olgularimizin Hb degerlerine gore 14’iinde anemi saptanmistir.
Demir eksikligi anemisi gozlenen olgular toplam olgularin %9,80’ini (n=5) olustururken
anemi gelismeden demir eksikligi safhasinda saptanan olgularin oram1 %31,37 (n=16) olarak
izlendi. Calismamizda degerlendirilen olgularin yarisindan fazlasinda (n=30;%58,82) demir
eksikligi veya demir eksikligi anemisi izlenmemistir. Anemi saptanan ancak demir eksikligi
saptanmayan olgularin 2’sinde Mentzer indeksine gore demir eksikligi anemisi olarak goriilse
de ferritin degerleri normal saptandigindan demir eksikligi anemisi grubuna alinmamustir. 3
olguda B12 eksikligi saptanmis, 4 olguda eksiklik saptanmadan anemi saptanmis olup dis
merkezden baslanan replasman tedavileri sonrasi donemde katilma ndbeti ile tarafimiza
bagvurmus olabilecegi diisliniilmiistiir. Tablo 13’de laboratuvar degerleri karsilagtirilmistir.

Katilma nobetli olgularimizi demir eksikligi anemisi, demir eksikligi olan ve demir
eksikligi olmayan olgular olarak 3 grupta inceledigimizde bu gruplar arasinda B12 vitamini

ve folik asit degerleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo13. Demir eksikligi anemisi, demir eksikligi ve demir eksikligi olmayan olgularin

kan degerleri

Degiskenler _ I_DEA _ _DE _ Nc_)rmal
(n=5; 9%69,80) | (n=16; %31,37) | (n=30; %58,82)
Ort.£SS 10,12+1,36 11,74+0,88 11,08+1,13
Hb (gr/dl) :
(Min.-Maks.) (7,80-11,30) (10,60-13,30) (7,80-13,40)
Ort.£SS 4,58+0,26 4,55+0,38 4,32+0,47
RBC (/ul) :
(Min.-Maks.) (4,20-4,90) (3,80-5,30) (3,03-5,20)
MCY Ort.+SS 70,08+7,55 75,23+5,21 75,51+5,40
(Min.-Maks.) | (57,20-77,00) (68,40-87,00) | (56,00-90,40)
Het (%) Ort.£SS 32,86+4,34 34,86+2,99 32,75+3,46
(Min.-Maks.) | (26,30-38,50) (31,40-40,00) | (23,40-39,40)
Ort.+SS 22,00+3,13 24,60+2,48 25,5242,15
MCH (Min.-Maks.) | (17,00-25,60) (17,00-27,80) | (18,70-30,40)
Ort.+SS 31,24+1,22 33,51£1,4 0 33,79+1,14
MCHC (Min.-Maks.) | (29,70-33,00) (29,70-35,50) | (31,10-36,40)
Ort.+SS 16,38+1,91 14,43+1,17 14,46+1,68
RDW (Min.-Maks.) | (14,30-19,10) (12,60-17,50) | (12,10-19,50)
Serum Demir Ort.+SS 37,60+20,40 50,69+22,17 57,53+22,64
(mg/dl) (Min.-Maks.) | (15,00-64,00) (15,00-89,00) (9,00-98,00)
Ferritin (ng/mi) Ort_.iss 6,80+2,72 8,04+2,40 32,37+19,02
(Min.-Maks.) (2,40-8,70) (2,40-11,40) (12,50-89,30)
Ort.+SS 390,00432,02 | 406,37+42,12 | 342,60+53,55
TDBK (mg/dl) ,
(Min.-Maks.) | (355,00-435,00) | (342,00-489,00) | (242,00-454,00)
TransferrinSatiir |Ort.£SS 9,94+5,96 12,70+6,21 17,08+6,46
asyonu (%) (Min.-Maks.) (3,40-17,50) (3,40-24,40) (2,10-26,00)
B12 Vitamini Ort.+SS 251,20+36,01 250,19+97,41 | 351,23+228,69
(pg/ml) (Min.-Maks.) | (213,00-300,00) | (101,00-431,00) | (62,00-953,00)
Folik Asit (ng/mi) ort_.iss 14,30+3,84 15,39+3,77 14,97+4,60
(Min.-Maks.) | (10,40-20,00) (10,00-20,00) (5,10-20,00)

*Tabloda student T Testi kullanilmistir.
Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, DEA: Demir eksikligi anemisi, DE:
Demir eksikligi, Hb: Hemoglobin, RBC: Eritrosit sayisi, MCV: Ortalama korpiiskiiler hacim, Hct: Hemotokrit,
MCH: ortalama korpiiskiiler hemoglobin, MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu RDW:

Eritrosit dagilim hacmi, TDBK: Total demir baglama kapasitesi.

Katilma ndbeti geciren olgular demir eksikligi anemisi olan, demir eksikligi olan ve

olmayan olarak 3 grup halinde degerlendirildiginde bu gruplar arasinda atak siiresi ve atak

sayis1 agisindan anlamli fark gézlenmemistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Demir eksikligi anemisi, demir eksikligi ve demir eksikligi olmayan olgularin
atak siiresinin ve atak sayisinin karsilastirilmasi

Desiskenler DEA DE Normal p
819 (n=5; %9,80) | (n=16; %31,37) | (n=30; %58,82)

Atak Ort.£SS 7,004,47 22,69+33,98 38,33467,82  |>0,05
Siiresi | (Min.-Maks.) | (5,00-15,00) | (4,00-120,00) (3,00-300,00)

Atak Ort.£SS 8,606,54 4,06+1,77 6,60+6,07 >0,05
Sayist | (Min.-Maks.) | (4,00-20,00) | (2,00-8,00) (1,00-20,00)

*Tabloda student T Testi kullanilmustir.
Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, DEA: Demir eksikligi anemisi,
DE: Demir eksikligi

Katilma ndbeti geciren olgular demir eksikligi anemisi olan, demir eksikligi olan ve
olmayan olarak 3 grup halinde degerlendirildiginde bu gruplar arasinda atak tipi, sikligi,

agirh@, atag: tetikleyici faktor ve atak tekrari agisindan anlamli fark gozlenmemistir (Tablo

15).

Tablo 15. Demir eksikligi anemisi, demir eksikligiolan ve olmayan olgularin; atak
degiskenleri acisindan degerlendirilmesi.

DEA DE Normal
Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayr | Yiizde
Siyanotik 5 29,80 14 %27,45 26 %50,98
Atak Cesidi Pallid 0 %0,00 1 %1,96 2 %3,92 |>0,05
Karma 0 %0,00 1 %1,96 2 903,92
<10/ay 4 %?7,84 16 %31,37 26 %50,98
Atak Sikhgi >0,05
10-30/ay 1 %1,96 0 %0,00 4 %?7,84
Basit 5 29,80 12 223,53 28 %54,90
Atak Agirhgi >0,05
Agir 0 %0,00 4 %7,84 2 903,92
Psikojenik 3 905,88 11 021,57 24 %47,06
Tetikleyici Faktor >0,05
Travma 2 23,92 5 %9,80 6 %11,76
>
Yok 3 | %588 | 13 | %2549 | 25 | %49,02 |

*Tabloda Anova testi kullanilmustir.
DEA: Demir eksikligi anemisi, DE: Demir eksikligi.

Katilma ndbetlerini tetikleyen emosyonel durumlar sorgulandiginda olgularin 30’unda
(%59) aglama, 6’sinda (%]11,76)sinirlenme, 5’inde (%9,8) travma, 2’sinde (%3,92) sinirlenip
aglama, 6’sinda (%11,76) travma ile aglama, 2 (%3,92) sinirlenme veya travma ile

tetiklendigi goriildii (Sekil 16).
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EYEN FAKTORLER

H Aglama

H Sinirlenme

m Travma
Aglama/Sinirlenme

B Aglama/Travma

M Sinirlenme/Travma

Sekil 16. Ataklan tetikleyen faktorler

Tetikleyen bu faktorler psikojenik (aglama, sinirlenmevs) ve travma olarak iki gruba
ayrildigi zaman katilma nobeti gecirmis olan olgularimizin 38’inde (%74,51) psikojenik
etiyoloji, 13’linde (%25,49) travmatik etiyoloji goriilmiistiir. Katilma ndbeti ile etiyoloji
arasindaki iliski incelendigi zaman tiim psikojenik etiyolojili olgularin siyanotik ndbet
gecirdigi (38, %74,51) ayrica 7 (%13,72) travma etiyolojili olgularin da siyanotik ndbet
geeridigi gozlendi. Psikojenik faktorlerin siyanotik tip ndbet geciren olgularda daha sik
goriildiigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Sekil 17).

NOBET CESIDi VE ETiYOLO!Ji

40
30
20

10

e _—

Siyanotik Pallid Karma

B Psikojenik M Travma

Sekil 17. Katilma nobetli olgularimizin nobet tipi ve tetikleyen faktorler

Olgularimizin 6zgegmisleri, 6ykiileri ve fizik muayeneleri degerlendirilerek 17 olguya
(%32) Kranial MR goriintiilemesi yapilmis ve bu olgularin 14°l (%27) normal saptanmisken
3’1 (%5,8) kranial MR goriintiilenmesinde hipoksik iskemik ensefalopati sekeli saptandi. 1

olgumuzda ¢ocukluk c¢ag1 parkinsonu tanis1 mevcuttu.

55



Olgularimizin fizik muayene ve Oykiisii ile degerlendirerek 42 olgumuza (%82) EEG
goriintiilemesi yapilmis olup 40 olgumuzda (%78) patoloji saptanmadi. 2 olgumuzun (%3,9)
EEG’sinde yaygin organizasyon bozuklugu goriildii. 3 olgumuzda katilma ndbeti disinda, epilepsi
hastaligi da mevcut oldugundan antiepileptik kullanimi mevcuttu. 1 olgumuzun 4 yasinda olup
demir tedavisine ragmen katilma nobeti gegirmeye devam ettigi goriildii. 1 olgumuzda otizm
mevcuttu.

Fizik muayene ve oykii ile degerlendirilerek 20 olguya (%39) elektrofizyolojik inceleme
yapildi. Bu olgularin 19’unda (%37) EKG normal saptanmigken 1’inde (%1,9) QTc:0,4 saptanmis
ancak sag aks paterni goriilmiistiir. Bu olgularin 15’inde (%29,4) Ekokardiyografik inceleme de
yapilmis olup 13’inde (%25) EKO normal saptanmisken 2’sinde (%3,9) atriyal septal defekt
saptand: (Tablo 16).

Ek hastaligi olan olgularimizin sayisi az oldugundan katilma ndbeti ile arasinda iligki

degerlendirilememistir.

Tablo 16. Katilma nobetli olgularda ayirici tani icin yapilan ek degerlendirmeler

Degiskenler Degerler
Yok 36 (%70,59)
EKO, n (%) Normal 13 (%25,49)
Anormal 2 (%3,92)
Yok 31 (%60,78)
EKG, n (%) Normal 19 (%37,25)
Anormal 1 (%1,96)
Yok 9 (%17,65)
EEG, n (%) Normal 40 (%78,43)
Anormal 2 (%3,92)
Yok 34 (%66,67)
Kraniyal MR, n (%0) Normal 14 (%27,45)
Anormal 3 (%5,88)
Yok 49 (%96,08)
Kraniyal BT, n (%) Normal 2 (%3,92)
Anormal 0 (%0,00)
Yok 50 (%98,04)
TFUS, n (%) Normal 1 (%1,96)
Anormal 0 (%0,00)
Yok 39 (%76,47)
Epilepsi 4 (%7,84)
Ek Hastalik, n (%) DEHAB 2 (%3,92)
Kardiyak 2 (%3,92)
Diger 4 (%7,84)

EKO: Ekokardiyografi, EKG: Elektrokardiyogram, EEG: Elektroensefalogram, TFUS: Transfontanel
ultrosonografi, DEHAB: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu.
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Olgularin 41’inin (%80,39) ataklar1 tekrar etmemis, 10’unun (%19,61) tekrar etmis
oldugu goriildii. Atak tekrar1 goriilmeyen olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 24,61 (n=41;
SS=37,28) olarak izlenirken atak tekrar1 goriilen olgularin atak siiresi (sn) ortalamasi 53,9
(n=10; SS=102,14) olarak izlenmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur
(p>0,05).

Atak sikligi ile tedavi sonrasi atak tekrari istatistiksel olarak degerlendirildiginde;
anlamli fark saptanmustir (p=0,004).

Olgularin tedavi sonrasi atak tekrari ile tetikleyen faktorler arasinda istatistiksel
anlamli iligki saptanmistir (p=0,005). Tek faktor ile tetiklenen nobetlerde atak tekrari oransal
olarak daha az iken, ¢oklu faktor ile tetiklenen ataklarda atak tekrar1 goriilme orani daha
yiiksek saptanmustir.

Olgularin atak tekrar1 acisindan degerlendirildiginde, cinsiyet, gestasyon yasi, dogum
sekli, YDYBU vyatis dykiisii, demir profilaksisi kullanimi, akraba evliligi, ailede epilepsi veya
katilma nobeti dykiisii, atak agirligi, norolojik gelisim ve ek hastaliklar agisindan anlamli fark

saptanmamustir(p>0,05).

Tablo17. Atak tekrari ile demografik ézelliklerin degerlendirilmesi

Atak Tekran
Yok Var P
Cinsivet Erkek 24 (%47,06) 7 (%13,73) 0.721
y Kadin 17 (%33,33) 3 (%5,88) '
G Preterm 4 (%7,84) 2 (%3,92) 0584
estasyon yasi ,
yon yas Term 37 (%72,55) 8 (%15,69)
Dos Sekdi C/S 26 (%50,98) 8 (%15,69) 0.463
ogum Sekli ,
& NSVY 15 (%29,41) 2 (%3,92)
Yenidogan Yatis Yok 33 (%64,71) 9 (%17,65) 0667
Oykiisii Var 8 (%15,69) 1 (%1,96) ’
Yok 21 (%41,18) 2 (%3,92)
Demir Profilaksisi 0,091
Var 20 (%39,22) 8 (%15,69)
Akraba Evlilisi Yok 39 (%76,47) 9 (%17,65) 0.488
rapa Lviiigl y
8 Var 2 (%3,92) 1 (%1,96)
Aile Gvkilsii Yok 37 (%72,55) 9 (%17,65) 0.981
11e usu y
y Var 4 (%7,84) 1 (%1,96)
Oykiisii Var 6 (%11,76) 2 (%3,92) '
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Tablo 17. (devami) Atak tekrari ile demografik ozelliklerin degerlendirilmesi

Atak Tekran o
Yok Yok
Atk Sk <10/ay 40 (%78,43) 6 (%11,76) 0.004
tak Sikhgi ,

& 10-30/ay 1 (%1,96) 4 (%7,84)

Atak A Basit 36 (%70,59) 9 (%17,65) 0.847

tak Agirhg ,

SIS Agir 5 (%09,8) 1 (%1,96)
Normal 34 (%66,67) 8 (%15,69)

Norolojik Gelisim 0,828
Anormal 7 (%13,73) 2 (%3,92)
Yok 31 (%60,78) 8 (%15,69)
Epilepsi 3 (%5,88) 1 (%1,96)

Ek Hastalik DEHAB 2 (%3,92) 0 (%0) 0,887

Kardiyak 2 (%3,92) 0 (%0)

Aglama 28 (%54,9) 1 (%1,96)
) 3 Sinirlenme 5 (%9,8) 1 (%1,96)

Tetikleyen Faktor 0,005
Travma 3 (%5,88) 2 (%3,92)
Coklu 5 (%9,8) 6 (%11,76)

*Tabloda Kikare Testi kullanilmustir.

NSVY: Normal spontan vaginal dogum, C/S:Sezaryen dogum, DEHAB: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu.

Atak tekrar1 olmayan olgularin aya gore yas ortalamasi 20,78 (SS=10,55) olarak
izlenirken atak tekrar1 olan olgularin aya gore yas ortalamasi 15,6 (SS=7,09) olarak izlenmis
olup aradaki fark (5,18) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,148).

Atak tekrar1 olmayan olgularmm ilk atak yasi ortalamas: 2,73 (SS=1,48) olarak
izlenirken atak tekrar1 olan olgularin ilk atak yasi ortalamasi 2,3 (SS=1,25) olarak izlenmis
olup aradaki fark (0,43) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,401).

Atak tekrar1 olmayan olgularin saniye olarak atak siiresi ortalamasi 24,61 (SS=37,28)
olarak izlenirken atak tekrart olan olgularin saniye olarak atak siiresi ortalamasi 53,9
(SS=102,14) olarak izlenmis olup aradaki fark (29,29) istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (p=0,394).

Atak tekrar1 olmayan olgularin ge¢irilmis olan atak sayis1 ortalamasi 4,95 (SS=3,64)
olarak izlenirken atak tekrart olan olgularin gegirilmis olan atak sayisi ortalamasi 10,3
(SS=8,37) olarak izlenmis olup aradaki fark (5,35) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur
(p=0,077).
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Tablo18. Atak tekrari ile atak degiskenlerinin degerlendirilmesi

Atak Tekrar Yok Atak Tekrar1 Var |Ortalama
(OrtSS) (OrtSS) Fark P
Yas (ay) 20,78+10,55 15,6+7,09 5,18 0,148
Ik Atak Yasi 2,73+1,48 2,3+1,25 0,43 0,401
Atak Siiresi (sn) 24,61+37,28 53,9+102,14 -29,29 0,394
Atak Sayisi 4,95+3,64 10,3+8,37 -5,35 0,077

*Tabloda Student T Testi kullanilmigtir.
Ort: Ortalama, SS: Standart sapma.

Atak tekrar1 olmayan olgularim HB ortalamasi 11,22 (SS=1,19) olarak izlenirken atak
tekrar1 olan olgularin HB ortalamasi 11,08 (SS=1,06) olarak izlenmis olup aradaki fark (0,14)
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,737).

Atak tekrart olmayan olgularin RBC ortalamasi 4,41 (SS=0,43) olarak izlenirken atak
tekrar1 olan olgularin RBC ortalamasi 4,45 (SS=0,46) olarak izlenmis olup aradaki fark (0,04)
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,802).

Atak tekrar1 olmayan olgularin MCV ortalamas1 74,83 (SS=6,15) olarak izlenirken
atak tekrar1 olan olgularin MCV ortalamasi 75,14 (SS=3,28) olarak izlenmis olup aradaki fark
(0,31) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,878).

Atak tekrar1 olmayan olgularin HCT ortalamasi 33,36 (SS=3,54) olarak izlenirken atak
tekrar1 olan olgularimn HCT ortalamas1 33,69 (SS=3,35) olarak izlenmis olup aradaki fark
(0,33) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,79).

Atak tekrar1 olmayan olgularin MCH ortalamas1 24,94 (SS=2,69) olarak izlenirken
atak tekrar1 olan olgularin MCH ortalamas1 24,66 (SS=1,85) olarak izlenmis olup aradaki fark
(0,28) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,758).

Atak tekrar1 olmayan olgularin MCHC ortalamasi 33,59 (SS=1,41) olarak izlenirken
atak tekrar1 olan olgularin MCHC ortalamas1 32,87 (SS=1,41) olarak izlenmis olup aradaki
fark (0,72) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,153).

Atak tekrar1 olmayan olgularin RDW ortalamast 14,53 (SS=1,64) olarak izlenirken
atak tekrar1 olan olgularin RDW ortalamas1 15,08 (SS=1,62) olarak izlenmis olup aradaki fark
(0,55) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,347).

Atak tekrar1 olmayan olgularin serum demir ortalamasit 53,15 (SS=22,95) olarak
izlenirken atak tekrari olan olgularin serum demir ortalamasi 54,6 (SS=22,83) olarak izlenmis

olup aradaki fark (1,45) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,858).
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Atak tekrar1 olmayan olgularin ferritin ortalamasi 22,49 (SS=19,41) olarak izlenirken

atak tekrari olan olgularin ferritin ortalamasi 21,16 (SS=18,32) olarak izlenmis olup aradaki

fark (1,33) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,845).

Atak tekrar1 olmayan olgularin total demir baglama kapasitesi ortalamasi 369,29

(SS=58,76) olarak izlenirken atak tekrari olan olgularin total demir baglama kapasitesi

ortalamasi 358,9 (SS=47,38) olarak izlenmis olup aradaki fark (10,39) istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (p=0,606).

Atak tekrari olmayan olgularin transferrinsatiirasyonu ortalamasi1 14,91 (SS=6,88)

olarak izlenirken atak tekrar1 olan olgularin transferrinsatiirasyonu ortalamasi 15,39

(SS=6,49) olarak izlenmis olup aradaki fark (0,48) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur

(p=0,842).

Atak tekrari olmayan olgularin vitamin B12 ortalamasi 308,32 (SS=194,78) olarak

izlenirken atak tekrari olan olgularin vitamin B12 ortalamasi 315,5 (SS=173,79) olarak

izlenmis olup aradaki fark (7,18) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,916).

Atak tekrar1 olmayan olgularin folik asit ortalamas1 15,09 (SS=4,32) olarak izlenirken

atak tekrar1 olan olgularin folik asit ortalamasi 14,84 (SS=3,98) olarak izlenmis olup aradaki
fark (0,25) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,871).

Tablo 19. Atak tekrari ile kan tetkik parametrelerinin degerlendirilmesi

Atak Tekrar1 Yok | Atak Tekrar1 Var | Ortalama
(Ort£SS) (Ort£SS) Farki P
HB 11,22+1,19 11,08+1,06 0,14 0,737
RBC 4,41+0,43 4,45+0,46 -0,04 0,802
MCV 74,83+6,15 75,14+3,28 -0,31 0,878
HCT 33,36+3,54 33,69+3,35 -0,33 0,79
MCH 24,94+2,69 24,66+1,85 0,28 0,758
MCHC 33,59+1,41 32,87+1,41 0,72 0,153
RDW 14,53+1,64 15,08+1,62 -0,55 0,347
SerumDemir 53,15+22,95 54,6+22,83 -1,45 0,858
Ferritin 22,49+19,41 21,16+18,32 1,33 0,845
TDBK 369,29+58,76 358,9+47,38 10,39 0,606
TransferrinSatiirasyonu 14,91+6,88 15,39+6,49 -0,48 0,842
B12 308,32+194,78 315,5+173,79 -7,18 0,916
Folik Asit 15,09+4,32 14,84+3,98 0,25 0,871

*Tabloda student T Testi kullanilmistir.

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Hb: Hemoglobin, RBC: Eritrosit sayis, MCV: Ortalama korpiiskiiler
hacim, Hct: Hemotokrit, MCH: ortalama korpiskiiler hemoglobin, MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin
konsantrasyonu RDW: Eritrosit dagilim hacmi, TDBK: Total demir baglama kapasitesi.
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Calismamizdaki olgularin %72,55’ine (n=37) demir tedavisi, %21,57’sine (n=11)

demir ve pirasetam verilirken 3 olguya (%5,88) demir tedavisi yaninda antiepileptik tedavi

verilmistir. Olgularin 41 tanesinde (%80,39) tedavi sonrasi atak tekrari izlenmemis olup 10

olgu (%19,61) tekrar atak ge¢irmistir (Tablo 20).

Tablo 20. Tedavi cevaplarinin degerlendirilmesi

Degiskenler Atak Tekrar Yok | Atak Tekrar1 Var | p
Demir, n (%) 29 (%56,86) 8 (%15,69)
Tedavi Cesidi | Demir + Pirasetam, n (%) 9 (%17,65) 2 (%3,92) >0,05
Demir + Antiepileptik, n (%) 3 (%5,88) 0 (%0,00)
Siyanotik, n (%) 37 (%72,55) 8 (%15,69)
Atak Cesidi Pallid, n (%) 2 (%3,92) 1 (%1,96) >0,05
Karma, n (%) 2 (%3,92) 1 (%1,96)

*Ki kare testi kullanilmustir.

Siyanotik atakli olan olgularin 33’{ine demir tedavisi, 9’una demir ve pirasetam, 3’iine

demir ve antiepileptik tedavi baslanmistir. Pallid atakli olgulara demir tedavisi, karma atakl

olgularin 1’ine demir, 2’sine demir ve pirasetam tedavisi baglanmigtir. Tedavi se¢iminde atak

sikligi, atak agirligi, atak siiresi, aile tutumu gibi multifaktoriyel etkenlerle poliklinik hekimi

kanaati ile tedavi baglanmistir. Ancak atak tiiri ve tedavi ¢esitleri ile atak tekrar1 arasinda

anlamli bir iligki saptanmamustir (Tablo 21).

Tablo 21. Atak cesitlerine gore tedavi secimi ve atak tekrari iliskisi

Atak Tekrar
Yok Var P
Demir 27 (%52,94) | 6 (%11,76)
Siyanotik [Demir+ Pirasetam 7 (%13,73) | 2 (%3,92) |>0,05
Demir+ Antikonviilzan 3 (%5,88) 0 (%0)
o Demir 2 (%3,92) | 1(%1,96)
ve ﬁ;:vti“é‘elsi gi [Pallid  [Demir+Pirasetam 0 (%0) 0(%0) |>0,05
Demir+ Antikonviilzan 0 (%0) 0 (%0)
Demir 0(%0) | 1(%1,96)
Karma Demir+Pirasetam 2 (%3,92) 0 (%0) |>0,05
Demir+ Antikonviilzan 0 (%0) 0 (%0)

* Ki kare testi kullanilmistir.
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TARTISMA

Bu calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji
Poliklinigi’nde ve Genel Pediatri Poliklinigi’'nde 01.01.2016 ile 01.01.2021 tarihleri arasinda
katilma nobeti tanist ile izlenen 65 olgunun dosya kayitlar1 geriye yonelik olarak incelendi.
Bu olgulardan 14’4 dislama kriterlerine uydugu igin, ¢alismaya alinmadi. Dahil edilme
kriterlerine uyan 51 olgu incelendi. Katilma nobeti tanisi alan olgularin demografik 6zellikleri
ile antropometrik, klinik ve laboratuvar bulgulari, izlem ve tedavi yaniti1 degerlendirildi.

Katilma nobetleri, olus sekli nedeniyle olaya tanik olanlar i¢in tirkiitiicii olsa da benign
bir hastaliktir. Katilma nobeti saglikli gocuklarin % 1-4.6 sinda goriiliir. Ulkemizde yapilan
bir prevelans galigmasinda katilma nobeti siklig1 %3,6 olarak saptanmistir (4).

Literatiirde erkek ve kiz cinsiyet i¢in katilma ndbeti sikligt dagilimmin benzer
olduguna dair yayinlar olmakla birlikte erkeklerde goriilme olasiliginin az da olsa daha fazla
oldugunu gosteren yayinlarda mevcuttur (23, 7). Isikay ve ark.’nin (32) gerceklestirdikleri
calismada 180 olgunun %36,1°i kiz, %63,9’u erkek olarak gériiliirken Ozdemir ve ark.’nin (8)
yaptig1 70 olguluk ¢alismanin %46°s1 kiz %54’ erkek olarak goriilmiistiir. 165 katilma nobeti
geciren olgunnun bulundugu Yilmaz ve ark.’min (37) calismasinda da %45,5 oraninda kiz
%?54,5 oraninda erkek oldugu goriilmektedir. Daoud ve ark.’nin (69) yaptigi ¢alismada 33
olgunun %611 erkek %39’u kiz olarak goriilmiis. DiMario ve ark.’nin (70) yaptig1 calismada
katilma nobeti gegiren 95 ¢ocuk degerlendirilmis; bunlarin 48 erkek, 47 kiz olup cinsiyetler
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamis. Bizim ¢alismamizda da olgularimizin %60,78’1
erkek ve %39,22’si kiz olarak bulunmus ve literatiirdeki erkek olgu sayisinin fazla olmasi ile

uyumludur.
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Isikay ve ark.’nin (32) calismasinda basvuru yasi ortalamasi 15,19+£16,92 ay olarak
goriilmiisken 1 ay ile 128 ay arasinda basvurular gériilmiistiir. Ozdemir ve ark.’nin (8) en
erken atak baslangici olarak 15 gilin en geg¢ ise 43. ay olarak bulmusken Yilmaz ve ark.’nin
(37) 1 ay ile 68 ay arasinda atak baslangici olan olgular1 degerlendirmistir.

Dimario ve ark.’nin (70) yaptig1 ¢calismada medyan baslangic yasi 6 ila 12 ay arasinda
ve %151 6 aydan kiiclik olarak goriilmistir. Calismamiz sirasinda degerlendirilen
olgularimizin basvuru yasi ortalamasi 19,7+10 ay olarak izlendi. Ilk atak goriilme zamani
olarak en sik goriilen aralik 7-12 ay idi, en erken 6. ayinda katilma ndbeti gegiren olgumuz
varken en geg¢ ilk atagimi gegiren olgumuz 36 aylikti. Calismamiza 6 aydan kiigiik olgular
dahil etmedigimiz i¢in literatiir ile baslangi¢ yas1 kiyaslanamamustir.

Ozdemir ve ark.’nin (8) yaptig1 calismada olgularin tart1 ve boy persentil degerleri
normal aralikta saptanmistir. Yine Isikay ve ark.’nin(32) yaptigi ¢alismada da olgularin
timiiniin persentil degerleri normal sinirlar i¢inde saptanmistir. Calismamizda degerlendirilen
olgularimizin basvuru anindaki tarti, boy ve bas cevresi Ol¢limlerinin persentil degerleri
normal aralikta tespit edildi. Persentil degerlerine gore gruplandirilan olgularin atak
degiskenleri ile arasinda anlaml bir iligki tespit edilememistir.

Preterm bebeklerin demir depolart yetersiz olup, demir eksikligi de katilma ndbeti igin
risk faktorii olustursa da ¢alismamizda gestasyonel yas ile katilma nobeti arasinda anlamli bir
iliski saptanmamistir. Bunun nedeni preterm bebeklerde demir profilaksisinin postnatal
l.aydan itibaren baslanmasi olabilir. Yine aym sekilde YDYBU yatis dykiisii olan olgular
demir eksikligi yoniinden risk altinda olsa da c¢alismamizda katilma nébeti ile arasinda
anlaml bir fark gézlenmemistir. Bunun nedeni demir eksikliginin daha erken fark edilerek
replase edilmesi olabilir. Ancak vaka sayisinin az olmasi nedeniyle preterm dogum ve
YDYBU vyatis ykiisiiniin katilma nobeti ile arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin daha genis
vaka serili calismalara ihtiyag vardir.

Carman ve ark.’nin (71) yaptiklar1 ¢alismada akraba evliliginin katilma ndbetleri igin
onemli bir risk faktorii oldugunu belirtirken Daouds ve ark.’nin (69) ¢alismalarinda eger aile
Oykiisiinde katilma nobeti varsa bu olgularin %70’inde akrabalik oldugunu bulmustur. Bizim
calismamizda akraba evliligi orani olgularimizda %5,88 olarak izlenmis olup atak sayisi
ortalamasi1 ve nobet siiresi acisindan istatistiksel anlamli iliski gdozlenmemistir. Literatiirden
uyumsuz olarak akraba evliligi dykiisiiniin az olmasi, ¢alismanin Edirne ili ile sinirli olmasina
baglanmustir. TUIK 2021 yili yapilan degerlendirmede Tiirkiye geneli akraba evliligi orani

%4 saptanmigken Edirne ilinde bu oran %0,4 saptanmistir. Bu oran ile 2021 yil1 i¢in Tiirkiye
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genelinde en diisiik oranda akraba evliligi yapilan il Edirnedir. Akraba evliligi ile katilma
nobeti arasindaki iliskinin degerlendirilmesi i¢in ¢ok merkezli caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Isikay ve ark.’nin (32) calismasinda 17 olgunun (%9,4) ailesinde katilma nobeti
geciren bireyler oldugu goriiliirken Ozdemir ve ark.’nin (8) calismasinda bu say1 31 (%44,3)
olarak goriilmiistiir. Yilmaz ve ark.’nin (37) ¢alismasinda ailede katilma nobeti Oykiisii olan
olgu sayisi 22 (%13,3) iken Azab ve ark.’nin (72) ¢alismasinda bu say1 15 (%32,6) olgudur.
Arhan ve ark. ‘nin (25) caligmasinda oran %30,5 olarak izlenirken Daouds ve ark.’nin (69)
caligmasinda ailede katilma nobeti Oykiisiic %50 civarinda pozitif gorilmistiir. Bizim
calismamizda ise olgularin %9,8’inde aile dykiisii pozitifligi gdzlenmistir.

Cumhuriyet Universitesinde yapilan bir tez calismasinda katilma nébeti olan ve
olmayan (kontrol grubu) olgular karsilastirildiginda, ailede epilepsi dykiisii agisindan anlamli
bir fark tespit edilememistir (73). Bizim ¢alismamizda olgularin 43’iiniin (%84,31) ailesinde
epilepsi 6ykiisii yokken 8’inin (%15,69) ailesinde epilepsi Oykiisii oldugu goriildii. Ailesinde
epilepsi dykiisii olan ve olmayan olgular iki grup halinde degerlendirildiginde atak siiresi, atak
sayist, atak sikligi, atak ¢esidi agisindan anlamli bir fark tespit edilemedi.

Ozdemir ve ark.’nin (8) atak siklig1 ortalamasim ayda sekiz olarak bulmuslarken
DiMario (70) tarafindan 2001 yilinda gerceklestirilen ¢alismada olgularin yarisinin haftada en
az 1 nobet gecirdigi gosterilmistir. Isikay ve ark.’min (32) gergeklestirdikleri ¢alismada 43
(%34,1) olgunun haftada 1 kere, 38 (%30,2) olgunun ayda 1 kere, 30 (%23,8) olgunun giinde
1 kere ve geri kalan 15 (%11,9) olgunun ise ataklarnin arasinda 1 aydan uzun siire oldugunu
gormiistiir. Daoudve ark.’nin (69) yaptiklari ¢alismada atak sikligini gruplandirmis olup %45
olgunun ayda 5 ten az atak, %33 olgunun ayda 5-29 atak, %21 olgunun ayda 29 ‘dan fazla
katilma atagi gecirdigini  gormiistiir. Bizim c¢alismamizda ise atak sikligini
degerlendirdigimizde ayda 10 defadan az ndbet geciren olgu Sayisin 46 (%90,2) ayda 10 ile
30 arasinda nobet geciren olgu sayisint ise 5 (%9,8) olarak gordiik; olgularimizin higbiri ayda
30’dan fazla nobet gegirmemekteydi. Ayrica olgularimizin ortalama atak sayis1 6,00+5,27/ay
olarak hesaplandi.

Isikay ve ark.’nin (32) calismasinda atak siiresi bir dakikanin altinda olan olgularin
oran1 %71,1 bir ile iki dakika arasinda %12,2 ve iki dakikadan daha uzun siiren atag1 olan
olgularin  oram1  %16,7 olarak goriilmistiir. Calismamiz olgularinin  atak siireleri
degerlendirildiginde ise ortalama atak siiresi 30,35+55,92sn olarak bulunmus olup en kisa

stiren atak 3 sn, en uzun siiren atak 300 sn olarak goriilmiistiir.
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Katilma nobetli olgularin biiyiik ¢ogunlugunda yalnizca renk degisikligi goriiliir ve
basit katilma nobeti olarak adlandirilir. Bir kisim olgularda iste renk degisikligine biling
degisikligi, tonus kayb1 da eslik edebilir. Bu durumda komplike katilma nobetinden s6z edilir.
Arhan ve ark.’nin(25) yaptigi calismada olgularin %69,1’inde basit katilma ndébeti,
%11,4’linde komplike katilma nobeti gézlenmis ve ailesinde katilma ndbeti Oykiisii olan
olgularin agir atak gecgirme riskinin daha yiiksek oldugu saptanmistir . Bizim ¢alismamizda
olgularin gecirdigi atak sekli degerlendirildiginde; 45’inde (%88,24) basit atak, 6’sinda
(%11,76) agir atak oldugu gorildii. Olgularimizin atak agirhi@i basit ve agir olarak
gruplandirilarak yapilan ki-kare testinde; cinsiyet, gestasyon yasi, dogum sekli, YDYBU vyatis
Oykiisii, akraba evliligi, ailede kayillma nobeti yada epilepsi dykiisii olmasi, dncesinde demir
profilaksisi kullanimi, atak ¢esidi, atak sikligi, tetikleyen faktorler ve ek hastaliklar arasinda
iliski degerlendirildi, ancak anlamli bir bulgu saptanmada.

Azab ve ark.’nin (72) ¢alisgmasinda 32 olgu (%69,6) siyanotik tip ve 14 olgu (%30,4)
soluk tip nobet gecirdigi gozlenirken siyanotik tip yas ortalamasi 31,4+8,7 soluk tip yas
ortalamasi 32,3+11,5 aydir. Siyanotik tip atak baslangi¢c yas1 9,8+1,4 ay soluk tip baslangi¢
yas1 9,7+1,7 aydir. Yilmaz ve ark.’nin (37) caligmalarinda siyanotik tip atak gegiren 148 olgu,
pallid tip atak gegiren 11 olgu ve mikst tip atak gegiren 6 olgu gormiislerdir. Daoud ve
ark.’nin (69) yaptig1 ¢alismada %58 siyanotik atak, %24 pallid atak ve %18 karma tip atak
gecirdigi goriilmiis. Ozdemir ve ark.’nin (8) calismasinda siyanotik ve mikst tiplerin erkek
olgularda daha ¢ok goriiliirken soluk tipin ise daha ¢ok kiz olgularda goriildiigiinii saptamislar
ayrica cinsiyet ve nobet tipi arasinda bu iligkinin istatistiksel anlamli bir iliski oldugunu
gostermislerdir. Kolkiran ve ark.’1 (40) da ayn1 sekilde soluk tip nobetlerin kizlarda daha fazla
goriildiigiinii saptamis fakat istatistiksel bir fark gézlenmemistir. Bizim g¢alismamizda da
siyanotik ve mikst tip erkeklerde daha sik gézlenmis olup literatiirden farkli olarak bu dagilim
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Atak c¢esidi agisindan degerlendirildiginde 45(%88)
olgu siyanotik atak, 3(%35,8) olgu pallid atak, 3 (%5,8) olgu karma tipte atak gecirdigi
gorilmiis olup calismamizda siyanotik tip atak geciren olgularin yas ortalamasi 19,27 ay,
soluk tip atak gecirenlerin 25,33 ay ve karma tip atak geciren olgularin yas ortalamasi da
21,67 ay olarak bulunmustur.

Ozdemir ve ark.’nin (8) yaptiklar1 ¢calismada siyanotik tip atak gegiren olgularin soluk
ve mikst tip atak geciren olgulara oranla daha ¢ok psikojenik faktorlerden etkilendigini
istatistiksel anlamli olarak bulmustur (p<0,05), %22,9 olguda travma %77,1 olguda ise

psikojenik faktorler sebepli atak gozlemlemislerdir. Yilmaz ve ark.’nin (37) ise ¢aligmalarinda
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herhangi bir faktor ile nobet tipini iligkili bulmamislardir. Bizim ¢alismamizda olgularimizin
nobetlerini tetikleyen faktorlerden en fazla karsilasilani 9%354,90 oranmiyla aglama iken
psikojenik ve travmatik olarak grupladigimiz zaman 38 (%74,51) olgunun psikojenik sebepler
sonrast atak gecirdigi, kalan 13 (%25,49) olgunun ise travmatik sebepler sonrasi atak
gecirdigi goriildii. Ayrica ¢aligmamizda psikojenik faktorlerin siyanotik tip ndbet geciren
olgularda daha sik goriildiigii istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Calismaya katilan olgularimizin 42’sinin (%82,35) nérolojik gelisimi normal olarak
degerlendirilirken 9’unun (%17,65) anormal nérolojik gelisim gosterdigi gézlemlenmis olup
atak ozellikleri ve laboratuvar tetkikleri agisindan istatistiksel fark saptanmadi.

Ozdemir ve ark.’nm (8) calismasinda 23 adet anormal EKO sonucu gériilmiisken
Yilmaz ve ark.’nin (37) calismasinda da 22 olguda EEG anormalligi izlenmistir. Akalin ve
ark.’nin (74) yaptiklar1 c¢alismada katilma nobeti olgularinda artmis QT orani tespit
etmislerken DiMario’da (75) kendi ¢aligmasinda artmis QT oran1 gézlemlemistir. Kolkiran ve
ark.’nin (40) calismasinda ise ventrikiiler repolarizasyonun katilma ndbeti geciren ¢ocuklarda
etkilenmedigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda yapilan 15 EKO’dan 2’sinde; 20 EKG’den
1’inde; 42 EEG’nin 2’sinde ve 17 kraniyalMR’1n 3’iinde anormallik izlenmistir. 1 olguda
EKG anormallik izlenmis, o hastada da QTc: 0,4 olarak (normal) saptanmis ancak olgunun
sag aks paterni oldugu goriilmiistiir.

Isikay ve ark.’nin (32) calismasinda 152 (%84,4) olgunun demir eksikligi anemisi
bulunurken Ozdemir ve ark.’nin (8) calismasinda ise olgularin 39’unda (%55,7) demir
eksikligi anemisi, 12’sinde (%17,1) demir eksikligi goriilmiistiir. Ozdemir ve ark.’nin (8)
calismasinda literatiirle uyumlu olarak olgularin biiyiik cogunlugunda demir eksikligi anemisi
(39 olgu) ve demir eksikligi (12 olgu) saptanmistir. Yine demir eksikligi ve aneminin
agirh@iyla orantili olarak tedaviye yanit daha belirgin olmustur. Daoud ve ark.’nin (69)
yaptig1 calismada da demir eksikligi saptanan olgularin tedaviye yanitinin daha belirgin
oldugu goriilmistir. Calismamizda demir eksikligi anemisi goriilen 5 (%9,80), anemi
olmaksizin demir eksikligi bulunan 16 (%31,37) olgu saptanmisken 30 (%58,82) olgunun
laboratuvar degerleri demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi acisindan normal sinirlar
igerisinde goriilmiistiir. Bu olgularin Hb, MCH , MCHC , RDW, ferritin ve TDBK
ortalamalar1 istatistiksel anlamli farkli izlenmistir. Calismamizda katilma ndbeti gegiren
olglarimiz demir eksikligi anemisi olan, demir eksikligi olan ve olmayan olarak 3 grup
halinde degerlendirildiginde bu gruplar arasinda atak siiresi, atak tipi, atak sikligi, atak

agirhigy, tetikleyici faktor, tedaviye yanit ve atak tekrart agisindan anlamli fark gozlenmedi
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Literatiirden farkli olarak, ¢alismamizda demir eksikligi anemisi olan olgu sayisinin az
olmasinin nedeninin iilkemizde 2004 yilindan beri uygulanan “Demir Gibi Tiirkiye Projesi”
kapsaminda yasamin ilk bir yilinda tiim bebeklere demir deste8i verilmesi nedeniyle DEA
sikliginda ge¢mis yillara oranla gergeklesen azalma oldugu diistiniilmiistiir (16).

Yilmaz ve ark.(37)’nin c¢alismalarinda Hb ortalamasmi 11,08+1,20gr/dl, demir
diizeyini 50,00+28,18ug/dl, demir baglama kapasitesini 377,5£57,2 pg/dl ve ferritin degerini
ise 28,06+£26,32 olarak bulmustur. Calismamizdaki olgularin ortalama hemoglobin degeri
11,19+1,16gr/dl  (10,5-14,5) idi. Ortalama MCV 74,89+5 (73-87), ortalama Htc
%33,42+3,48,68fl (29-43) olarak bulundu. Ortalama RDW %14,64+1,64 (11,5-14,5) bulundu.
Ortalama serum demir diizeyi 53,43+22,71ug/dl (35-155), total demir baglama kapasitesi
367,25+56,42ug/dl (100-400), transferin saturasyon yiizdesi ise ortalama 15,00+£6,74 (>%15)
saptandi. Ortalama ferritin degeri 22,234+19,03ng/ml(12,5-140) saptandi. Olgularin 14’{inde
anemi saptanmis ancak bu olgularin 5’inde demir eksikligi anemisi saptanmistir. 16 olguda
anemi olmadan demir eksikligi saptanmis, 30 olguda ise eksiklik saptanmamistir. Anemisi
saptanan olgu sayist az olsa da ortalama Hb, MCV, RDW degeleri alt sinirda yada diisiik
saptanmis olmasi, eksikligi olmayan olgularin da kan degerlerinin normalin alt sinirina yakin
oldugunu gostrmektedir.

B12 vitamini ve folik asit DNA sentezinde rol oynamakta olup, B12 vitamini ayni
zamanda sinir sisteminde miyelinizasyonda da gorevlidir. Bu nedenle katilma ndobeti ile
iliskili olup olmadig1 incelenmistir. Katilma ndbeti olan olgularin fizyolojik ve biyokimyasal
parametrelerinin incelendigi Arslan ve ark(76) ¢alismasinda B12 eksikligi ile katilma ndbeti
arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Bizim ¢alismamizda da literatiirle
uyumlu olarak B12 vitamini ve folik asit diizeyleri agisindan anlaml bir fark saptanmamustir.
Ancak katilma nobeti ile izledigimiz olgularin B12 vitamini ortalama degeri 309,73 saptanmis
olup atak c¢esidi ile vitamin B12 degerleri ortalamalar1 arasindaki iliski incelendigi zaman
istatistiksel anlamli fark goriildii. Hangi atak cesidinin bu farki yarattigi incelendiginde
siyanotik atak geciren olgularin ortalama B12 degeri 283,62 , pallid atak geciren olgularin
ortalama B12 degeri 527,33 olarak goriildii ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu. B12 eksikligi saptanan olgulara B12 replasmani yaninda demir tedavisi de baglanmis
oldugundan, tedavi yanit1 degerlendirilmemistir.

Hanci ve ark (56) gergeklestirdikleri 136 olguluk bir ¢alismada demir tedavisine yanit
kismi remisyon, tam remisyon ve yanitsizlik olarak degerlendirilmis, kiz olgularda, Hb

seviyesi yliksek olan olgularda EEG yaniti normal olan olgularda tam remisyon oraninin
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anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmis olup MCV, ferritin degerleri, ailede epilepsi veya
katilma nobeti 0ykiisii olmast acisindan degerlendirildiginde anlamli farklilik saptanmamustir.
Bizim calismamizda da Hb, MCV, ferritin, RDW ile tedavi sonrasi atak tekrari
degerlendirildiginde anlaml1 bir farklilik saptanmamuistir. Literatiir ile uyumlu olarak ailede
epilepsi Oykiisii olmasi, ailede katilma nobeti dykiisii olmasi tedavi sonrasinda atak tekrari
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Caligmamizda ayni1 zamanda ilk atak yasi, atak
siiresi, cinsiyet, gestasyon yasi, dogum sekli, YDYBU vyatis Oykiisii, demir profilaksisi
kullanimi, akraba evliligi, atak agirlig1 ve norolojik gelisim agisindan degerlendirildiginde
tedavi sonrasi atak tekrar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Mocan ve ark.’in (36) gerceklestirdikleri 91 olgulu calismada demir tedavisi alan
olgularda remisyonun daha yiiksek oldugu goriilmiistir. Ozdemir ve ark.’nm (8)
gerceklestirdikleri ¢alismada da demir tedavisi verilen olgularda nobet sikliklarinda
istatistiksel anlamli azalma izlenmis. Bizim g¢alismamizda da olgularin 37’sine (%72,55)
demir tedavisi, 11’ine (%21,57) demir ve pirasetam verilirken kalan 3 (%5,88) olgu demir ve
antiepileptik tedavisi almis olup olgularin %80,39’unda tedavi sonrasi atak tekrari
izlenmemistir. Atak tekrar1 gériilen 10 olgunun 8’1 siyanotik tip atak gegirirken 1 tanesi pallid
ve 1 tanesi de mikst tip atak gecirmektedir.

Sonug olarak ¢alismamizda, iiniversite hastanemize basvurarak katilma nobeti tanisi
alan olgularimizin 6zelliklerini ortaya koymayi, literatiire katilma nobeti ile ilgili katkida
bulunmay1 ve bolgesel degisiklikleri ortaya koymayr amagladik. Calismamizda literatiir ile
uyumlu olarak, katilma ndbetinde erkek cinsiyette daha sik goriildiigli, demir eksikliginin bir
risk faktorii oldugu goriilmiistiir. Dogum sekli, gestasyonel yas ve YDYBU yatis 6ykiisii ile
katilma nobeti arasinda bir iligki tespit edilememistir. Literatiir ile uyumlu olarak folik asit ve
B12 eksikliginin katilma ndbeti riskini arttirmadigi gosterilmis olsa da B12 eksikligi ile
siyanotik atak arasinda bir iliski tespit edilmistir. Akraba evliligi, ailede katilma nobeti veya
epilepsi Oykiisii ile katilma nobeti arasinda literatiirden farkli olarak bir iliski saptanamamustir.
Bunun nedeni ¢alismanin bolgesel olmast ve akraba evliligi sayisinin diisiik olmasi olabilir.
Caligmamiza katilan olgu sayisinin az olmasi, pallid ve karma atak gegiren olgularimizin
oransal olarak ¢ok az olmasi, tedaviye yanit alinan olgularin poliklinik kontroliine gelmemesi
de ¢alismamizi kisitlayan faktorlerdendir. Bu yiizden ¢ok merkezli ve daha biiyiik olgu serili

caligmalara ihtiyag vardir.
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Bu caliyma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagh§i ve

Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Noroloji Bilim Dali Poliklinigi’nde ve Cocuk Genel
polikliniginde 01.01.2016 ile 01.01.2021 tarihleri arasinda Katilma Nobeti tanisi ile izlenen

ve calisma 6lgiitlerine uyan olgularin hasta dosyalar1 ve Hastane Bilgi Isletim Sistemi (Enlil)

kullanilarak geriye doniik incelenmesi ile yapildi. Caligmada Katilma Nobeti tanisi ile izlenen

olgularin demografik 6zellikleri, antropometrik, klinik ve laboratuvar bulgular ile tedaviye

yanit ve izlem siirelerinin arastirilmasi amaglandi.

1.
2.

Olgularin 3171 (%60,78) erkek, 20°si (%39,22) kiz olarak goriildii.

Caligmaya alian olgularimiz ilk atak goriilme zamani olarak gruplandiginda medyan
deger 7-12 ay olarak goriildii, 20 olgu bu ay araligindaydi.

Olgularin bagvuru aninda degerlendirilen antropometrik olgtimleri, normal persentil
degerlerindeydi. Katilma nobetinde etyolojik faktorleri inceledigimizde preterm
oykiisii, YDYBU vyatis1, dogum sekli, ailede katilma ndbeti veya epilepsi ykiisii,
demir profilaksisi kullanimi, nérolojik gelisim ve ek hastalik dykiisii agisindan anlaml
bir fark bulunmada.

Akraba evliligi oran1 olgularimizda %35,88 olarak izlenmis olup atak sayist ortalamasi
ve nobet siiresi agisindan istatistiksel anlamli iligki gézlenmedi.

Olgularin %9,8’inde aile Oykiisii pozitifligi gézlenmis olup atak sayisi ortalamasi ve

ndbet siiresi agisindan istatistiksel anlamli iligski gdzlenmedi.
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10.

11.

12.

13.

Atak siklig1 agisindan irdelendiginde ayda 10°dan az atak gegiren 46 olgu (%90,2),
ayda 10-30 arasinda atak geciren ise 5 olgu (%9,8) saptandi. Olgularin toplam
gecirdigi ortalama atak sayisi1 6,00+5,27 atak olarak bulundu.

Olgularin atak stireleri degerlendirildiginde ortalama atak stiresi 30,35+55,92sn olarak
bulunmus olup en kisa siiren atak 3 sn, en uzun siiren atak 300 sn olarak goriildii.

Atak siiresi ile atak sayisi arasinda orta kuvvette pozitif korelasyon bulundu.
Calismamizda olgularin gecirdigi atak sekli degerlendirildiginde; 45’inde (%88,24)
basit atak, 6’sinda (%11,76) agir atak oldugu goriildii. Olgularimizin atak agirligi basit
ve agir olarak gruplandirilarak yapilan ki-kare testinde; cinsiyet, gestasyon yasi,
dogum sekli, YDYBU vyatis Oykiisii, akraba evliligi, ailede Kkatilma nébeti yada
epilepsi Oykiisii olmasi, Oncesinde demir profilaksisi kullanimi, atak cesidi, atak
siklig1, tetikleyen faktorler ve ek hastaliklar arasinda iliski degerlendirildi, ancak
anlamli bir bulgu saptanmadi.

Atak ¢esidi agisindan degerlendirildiginde 45 olguda (%88) siyanotik atak, 3 olguda
(%5,8) pallid atak, 3 olguda (%?5,8) karma tipte atak gecirdigi goriildii.

Siyanotik atak en sik goriilen atak tipi iken soluk atak en az goriilen atak tipi olarak
saptandi. Siyanotik ve mikst tip ataklar erkek olgularda daha sik gozlenirken soluk tip
atak kiz olgularda daha fazla goriildi. Bu dagilim istatistiksel olarak incelendigi
zaman anlamli bulundu.

Katilma nébetini tetikleyen faktorler psikojenik (aglama, sinirlenmevs.) ve travma
olarak iki gruba ayrildigi zaman katilma nobeti gegirmis olan olgularimizin 38’inde
(%74,51) psikojenik etiyoloji, 13’iinde (%25,49) travmatik etiyoloji goriilmiistiir.
Katilma nobeti ile etiyoloji arasindaki iliski incelendigi zaman tiim psikojenik
etiyolojili olgularin siyanotik nobet gecirdigi (38, %74,51) ayrica 7 (%13,72) travma
etiyolojili olgunun da siyanotik ndbet gecridigi gozlendi. Psikojenik faktorlerin
siyanotik tip nobet geciren olgularda daha sik goriildiigii istatistiksel olarak anlaml
bulundu.

Demir eksikligi anemisi gozlenen olgular toplam olgularin %9,80’ini (n=5)
olustururken anemi gelismeden demir eksikligi sathasinda saptanan olgu orani %31,37
olarak izlendi. Calismamizda degerlendirilen olgularin yarisindan fazlasinda demir
eksikligi veya demir eksikligi anemisi izlenmemistir. Olgularin demir eksikligi
anemisi olan, demir eksikligi olan ve olmayan olarak karsilagtirildiginda atak siiresi,

atak sayisi, atak agirligy, atak tipi ve tedavi yanit1 agisindan anlamli fark saptanmadi.
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14.

15.

16.

17.

18.

Calismadaki olgularin ortalama hemoglobin degeri 11,19+1,16gr/dl (10,5-14,5)idi.
Ortalama MCV 74,89+5 (73-87), ortalama Htc %33,42+3,48,68fl (29-43) olarak
bulundu. Ortalama RDW%14,64+1,64 (11,5-14,5) bulundu. Ortalama serum demir
diizeyi 53,43+£22,71pg/dl (35-155), total demir baglama kapasitesi 367,25+56,42ug/dl
(100-400), transferin saturasyon yiizdesi ise ortalamal5,00+6,74 (>%15) saptandi.
Ortalama ferritin degeri 22,23+19,03ng/ml (12,5-140) saptandi.

Vitamin B12 ve folik asit eksikligi ile katilma nobeti arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi ancak atak cesidi ile vitamin B12 degerleri ortalamalar1 arasindaki iligki
incelendigi zaman istatistiksel anlamli fark goriildii. Hangi atak cesidinin bu farki
yarattig1 incelendigindesiyanotik atak geciren olgularin ortalama B12 degeri 283,62 ,
pallid atak gegiren olgularin ortalama B12 degeri 527,33 olarak goriildii ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Hemoglobin miktar ile atak sayisi arasinda zayif kuvvette negatif korelasyon tespit
edildi.

Olgularin 37’sine (%72,55) demir tedavisi, 11’ine (%21,57) demir ve pirasetam
verilirken kalan 3 (%5,88) olgu demir ve antiepileptik tedavisi almis olup olgularin
%80,39’unda tedavi sonrasi atak tekrari1 izlenmedi. Atak tekrar1 agisindan
incelendiginde ilk atak yasi, atak siiresi, cinsiyet, gestasyon yasi, dogum sekli,
YDYBU yatis dykiisii, demir profilaksisi kullanimi, akraba evliligi, ailede epilepsi
yada katilma nobeti Oykiisii, atak agirli§i ve norolojik gelisim agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamuistir.

Calismamizdaki olgularin %72,55ine demir tedavisi, %21,57’sine demir ve pirasetam
verilirken 3 olguya (%5,88) demir tedavisi yaninda antiepileptik tedavi verilmisti.
Olgularin 41’inde (%80,39) tedavi sonrasi atak tekrari izlenmemis olup 10 olguda
(%19,61) tekrar atak gecirdigi saptandi. Tedavi sonrasi ataklar1 sonlanan olgular
kontrole gelmeyip baska nedenlerle hastaneye geldiklerinde ayrmtili sorgulama

sonrasinda tedavi ile ataklarinin sonlandig1 6grenildi.

Sonu¢ olarak katilma nobetleri olus sekli nedeniyle olaya tanik olanlar i¢in
urkiitiicii olsa da gerek tedaviye iyl yanit vermesi, gerek prognozunun iyi olmasi
nedeniyle benign bir hastaliktir. Yine de uzun QT Sendromu gibi hayati durumlar
acisidan ayirict tani yapilmalidir. Ailelerin egitimi tedavi i¢in ilk adimdir. Demir

eksikligi anemisi olsun yada olmasin demir replasmani tedavide ilk se¢enektir. Agir
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yada sik tekrarlayan katilma nobeti tedavisinde pirasetam kullanilabilir. Cocuklarin

hemen hemen hepsinde tedavi ile ataklar sonlanir.

72



OZET

Katilma nobetleri ¢ocukluk caginda sik goriilen sinirlenme, agr1 gibi olumsuz
uyarilarla tetiklenen istemsiz apne ile ortaya c¢ikan cilt rengi, biling ve postiiral tonus
degisiklikleri ile seyreden steroitipik Ozellikli bir paroksismal olaydir. Katilma ndbetleri;
siyanotik, soluk (pallid) ve karma olarak iige ayrilir. Ulkemizde yapilan bir prevelans
calismasinda katilma ndbeti sikligi %3,6 olarak saptanmistir. Etiyolojide demir eksikliginin
rolii yiliksektir.

Bu calismada klinigimize bagsvurarak katilma nobeti tanist alan 51 olgunun
demografik, klinik, laboratuvar bulgularini saptayarak hastalarin 6zelliklerini ortaya koymay1
amagladik. Bu sayede katilma ndbetinin genel olarak seyrinin tahmin edilmesi ve buna etki
eden faktorlerin belirlenmesi ve katilma nébeti yonetiminde bilgi saglamasini amagladik.

Calismamizda degerlendirdigimiz olgularin %60,8’1 erkek, %39,2’si kizdi. Olgularin
%88 siyanotik atak, %5,8 pallid atak, %5,8 karma tipte atak gecirdigi goriildii. Siyanotik
ndbetin en ¢ok, soluk nébet en az goriilen ndbet tipi olarak saptandi. Siyanotik ve mikst tip
nobetler erkek olgularda daha sik gozlenirken soluk tip nobet kiz olgularda daha fazla
saptand1. Katilma nébetinde etiyolojik faktorleri inceledigimizde gestasyon yasi, YDYBU
yatisi, dogum sekli, antropometrik Olclimler, demir profilaksisi kullanimi, akraba evliligi,
ailede katilma ndbeti dykiisii, ailede epilepsi Oykiisii, nérolojik gelisim ve ek hastalik oykiisii
acisindan anlamli bir fark bulunmadi. Siyanotik atak geciren olgularin ortalama B12 degeri,
pallid atak geciren olgulara oranla anlamli diizeyde diisiik saptandi. Demir eksikligi anemisi
gozlenen olgular toplam olgularin %9,8’ini olustururken anemi gelismeden demir eksikligi

saptanan olgu orani %31,4 olarak izlendi. Calismamizda degerlendirilen olgularin yarisindan
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fazlasinda demir eksikligi veya demir eksikligi anemisi izlenmedi. Hastalarin demir eksikligi
anemisi olan, demir eksikligi olan ve olmayan olarak karsilastirildiginda atak siiresi, atak
sayisi, atak agirligi, atak tipi ve tedavi yanit1 agisindan anlamli fark saptanmamistir.
Psikojenik faktorlerin siyanotik tip nobet geciren olgularda daha sik gorildiigi saptandi.
Olgularin %80,39’unda tedavi sonrasi atak tekrari izlenmedi.

Sonug olarak; demir eksikligi katilma ndbeti icin tetikleyici bir faktordiir ve tedavide
tek basma demir replasmani ile atak tekrar1 engellenebilmektedir. Ozellikle siyanotik

ataklarda eslik eden B12 vitamini eksikligi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler:katilma nobeti, demir eksikligi anemisi, anemi, gocuk.
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EVALUATION OF THE DEMOGRAPHIC, CLINICAL,
LABORATORY FINDINGS AND TREATMENTS OF OUR PATIENTS
WITH BREATH HOLDING SPELLS

SUMMARY

Breath holding spell is a stereotypical paroxysmal event that is common in childhood,
triggered by negative stimuli such as irritability and pain, presenting withinvoluntary apnea,
and progressing with changes in skin color, consciousness and postural tone. Breath holding
spell is divided into 3 types as Cyanotic, Pale (Pallid) and Mixed. Thefrequency of Breath
holding spell was found to be 3.6% in a prevalence study conducted in our country. The role
of iron deficiency in the etiology is high.

In this study, weaimed to determine the demographic, clinical and laboratory
characteristics of 51 patients who applied to our clinic and were diagnosed with breath
holding spell, to determine the risks for patients' recurrence of participation seizures and to
evaluate the responses of the patients to appropriate treatment options in the follow-up. In this
way, weaimed to predict the general course of the breath holding spells and to determine the
factors affecting it and to provide information in the management of the breath holding spells.

Of the cases we evaluated in ourstudy, 60.78% were maleand 39.22% were female. It
was observed that 88% of the cases had cyanotic spells, 5.8% pallid spells, and 5.8% mixed-
type spells. it was observer that cyanotic spells were the most common and pale spells were
the least common spell type. While cyanotic and mixed type spells were observed more
frequently in male cases, pale type spells were observed more frequently in female cases.

When we examined the etiological factors in the participation spells, no significant difference
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was found in terms of prematurity, new born intensive care unit hospitalization, type of birth,
anthropometric measurements, use of iron prophylaxis, consanguineous marriage, family
history of breath holding spell, neurological development and additional disease history. The
mean B12 values of patients who had cyanotic spells were found to be significantly lower
than those who had pallid spells. While patients with iron deficiency anemia constituted
9.80% of the total cases, the rate of patients who were found to have iron deficiency stage
without developing anemia was 31.37% . Iron deficiency or iron deficiency anemia was not
observed in more than half of the patient sevaluated in our study 58.82%. When the patients
with iron deficiency anemia, iron deficiency and non-iron deficiency were compared, no
significant difference was found in terms of spells duration, spells number, spells severity,
spells type and treatment response. It was found statistically significant that psychogenic
factors were more common in patients with cyanotic spells. Attack recurrence was not
observed in 80.39% (n=41) of the patients after treatment.

As a result; iron deficiency is a triggering factor for breath holding spells and relapse
can be prevented with iron replacement alone in treatment. Vitamin B12 deficiency
accompanying especially in cyanotic spells should be kept in mind.

Keywords: breath holding, irondeficiencyanemia, anemia, child.
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