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. GiRIS

ilk gegcirilen afebril ndbet izole bir olay ya da epilepsinin baslangici olarak
olugsmus olabilir. Epilepsi ve epileptik ndbet birbirinin sinonimi degildir.
Epileptik ndbet; néronlarin hipereksitabilitesi sonucunda olugsan anormal
hareket, biling, algilama ve otonomik fonksiyon bozuklugunun sonucunda
ortaya ¢ikan klinik durumdur. Epilepsi ise provake edilmemis tekrarlayici
ndbetlerdir (1,2,3).

Cesitli calismalarda oranlar degismekle birlikte pek ¢ok ¢cocukta ilk ve tek
nobetler tekrarlamamaktadir (1,4,5). Bununla birlikte ilk kez gegirilen nobetler
daha sonradan baslayan epilepsi sendromunun ilk bulgusu olabilmesi

acisindan onem kazanmaktadir.

Cocuklarda uzun donem antiepileptik ila¢ kullaniminin biligssel ve
davranissal yan etki insidansi ylksektir. Bu ytzden ilk kez gegirilen afebril
nobetin izlem ve tedavisinin nasil olacagi tartisma konusu olmustur. Nobet
rekurrensinin yuzde sekseni ilk iki ile bes yilda ortaya ¢ikmaktadir (1,6,7).
Nobet tekrarinda; ndbet baslangi¢ yasi, cinsiyet, perinatal ve aile dykuleri,
ndbet semiyolojisi, ndbetin uykuda ya da uyanikken gegirildigi, EEG de
epileptiform 6zellik gérulmesi prediktif 6zellikler olarak gértlmektedir(1,8,9).

Nobetlerin tekrarlama riskinin olmasi aileler ve ¢ocuklar Gzerinde
tedirginlik yaratmaktadir. Ayrintili bir anamnez, fizik muayene ve gerekli
tetkiklerle ilk ndbetin tekrarlama riski 6ngorulmeye gahigilir. Géruntuleme
yontemlerinden BT (Bilgisayarli Tomografi) ve MRG (Manyatik Rezonans
Goruntuleme) ile ndbete neden olabilecek anatomik bozukluklar gosteriimeye
calisilir. Elektroensefalografi (EEG) ile hastada mevcut bir epileptik
aktivitenin olup olmadigi, olasi bir epileptik ensefalopati paterni mevcudiyeti
arastirilir. Bu tetkikler bize nobet tekrari agisindan yol gostericidir. Takip ve
tedavi planlanmasinda nébet semiyolojisi, fizik muayene ve yardimci tetkikler
ile de@erlendirilip bir yilhk izlemde ndbet tekrar sikligi ve risk faktorleri on

gorulmeye caligilir.



Bu ¢alismada ilk kez gegirilen afebril ndbetlere neden olabilecek
faktorlerin belirlenebilmesi, ndbet tekrarini etkileyebilecek durumlarin ortaya
cikarilabilmesi ve bu faktorlerin prognoz Gizerinde etkilerinin degerlendiriimesi
ve tek afebril nébetlerin alt gruplarinin epilepsi olusumu, prognoz ve mortalite

uzerine etkilerinin prospektif degerlendiriimesi amaclanmigtir.

ll. GENEL BILGILER

AFEBRIL NOBET TANIMI VE NOROFIZYOLOJiSi

Nobet bir takim serebral néronlarin artmis uyarilabilirliginden kaynaklanan
ani, anormal ve asiri bosalimina bagl biling, davranis, duygu, hareket veya
algilama fonksiyonlarindaki degisikliktir. Ani olarak kendiliginden baslar, biter
ve tekrarlayabilir. Kisa sureli gegici stereotipik hareketler gorulebilir.

Epilepsi ise 24 saatten daha kisa olmayan bir zaman diliminde iki veya daha
fazla epileptik ndbet gecirme olarak tanimlanir. Nébetin klinik gérinimana
anormal epileptik desarjin ¢gikmis oldugu néronlar, yayildigi anatomik yollar
ve bdlgeler belirler. Olusan elektriksel aktivite beyin korteksi ve subkortikal
alanlardaki néronal agda meydana gelen biyokimyasal olaylarin bir
sonucudur. Hucresel dizeyde epileptiform aktivitenin tespit edilebilmesi igin
noronal hiperaktivitenin ve néronal hipersenkronizimin olmasi gereklidir.
Cocuk ve addlesan donemde gorilme sikhdi gelismekte olan llkelerde 61-
124/100000, gelismis Ulkelerde ise 41-50 /100000°dir (10). Populasyonun %
4-10’unda 16 yas oncesinde en az bir kez nobet gegirme dykusu vardir (11).
En az bir kez gegirilen epileptik nobet insidansi 15 yas altinda %1-1,7 iken
%0,7 sinde tekrarlayan ndbetler izlenir (10). Dinyada, 15 yas alti 10,5 milyon
aktif epilepsi tanisi olan ¢ocuk vardir (12). Cocuklarda ategsiz nébet sikhgi
Almanya'da 60/100000, ABD’de 87/100000, isveg'te 94.7/100000,
Japonya'da 163.6/100000, ingiltere'de 430/100000 olarak saptanmustir.



Turkiye'de ategsiz nébet siklidi ile ilgili net bir veri olmamakla birlikte bir
calismada 200/100000 civarinda oldugu belirtilmistir ( 11, 14).
Epileptik nobetler baglangi¢ yeri ve yayillimina gore kabaca iki gruba ayrilir.

* Parsiyel nobetler beynin belirli bir bolgesinden kaynaklanir ve olugan
klinik bulgular tutulan bolgeye bagldir. Fokal desarjlar sinaptik ve nonsinaptik
mekanizmalarla subkortikal alanlara ve kommissural yollarla tim kortekse
yayllacak olursa, sekonder jeneralize olan fokal nébet olarak tanimlanir.

» Generalize nébetlerde anormal elektriksel aktiviteler beynin her iki
hemisferinden ve ayni taraftaki talamokortikal baglantilarindan kaynaklanir.
Beyindeki yaygin epileptik aktivitenin klinige yansimasi sadece biling kaybi
gorulen ndbet turinden, ritmik sigrayici ekstremite atimlarinin oldugu biling
ve postur kaybinin eslik ettigi ndbet tipine kadar degiskenlik gosterir (13).
Her ne kadar parsiyel ve generalize ndbetlerin olusum mekanizmalari
birbirinden farkli olsa da genel olarak ndbetlerin, inhibitdr mekanizmanin
azalmasi ve eksitator mekanizmalarin artmasi ile dengenin bozulmasi
sonucu olustugu diisiiniilmektedir. iki ®nemli iyon kanali inhibitdr ve eksitatér
aktiviteye sahiptir. Voltaja bagli Na ve Ca kanallari hicre zarinin
depolarizasyonunu saglarken voltaja bagl K kanallari repolarizasyonu saglar.
Voltaja bagli Na ve Ca kanallarinin sodyum ve kalsiyumun igeri girigini
saglamalari ile depolarizasyon olusumu sonrasinda, noronlardan eksitator
norotransmitter salinimi baglar. Boylece nobet olusumu igin gerekli olan
ndron uyarimi ve gen ekspresyonu saglanir. Voltaja bagli Na ve Ca kanallari
ile olusan depolarizasyon sistemi voltaja bagli K kanallarinin inhibitor etkisi ile
dengelenmektedir. Ozellikle hipokampusta potasyum iyonlarinin iyon
kanallarindan iceri akmasi ile aksiyon potansiyelinde depolarizasyon biter ve
repolarizasyon baslar. Repolarizasyonun baglamasi ndbet igin gerekli olan
ndronal desarji durdururken bir anlamda potansiyel bir antiepileptik gorevi
gorar (14).

ikinci tip olan liganda bagli reseptdrler, glutamat ve GABA gibi
ndrotransmitterleri badlar ve gesitli kaskat sistemleri ile iyon geciren porlarin
acllmasiyla depolarizasyon veya hiperpolarizasyona sebep olur. En énemli

inhibitdr nérotransmitter GABA’dir. Tum kortikal néronlarda ve glial



hicrelerde bulunan GABA, GABA A ve GABA B reseptorlerine baglanir.
GABA A reseptorlerinin aktivasyonu klor iyonunun hicre igine girisini saglar
ve hilcre hiperpolarize olarak inhibisyonuna neden olur. GABA B reseptorleri
ise genellikle postsinaptik bolgede bulunur, kalsiyum ve potasyum gegisini
dizenleyerek norotransmitter salinimini engeller. Glutamat en 6nemli
eksitator nérotransmitter olarak NMDA ve non-NMDA reseptorleri Gzerinden
etkisini gosterir. NMDA reseptorleri sodyum ve kalsiyumun ndron igine girisini
saglayarak yavas etkili ve uzun sureli eksitator postsinaptik potansiyellere
neden olur. Bu da epileptik burst sinyallerinin olugsmasina saglar. Non-NMDA
reseptorlerinin en dnemli alt tipi olan AMPA &zellikle piramidal néronlarda
eksitatoér sinaptik aktivite yapar (14,15). Epileptik ndbet gecirme sikhgr ilk
dekatta yiiksektir. Ozellikle de ilk bir yas i¢inde risk daha da fazladir. Bunun
gelisimekte olan beyindeki degisikliklere bagli oldugu dusunulmektedir.

* Voltaja bagli Na ve Ca kanallarinin gelisimi erken tamamlanirken, K
kanallarinin gelisimi sonradan olur. Erken donemde aksiyon potansiyelinin
uzun sure devam etmesi noron igine kalsiyum giriginin ve norotransmitter
saliniminin artmasina neden olur. Noron igine fazla miktarda kalsiyum
girisinin beyin tarafindan bilinmeyen bir mekanizma ile dengede tutuldugu
dusunulmektedir.

* Eksitator sinapslar inhibitor sinapslardan erken olusur. Kritik donemde
eksitator sinapslar baskin olarak ¢aligirlar. Postnatal donemde ise NMDA
reseptorleri gegici olarak gelisimde gorev aldidi igin baskin olarak galigir.

« inhibitér sinapslarin geg olusmasi néronal uyariimayi saglarken
fonksiyonel inhibisyonu engeller.

 Substansia nigradaki immatur GABA A baglanma paterni prokonvulzif
etki gosterir.

* Gelisimin erken donemlerinde elektriksel sinapslar sayica fazladir ve
dagilimi 6zellikle neonatal neokortex ve hipokampus bolgesindedir. Hizl
yayllan elektriksel aktivite néronal agda hizli senkronizasyona sebep olarak
ndbeti hazirlar (16,17). Nobet gelisimine neden olabilecek her bir mediator,
iyon kanali, ndrotransmitter, reseptdr, gelisen beynin yapisal degisiklikleri ve

iyon oranlari beyindeki inhibitor ve eksitator dengeyi degistirir. Kiguk



cocuklarda ndbet gegirme egilimi hicresel ve molekuler duzeydeki karmasik
dengeler ve zamanlama ile iligkilidir. Uyarilabilirlik beyin bolgesine ve hucre

tipine goére degisir (18).

NOBETLERIN PATOGENETIK OZELLIKLERINE GORE
SINIFLANDIRILMASI

Uluslararasi Epilepsi lle Savas Birligi (ILAE) 2017 yilinda 1981"' den beri
kullanilan nobet tipleri siniflandirmasini revize etti. Bu glincellemedeki
farkhliklardan ilki daha 6nceki siniflandirmada jeneralize nébet olarak
degerlendirilen bazi bulgularin fokal nébetlerde de gérilebilmesidir. Ornegin
biling bulanikhgdinin fokal nébetlerin ilk klinik bulgusu olabilecegi
belirtimektedir. Baslangici bilinmeyen ndbet sinifi da ilerleyen dénemlerde
tekrar degerlendiriimesi igin siniflandirmaya eklenmistir.

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birligi (ILAE) revize ettigi genisletiimis
ndbet siniflandirmasinda nobetleri fokal baglangisli, jeneralize baslangigli ve
baslangici bilinmeyen olarak U¢ bagslik atinda toplamistir. Fokal baslangigli
konvulsiyonlari biling agik ve biling agik degil, motor, non-motor ve fokal
baslayip bilateral tonik klonik ndbet olarak siniflamistir. Jeneralize baslangicli
nobetleri motor ve non- motor olarak; baslangici bilinmeyen nobetleri de
motor, non-motor ve siniflandirilamayan olarak gruplandirmigtir (Tablo1)
(19).



Tablo 1 : ILAE 2017 Nobet Siniflandiriimasi

\_

J

Fokal baglayip
bilateral tonik-klonik
e ilerleyen

o

N
Fokal baslangic¢h Jeneralize baslangigl Baslangici
bilinmeyen

\ \ J J

e ™
biling biling /Motor \ ( Motor I

aj}_'k acik Tonik-klonik Tonik-klonik
degil Klonik Epilepti

\ y _ pileptik

TO”'EI " spazm
Myokloni -

( Motor | ) Myoklonik-tonik-lonik Non-Motor
Otomatizma Myoklonik-atonik duraklar\?\a&
Aton_|k1 Atonik (dalma)

Klonik Epileptik spazm®
Epileptik spazm *
Hiperkinetik -
myoklonik _ll\_licr))?kMotor (absans) \_ Y,
Tonik Atipik
Myoklonik
Non-Motor Gézde myoklonus
Otonomik davranis Siniflandirlama
Bilingte durma yanlar?
Duyusal nébet
(emosonel duyusal)

1) Atonik ya da epileptik spazmlar fokal ya da jeneralize epileptik nébet

baslangici olabilirler. Ve biling agik ya da kapali olabilir.

2) Nobet hakkinda yetersiz bilgiye sahip olunmasi ya da diger kategorilere

yerlestirilememesi nedeniyle boyle bir grup olusturulmustur.

No6bet sirasinda gorulen semptom ve bulgularin tibbi tanimi Tablo 2’de

gorulmekdedir.



Tablo 2 : Nobet semptomlarinin siniflandiriimasi

Semptomlar

Tibbi tanimi

Otonom davraniglar

otomatizma

Duyular veya duyusal gérinim

Duyusal semptomar (aura)

Postlrde fleksiyon veya ekstansiyon

Tonik

Yizde kizarma, terleme, piloereksiyon Otonom
Dlzensiz atimlar Myoklonus
Ritmik atimlar Klonus

Dil ya da disince anormallikleri, deja vu | Kognitif

GOz kapaginda atim

G6z myoklonusu

Gevseme

Atoni

Uyusma, karincalanma, ses, koku, tat

yanilsamalari, vertigo

Duyusal semptomlar

Donma, bakiglarin durmasi

Davranis durmasi

Pedal ¢cevirme

Hiperkinetik

Govdede fleksiyon

Spazm

ILAE 2017 konvulsiyonlari fokal baslangigli, jeneralize baslangigli ve
baslangisi bilinmeyen olarak gruplandirmaktdir. Bununla birlikte atonik,
klonik, epileptik spazm , myoklonik ve tonik- klonik nébetler hem fokal hem

jeneralize baslangigh konvulsiyonlarda gorulebilir.



Fokal nobetler

Beynin belirli bir bolgesindeki néronlarin desarji sonucu ortaya ¢ikan,
klinik ve EEG bulgusu bu anatomik lokalizasyon ile iligkili olan nébetlerdir.
Nobet sirasinda biling degisikligi olabilir ya da olmayabilir. Her iki durumda da
fokal baslayan bir ndbet korteksin diger bolgelerine yayilarak sekonder
generalize nobetlere donusebilir.

Biling kaybi olmayan hastalar nobet sirasinda sorulan sorulara cevap
verebilir ve ndbet sirasinda yasadiklarini hatirlayabilir. Bazen hastanin bilinci
korunmasina ragmen yanit veremez fakat sonrasinda amnezi gelismez.
Fokal baslangi¢li nébetlerde biling genellikle korunur, ancak ndéron desarjinin
biling ile iligkili bolgelere yayillmasi ile biling kaybi gelisebilir. Biling kaybi
genellikle birkag dakika surer.

Fokal baslangigl nébetlerde semptom ve bulgular nébet odagina baghdir.
Motor korteks ile iligkili nGbetlerde en sik yuz, kol ve bacagi igeren ritmik
klonus gorulur. Nobet belirli bir bolgede kalabilir ya da diger motor kortekse
sira izleyerek yayilabilir (Jaksonian yurluyus). Nobet sonrasi tutulan
ekstremitede dakikalar veya saatler surebilen gu¢ kaybi olabilir. Bu Todd
paralizisi olarak adlandirilir. Bu durum postiktal ndéronal hiperpolarizasyon
sonucu ortaya ¢ikan, iktal ddnemde salinmis endojen peptidlerin etkisi veya
nobetin suresi ile iligkili olan, 48 saate kadar uzayabilen ve ndbetin izlendigi
vucut bolgesinde gorulen fonksiyonel motor defisittir. Fokal motor aktivitenin,
siklikla klonik motor spazmlar halinde, yayilim olmaksizin, etkilendigi vicut
kismi ile sinirli kalip, saatlerce, gunlerce devam etmesi ‘epilepsia parsialis
continua’ olarak adlandirilir.

Biling kaybi ile giden fokal ndbetler genellikle birka¢ dakika suren aura ve
otomatizmalarin eglik ettigi ndbetlerdir. Ve genellikle temporal lobtan kdken
alirlar. Epigastrik his, karin agrisi, bulanti ya da hastalarin net
tanimlayamadiklari bir duygu seklinde aura eslik edebilir. Auray1 devaminda
kisa sureli donakalma ve otomatizmalar izler. Otomatizmalar nébet sirasinda
veya sonrasinda gorulen, amnezinin oldugu istemsiz motor hareketlerdir.

Nobet bagladiginda hastanin yapmakta oldugu harekete devam etmesi



seklinde olabilecegi gibi, yeni bir hareketin gézlenmesi seklinde de olabilir.
Hasta otomatizmayi genellikle hatirlamaz. Postural iglevler genellikle
.korunur. Otomatizmalar sadece biling kaybinin eslik ettigi fokal ndbetlerde
go6rulmez. Jeneralize ndbetlerde de otomatizmalar gérilebilmektedir (13, 16,
18).

Generalize Nobetler

a) Absans Nobetleri:

Tipik absans ndbetler yaklasik 10-20 saniye kadar suren, gun igerisinde
pek ¢cok kez tekrarlayabilen, aniden baslayip ve biten ve ndbet sirasinda
bilincin kayboldugu nobetlerdir. Nobet sirasinda yapiliyor olan hareket aniden
durur, hastada bos bakma, dalma gorulir. Nobetlerde aura veya ndbet
sonrasinda biling bulanikligi gorulmez. Nobet sirasinda yutkunma, yalanma
veya giysilerle oynama gibi basit otomatizmalar veya klonik hareketler
gOrulebilir. Midriyasis, solukluk, yuzde kizarma, terleme, salivasyon,
piloereksiyon gibi otonomik belirtiler ortaya ¢ikabilir. Absans ndbetleri
hiperventilasyonla uyarilabilir. Bir kisminda fotosensitivite gorulur. Tipik
absans nobetlerinde EEG bulgusu normal zemin aktivitesi ile ani baslangigli
3 HZ'lik generalize, burstler halinde simetrik diken-dalga kompleksleri
seklindedir. Atipik absans nobetleri, baglangi¢ ve bitigi daha belirsiz olup
daha uzun suren ve kas tonusunda daha belirgin degisiklikler gosteren
nobetlerdir. Biling kaybi tam olmaz, otomatizmalar belirgindir ve otonomik
fenomen siktir. Hiperventilasyon ile daha az uyarilir, fotosensivite daha
nadirdir. Bu tur nobet geciren hastalarda diger generalize ndbet tipleri, mental
retardasyon ve norolojik anormallikler eslik edebilir. EEG’de normal zemin
aktivitesi, asimetrik 2.0-2.5 Hz dizensiz diken dalgalar, diken yavas dalga
burstleri ve paroksismal hizli aktivite izlenir. Atipik absans ndbetlerinde
EEG’de desarjlar daha yavas (1.5-2.5) ve asimetrik olma egilimindedir.
interiktal ddSnemde zemin aktivitesinde yavaglama gorulebilir. Tonik
komponentli absans ndbetinde simetrik ve asimetrik fleksor ve ekstansor

kaslarda aktivite izlenirken atonik belirtili absans nobetlerinde ise ekstremite



ve postur kaslarinda ani tonus azalmasi gorulur. Hafif klonik komponentli
absans nobetlerinde ise kolay fark edilmeyen klonik seyirmelerden belirgin
jerklere kadar degisen atimlar olur ve EEG kayitlarinda diken dalga aktivitesi
ile senkron olan klonik hareketler gorulir. Bazen generalize miyoklonik jerkler
halinde de olabilir fakat posturu etkileyebilecek kadar siddetli olmazlar.
Otomatizmall absans nobetlerinde otomatizmalar, basit veya kompleks
olabilir (13, 14, 16, 18).

b) Miyoklonik Nobetler:

Miyoklonus, kas gruplarinin istem digi olarak ani, hizl ve aritmik
kasiimasidir. Yuzde, govdede, 6zellikle Ust ekstremitelerde ve/veya
generalize olabilir. Tek ndbet veya kime seklinde ortaya ¢ikabilir. Az sayida
sigramalarla bilin¢g kaybolmaz fakat hizla ilerler, status epileptikus formuna
donusurse bilingte bulanikhk olur. Uykuya dalarken veya uyanirken daha sik
gorulur. Fotosensivite siklikla eslik eder. Epilepsi disinda da birgok nedene
bagli olarak gorulebilir. EEG’de ¢gogu zaman ¢oklu diken-dalga desarjlari
ortaya c¢ikar (13, 16, 18).

c) Tonik Nobetler:

Genellikle bir dakikadan kisa sliren, ekstansoér kas gruplarindaki ani tonus
artigi seklinde gozlenen nobetlerdir. Hasta opistotonus posturu alir ve bu
sirada gozler yukari kayar, siyanoz gozlenir ve postiktal konfizyon goralir.
EEG’de dusuk voltajli hizli aktivite veya 10 HZ'lik frekansi azalirken
amplatada artan ritmik aktivite goraltr (13, 14, 16).
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d) Klonik Nobetler:

Tekrarlayicli, ritmik klonik atimlar ile karakterizedir. St ¢ocuklugu
déneminde daha sik gorulur. Bu tar nébetlerin postiktal ddnemi kisadir.
EEG’de 10 HZ'lik veya daha hizli ritmik aktivite ortaya ¢ikar (13, 14).

e) Atonik Nobetler:

Kas tonusunda azalma ile karakterizedir. Ani tonus kaybi sonucu
dusmeler gorulur. Yaralanmalar siktir. Bu tur nobetlerde genellikle biling
kaybi olmaz. Hasta disme sonrasinda hemen yerden kalkar. Bagin one
dusmesi seklindeki ndbetlerde atonik ndbet kapsamina girer. EEG’de ¢oklu

diken-dalga kompleksleri veya duzlesme gorular (13, 14, 16, 18).

f) Tonik-Klonik Nobetler:

Daha 6nce grand mal olarak adlandirilan bu ndbetler en gok bilinen ve en
agir ndbet tipidir. Primer olabildigi gibi parsiyel nébetlerin sekonder yayilmasi
sonucuda gelisebilir. Bazi hastalar prodromal donem yasarlar. Bu belirtiler
nobetten saatler veya gunler dncesinde baglayabilir. En sik rastlanan
prodromal belirtiler mizag degisimleri, uyku bozukluklari, anksiyete, sersemlik
hissi, huzursuzluk ve konsantrasyon eksikligidir. Prodromal belirtiler aura ile
karistinilmamalidir. Hasta nobetin baglangicinda vokal kordlardaki spazma
bagli olarak epileptik ¢iglik ¢cikarilabilir, tim iskelet kaslarindaki ani tonik
kasilma sonucu yere duser, ekstremiteler ve govde gerilir, cenedeki kasiima
sonucu dilini 1sirabilir, yutkunamadigi i¢in de salivasyon ve agzinda
képiklenme goriiliir. Solunum inhibe olursa siyanoz gelisir. idrar ve gayta
inkontinansi olabilir. Tonik faz sonrasi klonik hareketler ve bu hareketler
arasinda ylUksek volumllu sesler baslar, siyanoz devam eder, salivasyon
surer. Gevgeme donemi uzadikca klonik hareketler yavas yavas azalir ve

tamamen biter. Klonik dénemin sonunda mesane sfinkterinin gevsemesine
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bagl olarak idrar inkontinansi gelisebilir. Nobet sonlandiginda hasta uykuya
dalabilir veya ajitasyon gosterebilir. Bu durum 5-20 dakika surer ve postiktal
donem olarak adlandirilir. Hastalar nobet sonrasinda bagagrisi, miyalji,
yorgunluk gibi belirtilerden yakinirlar. iktal EEG bulgularina gore tutulum
bilateraldir. Yenidogan ve erken sut cocuklugu doneminde sinaptik gelisim,
miyelinizasyon ve interhemisferik baglantilarin tamamlanmamasi nedeniyle

diger nobet tiplerine gore daha nadir goézlenir (13, 14, 16, 18).

Baslangici bilinmeyen nobetler
ILAE 2017 de revize ettigi ndbet siniflandirmasinda hipotetik bir vaka ile bu

grubun da eklenmesine karar vermistir.

NOBETLERIN SEMiYOLOJIK OZELLIKLERINE GORE SINIFLANDIRMASI

Konvulsiyonlar ilk olarak 1970 yilinda Gestaut tarafindan siniflanmistir.
(20) Sonrasinda ise ILAE tarafindan 1981, 1981, 1989, 2001, 2010 ve en son
2017 yillarinda ILAE tarafindan guncellenmigtir. Nobetler yas, altta yatan
nedenler, epileptik odagin yeri, epileptik atagin klinik 6zellikleri, sikliklar
(izole, periyodik, uzamis gibi) ile elektrofizyolojik 6zellikleri ve tedaviye olan
yanitlari gibi pek ¢cok degiskene bagli olarak siniflandirilabilmektedirler.
ILAE’nin epidemiyolojik calisma sonuglarina gére ise afebril nébet serebral
kaynakl olan ve paroksismal olarak hareket veya his kaybinin eglik ettigi
biling bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Altta yatan bir norolojik hasar ya
da yapisal beyin lezyonu olmayan ndbetler idiyopatik (primer, genetik) nébet
olarak tanimlanmaktadir. Nobete olasilikla genetik bir yatkinhdin ya da
biyokimyasal bir bozuklugun neden oldugu disunulmektedir. Bu olgularin
norolojik muayeneleri normal olurken, EEG’lerinde genellikle sentrotemporal
bdlgede diken dalga ve oksipital paroksismler gézlenmektedir (23).
Semptomatik noébet tipinde yapisal beyin hasari ve norolojik fonksiyon
bozuklugu siklikla mevcuttur (22). Kriptojenik nébetlerde ndbet nedenin

aciklayacak hi¢bir neden bulunamaz, genetik yatkinlik yoktur. Hastalarin

12



goruntuleme, fizik muayene ve EEG raporlari normal bulunur. Remote
semptomatik nobet tipinde ndbete neden olabilecek altta yatan ve bilinen bir
sebep (kafa travmasi, MSS enfeksiyonu, statik ensefalopati, serebral palsi,
mental retardasyon, yakin zaman iginde gecirilmemis fakat nébete neden
olabilecek bir olayin varhgr) vardir (21,22 , 24, 25). Akut semptomatik
nobetlerde son 1 hafta icerisinde santral sinir sistemini etkileyen ve ndbete
neden olabilecek metabolik veya toksik nedenlerin olmasi gerekmektedir (17,
22). Semptomatik nébetlerde goruntilemede kortikal lezyon, anormal
ndrolojik muayene bulgusu, fokal ndbet gegirme beklenir (25). Basit febril
ndbet daha 6nce hi¢ ndbet gegirmemis 1 ay ile 5 yas arasinda olan
¢ocuklarda nobet esnasinda atesin 38,3 derece ve Uzerinde olmasi ile
karakterize, surenin 15 dakikadan kisa ve generalize karakterde oldugu ve
24 saat icinde sadece 1 kez gorulen nobet tipidir. Febril ndbetler; 15
dakikadan uzun, 24 saat icerisinde tekrarlar, fokal olarak gegirilir ve postiktal
dénemde konflizyon gorulirse komplike febril ndbet olarak tanimlanir (23,
26, 27). Febril ndbetlerde ates sebebi olarak santral sinir sistemi enfeksiyonu
olmama kosulu vardir (28). Atesli gecirilen nobetlerin febril nébet kabul
edilebilmesi i¢in hastanin yenidogan doneminde ndbet gecirmemesi, daha
once afebril ndbet gegirmemis olmasi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu
gecirme riskinin olmamasi ve akut semptomatik nobet kriterlerini tagimiyor
olmasi gerekmektedir (28,29). Provoke olmayan nébetler, nébet nedeni
olabilecek tanimlanabilmis etkenlerin bulunmadigi ndbet tipidir. Fakat
ndbetler 6nceden kestirilemeyecek faktorler ile tetiklenebilir. Bunlar genellikle
uykusuzluk, stres gibi faktorlerdir (22, 28). Provoke ndbetlerde ise ndbete
neden olabilecek fakat beyini dogrudan etkilemeyecek (akut gastroenterit,
kan alma, travma sonrasi aci duyma gibi) enfeksiyon bulunmasi durumunda
gelisen ndbet tipidir. Hastalik esnasinda gocukta ates olabilir, fakat ndbet
esnasinda ates yoktur. Afebril nébet denebilmesi i¢in ndbet esnasinda koltuk
altindan dlgulen atesin 37,8 derecenin altinda olmasi gerekmektedir. Ayni
enfeksiyon sirasinda ilk nébetin febril gegiriimesi durumunda, daha sonraki 7
gun icinde gegirilen afebril nébetlerin hepsi provoke ndbet kabul edilmektedir

(21, 28). Status epileptikus ndbetin 30 dakikadan uzun sirmesi veya 24
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saatlik icerisinde tekrar gegirme ve sonrasinda nobet aralarinda bilincin tam

olarak agilmamasi olarak tanimlanmigtir (30).

GOCUKLARDA EPILEPSI ILE KARISABILEN NON-EPILEPTIK
PAROKSiISMAL OLAYLAR

Non epileptik olaylar gorunuste epileptik nobetlere benzer, ancak beyin
aktivitesinde ayni 6zellikleri gostermez. Non epileptik olaylar cocuklarda sik
olarak gorulur ve epilepsiden ayrimi zordur. Video EEG igin kabul edilen
merkezlerde non-epileptik olaylarin %3,5 ile %43 arasinda dedisen oranlarda
goraldugu goézlenmistir. Cogunlukla 6yku ve yas taniya gitmeyi
kolaylastirirsa da yardimci testler ile taniyr dogrulamak gerekmektedir. Bu
hastalara tani konulamaz ve epileptik olay olarak degerlendirilirlerse,
hastalarda baglanmis antikonvulzanlara bagh toksisite gorulebilir, tani
konulamamisg olur ve altta yatan herhangi bir psikolojik sorun da anlagilamaz
(31).

Sinir sisteminin paroksismal olaylari biling kaybi, otonomik degisiklikler,
davranis degisiklikleri, tekrarlayan motor ve fizyolojik hareketlerin bulunmasi
gibi 6zellikleri ile epileptik ndbetlerin gérunuslerine bir veya birkag yonuyle
benzerlik gosterirler.

Genellikle tekrarlayici, saniyeler ya da dakikalar stren, ani baglangigli, ani
sona eren suregen epizodlardir. Non-epileptik paroksismal olaylarda (NEPO)'
biling degisikligi, motor ve duyusal komponentler olabilir, cogunlukla sterotipik
Ozellik gosterirler. Olay sirasinda elektroensefalografide (EEG) degisiklik
gorulmez (32,33).

a) Katilma nobeti
Katilma ndbeti yaklasik olarak ¢ocuklarin %5'inde gorulir. Nobetler klinik

olarak siyanotik ya da pallid olarak iki sekilde goérulur. Genellikle 6 ay ile 6

yas arasinda gorulur, 2 yas civari sikligi artar. Nobetlerin sikhgi degiskendir,
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gunde birkag kez olabilecegi gibi 3-4 ayda bir de gorulebilir. Ailede benzer
Oyku gorulebilir. Katilma nobetlerini, epilepsiden ayirmak bazen gug olabilir
(31,34).

e Pallid katilma nobeti

Genellikle kiiguk yaralanmalar, kan alinmasi, elin kapiya sikismasi,
kogsarken dugme gibi aci verici emosyonel veya fiziksel uyari sonrasi gorulur.
Cocuk kisa bir ¢iglik atar, sonrasinda aglar hipotoni olur, gevser ve yigilir,
rengi solar ve bilincini yitirir. Nedeni vagal yanit nedeni ile ortaya ¢ikan
bradikardidir. Biling kaybinin eslik ettigi siddetli katilma nébetlerinde postural
tonus artigl, kasiimalar ve idrar kagirma gorulebilir. Ani nefes alma ile biling
normale gelir. Genellikle atak bir dakikadan kisa surer. Cocuk uyandiginda
yorgundur, dinlenmek ister. Anemik ¢ocuklarda daha siddetlidir. Tedavi
genellikle gereksizdir. Cocuklar atak aralarinda timu ile saglikhdir, zekalari

normaldir. Prognoz daima iyidir (34,35).

o Siyanotik katilma nobeti

Katilma nobetlerinin %65'i siyanotik tiptedir. Nobetlerin nadir olarak
yenidogan doneminde bagladigi bildiriimigse de genellikle 6. aydan sonra
goralurler. Siklikla uyarici bir etmen vardir; aci, kizginlik, korku nébeti
tetikleyebilir. Aglama ekspirasyon sirasinda apne nobeti ile kesilir. Cocugun o
anda agzi agiktir ve deri rengi degismeye baslar, bu ddnem inspirasyon ile
sonlanabildigi gibi siyanoz derinlegerek ikincil hipoksi olaya eklenebilir, tonus
kaybi ve nadiren miyoklonik atimlar olaya eglik edebilir. Kisa da olsa olayin
siddetine bagli postiktal donem gdzlenebilir. Siddetli ataklarda jeneralize
hipertoni, opistotonus posturu gelisebilir. NObet aninda aspirasyon ve kafa
travmasini dnlemek igin gocuk yan yatirilmalidir. Serebral kan akimini
azaltacagi igin dik olarak kucaga alinmamalidir. Aileye psikolojik destek

verilmesi faydali olmaktadir, anemi var ise demir tedavisi verilmelidir.
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Antiepileptiklerin katilma nobeti tedavisinde yeri yoktur. Cok nadir

durumlarda, siddetli ataklari olan ¢ocuklarda atropin kullanilabilir (36).

b) Selim yenidogan uyku miyoklonisi

Bebeklerde uykunun hizli g6z hareketleri (REM) fazi aktif ddnemdir. Bu
donemde g6z kapaginda seyirmeler, agiz gevresinde ¢ekilmeler ve
ekstremitelerde multifokal atimlar gorulebilir. Bu durum siklikla konvulsiyonla
karisabilir. Stpheli durumlarda video EEG 6nem kazanir. Bazi zamanlarda,
uyku miyoklonileri oldukga belirgin olabilir. Beslenme sonrasi uykuya dalar
iken tekrarlayici, yuksek frekansta saniyeler, dakikalar surebilen, kollarda ve
bacaklarda miyoklonik atimlar gorulebilir. Atak sadece uykuda ve NREM
fazinda gorulir. Uyku disinda gértlmez. Bu ataklar genellikle gocuk 4-6 aylik

olunca kendiliginden kaybolur. Tedaviye gerek yoktur (35,37).

c) Selim paroksismal tortikolis

Ataklar genellikle haftada bir, birka¢ gline kadar strebilen tekrarlayan
basin bir yana egme seklinde gorulur. Ataklara kusma ve solukluk siklikla
eslik eder. Labirent sistemdeki bir patolojiden siphelenilmektedir. Kesin bir
tedavisi yoktur, ancak siddetli olgularda difenilhidramin kullanilabilir (38). 2-8.
aylarda baglar ve genelikle 3 yasinda kaybolur. Bu olgularda ileride migren
gorulme sikhginda artis olabilecegi belirtiimektedir. Posterior fossa timor

ayirici tanisi igin nérogoruntuleme yapilmasi 6nerilir (38).
d) Daydreaming (Staring)
Herhangi bir yasta baslayan kisa sureli belli bir noktaya bakma, etrafla

ilgisizlik seklinde birkag saniyeden bir ka¢ dakikaya kadar uzayabilen ataklar

seklinde gorulur. Hasta bazen s6zel uyarilara yanit vermek istemez.
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Dokunma ile atak kesilir (Durumsaldir ilging aktiviteler sirasinda olmaz).
Ogrenme gligligl veya biligsel geriligi olan gocuklarda daha sik gordildr.
Absans ve parsiyel ndbetlerle karigabilir. Bu ndbetlerden farkh olarak
dokunma ya da verbal uyariya yanit verirler. Aktivitede durma, bir noktaya
bakma, yluz ifadesinde belirsizlik ve g6z kirpma yoktur. Otonomik bulgular,
oromotor otomatizmalar eslik eslik etmez ve genellikle sture hipomotor
ndbetten daha kisadir (38, 39).

e) Shuddering ataklari

Sit gocugu ve erken gocukluk caginda goértlmektedir. Kendiliginden
gelisen bas ve omuzlarda tremor, kollarda titreme seklinde gorulur. Prognoz
cok iyidir, kendiliginden duzelir (38, 39).

f) Gece teroru

Hastalar genellikle uykunun ilk 1/3 kisminda aniden ¢iglik atarak uyanir.
Anlamsiz konugsma ve agiri ajitasyon, korkmus gibi goézler agik ve pupil
dilatasyonu gorulur. Asiri terleme olabilir. Atak suresi degiskendir ve her atak
aniden kesilir. Hasta olanlarin farkinda degildir. Ataklar yaklasik olarak on
dakika kadar surer. Genellikle 4-6 yaslarinda baslar, 10 yasindan sonra
kaybolur. Frontal lob epilepsisi ile karisabilir, frontal lob epilepsilerinde motor

hareketer 6n plandadir ve ndbet aniden kesilmez (39).

g) Jitteriness

Yenidogan déneminde en sik gorulen hareket bozuklugudur . Siklikla
eksternal bir uyari ile ortaya ¢ikar. Hareketlet simetrik, saniyede 5-6
titremeolacak kadar hizlidir. Genellikle 2-5. aylarda kaybolur. Sabit bakis

veya deviasyon gibi g6z bulgulari eslik etmez. Uyariyla ortaya ¢ikar. Hakim
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olan hareket tremordur. Pasif fleksiyona getirilince durdurulabilir. Tasikardi,

apne,kan basinci degigikleri, salivasyon gibi otonomik belirtiler eslik etmez.

h) Hiperekspleksiya

Hiperekpleksia aniden taktil, isitsel (gurGltill sesler) veya gorsel
uyaranlardan sonra korkma, urkme refleksinin abartili olmasidir. Ataklar
artmig kas tonusu ve spontan klonus ile iligkilidir (40). Glisin reseptorunun
alfa 1 subunitinin mutasyonu sonucu olusan otozomal dominant gecisli bir
hastaliktir (41). inhibitér glisin reseptérleri beyin sapi ve spinal kordda yiiksek
oranda bulunur. Bu hastaligin fizyopatolojisinde spinal kord dizeylerinde
resiprokal inhibisyonun basarisiz oldugu digunulmektedir (42).

Neonatal dénmede bu tablo “major form” veya "stiff-baby sendromu” olarak
adlandirilir. Hayatin ilk giinlerinde hipertonisite ile karakterizedir (6zellikle
omuz kusagi gevresinde). infant donemde “minor form” baglar. Bu vakalarda
emosyonel stresler asil rolu oynar. Glabellanin Uzerini hafifge itme veya
vurma ile asiri korku veya urkme olusturulabilir ve bu tanisal iyi bir
manevradir. Fasial kaslarin tutulmasina bagl olarak hastalar korkmus gibi
gorunurler. Bu korku ataklari kas tonusunda artma yaninda ayrica infantta
apneyi de baslatabilir (43).

Valproat ve klonazepam tedavi segenekleridir. Klonazepamin yuksek
dozlari (0.1-0.2 mg/kg/guin) ile semptomlar kismen kontrol altina alinabilir.
Klonazepam yenidoganlarda, valproik asit ise ge¢ baglayan vakalarda
yararlidir. Prognozu degiskendir, neonatal hiperekpleksiada asil sorun
apnedir. Neonatal seklinde motor gelisimde gecikme olmasina ragmen

hayatin ilk 2 yilinda spontan dizelme egilimi vardir (42, 43).
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1) Sandifer sendromu

Boyun sirt ve Ust ekstremitelerde yaklasik 1-3 dakika slren tonik postur,
ve boynun yana dénmesi ile spazmatik tortikolis olur. Gastro6zofagial refllisu
olan 126 ¢ocukta yapilan bir galismada olgularin %7,6’sinda Sandifer
sendromunun bulundugu bildirilmigtir (44). pH monitorizasyonu ve eger Klinik
suphe varsa EEG o6nerilir. Hiatus hernisi veya reflinin tanisi konulup uygun
tedavisi yapilmalidir. Ancak medikal tedavi yeterli olmayabilir, fundoplikasyon

genellikle gerekir (45).

j) Spasmus nutans

1-15 aylar arasinda infantlarda baglayan anormal okuler osilasyonlar,
basta sallanma ve anormal bas pozisyonlari (egilme) ile karakterizedir. Bir
objeyi yonlendirilme ile nistagmus artar (cocugun oyuncagi veya renkli
kitaplar). Patofizyolojisi bilinmemekle birlikte basin sallanma hareketlerinin
normal kompansatuvar okulovestibuler refleksin sonucu gelistigi
dusundlmektedir (46). Spasmus nutans infantil nistagmus yapan diger
nedenler ile karsilastirildiginda farkli olarak asimetrik ve intermitanttir.
Spasmus nutansli hastalarda gérme keskinligi iyidir. Dogru tani uzun dénem

takipte 6nemlidir. Nistagmus 12 yasina kadar strebilir (47).

k) Senkop

Serebral kan akiminin azalmasi veya oksijen iceriginin azalmasi veya her
ikisi nedeniyle gegici olarak ortaya ¢ikan biling kaybidir. 18 yasindan kuguk
gocuklarin %15inde en az bir kez yasanmigtir. Oncesinde postiir degisikligi,
uzun sure ayakta kalma, aglik,sicaklik, yorgunluk kan alma ve emosyonel
durumlar gibi uyarici olaylar genellikle gorulur. Bas donmesi, kendini kotu

hissetme, g6z karamasi, bulanti, kusma, solukluk vb gibi dncul semptomlari
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mevcuttur. Ve bu dncul semptomlari takiben biling kaybi, gozlerde yukariya
dogru deviasyon, idrar kagirma, dil 1sirma gorulUr.

Senkobun kisa streli olmasi, bulanti ve terleme gibi iliskili semptomlari ve
olaydan sonra oriyentasyonun tam olmasi ile gogunlukla epilepsilerden
ayrilabilir. Ataklar esnasinda elektroensefalografi (EEG)’de epileptik
desarjlarda olmayan gegici yavaglamalar gorulebilir (48). Tilt-table testi
siklikla hipotansiyonu uyaran ve agiklanamayan senkoplu ¢ocuklarda
semptomlari agiga ¢ikaran etkili bir yontemdir (49). Tekrarlayan vasovagal
senkoplu tilt-table testi pozitif hastalarin gogu oral b-adrenerjik blokerlere

uygun cevap verirler (50,51).

ILK AFEBRIL NOBETLERDE ETiYOLOJIK FAKTORLER

Perinatal ve antenatal dykunun gelisebilecek ndbetler ve epilepsi riski ile
ilgili net bir bildiri bildiriimemekle birlikte uluslararasi1 duzeyde kabul goren g
buayuk galigma vardir (21,52,53).

Yapilan bu ¢aligmalarin sonuglarina gore annenin sosyo kulttrel duzeyi,
yasadigi bolgenin nufus ve gebelik dykisu sorgulandiginda; annenin yasinin,
medeni durumunun, egitim duzeyinin, sosyo-ekonomik duzeyinin ve etnik
kokeninin epileptik ndbet gegirme ile iliskisi saptanmamistir (53,54).

Nelson’in yaptigi iki ayri calismada ise febril ve afebril ndbetlerin etyolojik
nedenleri arastirildiginda atesli nébet gegirme ihtimalinin sosyo- ekonomik
duzey ile ters orantili oldugu saptanirken, atessiz ndbetlerle sosyo-
ekonomik dizey ile baglanti bulunmamistir (52,55).

Anneye ait faktorler incelendiginde; annenin gebelikte sigara kullanimi,
gebelik sirasinda uterin kanamasinin olmasi ile afebril nébet gegirme riski
iligkili bulunmustur (563,54). Ayrica annenin sigara kullaniminin atesli nébet

gecirme riskini arttirdigi bildirilmigtir (55).
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Annenin gebeliginde hipertansiyonunun olmasinin, gebeliginde agir
eklamptik ataklar yasamasinin bebeklerde febril ve afebril konvilsiyon
gecirme ihtimalini artirdigl saptanmigtir. Ayrica, annenin gebeliginde yasadigi
sorunlar nedeniyle hastaneye bagvurma sayisi ile tUm nobet tipleri arasinda
siki bir iliski oldugu dusunulmektedir (23). Diger birgok ¢alismada da
hospitalizayon dykusunun olmasi etiyolojik nedenler iginde yer almaktadir
(52,53,54).

Yapilan bazi arastirmalarda dogumun suresi ve olus sekli, dogumda fetal
distres gelismesi, fetal kardiyak atim, bebegin mekonyum boyali dogmasi ile
ndbet arasinda baglanti saptanmamasina ragmen (52,53) Greenwood’un
yaptigi calimada dogumda fetal kalp hizinin 100/ dakikadan distk olmasi ve
epilepsi gelisimi arasinda iliski saptanmistir . Yalnizca makat dogum olam
bebeklerde ndbet riskinin arttigi belirtiimektedir. Nobetlerin epidural anestezi
ve dogumda kullanilan lokal anesteziklerle iligkisi bulnmamistir. Sonug olarak
mekonyum boyali dogum 6ykusunin olmasi, fetal kalp hizinin disik olmasi
ve asfiktik dogan bebeklerde ndbet gecirme ihtimali yuksektir.

Dogum sonrasi solunum destegine ihtiya¢ duyan bebeklerde basit febril
konvdlsiyon riski diginda tim konvilsiyonlarin gegirilme riski artmigtir. Ritmik
spontan solunumun baslama suresinin 4 dakikadan daha uzun olmasi
durumunda da idiyopatik afebril nébet gecirme riskinin ¢cok daha attigi
belirtiimektedir (52,53). Yine ayni ¢alismada dogum sonrasinda bebegin ilk
aglama suresinin 3 dakikadan daha uzun olmasi durumunda daha sonra
epilepsi gelisme riskinin arttigi belirtiimektedir(52).

Altta yatan bir neden olmadan afebril nébet gegiren cocuklarda erken
neonatal ddnemde solunum problemleri, siyanoz, serebral sorunlarin
yasanmis olma ihtimalinin yuksek oldugu dustnulmektedir. Bunlar diginda
gorulen hiperbilirubinemi, sefal hematom, konjonktivit, omfolit gibi yenidogan
doneminde sik gorulen problemlerle iligki bulunamamistir. Yalnizca hipotermi
ile febril konvulsiyon gegirme riskinin arttig1 dustunulmektedir (23,53,54,55).

Anne sutl almayan ¢ocuklarda, idiyopatik afebril ndbet ve febril

konvulsiyon sikhgi artmigtir. Boyle olmasinin nedeninin anneden gegen
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immunglobulinlerin koruyuculugunun olmamasi nedeniyle enfeksiyona kolay
yakalaniyor olmalarinin neden oldugu dusunulmektedir (62). Yeni dogan
doneminde annenin sutunun olmamasi buna bagl olarak yeterli
besleyememe sonucu kan sekeri distkliginin gelismesinin de ndbet ile
iligkili oldugu belirtilmigtir.

Idiyopatik afebril nébet; maternal kanama dykusiiniin olmasi, hospitalizasyon
oykusu, duzenli solunumun baslama suresi, hipoglisemi, hipotermi , hipoksi ,

serebral irritasyon hikayesi ile iliskili bulunmustur (23, 52, 54,55).

ILK AFEBRIL NOBETTE ELEKTROENSEFALOGRAFININ YERI

Ik olarak 1940'larda kullaniimaya baglanmistir. Beyindeki néronlarin
elektriksel aktivitesini kaydeder. Ve beynin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi
edinmemizi saglar.

ik afebril nébet geciren hastalarda epilepsi tanisi konulmasinda klinik
verilerin yaninda tani koymada en yardimci yontem EEG’dir ve nobet
gecirdigi diistintlen tim hastalara EEG gekilmelidir. ilk tani konulurken ilk 1
hafta icinde, diger durumlarda EEG istenildikten en ge¢ 4 hafta icinde
yapmalidirlar. EEG epilepsi tanisini koymada tek basina kullanilamaz. EEG,
epilepsi oldugundan suphelenilen bireylerde ndbet tipini veya herhangi bir
epilepsi sendromunun ilk nébeti mi oldugunu ve bu ndébet prognozunu
belirlemede yardimci olarak kullanilabilir. Bu bireylerde prognozun dogru
tahminini saglayabilir.

Ik kez tetikleyici bir neden olmaksizin ortaya gikan nébeti olan bireylerin
EEG’lerinde epileptiform bir aktivite gorilmesi, ylksek oranda ndbet
tekrarlama olasiligi oldugunu gosterir. Tanida zorluk ¢ekilen bireylerde ek
arastirmalar gerekir. Epilepsi veya epleptik sendrom tanisinin belirsiz oldugu
durumlarda tekrar EEG c¢ekimleri yararli olabilir (4’den fazlasinin katkisi
yoktur). Fakat eger tani konulmussa EEG tekrarlarinin bir katkisi yoktur.

Tekrar EEG gekimi yerine uyku ya da uyku deprivasyonlu EEG lerinin gekimi
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tanida ve epileptik sendrom siniflandirmasinda daha fazla yarar saglar.
Uyku deprivasyonu tum gece uykusuzluk ya da yari uyku deprivasyonu
olarak yapilabilir. Nobetlerin sikhginin artmasi durumunda ve hasta ve
yakinlari bilgilendirilerek EEG ¢ekimi tekrarlanmali ya da uyku deprivasyonlu
olarak ¢ekilmelidir. Klinik degerlendirme ve standard EEG sonrasi tanida
zorluk ¢ekilen hastalarda video-EEG ¢ekimi dusunulmelidir. Video EEG
sayesinde nonepileptik paroksismal olaylar ve psikojen kaynakl ataklar daha
net gozlenmis olup epileptik nObetten ayrimda yarar saglar ve hastalarin
yanlis tani almasi engellenebilir. Fakat video EEG de telkinle provakasyon
yapildiginda bazi hastalarda yanlis pozitif sonuglar ¢ikabilir. EEG ¢ekiminde
fotik stimtlasyon ve hiperventilasyon standart EEG degerlendirmesinin
parcasidir. Hasta ve yakinlari bu tur aktivasyon prosedurlerinin bir ndbeti
tetikleyebilecedi konusunda bilgilendiriimelidir. Gegirilen her ndbetin hastada
risk olusturdugu konusunda bilgilendiriimeli ve EEG c¢ekimini kabul etmeme
haklarinin oldugu belirtiimelidir (56).

EEG c¢ekimi sirasinda hasta herhangi bir agri gekmez ve zararsiz bir
inceleme yontemidir. Sagh deriye yerlestirilen elektrotlar yardimiyla
noronlarin elektiriksel aktivitesi kaydedilir. Bu elektriksel aktivite piramidal
hicrelerdeki toplam eksitatore inhibitor sinaptik potansiyellerin
ekstrasellller iyon akimlariyla iliskisinin sonucu olusur. Bu elektriksel
potansiyeller aslinda zayiftirlar ve amflikatérler araciligi ile
guclendirilirler. Elektrodlarin yerlestirilecegi noktalar uluslararasi 10-20
sistemine gore belirlenir.

Rutin bir EEG ¢ekimi yaklasik 30 dakika surer, EEG ¢ekiminde en 6nemli
faktor elektrodlarin dogru yerlere uygun sekilde yerlestiriimesidir.

Elektrodlar uygun maddelerle sagli deriye yapistirilarak veya sapka seklinde
kauguk bantlarla sikigtirilarak yerlestirilir. Elektrotlarin iletkenlikleri bazi 6zel
pastalar veya tuzlu su ile saglanir. Metal pargalar olan elektrotlar ince teller
ile EEG cihazina baglanirlar. EEG g¢ekimi 6ncesinde hastanin saglarinin
temiz olmasi 6nemlidir. EEG ¢ekimi boyunca hasta sakin bir sekilde

yatmalidir. EEG teknisyeninin uyarilarina gére gozlerini agip kapatmalidir.
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Hastaya hiperventilasyon yaptirilarak epileptik bir odagin aktiflasmesi
saglanabilir. Absans nobetlerinin tetiklenmesi ve jeneralize diken
dalga paroksizmlerinin belirmesi hiperventilasyona reaktif cevabin
gOstergesidir. Aralikli 1sik uyarimi da EEG ¢ekimi sirasinda yapilarak
epileptik odagin saptanmasina olanak saglar.

EEG degerlendirilirken 6ncelikle zemin aktivitesi degerlendirilir. Zemin
aktivitesi yasla, uyanikhk durumuyla, aclik gibi bazi fizyolojik durumlarda
degisiklik gosterir. Ug aylik bir bebek icin normal sayilan aktivite 3 yasinda bir
cocuk icin patolojik olabilmektedir. EEG de beynin her iki yarisi arasindaki
simetriye dikkat edilmelidir. EEG degerlendirilirken en dnemli sorunlardan
biri artefaktlarin olusumudur. Bunlar beyinden kaynaklanmayan elektriksel
potansiyallerdir. Farkli goz, kas hereketleri, elektrotun kaymasi, terleme gibi
nedenlerle olugabilir.

Cocuklarda EEG g¢ekimi sirasinda uyku saglanamazsa ya da hasta uyum
gOstermiyorsa ilag ile uyku saglanabilir. Bunun disinda da hastanin kullandigi
bir ila¢ varsa mutlaka kaydedilmelidir.

EEG de anormal elektriksel aktivite gorulen fakat es zamanli olarak klinik
ndbeti olmayan hastalarda biligssel, davranigsal ya da bu iki durumun her
ikisine de ait bozukluklar gérilebilir. Ozellikle jeneralize diken-dalga desarijlari
ile dikkat bozukluklarinin ve fokal diken aktiviteleri ile hafiza ve diger kognitif
bozukluklarin birlikte gorulebilecegi bildiriimistir. Bu tablo bize hastalarin bazi

aktivitelerinin kismen etkilendigi gostermektedir (57).
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ILK KEZ AFEBRIL NOBET GEGIREN GOCUKLARDA
GORUNTULEMENIN YERI

Nobet gegiren hastalarin tanisinda fizik baki, nérolojik muayene,
laboratuar tetkikleri ve EEG nin yaninda goruntuleme yontemlerine ihtiyag
duyulur (58). N6betin beyindeki yapisal bir bozukluga bagh oldugu disunulen
olgularda MRG istenmelidir. Diger gortintileme ydntemlerine gére yumusak
doku rezolusyonuna sahip olmasi, multiplanar goruntuleme yetenegi ve
kemik artefaktlar icermeyisi nedeni ile daha Ustunduir. Beyin BT ise acil
durumlarda subaraknoid kanama ya da kalsifik lezyonlarin saptanmasinda
kullanilabilir. Fakat kranil MRG c¢ekilebiliyorsa éncelikle MRG ¢ekilmelidir.
Nobetin arastiriimasinda ¢cok daha dnemli bir role sahiptir.

Ik afebril nébet gecirme ile bagvuran olgularin yapilan néroradyolojik
goruntilemede anormal bulgu saptanma prevelansi %0 ile %21 arasinda
degismektedir (59,60). Diger néroradyolojik ¢calismalarda epilepsi tanisi ile
izlenen ¢ocuklarin 1/3’ande BT ile patoloji saptanmigtir (61). Ancak olgularin
sadece %3’unden daha azinda tedavi gerektirecek patolojik bulgular
saptanmigstir (62). Arastirmalar gostermigtir ki BT ¢ekilen hastalarin yaklasik
%40’ 1nda epilepsi nedeni olabilen timor ve vaskuler malformasyonlar
saptanilamayabilinmektedir (63,64).

Klinik olarak 6nemli BT bulgulari saptanan gocuklar ile kanama-pihtilasma
bozuklugu, tumor, HIV enfeksiyonu, kapali kafa travmasi olan ve 33 aydan
kiguk iken ilk fokal ndbeti geciren olgular gériuntileme ile patolojik bulgu
saptanma acisindan yuksek riskli grup kabul edilmektedir. Yuksek riskli
gruptaki olgulara acil kraniyal MRI gerekmektedir. Cunkl bu hastalarin
%25’inde ndbet sonrasi uzamis mental durum degisikligi veya yeni gelisen
hemiparezi gibi onemli klinik bulgular eklenebilir. Benign tumor, kortikal
displazi gibi kraniyal bulgulari olan hastalar dusuk riskli grupta kabul edilirler
ve bu hastalarin ndbetlerinin tekrarlamasi halinde kraniyal MRI goruntulemesi
Onerilir (65). Sharma ve arkadaslarina gore yuksek risk grubu igin iki kriter;

altta yatan predispozan faktortin olmasi ve 33 ayin altinda fokal nébet
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gecirilmesidir. Bu risk faktorlerinin varliginda %26’inda goruntuleme ile
anormal bulgular saptanmistir. Bu oran dusuk risk grubunda sadece %1,7°dir.
Fokal ndbet gecirmis olma tek basina acil géruntileme endikasyonu
olmamakla birlikte gereksiz géruntilemelere de neden olmaktadir (66).
Amerikan Noroloji Akademisi, Amerikan Cocuk Norolojisi ve Epilepsi
Toplulugu’'nun bildirisine gore ilk kez provoke olmayan afebril nObet gegiren
cocuklarda yeni gelisen norolojik defisit ve uzun stiren mental durum
deqgisikligi saptanmasi halinde kraniyal MRI gerekmektedir. Kiguk gocuklarda
sedasyon gerektirmesinden dolayr MRI'nin elektif sartlarda yapilmasi
onerilmektedir. (67). Acil serviste daha ¢ok BT uygulanabilirken nébet geciren
cocuklarda MRI daha sensitiftir (61). Bu nedenle birgcok pediatrik néroloji
uzmani BT ¢ekiminin sonrasinda MRI isteminde bulunmaktadir. Acil girigsim
gerektiren anomali sikhginin duguk olmasindan dolayi yuksek riskli grupta
olmasina ragmen biling degisikligi ve fokal norolojik muayene bulgusu
olmayan “iyi gérinen” hastalarda ayaktan yapilmak Gzere acil MRI istenebilir.
lyi gériinen ve yiiksek risk kriterlerini tasimayan hastalar ise takipte kalmak
kosulu ile goérintlleme yapilmadan acil servisten guvenle taburcu edilebilirler
(66,68). Berg ve arkadaslarinin yaptigi calismada ilk kez provoke olmayan
ndbet gegiren gocuklarin %12.7’sin de anormal gorintileme bulgulari
epilepsinin etiyolojisini agiklamaktadir. Kriptojenik / semptomatik grupta bu
oran %30’a gikmaktadir. Anormal gorintileme bulgusu olan ¢ocuklarin
epilepsi bagslama yasi olmayanlardan daha erkendir. Norolojik muayenede
motor defisit olan vakalarda anormal goruntiuleme bulgusu daha sik iken
(%57.6), hafif norolojik bulgulari olanlarda bu oran dusiktir (%2.3). Anormal
motor muayene bulgusu olmasi goruntilemede patolojik bulgu saptanmasi
icin en 6nemli belirleyicidir. Status epileptikus, parsiyel ndbetler ve EEG’'de
fokal diken ve yavaglama bulgusu olan vakalarda géruntilemede anormal
bulgular daha siktir. Normal ¢ocuklarda parsiyel ndbetler ve ayni zamanda
fokal EEG bulgularinin olmasi durumunda gortintilemede patoloji
saptanmasi olasihigi %100’dur (68). Amerikan Noéroloji Akademisi, Amerikan
Epilepsi Toplulugu’na gore EEG ndbetin tanisal arastirmasinin standart bir

parcasidir. EEG ilk dederlendirmede standart tani koyma yéntemi olmasina
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ragmen sonuglari tedavi kararini etkilememektedir (67,69). EEG ndbet tipinin
siniflandirimasinda ve epilepsi sendromunun tanisinda degerlidir.
Goruntlleme duruma gore gerekmektedir. MR tercih edilen metoddur ve
kalici postiktal fokal defisit, anormal nérolojik muayene, fokal nébet, EEG’de
benign parsiyel epilepsi veya idiyopatik generalize epilepsi diginda patern
olma durumunda dnerilmektedir (67). Doescher ve arkadaslarinin yaptigi
¢alisma, normal zeka duzeyindeki yeni ndbet gecirmis olan ¢ocuklarda EEG
ve MRI bulgularinin degerlendirildigi ilk caligmadir. Higbir cocukta hikaye ve
fizik muayenede normal digi bulgu yoktu. Bu gocuklarin %32.6’sinda MRI'da
patolojik bulgu saptanirken bu vakalarinda EEG’lerinin normal bulunma orani
ise %42°dir (70). Sonug olarak normal EEG bulgusu saptanmasi normal MRI
sonucu olacagi anlamina gelmemektedir. Ayni zamanda EEG bulgularinin
normal olmasi hastalarin MRI istenmeyen dusuk riskli grupta olduklar
anlamina da gelmez. Cunku EEG bulgulari normal olsa bile MRI’'da saptanan
serebral lezyonlar nobetlerin tekrarina neden olabilmektedir. Bu da hastalarin
yakin takibini gerektirmektedir. Yeni tanili parsiyel epilepsi tanisi alan
cocuklarda MRI géruntilemesi gereklidir. Generalize idiyopatik epilepsi,
parsiyel idiyopatik epilepsi ve EEG’de yaygin epileptik bozukluk saptanan
cocuklarda bazen anormal goruntuleme bulgulari bulunabilmektedir. Bu
nedenle daha onceki ¢alismalarda diyagnostik kriter kabul edilmeyen
generalize idiyopatik epilepsi ve EEG’de generalize epileptik aktivite bulgusu
halen arastirma konusudur. Sonug olarak EEG bulgulari, MRI sonuglari i¢in
iyi bir belirleyici degildir ve MRI istemi icin tek kriter kabul edilmemelidir
(67,71).

Ozellikle anamnez, fizik muayene ya da EEG de fokal bulgu olan
hastalarda, tedaviye ragmen nobet gecirmeye devam eden hastalarda MRG
mutlaka yapilmalidir.

MRG yapilmasinin kontrendike oldugu, cihazin bulunmadigi ya da acil
durumlarda(kanama vb) MRB yerine kranial BT de kullanilabilir (56).

MRG de T1, T2 ve FLAIR cekimleri olmalidir. 3-5 mm’lik kesitlerle koronal
ve transvers duzeylerde olmalidir. Temporal lob incelemelerinde kesitler 1-
1,5 mm tutulmalidir (56).
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ILK KEZ GEGIRILEN AFEBRIL NOBETLERIN GELISEBILECEK EPILEPSI
ILE ILISKILERI

Yapilmis olan pek ¢ok ¢alismada, galismaya dahil edilen hastalara ve
izlem surelerine bagl olmak Uzere nobetlerin tekrarlama risklerinin degistigi
gorulmastir. Bu nedenle net bir oran verilememekle birlikte hastalarin %27 si
ile %81 i oranlari arasinda ndbet tekrarlama ihtimali vardir (4).

Gegirilen nobet beyin hasari sonrasinda gegirilmisse, EEG ve kranial MRG
de bulgu saptanmigsa tekrarlama ihtimali artar. Gegirilen ndbetin uykuda
olmasi, sonrasinda todd paralizisinin gelismesi tekrarlama riskini arttiran
diger nedenlerdir. izlem siiresinin kisa olusu, hastanin 6z ve
soygecmigindeki faktdrle, ndbet ve sendromlarin tipine gore oranlar
degismektedir (72) EEG ve kranial MRG bulgulari normal olan olgularin
2/3’Unde ndbetler tekrarlamaz (7).

Hastada fokal nérolojik bulgu varhgi, fokal néber gecirme, EEG de fokal
veya jeneralize epileptik desarjlarin olmasi konvulsiyonun tekrarlamasinda
riski arttirabilecek diger nedenlerdir.

Camfield ve ark. yaptig! bir calismada norolojik muayenesi olagan olan
hastalarda ndbetin tekrarlama ihtimali %47 iken ndrolojik defisiti olan
hastalarda konvulsiyon tekrarinin %73 oldugu goralmuagstir(73).

Son zamanlarda yapilan arastirmalarda EEG bozuklugu ile nébet tekrari
arasinda guglu bir iligki oldugu gorulmustir. EEG’de epileptik aktivite varhigi
uyku veya uyaniklik ile degismemektedir. EEG bulgulari normal olan
hastalarin %37’sinde, generalize diken dalda bulgusu olanlarin %58.3’ln de,
generalize atipik diken dalga bulgusu olanlarin %63.6’sinda ve fokal epileptik
bulgusu olanlarin %68’inde ndbetlerin tekrarladigi gérdimustir. EEG’de fokal
diken dalga varliginin da normal EEG bulgularina goére tekrarlama riskini
arttirdigi belirtilmistir (25).

Yapilan galismalar sonucunda nérolojik muayenesinde patoloji olmayan,
EEG’de epileptik odak bulunmayan, semiyolojik siniflandirmada generalize

ndbet geciren hastalarda tekrarlama riski yaklasik olarak %30 saptanirken;
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parsiyel ndbet geciren, EEG’de fokal odak bulunan ve nérolojik
muayenesinde patolojik bulgu saptanan hastalarda bu oran %96’ya
ulasmaktadir. Sonuglardaki farkhliklarin ydntem ve érneklemeye bagli oldugu
disunilmektedir. ilk afebril ndbet geciren hastalarin cogunlugunda takip
edildigi donemde tekrar bir ndbet goralmemigstir. Buna ek olarak ikinci kez
gegirilen ndbet epilepsi olarak tanimlansa da, hastanin yasamini etkileyecek
kronik bir sekele neden olabilecedi anlamina gelmemektedir. Nobeti
tekrarlama ihtimalinin duguk oldugu hastalarda tedavi baslama agisindan
dikkatli dagtunutlmelidir.

Sonug olarak ilk afebril ndbet ile bagvuran hastalarda ilk olarak olayin non
epileptik paroksismal olaylardan ayriminin yapilarak, ndbet tipini tanimlamak,
semiyolojik olarak siniflandirmak, gerekli tetkikleri yaptiktan sonra riskin

yuksek oldugu durumlarda tedavi baglanmalidir (9,14,72).

ILK KEZ GEGIRILEN AFEBRIL NOBETLERDE TEDAViI VE PROGNOZ

Epilepsi tedavisinde ilk basamak, taninin dogru koyulmasi ve
antikonviilzan ilag ile tedavi ihtiyacinin olup olmadiginin belirlenmesidir. ilk
ndbet ile bagvuran hastalarda kronik bir epilepsi hastaligina bagh ortaya
¢ikan ilk atak mi, akut semptomatik bir nébet mi, ya da altta yatan bagka bir
neden var mi sorularina yanit aranmasi gerekir. Nobetin tekrarlama riski
hastadan hastaya degismekle beraber anormal EEG bulgusu olan ve kranial
lezyonu olan hastalarda artmaktadir. Yapilan arastirmalarda tekrarlama
ihtimalinin ilk 12 ayda en yuksek oldugu, 2 yil sonrasinda bu oran sifira yakin
derecede dustlugu belirtilmistir (21). Bazi calismalarda ilk provoke olmayan
nobete antikonvulzan ilag baslanmasinin ilk iki yil igcinde ndbetin tekrarlama
ihtimalini azalttigi, uzun donemli izlemde ise remisyon ihtimalini
degistirmedigi belirtilmistir (75,76,77). Solari ve arkadaslarinin bir randomize

calismasinda ilk provoke olmayan generalize tonik-klonik ndbetlerin
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benzodiazepinlerle tedavisi sonrasinda tekrarlama riskinin anlamli derecede
dustugu saptanmistir (78).

Amerikan Noroloji Akademisi de; antikonvulzan tedavi baglanmasinin ikinci
nobetin gelisme ihtimalini azalttigi uzun donemde ise epilepsi gelisme riski
uzerinde koruyucu etkisinin olmadigi belirtimektedir. Ayni zamanda
antikonvulzan ilaglarin 6nemli biligssel ve davranigsal yan etkilerinin olmasi
nedeniyle ilk provoke olmayan nobetlerde kullanimina hastanin tibbi durumu
ve aile dykusunde epilepsi varligina gore degerlendirilerek karar verilmelidir
(67,69). Yapilan ¢alismlarda genel kani ilk afebril ndbette status epileptikus
ile bagvurmadigi surece tedavi bagslanmamasi yonundedir. Bununla birlikte
ndbetin tekrarlama ihtimalinin ylksek oldugu, fokal yapisal beyin lezyonu
olan, EEG’de epileptik aktivite olan hastalara antikonvilzan tedavi
baslanabilir (57).

Fakat yine de ilk afebril epileptik nébetle bagvuran hastalarda nébet
tekrarinin yaratacagi fiziksel (yaralanma, kaza-sakatlik ) ve psikososyal
(mahcubiyet duygusu, digslanma, is kaybi gibi ) etkileri ile baglanan ilacin
olumsuz etkileri (sistemik ve/veya psikiyatrik yan etkiler, ila¢ etkilesimleri, doz
ayarlama, uyum guglukleri) iyi degerlendirilmelidir. Hasta igin en uygun izlem

bicimi aileye de ayrintili bilgi verilerek planlanmalidir.

TEDAVININ SONLANDIRILMASI

Cocukluk caginda bazi hastalarda iyilesme olabilece@i ve uzun dénem
antikonvulzan ilag kullanimina bagli yan etkiler ortaya cikabilecegi igin
antikonvulzan tedaviler kesilebilmektedir. Tedavinin kesimi i¢in son
konvulsiyondan 2 yil gegmis olmasi beklenmektedir ve ilag dozu kademeli
olarak azalatilarak kesilmelidir.

Ancak yine tedaviyi sonlandirirken tedavi baglarken yapildigi gibi hastaya

ve aileye olugabilecek riskler anlatiimali ve bazi epileptik sendromlarda ilag
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kesildikten sonra nukslerin sik oldugu unutulmamalidir ( Juvenil miyoklonik
epilepsi sendromlarinda oldugu gibi ).

Tedavinin sonlandiriimasi dusunulen hastalarda epilepsi ile takip edilme
suresi, nObetin hangi yasta bagladigi, son nobetten bu zamana kadar gegen
sure, nobetlerin ve epilepsi sendromlarinin semiyolojik siniflandiriimasi, EEG
bulgulari, ve tedavi kesimi planlandiginda yapilan kontrol EEG' de epileptik
desarjlarin bulunup bulunmadigi dikkatlice incelenmelidir. Bunlarin yaninda
ndrolojik muayenede patoloji saptanmasi, IQ<70 olmasi, kranial
goruntilemede anormal bulgularin olmasinin nikse neden olabilecegi
unutulmamalidir. Yapilan bazi ¢alismalarda, ilag kesiminin hastalarda nuksu

2 kat oranda arttirdigi belirtilmigtir.

idiopatik epilepsi ile takip edilen hastalarda, jeneralize nébet gegirenlerde,
aile dykusu olmayanlarda, normal norolojik muayene ve normal EEG’si olan
hastalarda nuks ihtimalinin diguk oldugu dugunulmektedir.

Sonug olarak ilag kesiminde de her hasta kendi kosullari ile
degerlendirilerek, hasta ve yakinlarina ayrintili bilgi verilerek karar
verilmelidir. Tedavi kesimi sirasinda ilag dozlarinin kademeli olarak degil de
ani olarak kesilmesi ile epileptik statusun yasanabilecegi ve bu nedenle
mutlaka belirlenen semaya gore ila¢ kullanimi konusunda aile uyariimalidir.
Tedavi kesimi sonrasi ilk bir yil iginde, o6zellikle ilk 3 ayda nobet gegirme
riskinin yuksek oldugunu unutulmamali ve higbir zaman nobet gegirme
riskinin tamamen ortadan kalkmadidi konusunda hasta ve yakinlari

bilgilendirilmelidir.
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ILK AFEBRIL NOBET ILE ACIL SERVISE BASVURAN HASTANIN
DEGERLENDIRILMESI

Ik defa gegirilen afebril nébet ile bagvuran hastalarda yapilmasi gereken

islemler:

* Nobet semiyolojisinin ayrintili degerlendirilmesi

+ Kullanilan ilaglarin sorgulanmasi ve degerlendiriimesi

* Rutin laboratuvar testleri

* Gerekli bazi durumlarda beyin omurilik sivisinin degerlendiriimesi

« ilk 24 saat iginde hastanin EEG ile degerlendirilmesi

« Ik 1 hafta iginde uyku-uyaniklik EEG’sinin tekrar degerlendirilmesi

« Altta yatan yapisal beyin lezyolari icin MRG ile degerlendirme
yapiimalidir.

Eder hasta 1 yastan kiguk, Glaskow koma skoru 15’in altinda veya izlemi
sirasinda yeni norolojik bulgulari eklendiyse; papilodem, 6n fontanelin
kabarik yada pulsatil olmasi gibi artmig intrakraniyel basing artisini
dusundluren muayene bulgulari varsa; hasta irritabl ise; durdurulamayan
kusmalari mevcut ve gevreye olan ilgisinde azalma varsa; meninijit
dusundurecek kernig pozitifligi, fotofobi, ense sertligi gibi nérolojik bulgulari
varsa; 15 dakikadan uzun suren, fokal veya ilk 24 saat icerisinde tekrarlayan
komplike konvulsiyon gecirdiyse; izlemi sirasinda oksijen ihtiyacinin arttigi,
solunum sikintisinin gelistigi goruluyorsa hastaneye yatirilarak tetkik ve
tedavi edilmelidir.

Ayrica ailenin asiri derecede kaygili olmasi durumunda da hasta hastaneye

yatirilarak gozlem altina alinabilir.
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ll. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakliltesi Pediatrik
Noroloji poliklinigine ve Cocuk acil servisine ilk kez afebril nObet gegirme
nedeniyle bagvuran veya sevk edilen 1ay ile 18 yas arasi 106 hasta alindi.
Daha 6nce nobet gecgirme nedeniyle baska bir merkeze bagvuran sonrasinda
tarafimiza yonlendirilen ya da yakinlari tarafindan nébet gegirdigi
dugunulerek basvuran olgulardan non-epileptik paroksismal olaylar ile
uyumlu oldugu gorulen, ndbet sirasinda ates yuksekligi, travma oykusu,
elektrolit bozuklugu, serebrovaskuler olaylar gibi akut semptomatik nedenler
dusundlen olgular ¢calismaya dahil edilmedi. Ayrica her ne kadar ilk afebril
ndbetle gelse de klinik ve EEG bulgulari belli epileptik sendrom (absans
epilepsi, juvenil miyoklonik epilepsi vb) ile epileptik sendrom (West
sendromu, Ohtahara, Dravet vb) tanisi alan hastalar da ¢calismaya alinmadi.
Daha d6nce febril konvilsiyon gegirmis olan olgular da bu nébetin atessiz
oldugundan emin olunan ve santral sinir sistemi enfeksiyonuna bagh
olmadigi dusunulen olgular ilk afebril nObet olarak degerlendirilip galismaya
dahil edildi.

Calismaya dahil edilen tim olgular ¢ocuk hastaliklari ve sadhgi asistan ve
pediatrik ndroloji uzman hekimi tarafindan muayene edilip degerlendirildi.
Eger gerekli ise pediatrik acil servis ve pediatrik néroloji servisine yatirilarak
izlendi ve sonrasinda tim hastalara pediatrik néroloji poliklinigi izlem dosyasi
acllarak poliklinik takibine alindi.

Pediatrik noroloji poliklinigine bagvuran olgular eger basvuru sirasinda
ndbet gegirmelerinin Gzerinden 12 saat gegcmemis ise acil servise yatirilarak
12 saatlik izlem sureleri tamamlanip, izlem sirasinda tekrar ndbet gegirmeyen
olgular taburcu edildi. izlem sirasinda nébetleri sik tekrar eden, biling
bozuklugu uzun suren veya yeni supheli norolojik bulgulari olan hastalar

yatirildi.
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Olgularin izlem dosyalarina yas ve cinsiyet, dogum oykusu, yenidogan
yogun bakim dykusu, sarilik dykusu, bilinen ek hastaliginin olup olmadigi,
ndrolojik gelisimi, akraba evliligi, ailede febril konvulsiyon ya da epilepsi
Oykusu olup olmadigi, ailede motor-mental retardasyonu ve/veya metabolik
hastalik ile uyumlu dasunulen bireylerin varligi ile bilgiler kaydedildi.

Gegirilen ndbetin ne zaman gegirildigi (uyku- uyaniklk), ne kadar sturdugd,
oncesinde yorgunluk, aclik, stres vb olaylarin olup olmadigi kaydedildi.
ik afebril nébet Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birligi’'nin (ILAE) 2017 de
revize edilen semiyolojik siniflandirma onerilerine gore fokal baslangigli,
jeneralize baglangigli ve baglangici bilinmeyen olarak ¢ ana grupta
siniflandinimistir. Sonrasinda ise biling agik ve agik degil, motor, non-motor
ve siniflandirilamayanlar olarak alt gruplar olarak siniflandiriimistir(19).
Calismaya aldigimiz olgularin nébet semiyolojisi yukaridaki ILAE 2017 nobet
siniflandirmasina gore siniflandiriimak istendi. Ancak ¢ogu olgularin nébet
goruntuleri olmamasi, ailelerin sosyokulturel nedenlerle ndbetleri
aciklayamamasi veya disarda bir hekim tarafindan nébeti gérilen olgularda
da guvenilir n6bet semiyolojisi yapilamadigi i¢cin ndbetler kabaca fokal ve
jeneralize ndbetler olarak siniflandirildi.

Nobet tekrari olarak ilk nébetten sonraki 24 saatlik zaman diliminden sonra
meydana gelen nobet kabul edildi (79). ilk 24 saat icerisinde gecirilen
konvulsiyonlar tek ndbet olarak degerlendiridi.

Olgularin fizik muayeleri sirasinda boy, kilo 6lgimu, kan basinci dlgima,
kardiyak nabzi, solunum sayisi, bas g¢evresi dlgumleri yapiimis olup persantil
degerleri kaydedilmigtir. Norolojik muayenede kas kuvveti, tonusu, DTR,
patolojik refleksler, kranial sinirler, serebellar ve ekstrapiramidal sistem
muayeneleri, mental durumu ve ndérolojik gelisimi ayrintili bakilarak patoloji
var veya yok olarak gruplandirildi. Olgularda rutin hemogram, biyokimya
parametreleri, elektrolit dlgimleri, karaciger fonksiyon testleri, bdbrek
fonksiyon testleri duruma gore yapildi.

Ik afebril nébet ile bagvuran ve takibe alinan tim olgularin EEG leri ilk 12-
48 saat arasinda pediatrik noroloji servisimizde yapildi. EEG ¢ekimleri 30

dakika sure ile kagit hizi 30 mm/sn, amplatid 70 microvoltaj=10 mm olacak
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sekilde gergeklestirildi. Sagli deri Uzerine elektrotlar uluslararasi 10/20
sistemine gore bir jel yardimi ile yerlestirildi. EEG’ler hastanin yas grubuna
goOre uyku veya uyaniklik ve bir kisminda da uyku-uyaniklik igine alacak
sekilde c¢ekildi. Tium EEG incelemeleri klinigimizdeki ayni pediatrik néroloji
uzmani tarafindan yorumlandi.

Olgularin néroradyolojik goruntilemeleri i¢in kranial ultrasonografi, kranial
bilgisayarl tomografi (BT) ve kranial manyetik rezonans gorintilemeden
(MRG) yararlanildi. On fontaneli acik olan 1 yas alti bazi olgularda kranial
ultrasonografi yapildi ve bu géruntulemeler hastanemizdeki radyoloji bilim
dalinda ayni uzman tarafindan degerlendirildi.

Olgularin kranial MRG ve BT leri hastanemizde yapildi, fakat
hastanemizde ¢ekilmeyen kranial gértnttlemeleri olan olgularin
goruntulemeleri de hastanemizdeki ayni radyoloji uzmani tarafindan tekrar
degerlendirildi.

Norolojik muayene, EEG, néroradyolojik degerlendirme sonrasinda néro-
metabolik, nérodejeneratif hastalik ile uyumlu olabilecegi distnulen olgular
metabolik tetkikleri planlandi.

Calismaya dahil edilen tim olgular nébet tekrar ve noérolojik gelisimin
izlenmesi amaciyla 1, 3., 6., ve 12. aylarda kontrole ¢agirildi. Takibe
gelmeyen 6 hasta calismadan cikarildi.

izlem sirasinda ndbet tekrari olan ve tedavi gerekli olgulara pediatrik
ndroloji hekimlerinin onerisiyle antikonvilzan ilag baslanmistir. Baglanan
antikonvulzan ilaglarin adlari, dozlari, kullanim sureleri, yaptigi yan etkiler,
ilaglarin kullaniminda dizenli olup olunmadigi, birakildigi takdirde nedenleri,
takipte hemogram ve biyokimyasal parametrelerde olugan bozukluklar hasta
izlem dosyalarina kaydedildi.

ik afebril ndbet ile gelen hastalarda epilepsi gelisimi igin risk faktdrlerinin
prospektif degerlendiriimesinin amaglandigi galismamizda; cinsiyet, ndbet
baslama yasi, dogum sekli, dogum haftasi, yeni dogan yogun bakimda yatis
Oykusu, ailede epilepsi ve febril konvilzyon éykusu, nobet semiyolojisi,
norolojik gelisimi, ndrolojik muayene bulgulari, EEG bulgulari ve

norogoruntuleme bulgular degerlendirildi.
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Caligmanin verileri SPSS for Windows 20.0 adli programa girildi. Verilerin
degerlendiriimesinde tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma) yanisira, ikili gruplarin karsilastiriimasinda bagimsiz t testi, nitel
verilerin karsilastirmalarinda ki-kare Fisher testi kullanildi. Sonuglar p<0,05

duzeyinde ise anlamli olarak kabul edildi.

IV. BULGULAR

Calismaya 2015-2016 yilllar1 arasinda ilk kez afebril ndbet gegirme
nedeniyle Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesine bagvuran 1 ay-18
yas arasindaki 100 gonullu hasta alindi.

Olgular ndébet gecgirme tarihinden sonraki 1., 3., 6. ve 12. aylarda kontrol
amacli pediatrik noroloji poliklinigine ¢agirilmig, norolojik muayeneleri
yapiimig, gerekli tetkikleri planlanmis ve gerekli olgulara tedavi baslanmistir.
3 olgu hig¢ kontrole gelmemesi, diger 3 olgu da 6.aydan sonra kotrole
gelmemesi nedeniyle ¢alismadan ¢ikariimistir. Calisma prospektif olarak
yurutulmuas ve tum katilanlara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek galismaya
katilmak istediklerini belirtir hasta onam formu doldurulmustur.

CGalismaya katilan olgularin 47 ’si (%47) kiz, 53U (%53) erkekti. Bir yillik
izlem sonunda olgularin %43’Un de ndbet tekrari gézlendi. Cinsiyetlerine
gore bakildiginda kiz hastalarin %40’'inda (19 hasta) ndbet tekrari
gorulurken, erkeklerin %45’sin de (24 hasta) ndbet tekrari goruldiu. Ve

cinsiyetin ndbet tekrari ile iliskisi saptanmadi (p>0,005) (Tablo 3).
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Tablo 3: Cinsiyet ile Nobet Tekrarlama Sikhgi Arasindaki iligki

Cinsiyet Nobet tekrari
Var Yok Toplam p degeri
Kiz 19 28 47
%40 %60 %100
Erkek 24 29 53
%45 %55 %100 0,624
Toplam 43 57 100
%43 %57 %100

Nobet gegirme yaslarina gore siniflandirildiginda 12 hasta 1-12 ay, 23
hasta 13-36 ay , 20 hasta 37-72 ay, 45 hasta da 72 ay ve Uzerinde
yasindaydi. 0-12 ay araligindaki hastalarin %33 Unde, 13-36 ay yaslarindaki
hastalarin %30 unda, 37-72 ay yaslarindaki hastalarin %45’'inde ndbet tekrari
goruldu (Tablo 4).

Tablo 4: ilk afebril nébet ile basvuran olgularin yag dagilimi

Yas dagilimi (ay olarak) Hasta sayisi Yuiizde dagihimi
0-12 ay 12 %12
13-36 ay 23 %23
37-72 ay 20 %20
73 ay ve usti 45 %45
Toplam 100 %100
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Nobet tekrari ile ndbet baslama yagsi arasinda iliskiye bakildiginda 5 yas Uzeri
nobeti olanlarda tekrar orani yuksek bulundu. Ancak bu iligki anlamli degildi
(p:0,365) (Tablo 5).

Tablo 5: Nobet baglama yasi ve tekrar iligkisi

Nobet tekrari
Nobet Toplam p degeri
baslama yasi | Var Yok
1-12 ay 4 8 12
%33,3 %66,7 %100
13-36 ay 7 16 23
%30,4 %69,6 %100
36-72 ay 9 11 20 0,365
%45 %55 %100
72 ay ve 23 22 45
uzeri %51,2 %48,8 %100
Toplam 43 57 100
%43 %57 %100
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Ik afebril nébet nedeniyle basvuran olgularin 57'si (%57) normal spontan

vaginal yolla, 43 G(%43) sezaryen ile dogmustu. Normal spontan vaginal

yolla dogan hastalarin %47 sinde ndbet tekrarlarken, sezaryen ile dogan

olgularin %37 sinde nébet tekrarladi. istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (p: 0,31) (Tablo 6).

Tablo 6: Dogum tipi ile nobet tekrari iligkisi

Nobet tekran
Var Yok Toplam P degeri
Dogum 27 30 57
Tipi NSVD % 47 % 53 %100
0,31
16 27 43
Sezaryen %37 %63 %100
43 57 100
Toplam %100 %100 %100

Olgularin 92 si(%92) miadinda, 8 i (%8) prematur olarak dogmustu.

Miadinda dogan olgularin 39 unda (% 42), prematir dogan olgularin 4 inde

(%50) ndbet tekrari oldu. Prematiur dogum 6ykusu ile ndbet tekrari arasinda

istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmamistir (p:0,677) (Tablo 7).
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Tablo 7: Dogum haftasi ile nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrari Toplam p degeri
Yok Var
Dogum Miad 53 39 92
zamani %57 %43 %100 0,677
4 4 8
Prematiire %50 %50 %100
Toplam 57 43 100
%57 %43 %100

Olgularin 13 Unde yenidogan yogun bakim yatis oykisu mevcuttu. 87

sinde yenidogan yogun bakim oykusu yoktu. Yenidogan yogun bakim oykusu

olan olgularin 7’sinde (%53), yogun bakim dykisiU olmayan olgulardan

36’sinda (%41) ndbet tekrarladi. Fakat istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (p: 0,397) (tablo8).

Tablo 8: Yenidogan yogun bakim oykiisu nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrari Toplam p degeri
Var Yok
Yenidogan Var 7 6 13
yogun %53 %47 %100
bakim 0,397
oykisii Yok 36 51 87
%41 %59 %100
Toplam 43 57 100
%43 %57 %100

40




Olgularin 15 inde ailelerinde epilepsi 6ykisl mevcuttu. Ailede epilepsi
Oykusu olan olgularin 8inde (%53) ndbet tekrarlarken ailesinde epilepsi
hastaligi 6ykusu olmayan olgularin 35 inde ndbet tekrarladi. Ailede epilepsi
Oykusu olmasi ile ndbet tekrari arasinda iligki saptanmamigtir (p: 0,381)
(tablo 9).

Tablo 9: Ailede epilepsi dykiisii nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrari Toplam p degeri
Var Yok
Ailede Var 8 7 15
epilepsi %53 %47 %100
oykiisii 35 50 85 0,381
Yok %41 %59 %100
43 57 100
Toplam %43 %57 %100

Olgularin 15 inde 6zge¢misinde febril konvilsiyon dykist mevcuttu.
Ailesinde febril konvulsiyon olan hastalarin 9 unde nébet tekrari gérulurken,
0zgec¢misinde febril konvulsiyon 6ykusu olmayan hastalarin 34 Gnde ndbet
tekrari gorildu. Daha 6nce febril konvilsiyon gegirme ile nébet tekrari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p: 0,149) (Tablo 10).
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Tablo 10: Ailede febril konviilsiyon ile nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrari Toplam p degeri
Var Yok

Febril Var 9 6 15
konvilsiyon %60 %40 %100 0,149
oykusii Yok 34 51 85

%40 %60 %100
Toplam 43 57 100

%100 %100 %100

Olgularin nobetleri ILAE 2017 revizyonuna gore jeneralize ve fokal nobet
gecirme olarak gruplandirildi. Olgularin 81’ U jeneralize, 19’ u fokal ndbet
gegcirmisti. Jenerealize ndbet gegiren olgularin 33’ inde (%41) ndbet tekrari
gorulurken, fokal ndbet geciren olgulari 10’'unda (%52) ndbet tekrari goruldu.
Calismamizda ndbet tekrari ile semiyolojik siniflama arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki saptanmadi (p:0,346) (Tablo11).

Tablo 11: Semiyolojik siniflama ve nobet tekrar iligkisi

Nobet tekran Toplam p degeri

Var Yok

Jeneralize 33 48 81

nobet %41 %59 %100
10 9 19

Fokal nobet %52 %48 %100 0,346
43 57 100

Toplam %43 %57 %100
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Olgularimizin bagvuru sirasinda yapilan fizik muayenelerinde 9 olgunun
fizik muayenesinin normal olmadigi géruldi. Nérolojik muayenenin ndbet
tekrar iligkisi incelendiginde norolojik muayenesi normal olan 91 olgudan
37’sinde nobet tekrar goruldugu, néromotor muayenede patoloji saptanan 9
olgudan 6’sinda nébet tekrari oldugu gériildi. istatistiksel olarak
degerlendirildiginde ndbet tekrari ile nérolojik muayene arasinda anlamli bir
iliski saptanmamistir (p: 0,133) (Tablo 12).

Tablo 12 : Norolojik muayene ndbet tekrari iligkisi

Nobet tekrar Toplam p degeri
Var Yok
Norolojik 37 54 91
muayene %40 %60 %100
normal 0,133
Norolojik 6 3 9
muayene %66 %34 %100
patolojik
Toplam 43 57 100
%43 %57 %100

Calismamiza dahil edilen tim olgulara EEG c¢ekilmistir. Yapilan EEG
incelemesinde 68 (%68) hastada epileptik desarj goriimezken 32(%32)
hastanin EEG’sinde epileptik aktivite gézlenmistir. izlem siiresinde EEG
sinde epileptik aktivite gorulen olgularin 21’ inde ndbet tekrari gorulurken,
EEG de epileptik desarj saptanmayan olgularin 22’sinde nébet tekrari
gorulmustir. Calismamizda EEG de epileptik aktivite gortlmesi ile nébet
tekrari arasinda istatistiksel agidan guglu bir iligki saptanmistir (p : 0,002)
(Tablo 13).
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Tablo 13: EEG bulgusu nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrar Toplam p degeri
Var Yok
EEG bulgusu 21 11 32
var % 65 % 35 %100
EEG bulgusu 22 46 68 0,002
yok %32 %68 %100
Toplam 43 57 100
%43 %57 %100

EEG bulgusu olan olgularin EEG incelemeleri fokal ve jeneralize epileptik
aktivite olmasina gore gruplandirildiginda fokal epileptik aktivite olan 17
olgunun 11’inde (%64) ndbet tekrari gorulurken, jeneralize EEG bulgusu olan
15 olgunun 10’'unda (%66) ndbet tekrari géruldu. Fokal ve jeneralize EEG
bulgulari ile nébet tekari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamigtir (p:0,007), (Tablo 14).

Tablo 14: Fokal ve Jeneralize EEG bulgularinin nobet tekrar iligkisi

Nobet tekrari Toplam p degeri
Var Yok
EEG bulgusu 11 6 17
fokal %64 % 36 %100
EEG bulgusu 10 5 15
jeneralize %66 %34 %100 0,007
EEG bulgusu 22 46 68
yok %32 %68 %100
43 57 100
Toplam %100 %57 %100
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Calismamiza alinan olgulardan nérolojik muayenesi normal olan 91

olgunun 28’inde (%30,8) EEG de epileptik aktivite gérulurken, norolojik

muayenesi normal olmayan 9 olgunun 4’ inde (%44,4) EEG de epileptik

aktivite oldugu goruldd. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde nérolojik

muayenede patoloji saptanmasi ile EEG de epileptik aktivite bulunmasi

arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p: 0,401) (Tablo 15).

Tablo 15: Norolojik muayene ile EEG bulgulan iligkisi

EEG bulgusu Toplam p degeri
Var Yok
Norolojik 28 63 91
muayene % 30,8 % 69,2 %100
olagan 0,401
Norolojik 4 5 9
muayene %44,4 %55,6 %100
patolojik
Toplam 32 68 100
%32 %68 %100

Calismamiza dahil edilen olgularin timune yapisal beyin patolojileri

agisindan noéroradyolojik gortntileme yapildi. Sonuglari incelendiginde 87

olguda radyolojik incelemede patoloji saptanmadi, 13 olguda yapisal beyin

lezyonunun ( korpus kallozum agenezisi, periventrikiler I6komalazi, gliotik

degisiklikler, nonspesifik hiperintens lezyonlar) oldugu goruldi. Sonuglar

incelendiginde kranial goruntlilemede organik patoloji saptanmasi ile nobet

tekrari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug saptanmamistir (p:

0,148) (Tablo 16).
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Tablo 16 : MRG bulgusu nobet tekrari iligkisi

Nobet tekrar Toplam p degeri
Var Yok
MRG bulgusu 35 52 87
var % 40 %60 %100
MRG bulgusu 8 5 13 0,148
yok %61,5 %38,5 %100
Toplam 43 57 100
% 43 % 57 %100

Olgularimizin nérolojik muayene ile yapilan néroradyolojik goruntuleme
sonuglari incelendiginde ndrolojik muayenesi olagan olan olgularin
8’inde(%8,8) yapisal beyin lezyonu oldugu goéruldi. Nérolojik muayenesinde
patoloji saptanan 9 olgunun 5’ inde(%55,6) yapisal beyin lezyonunun oldugu
goruldu. Calismamizda noérolojik muayenede patoloji saptanmasi ile kranial
goruntilemede patoloji saptanmasi arasinda istastistiksel agidan anlamli bir
iliski oldugu gorildu (p: 0,001) (Tablo 17).

Tablo 17: Norolojik muayene ile MRG bulgusu iligkisi

MRG bulgusu Toplam p degeri
Var Yok
Norolojik 83 8 91
muayene % 91,2 % 8,8 %100
olagan 0,001
Norolojik 4 5 9
muayene %44,4 %55,6 %100
patolojik
Toplam 87 13 100
% 87 % 13 %100
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V.TARTISMA

Ik afebril nébet gogunlukla izole olup tekrarlamamaktadir. Bununla birlikte
bu ndbet daha sonradan gelisecek epilepsinin ilk klinik bulgusuda olabilir.
Afebril ndbette, ndbet bazi epileptik sendromlarin ilk klinik bulgusu olup EEG
bozukluklari ile birlikte olmadigi surece kullanilacak ilaglarin olumsuz etkileri,
hasta ve ailede yasatacagi sosyal sikintilar nedeniyle antiepileptik tedavi
gerekmeyebilir. Nobette tekrarlama risk faktorleri 6n gorulebilirse ancak o
zaman erken tedavi dustnulebilir. N6ébet baslangi¢ yasi, cinsiyet, perinatal
travma, ailede epilepsi ve febril konvilsiyon dykusu, nébet semiyolojisi ve
EEG bulgularinin ndbet tekrarinda risk faktort olarak kullanilabilecegi
belirtiimektedir (8,9). Bununla ilgili yayinlarda birbiriyle uyumsuz bazi
sonuglar vardir. Bu nedenle biz de her ne kadar nobet tekrari iki yil iginde
olsa da en sik tekrarlandidi ilk bir yil icin bu risk faktérlerini prospektif olarak

tekrar degerlendirdik.

Izleme alinan olgularin %53'Unl erkek, %47’sini ise kiz olgular
olusturmaktaydi. Calismamizda erkeklerde bir miktar kizlara goére tekrar orani
yuksek olsa da bu istatistiksel olarak anlamli degildi. Literattrler
incelendiginde de genel kaninin cinsiyet ve epilepsi gelisimi arasinda bir
iliskinin gérilmedigi dogrultusundadir. ilk kez afebril nébet gegirme nedeniyle
yapilan arastirmalarin bazilarinda erkek olgu oranlarinin kizlara gore biraz
daha fazla oldugu goérilmus ancak prognoza etkisi saptanmamistir (24, 80,
81, 82).

ik afebril nébet gecirme yasi ortalama 72, 5 ay olarak bulundu. Olgularin
yas dagilimi incelendiginde 72 aydan kuigtk olgular tim olgularin %55’ini
olustururken 72 aydan blyuk ¢ocuklar %45 oranindaydi. Berg ve ark.
tarafindan yapilan ¢calismada ilk afebril nébet gegirme yasi ortalama 5,3 yas

olarak bulunmustur (83). Diger bir calisma olan Shinnar ve ark. tarafindan
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yapilan 407 olgunun alindigi galismada ilk nébet yasi 6,8 yas olarak
bulunmustur (84). Bizim ¢alismamizda olgularin yaslari kategorik olarak
incelendiginde 0-12 ay arasinda 12 olgu, 13-36 ay arasinda 23 olgu, 37-72
ay arasinda 20 olgu ve 73 ay uzerinde 45 olgu bulunmaktaydi. Yani 72 ay ve
altinda %355 olgu mevcuttu. Bu olgulardan 0-12 ay araligindaki olgularin
%33’Unde, 13-36 ay yaslarindaki hastalarin %30’unda, 37-72 ay yaslarindaki
hastalarin %45’inde ndbet tekrari goéruldu. Fakat nébet tekrari ile nébet
baglama yas| arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanamadi
(p:0,365). Literatur incelendiginde ilk afebril nobetini 1 yas altinda gegirmek
ndbet tekrarinda etkili olan major risk faktorleri arasinda kabul edilmektedir.
(84). Yine literatirden farkl olarak Shinnar ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da ilk afebril nébet yasi ile nébet tekrari arasinda iligki
bulunmamistir (85). Bizim galismamizda da Shinnar ve arkadaslarinin yaptigi
calismaya uyumlu olarak yas ile ndbet tekrari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir sonu¢ bulunamadi.

Calismamizdaki olgularin 92’si(%92) miadinda, 8'i (%8) prematur olarak
dogmustu. Miadinda dogan olgularin 39’unda (% 42), prematutr dogan
olgularin 4’Gnde (%50) nobet tekrari oldugu goruldu. Prematiur dogum
Oykusu ile nobet tekrari arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmadi
(p:0,677). Olgularin 13’Ginde yenidodan yogun bakim yatis 6éyklsi mevcuttu.
87’sinde yenidodan yogun bakim dykusu yoktu. Yenidogan yodun bakim
Oykusu olan olgularin 7’sinde (%53), yogun bakim 6ykusu olmayan
olgulardan 36’sinda (%41) ndbet tekrarladi ancak bu da anlamli bulunmadi
(p: 0,397). Yapilan diger calismalarda da dogumun stresi ve dogumun ne
sekilde oldugu, dogumda fetal distresin gelismesi, fetal kardiyak atim,
bebegdin mekonyum boyali dogmasi ile ndbet tekrari arasinda baglanti
saptanmamistir (52,53). Calismamiz dogum sekli ve dogum zamani

agisindan literatur ile uyumlu sonuglanmigtir.

Soygec¢mis degerlendirildiginde 15 olgumuzun ailesinde (1. ve 2. derece

akrabalarinda) epilepsi 6ykisu mevcuttu. Ailesinde epilepsi 6ykisu olan
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hastalarin 8’inde (%53) ndbet tekrarlarken ailesinde epilepsi hastaligi 6ykusu
olmayan olgularin 35’ inde (%41) ndbet tekrarladi. Ailede epilepsi dykusu
olmasi nébet tekrarini arttirsa da bu anlaml bulunmadi (p: 0,381). Olgularin
15" inin de soyge¢misinde febril konvtlsiyon 6ykisli mevcuttu. Ailesinde febril
konvulsiyon dykusu olan hastalarin 9' unda ndbet tekrari gorulirken,
0zgecmisinde febril konvulsiyon dykuslu olmayan hastalarin 34'Unde nobet
tekrari goraldu. Daha 6nce febril konvilsiyon gegirme ile nébet tekrari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p: 0,149).
Literatlirde bu konu ile ilgili yapilmig pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Ve
genel kani ailede epilepsi ve aile bireylerinde gecirilmis febril konvulsiyon
OykUsunun bulunmasi risk faktori olarak kabul edilmektedir(26, 83). Ancak
C.Maia ve arkadaslarinin 2016 da yaptiklari bir calismada ailede epilepsi
Oykusu bulunmasi risk faktoru olarak bulunmamistir (80). Her ne kadar
olgular bir yil izlense ve sayi olarak arttirilmasi gerekse de prospektif olan bu
calismanin sonucu ailede epilepsi ve tekrar riski agisindan daha fazla
calismalara ihtiyag oldugunu gostermektedir. Farkta bir diger vurgulanmasi
gereken neden metod olabilir. Cunkul biz 6zellikle akraba evliliginin
dolayisiyla genetik nedenlerin gok blyuk oranda rol aldigi epileptik
ensefalopati ve bazi epileptik sendromlari distinduren hastalari galismaya

almadik.

NoObetler semiyolojik olarak degerlendirildiginde 81 olgunun jeneralize, 19
olgunun fokal nébet gegirdigi goruldu. ILAE'nin 2017 yilinda revize ettigi
semiyoloji siniflamasina gore nobetler 6ncelikle jeneralize, fokal ve
baglangici bilinmeyen olarak U¢ ana grupta ve sonrasinda jeneralize nobetler
de bili¢ acgik ve biling kapali olarak siniflandi. Calismamizda aileler ve/veya
diger merkezlerde ilk ndbeti bir hekim tarafindan gorullp tarafimiza
yonlendirilen olgularin nébet semiyolojisini degerlendirmek zordu. Bu nedenle
ndbetler jeneralize ve fokal ndbetler olarak siniflandiriimaya gahgildi.
Jeneralize ndbet geciren tum olgularin 33’Unde (%41) ndbet tekrari
gorulurken, fokal ndbet gegiren olgularin 10'unda (%52) nébet tekrari

goruldu. Fokal nobetlerde daha yuksek bir oranda tekrar gérulmus olmasina
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ragmen nobet tekrari ile nobetlerin fokal veya jeneralize olmasi arasindaki
iligki anlamli degildi (p:0,346). 1980’lerde yapilan ¢alismalarda nobet
tekrarinin jeneralize gegcirilen nobetlerde daha sik oldugu bildiriimekteydi
(80,86,87). 2004 yilinda Winckler ve arkadaslarinin yaptigi calismanin
sonucu da bu arastirmalarla uyumluydu (80,88). Bununla birlikte yakin
zamanlarda yapilan bazi galismalarda da sonuglar fokal ndbetlerin tekrarinin
daha fazla oldugu yoénundedir (89, 90). Calismalardaki bu farkli sonuglarin
nedeninin nobetleri semiyolojik olarak siniflandiran hekimlerin tanimlamadaki
farkliliklarina bagl olabilecegi dustinulmektedir. Ayni zamanda bu
calismalarin gogu retrospektif olarak yapilmis olup olgularla yeniden
gorusulmemigtir. Her ne kadar biz yapamasakta ilk ndbet ile tekrar arasinda
iligki arastirilirken nobetin anamnezle degdil hekimin hastayl nébet gegirirken
gOrmesi veya ailelerin getirdigi video kayitlarini incelemesi sonucu ile

yapmasi gerekmektedir.

Berg ve arkadaslari tarafindan yapilan iki calismada motor ve mental
geriligin olmasi afebril ndbet icin risk faktora olarak bulunmustur (26, 83).
Annegers’ in yaptigi calismada ise motor ve mental retardasyonu olan
cocuklarda febril konvulsiyonlarin daha erken yaslarda gegirildigi, afebril
ndbetlerin de 10 yasa kadar gegcirildigi bildirilmistir (91). Mizorogi ve
arkadaslarinin 2015 yilinda yaptigi ¢calismada da néromotor gelisim geriligi ile
ndbet tekrari arasinda guglu bir iligki oldugu belirtilmigtir (1). Literatirde pek
¢ok gcalismada néromotor gelisme geriliginin olmasi, fokal nébetler, EEG’de
epileptik desarjin varligi, ailede epilepsi dykusunun bulunmasi ndbet
tekrarinda en etkili nedenler olarak belirtiimektedir (79, 86, 92,93).

Olgularimizin basvuru sirasinda 9’unda gelisim geriligi ve/veya norolojik
muayenesinde patoloji vardi. Bunun nébet tekrari ile iligkisi incelendiginde
normal olan 91 olgudan 37’sinde, patoloji saptanan 9 olgudan 6’sinda nébet
tekrarinin oldugu goruldu. Ancak istatistiksel olarak anlaml degildi (p: 0,133).
Literatlr incelendiginde Sonoko Mizorogi ve arkadaslarinin yakin dénemde
yaptiklari bir calismada ndbet tekrari ile anormal nérolojik muayene bulgusu

arasinda anlaml bir iligki saptanmistir. Bizim galismamizda bdyle bir iligki
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saptanmamasinin nedeni buyuk oranda olgu sayimizdaki yetersizlik olabilir.
Cunku pataloji saptanan 9 olgunun 6’sinda nobet tekrari gézlendi. Olgu

sayisini arttirarak yapilan galismalar bu konuda daha degerli olacaktir.

Ik afebril nébet ile bagvuran olgularimizin EEG incelemelerinde 68 (%68)
olguda epileptik desarj gorulmezken 32 (%32) olguda epileptik desarj
g6zlendi. 1 yillik izlem strecinde EEG’sinde epileptik aktivite gorilen
olgularin 21’inde nébet tekrari gorulirken, EEG de epileptik desar;j
saptanmayan olgularin 22’sinde nobet tekrari gorulmastur. Epileptik aktivite
gorulen olgularimizin 1’inde fokal diken dalga, 9’'unda fokal keskin dalga,
7’sinde fokal keskin karakterde yavas dalga, 1’inde jeneralize diken dalga,
5’inde jeneralize keskin dalga, 5’inde jeneralize keskin karakterde yavas
dalga, 2’sinde jeneralize diken ¢oklu diken dalga, 2’sinde
hiperventilasyondan sonrada devam eden reaktif yavaslama goruldu.
Calismamizda EEG’de epileptik aktivite gorlilmesi ile nébet tekrari arasinda
istatistiksel agidan guglu bir iliski saptanmistir (p: 0,002). Amerikan Noroloji
Akademisi, Cocuk Noroloji Toplulugu ve Amerikan Epilepsi Toplulugu
EEG'inin tanisal amacl standart bir yontem olarak kullaniimasini 6nermistir.
literatrde yapilan birgok ¢calismada EEG de epileptik aktivite gortilmesinin
ndbet tekrarinda en 6nemli risk faktori oldugu belirtiimektdir. Shinnar ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir galismada EEG’nin epilepsi gelisimi Gzerine
etkisi incelendiginde; tetiklenmeyen ilk afebril ndbet geciren olgularda
prognozu etkileyen en degerli verinin EEG bulgusu oldugu saptandi. Epileptik
aktivite gosteren EEG bulgulari olan olgularda nébet tekrarinin EEG’sinde
epileptik aktivitesi olmayan olgular ile karsilastirildiginda daha fazla oldugu
goruldu. Yine ayni galismada 3 yasindan kuguk ¢cocuklarda EEG bulgularinin
3 yastan buyuk ¢ocuklara gore daha fazla oranda epileptik aktivite gosterdigi
belirtildi (84).

EEG bulgular fokal ve jeneralize olarak gruplandirilip ndbet tekrari

agisindan karsilastirildiginda ise fokal epileptik aktivite goérulen olgularda

%64’linde, jeneralize epileptik aktivite gorulen olgularin %66’sinda nébetler
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tekrarlamigtir. Fakat EEG bulgulari ve ndbet tekrari arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmamistir. EEG’ de epileptik aktivite gortlmesi ile
ndbetin tekrar gorulmesi istatiksel olarak anlamli iken (p:0,001), EEG
bulgularinin fokal veya generalize olmasi ile istatistiksel olarak iligki
kurulamamistir (p>0,05). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda da fokal
paroksismal bulgularin nobet tekrari ile 6zellikle iligkili oldugu belirtilmigtir
(94). Bununla birlikte jeneralize diken dalga degisiklikleri olgularda daha sik
gorulmektedir. Ayni zamanda jeneralize diken dalga degisiklikleri nobet
gegirmeyen ¢ocuklarda da gorulebilmektedir. Bunun daha az beyin hasari ile

iligkili oldugu diistinilmektedir (95).

Norolojik bulgu ve EEG bulgular karsilastirildiginda nérolojik muayenesi
normal olan 91 olgunun 28 inde (%30,8) EEG de epileptik aktivite gorullrken,
ndrolojik muayenesi normal olmayan 9 olgunun 4 Gnde (%44,4) EEG de
epileptik aktivite oldugu gériildi. istatistiksel olarak degerlendirildiginde
ndrolojik muayenede patoloji saptanmasi ile EEG' de epileptik aktivite
bulunmasi arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p: 0,401). Camfield ve
arkadaslarinin yaptidi bir galismada patolojik ndrolojik muayene saptanan
olgularda EEG'de epileptik desarj varligi ve kompleks parsiyel ndbet
gecirenlerde ndbet tekrarinin %96 ya ¢iktigi tespit edilmistir. EEG de epileptik
aktivite saptanmayan ve jeneralize ndbet geciren olgularda nébet tekrarinin
daha dusuk bir oranda goruldigunu (%30) belirttiler (73). Hirtz ve
arkadaslari tarafinda yapilan baska bir calismada EEG de epileptik aktivite
gorulmesi, norolojik muayenede patoloji saptanmasi ve gecirilen nébetin tipi
ayri ayri degerlendirilmistir. Norolojik muayenede patoloji saptanan
hastalarda ndbet tekrarinin % 73 oldugu gorulmus ve riskli grup olarak
saptanmigtir. Norolojik muayenesi olagan olan olgularda nébet tekrari %47
olarak bulunmustur. Nobet tipine gore degerlendirildiginde ise jeneralize
ndbet gegiren olgularin %48 inde nébet tekrari gorulirken, fokal ndbet
gegirenlerin %65inde ndbet rekurrensi gorulmustir. Kompleks parsiyel ndbet
gegiren olgularin da %79 unda ndbet tekrari gérulmastur. Ve en riskli grup

olarak degerlendirimistir (96). Hirtz’'in yaptigi iki ayri calismaya goére fokal
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nobet gegirme, kompleks parsiyel ndbet gegirme ve norolojik muayenede
patoloji saptanmasi ndbet tekrarinda en 6nemli faktorler olarak bulunmustur
(67, 97).

Calismamiza dahil edilen olgularin timinde yapisal beyin patolojileri
agisindan nororadyolojik gorunttulemeleri yapiimistir. Sonuglari
incelendiginde 87 olguda radyolojik incelemede patoloji saptanmadi, 13

olguda yapisal beyin lezyonunun oldugu goruldu.

Olgularimizin nérolojik muayene ile yapilan néroradyolojik goéruntuleme
sonuglari incelendiginde norolojik muayenesi olagan olan olgularin 8'inde
(%8,8) yapisal beyin lezyonu oldugu goéruldi. Norolojik muayenesinde
patoloji saptanan 9 olgunun 5'inde (%55,6) yapisal beyin lezyonunun oldugu
goruldu. Calismamizda noérolojik muayenede patoloji saptanmasi ile kranial
goruntilemede patoloji saptanmasi arasinda istastistiksel agidan anlamli bir
iliski saptanmistir. (p: 0,001). Berg ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
¢alismada ise motor muayene bulgulari anormal goruntuleme bulgulari igin
en kuvvetli belirleyici olarak bulunmustur (41). Bizim ¢alismamiz da literattr
ile uyumlu olarak noérolojik muayene ile goruntileme yontemlerinde patoloji

saptanmasi kuvvetli korelasyon gostermektedir.

Nororadyolojik incelemesi yapilan olgularimizdan yapisal beyin lezyonu
olanlar nébet tekrari agisindan degerlendirildi. Kranial géruntilemesinde
organik patoloji saptanan olgularin 8'inde ndbet tekrari gorultrken, patoloji
saptanmayan olgularin 35'inde ndébet tekrari gorildi. Sonuglar
incelendiginde kranial géruntilemede organik patoloji saptanmasi ile nébet
tekrari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ saptanmamistir (p:
0,148). Calismamizda olgularin yapilan néroradyolojik incelemelerinde
saptanan sonugclarin dagihiminda korpus kallozum agenezisi, periventrikiler
|I6komalazi, gliotik degisiklikler ve nonspesifik hiperintens lezyonlar oldugu
goruldu. Goéruntlilemede patoloji saptanan olgularin buydk bir gogunlugunda

ndbet tekrari gorulse de istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilemedi.
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Sonug olarak ilk afebril ndbet ile tekrar arasinda rol oynadigi dugunulen
ndbet baglama yasi, ndbet semiyolojisi, cinsiyet, dogum sekli, prematurite,
yeni dogan yogun bakim dykusu, ailede epilepsi ve febril konvilsiyon dykusu,
ndrolojik muayene, nérogorintileme ve EEG bulgulari incelendi. Bunlardan
sadece EEG’de patoloji saptanmasi ile ndbet arasinda anlamli iligki bulundu.
Bu da onceki birgok galismalarla uyumluydu. Ancak ndbetin fokal olmasi,
norolojik muayenede patoloji saptanmasi, ailede epilepsi 6ykusunun olmasi
ile ndrogoéruntilemede patoloji saptanmasi da énemli risk faktorleri olarak
belirtiimektedir. Bunu birka¢ yonden yorumlayabiliriz. Bu ¢alismamizin guglu
yonu her ne kadar prospektif bir inceleme olmasi olsa da ndbet semiyolojisi
ile tekrar arasinda iligki bulamamamiz nedeni ¢alisma yontemi oldugunu
dusundyoruz. Cunkl nobet aileden alinan bilgilerle siniflandiriimis olup
gorulerek degerlendirilmedigi icin ¢ok guvenilir degildir. Diger 6nemli risk
faktorlerini anlamli bulamamizin nedenini de bulgularin ¢alismanin bir yillik
sonuglari olup iki yill tamamladiktan sonra tekrar gozden gecirilmesi ile agiga
cikacaktir. Buna ragmen bir yillik izlemde de EEG bulgulari tekrar riski gok
onemli roll oldugu goérulmastir. O nedenle ilk afebril ndbet ile bagvuran
¢ocuk olgularin mumkuin oldugunca ilk 24 saatte EEG ¢ekilerek patoloji
saptanmayan ¢ocuklarda antiepileptik ilag tedavisin baslanmamasi ve diger

risk faktorleri ile birlikte degerlendiriimesi uygundur.
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VI. SONUCLAR

Cocukluk yas grubunda afebril ndbet sikligi farkh ¢calismalarda
degismekle birlikte yaklagik olarak %3 siklikla goriilmektedir. ilk afebril
ndbetten sonra eger ndbet tekrarliyor ise, ndbet tekrari %70 oraninda ilk
yil icerisinde gorulmektedir. Cocukluk doneminde gegirilen ilk afebril
ndbetler epileptik bir sendromun ilk nébeti olabilecegi icin dikkatli tetkik

edilip izleme alinmahdir.

Pediatrik noroloji poliklinigimize bagvuran ve 1 yil boyunca takibe alinan
olgularin 47 'si kiz, 53'U erkekti. Bu olgular 1 yil boyunca prospektif olarak

izlendi. Cinsiyet ile ndbet tekrari arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Olgular yas ve nobet tekrari agisindan degerlendirildiginde kategorik
olarak incelendi. Nobet tekrari gorulen olgularin %25'i 3 yas altindaydi.
Calismamizda ndbet tekrari ileyas dagilimi arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

Olgularin nobet tekrari ile dogum tipi iligkisi degerlendildiginde normal
spontan vaginal yolla dogum ve sezeryan ile dogum arasinda bir fark

saptanmadi.

Prematuritenin nobet tekrarina etkisi degerlendirildi. Olgularimizdan 8'inin
prematur dogum dykuasu mevcuttu. Bu olgularin %50'sinde ndbet tekrari
gOzlenirken matir dogum Oykusu olan olgularin %42'sinde ndbet tekrari

goruldu. Nobet tekrari ile dogum zamani arasinda iliski saptanmadi.

Olgularimizin %13'Unde yenidogan yogun bakim éykisu mevcuttu. Ve bu
olgularin %53'Unde nobet tekrari gorildu. Yenidogan yogun bakim
OykUsu olmayan olgularin da %41'inde ndbet tekrari goruldi. Yenidogan
yogun bakim dykusu ile nébet tekrari arasinda anlaml bir iligki

saptanmad..
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Ailesinde epilepsi 6ykusu olan olgularin %53'Unde , dykl olmayan
olgularin % 41' inde ndbet tekrari géruldi. Soygecmiste epilepsi dykusu
ile ndbet tekrari arasinda iligki saptanmadi. Benzer sekilde ailede febril
konvulsiyon dykusu ile ndbet tekrari arasinda anlaml bir iligki

saptanmadi.

ILAE 2017 revizyonuna gore jeneralize ve fokal ndbetler olarak
gruplandirildi. Jeneralize nébet gegiren olgularin 33 tGinde (%40) ndbet
tekrari goralurken, fokal nébet geciren olgulari 10 'unda (%62) ndbet
tekrari goruldu. Bizim ¢aligmamizda ndbet tekrari ile semiyolojik siniflama

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p:0,346).

Norolojik muayene ile ndbet tekrari iligkisi incelendiginde norolojik
muayenesi normal olan 91 olgudan 37 sinde nébet tekrarinin géraldigu,
ndrolojik muayenede patoloji saptanan 9 olgudan 6'sinda ndbet tekrarinin
oldugu géruldu. istatistiksel olarak degerlendirildiginde nébet tekrari ile

ndrolojik muayene arasinda anlaml bir iliski saptanmamistir (p: 0,133).

EEG sinde epileptik aktivite gorulen olgularin 21 inde ndbet rekirrensi
gorulurken, EEG de epileptik desarj saptanmayan olgularin 22 sinde
ndbet tekrari gorulmustir. EEG de epileptik aktivite gorilmesi ile ndbet
rekdrrensi arasinda istatistiksel agidan guglu bir iligki saptanmistir. (p :
0,002)

Norolojik muayenesi normal olan 91 olgunun 28' inde (%30,8) EEG de
epileptik aktivite goralirken, ndérolojik muayenesi normal olmayan 9
olgunun 4' inde (%44,4) EEG de epileptik aktivite oldugu goraldu.
Istatistiksel olarak degerlendirildiginde nérolojik muayenede patoloji
saptanmasi ile EEG de epileptik aktivite bulunmasi arasinda anlamh bir
iliski bulunmadi (p: 0,401).
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e Ik afebril ndbetin etyolojik arastirmasinda altta yatan organik patolojileri
saptamak amaciyla olgulara yapilan néroradyolojik incelemelerde %13
unde patoloji saptanirken, ndbet tekrarini arttirdigina dair sonug elde

edilmemisgtir.

¢ Norolojik muayene ile yapilan nororadyolojik gérunttileme sonuglari
incelendiginde noérolojik muayenesi olagan olan olgularin 8' inde(%8,8)
yapisal beyin lezyonu oldugu gorildi. Noérolojik muayenesinde patoloji
saptanan 9 olgunun 5' inde(%55,6) yapisal beyin lezyonunun oldugu
goruldu. Calismamizda noérolojik muayenede patoloji saptanmasi ile
kranial goruntllemede patoloji saptanmasi arasinda istastistiksel agidan

anlamli bir iligki saptanmistir (p: 0,001).
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Vil. OZET

ik afebril ndbet ile basvuran hastalarda nobetin tekrarlama risklerinin
belirlenmesi amaciyla ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen ndbet tekrari igin
faktorleri belirleyen raporlar hentz olusturulamamigtir.
Biz de hastanemiz noroloji poliklinigine ilk kez afebril ndbet ile bagvuran
hastalarimizda tekrar oranlarini ve buna neden olan risk faktorlerini
belirlemeyi amacladik.
Hastanemiz pediatrik noroloji poliklinigine ilk kez afebril nobet gecirme
nedeniyle bagvuran 100 olgunun bir yillik takibi yapildi. Olgularin 47 ’si (%47)
kiz, 53U (%53) erkekti. Bir yillik izlem sonunda olgularin %43’Gn de ndbet
tekrari goézlendi. Cinsiyet, gestasyonel hafta ve dogum tipinin ndbetin
tekrarlama riski Uzerine etkisi saptanmadi. Ailede febril nObet gegirme ya da
ailede epilepsi dykusunun bulunmasinin ndbet tekrarinda etkili olabileceqgi
dusundlse de istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilemedi. Noérolojik
muayenede patolojik bulgu saptanmasi ve kranial géruntulemenin normal
olmamasinin anlamh olmasa da ndbet tekrarini arttirdig1 goruldu.
EEG de aktif epileptik bozukluk saptanmasinin nébet tekrarinda en 6nemli
risk faktoru oldugu goruldu. Ancak EEG bulgulari kendi iginde
degerlendirildiginde, fokal veya jeneralize epileptiform bozukluk olmasinin

ndbet tekrarina etkisi agisindan anlamli bir farki bulunamadi.

Sonug olarak; ilk kez afebril ndbet gegirme nedeni ile bagvuran hastalarda
ndbet tekrari riski agisindan en dnemli kriter EEG'de epileptiform bozukluk
saptanmasi olmustur. EEG ile birlikte hastanin ayrintili 6ykisinin
sorgulanmasi, norolojik muayene ve gerekli gorantileme yontemlerinin de
eklenmesi ile ndbet tekrari riski yiksek olan hastalar daha kolay

saptanabileceklerdir.
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VIII. INGILiZCE OZET

Although there are a number of studies to determine the risk of recurrence
of seizures in patients presenting with first epileptic seizures, reports have
not yet been established that determine the factors for seizure reoccurrence.
We aimed to determine the rates of reoccurrence and the risk factors in our
pediatric neurology outpatient clinic for the first time with an epileptic seizure.

At the end of one year follow-up, 43% of the cases had a seizure
recovery. The effect of gender, gestational week, and type of birth on the risk
of recurrence of seizures was not determined. Although it was thought that
family history of febrile seizures or family history of epilepsy might be
effective at seizure recovery, no statistically significant result could be
obtained. It was observed that pathologic findings on neurological
examination and the absence of normal cranial imaging increased the
recurrence of seizures, although this was not significant.

The presence of active epileptic disorder in EEG was found to be the most
important risk factor for seizure recurrence. However, when EEG findings
were evaluated in themselves, there was no significant difference in the
effect of focal or generalized epileptiform disorder on recurrence seizures.

As a result; the most important criterion for the risk of seizure recurrence in
the patients who applied for the first time with an epileptic seizure has been
the detection of an epileptiform disorder in the EEG. Patients with a high risk
of seizure reoccurrence can be detected more easily by the questioning of
the detailed story of the patient together with EEG, neurological examination

and necessary imaging methods.
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