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OZET

Amag: Konvulsiyonlar ¢ocukluk doneminde en sik gorilen ndrolojik
tablodur. Bu hastalarda olusabilecek mortalite ve morbidite oranlari yani sira
yapilan tedavilerin ekonomik yukleri toplum igin 6nemlidir. Bu ¢aligmada elde
edilen verilerin analizi sonucunda hem ndbet sikligini azaltmak, epilepsi
hastalarinda atak oranlarini azaltmak ve primer koruma saglamak, hem de

literatlre katkida bulunmak amaclanmistir.

Yontem: Calismaya Ocak 2012 ile Haziran 2016 tarihleri arasinda
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Poliklinigi'ne, Cocuk Acil Servisine basvuran ve Cocuk Hastaliklari
Servisi'nde yatarak tedavi edilirken ndbet 6ykisu olan 0-18 yas arasindaki
vakalar dahil edildi. Hastalarin demografik ve nobetle ilgili bilgileri hastanedeki
otomasyon sistemlerinden geriye donuk olarak tarandi. Gunlik ortalama
minimum ve maksimum atmosfer basing ve sicaklik degerleri, nem oranlari,
rizgar hiz ve yodnleri Meteoroloji Genel Mudurligi’nden temin edildi. Bu

meteorolojik degisimlerin ndbet gecirme Uzerine etkisi olup olmadigr arastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin g¢alisma takvimi boyunca
nobet gecirilen gunler ile nobetsiz gunler arasindaki meteorolojik ozellikler
arasindaki iligki incelendiginde; ortalama nem yogunlugu ile ndbet olusumu
arasinda anlamli fakat ters bir iligki saptanmigtir. Buna gore ndbet gorulen
gunlerdeki ortalama nem duzeyi gorulmeyen gunlere gore anlamli duzeyde
daha duguktir. Nobet gorulme durumu sicaklik, basing ve ruzgar hizi ile ayri
ayri de@erlendirildiginde ise anlamli iliski kaybolmaktadir.

Sonuglar: Calismamizda nobet gbézlenen gunlerdeki ortalama nem
yogunlugu gorulmeyen gunlere gore anlamh duzeyde daha dusuktur. Hava
olaylarinin gocukluk ¢agi nobetleri Uzerine etkisini inceleyen daha genis sayili
prospektif calismalarin ¢ocukluk c¢agi ndbetlerinin etyolojisini ve tetikleyici

faktorlerini belirlemede faydali olacagini diginmekteyiz.

Anahtar kelimeler: konvulsiyon, gocuk, meteoroloji, nem, sicaklik



ABSTRACT

Purpose Aim: Convulsions are the most common neurological disorder
in the childhood. The mortality and morbidity rates that can occur in these
patients as well as the economic burdens of treatment are important for society.
As a result of the analysis of the data obtained in this study, it was aimed to
decrease the frequency of seizures, decrease the attack rates in epileptic

patients and provide primary protection and contribute to the literature.

Materials and methods: Children (0-18 aged) applied to the Canakkale
Onsekiz Mart University Medical Faculty Hospital outpatient clinic and
emergency service with a history of seizure and had seizures while in the
inpatient of the same clinic between January 2012 and June 2016 were
included to the study. Demographic variables and information about seizures of
patients were scanned retrospectively from the hospital's automation systems.
Daily average minimum and maximum atmospheric pressure and temperature
values, humidity, wind speed and direction were obtained from the General
Directorate of Meteorology. It was investigated whether these meteorological

changes were an effect on the seizures.

Results: A significant but inverse relationship was found between the
mean moisture concentration and seizure formation when the relationship
between the days of seizures during seizures of the patients included in the
study and the meteorological characteristics between seizure days are
examined, According to this, the mean level of humidity on the days of seizure
is significantly lower than the days without seizure. When seizure is evaluated
separately by temperature, pressure and wind speed, meaningful relationship is

lost.

Conclusion: In our study, the average humidity concentration on days
with seizures is significantly lower than in days without seizures. We are
thinking that wider prospective studies examining the effects of air events on
childhood seizures would be useful in determining the etiology and triggering

factors of childhood seizures.
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BUN  Kan Ure Azotu

Ca Kalsiyum
Cl Klor
Cre Kreatinin

EEG Elektroensefalogram / Elektroensefalografi

FK Febril Konvulsiyon
Glu Kan Glukozu
Hb Hemoglobin

HCT Hematokrit

ILAE International League Against Epilepsy (Uluslararasi Epilepsi ile Savas

Dernegi)
K Potasyum
LYM % Lenfosit Yuzdesi
Mg Magnezyum

MPV Ortalama Trombosit Hacmi

MRG  Manyetik Rezonans Goruntuleme
Na Sodyum

NEU % Notrofil Yuzdesi
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RDW  Kirmizi Hucre Dagilim Genigligi
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°C Santigrat Derece
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GIRIS VE AMAG

Konvulsiyon c¢ocukluk c¢aginda en sik goértlen ndrolojik tablolar
arasindadir ve ¢ocuklarin yaklasik %3-5 ’inde goérulur. Cocukluk ¢aginda ilk 10
yasta afebril konvulsiyon sikligi %0,52- 0,81’dir. Ozellikle dogumdan sonraki ilk
yilda konvulsiyon sikhgi en fazla olup yas arttikga azalmaktadir. Konvulsiyonlar
epilepsi ve epilepsi disi nedenlere bagl olabilmektedir. Ulkemizde gocuk acil
servise basvuru nedenlerinin % 10-20’sini olusturdugu tahmin edilmektedir (1-
3).

Epilepsi ¢ocukluk yas grubunda en yaygin gorulen kronik hastaliklardan
biridir (4-6). Tim dlinyada yaklasik 65 milyon insan epilepsi hastaligiyla karsi
karsiya gelmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 15 yas ve alti yaklasik
300.000 gocuk epilepsi hastaligina sahiptir (7). Epilepsi santral sinir sisteminde
(SSS) kortikal veya subkortikal bolgelerde bulunan néronlarda ani olarak ortaya
¢cikan, anormal ve hipersenkron desarjlarinin sonucunda meydana gelen ve
siklikla da tekrarlayici 06zellikte olan bir klinik tablodur (8). Etyolojik
arastirmalarda degisik caligmalarda ancak %30-35 olguda 6zgul bir etyoloji
saptanabilmistir. Nedeni bulunan epilepsiler “semptomatik epilepsiler’ olarak
siniflandirilirken, semptomatik oldugu disinulduga halde neden bulunamayan
epilepsiler de “kriptojenik epilepsiler” grubunda yer alir (9). Semptomatik
epilepsiler grubunda yer alan febril konvulsiyonlar en sik gorulen ¢ocukluk ¢agi
ndbetleridir. Ozellikle 6 ay-5 yas arasindaki hastalarda gérilir. Ates 38°C
Uzerinde olup, ndbete sebep olan bir SSS enfeksiyonu, elektrolit bozuklugdu,
toksik veya metabolik neden, ilag, norolojik hastallk veya nobet oykusu
bulunmaz (10, 11). Bu vyaslarda her 20 ¢ocuktan biri febril konvulsiyon
gecirmekte ve bu hastalarda siklikla ilk 6 ay icinde ndbet tekrarlamaktadir (12).

Meteorolojik degisimlerin insan saghgi Uzerindeki etkileri uzun zamandir
arastirma konusudur. Bazi gunlerdeki iklim kosullari ile hastaliklar arasinda bir
iliskinin olup olmadigi acgikliga kavusturulmaya calisiimaktadir (13, 14).
Erigkinlerde mevsimlerin, hava durumundaki degisikliklerin ve hava basincinin
konvulsiyonlar Uzerindeki etkisiyle ilgili g¢alismalar bulunmaktadir (15, 16).
Ayrica ruzgar turbulanslarinin etkisinin fotosensitif erigkin epilepsi hastalari



uzerindeki konvulsiyon etkisiyle ilgili ¢alismalar bulunmaktadir (17). Tum
yayinlara ragmen atmosferik sartlarin ndbet gegiren hastalar Uzerinde nodbet
sikligini artirp artirmadid1 hakkinda kesin bir fikir birligi ortaya konulmamistir.
Ayrica nobet geciren c¢ocuk hastalarda da bu konuda bir c¢alisma
bulunamamigtir. Literatirdeki bu karigiklk bu konuda daha fazla c¢alisma
yapilmasi gerekliligini gostermektedir (15-17).

Cocuk hasta grubu incelendiginde acil servise ilk ndbet ile veya tanisi
konulmus hastalarda epilepsi ndbetiyle bagvuran hastalar, toplam basvurularin
yaklasik %10-20’'unu olusturmaktadir (1, 18). Bu hastalarda olusabilecek
mortalite ve morbidite oranlari yani sira yapilan tedavilerin ekonomik yukleri
toplum icin 6nemlidir. Kliniklerde ve acil servislerde yapilan ndbet tedavileri
kadar bu hastalarin primer korumalari da dnem arz etmektedir. Bu ¢alismada
elde edilen verilerin analizi sonucunda hem ndbet sikhdini azaltmak, epilepsi
hastalarinda atak oranlarini azaltmak ve primer koruma saglamak, hem de

literature katkida bulunmak amacglanmistir.



GENEL BILGILER

2.1. NOBET TANIMI

Epileptik nébet; bir grup néronun ani, anormal ve fazla sekilde desar;j
olmasina bagh olarak gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya c¢ikmasi
olayidir (19). Havale, atak ve iktus bu anormal noérolojik durumu agiklayan diger
terimlerdir. Baslangi¢ ve bitis gegici olmakla birlikte; baglangi¢ ani kesin tahmin
edilse de bitis ani postiktal ddnemden dolayi tam olarak ayirt edilememektedir.
Ortaya c¢ikan klinik durum ise desarj olan néronlarin yayildigi anatomik yol ve
bolgelere gore farklilik gostermektedir (19).

Epilepsinin genel populasyonda gorulme sikhgi gesitli calismalarda %0,5-
0,8 arasinda degismektedir. Siklik bir yas alti ¢ocuklarda daha fazla olmakla
birlikte, <14 yas cocuklarda 45-83/100.000 olarak bulunmustur (20). 0-16 yas

arasindaki Turk ¢cocuklarinda ise prevalans %0,8 bulunmustur (21).
2.1.1. Fizyopatoloji

Noronlara epileptojenik pacemaker 6zelligini 1-nérotransmitterler, 2-
sodyum-potasyum ATPaz enzimi, 3-elektrolit denge bozukluklari, 4-ndronlarin
enerji metabolizmasindaki degisiklikler, 5-endokrin bozukluklar, 6-néronlarin
selektif kaybi kazandirir. Noérontransmitterler eksitator ve inhibitdr olarak iki
gruba ayrilirlar.  Konvulsiyonlarda  bu  ndérotransmitterlerin  dengesi

bozulmaktadir. Bu durumdan daha ¢ok inhibisyon azligi sorumludur.
2.1.2. Gocukluk Cagi Nobetleri

Konvulsiyon acildir. Tedavi ve tani birlikte yurGtiimelidir. Pediatrik
konvulsiyonlarin tedavisinde acil servis doktorunun gorevi yaklagim ve tedaviyi
baglatma, etyolojiyi belirleme, gerekirse pediatrik nérologla birlikte hastayi takip
etmektir. Nobetle gelen cocuk detayli fizik muayeneden gegcirilmelidir.

Akut konvulsiyonun kuguk c¢ocuklarda en onemli nedeni enfeksiyon ve

metabolik bozukluklarken, 5 yasindan sonra kafa travmasidir.



2.2. ILKNOBET

Ilk ndbetle bagvuran gocuk, detayl nérolojik muayene yaninda tam bir
fizik muayeneden de gecirilmelidir. Sepsis, kafa travmasi, menenijit, ilag veya
toksik madde kullanimi gibi yasami tehdit eden sebepler arastiriimalhdir.
Hikayede ndbet gelisimine neden olabilecek faktorler ile postiktal doneme ait
ayrintilar arastirilmahdir. Ihmal ediimemesi gereken ©6nemli bir nokta
ebeveynlerin korku ve kaygisini etkili sekilde gidermeye calismaktir.

Cocuklarda ylksek ates gibi sebeplere bagli olmaksizin ortaya ¢ikan
nobetler genellikle ortaya ¢ikacak bir epilepsinin habercisi olmaktadir. Ailelerde
epilepsi 0ykusu olmasi, norolojik hastalik gegmisi, febril konvulsiyon dykusu gibi
tekrar sikligini arttiracak dyki detayli bir sekilde sorgulanmalidir. ilk nébetten
sonra hastalarin yaklasik yarisina yakininda ikinci nébet ortaya ¢cikmaktadir (22,
23). Bu hastalarda klinik duruma gore kan sekeri, elektrolitler, toksik madde,
metabolik nedenler idrarda ve serumda arastiriimali ndbete sebep olacak
nedenler irdelenmelidir. ilk defa ndbet gegirme ile getirilen cocuklarda lomber
ponksiyon sinirli oranda olmakla birlikte menenijit, ensefalit, demiyelizen
hastaliklar, sepsis ve subaraknoid kanama dusunulen hastalarda yapilmalidir.
Goruntuleme tetkikleri arasinda manyetik rezonans goéruntuleme (MRG),
bilgisayarli beyin tomografiye (BBT) oranla daha uUstundur. Fakat bu
goruntilemeler ilk nobette Oneriimemektedir (22, 23). Bu hastalarda
elektroensefalografi (EEG) ilk nobeti gecgiren cocuklarda tanisal

deg@erlendirmenin bir pargasi olabilmektedir.
2.3. TEKRARLAYAN TETIKLENMEMiS NOBET

Yirmi dort saatten daha uzun surede ortaya c¢ikan, herhangi bir
tetiklenme olmadan tekrarlayan sekilde nobet olugsmasina tekrarlayan
tetiklememis nobet denir. Bu durum ileriki donemde ortaya cikabilecek
beyindeki epileptik bir bozuklugun gdstergesidir. Hastalarda yapacagimiz iyi bir
degerlendirme; nobetin nedeni, tedavisi, tedaviye yanit potansiyeli ve tedavi
sonrasi gelecekteki iyilesme paternini géstermede yardimci olacaktir. Cocukluk
cagl epilepsisi siklikla sabahin erken saatlerinde veya c¢ocuk uykuluyken

(uykuya dalarken, uyku baslangicinda) ndbet gegirmesi ile ortaya gikar. Nobet



gegirmeden birka¢ gun oOnce huzursuzluk, keyifsizlik, bas agrisi ve ruhsal
degisim olabilmektedir. Uzun sureden beri olan bu kigilik ve entellektiel yapinin
kotllesmesi bize SSS dejenaratif hastaliklarini gosterirken; kusma ve blyume
geriligi gibi semptomlar daha ¢ok metabolik durumlari veya yapisal bozukluklari
gOsterir. Bu yuzden iyi bir sorgulama ndbetin tipi, sikhgi, kolaylastirici faktorler

ve hastaligin tipini bize gosterebilir (24).
2.4. EPILEPSI

2.4.1. Tanimi

Nobet, beyinde ndronlarin ani, anormal ve asiri desarjina bagl olarak
ortaya ¢ikan klinik bir durumdur(19). iki veya daha fazla provoke edilmemis
ndbet ise epilepsi olarak tanimlanir. Bir glinde ortaya ¢ikan birden fazla ndbet
ve status epileptikus tek nébet olarak degerlendirilirken, febril konvulsiyonlar ve
yenidogan nobetleri bu tanima dahil degildir (25).

Epilepsi tanisi igin ndbet 6nemli olmasina ragmen tek basina yeterli
degildir. CUnkul epilepsi tanisi koyabilmek igin akut norolojik sorun, ndbeti
tetikleyen bir hastalik, ates ve akut beyin hasari olmadan iki veya daha fazla
saylda nobet olmasi gerekmektedir (26). Cocuklarda goérulen tek jenaralize
ndbetlerin %30-40’1 tekrar gorulmedidi icin epilepsi degil, epileptik nébet olarak

tanimlanir.
2.4.2. Tarihge

Tarihsel veriler epilepsinin insanlik yasami kadar eski oldugunu ve
insanoglunun ilk c¢aglarina kadar uzandigini gostermektedir (27, 28).
Hippocrates (M.O. 460-375) “Kutsal Hastallk” adiyla epilepsiyi konu alan
kitabinda epilepsiyi mistik goruslerden uzak, bugunin anlayigina uyan beynin
bir hastaligi olarak agiklamaktadir (27). ibni Sina ise tnlii yapiti olan “El Kanun
fi't Tib” kitabinda epilepsiye ve tedavisine genis bir yer vermistir (29). Serafettin
Sabuncuoglu 1465 yilinda yazdigi kitabinda ilag tedavisinin yetersiz kaldigi
yerde daglama yonteminin kullaniimasini anlatmig ve boylece ilk kez epilepsinin
cerrahi teknikleri tanimlanmistir (29). 1857°’de Sir Charles Locock potasyum

bromurin epilepsi tedavisinde etkili oldugunu ortaya koymustur. Fenobarbital



kullaniminin etkili oldugu 1912 yilinda Hauptmann tarafindan bildirilmigtir (29).
1929 yilinda epileptolojide ilk buyuk atihm, Hans Bergerin kafa derisine
elektrotlar yerlestirerek insan beyin dalgalarinin sinyallerini kesfetmesi olmustur.
Epilepsi tedavisinde etkili olan fenitoin ise 1937 yilinda Meritt ve Putman
tarafindan bulunmustur (29). Ikinci Dinya Savasi sonrasinda teknolojik ve
genetik gelismelerle ilaclar ve tedavi protokolleri hizlica gelismis yeni ilaglar

piyasaya surulmustur.
2.4.3. Etyoloji

Epilepsi ve epileptik nobetler tim beyinde olan bozukluklara ve
patolojilere bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Cocuklarin yaklasik olarak %70’inde
spesifik bir sebep bulunamayabilir. Iyi bir anamnez, fizik muayene ve yardimci
tani yontemleri ile %25-30’unda etyolojik bir neden tespit edilebilmektedir (30).
Etyolojik faktorler iginde; kromozom anomalileri, gelisimsel malformasyonlar,
SSS enfeksiyonlari, intrauterin enfeksiyonlar, hipoglisemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi gibi metabolik sebepler, beyin timoérleri, toksinler, alkol ve
madde kullanimi, febril konvulsiyon ve kafa travmalari gibi bircok neden
sayllabilir (31-33). Etyolojik sebebin bilinmesi tedavide onemli bir katki saglar.
Bu sebepten dolayr hasta etyolojik faktorler yodnunden ¢ok yi
degerlendiriimelidir. Nobetlerin etyolojik siniflandirmasi Uluslararasi Epilepsiyle
Savasma Birligi (ILAE)'ne gore Tablo 1'deki gibidir.

Tablo 1. Uluslararasi Epilepsiyle Savasma Birligine gore epilepsinin etyolojik

siniflandiriimasi (7, 34)

1.SEMPTOMATIK NOBETLER

A. Provake nobetler (akut semptomatik nobetler)

a. Kafa travmasi (travmatik beyin hasarindan sonraki ilk 7 giin)

b. Serebrovaskiler hastalik (SVH) (SVH’ dan dan sonraki ilk 7 giin)

c. SSS enfeksiyonu (aktif enfeksiyon esnasinda)

d. SSS timorl

e. intrakraniyal cerrahi sonrasi (cerrahi sonrasi erken dénemde)

f. Toksik (ilaglar, alkol ve gevresel toksinlerle temas sonrasi)

g. Yoksunluk (alkol ya da ilaglarin kesilmesi)

h. Metabolik (elektrolit imbalansi, hipoglisemi, Gremi, serebral anoksi)
i. Ates (SSS enfeksiyonu olmaksizin atesle beraber gérilen durumlar)

j- Multipl nedenler




B. Unprovake nobetler

|. Statik ensefalopati ile sonuglanan nedenlere bagh kronik semptomatik nébetler

a. Kafa travmasi (travmadan 1 hafta sonra gorilen nébetler, cerrahi gerektiren acik kafa
travmasi, intrakraniyal hematom, hemorajik kontlizyon ya da fokal norolojik defisit

ile sonuglanan kapali kafa travmasi, deprese kafa kemigi kingi ya da 30 dakikadan
uzun slren biling kaybi ya da posttravmatik amnezi)

b. Serebrovaskiler hastalik (SVH’dan 7 glinden uzun sire sonra)

c. SSS enfeksiyonu (SSS enfeksiyonu sekeli olarak gorilenler)

d. Prenatal ve perinatal risk faktérleri (beynin gelisimsel malformasyonlari, rezidiel
motor defisit ile giden ciddi neonatal ensefalopati, gdsterilmis bir etyoloji olmaksizin
gorilen mental motor retardasyon ile goriilen ndbetler)

e. Alkole bagli (akut yoksunluk ya da intoksikasyon olmaksizin kronik alkol

bagimlihg! hikayesi olanlarda)

f. Postensefalopatik durumlar (toksik ya da metabolik ensefalopati hikayesi olanlarda)
g. Multipl nedenler

h. Diger

Il. Progresif SSS bozukluguna bagl semptomatik unprovake nébetler

a. Tumorler (basarili sekilde tedavi edilemeyen SSS timorleri)

b. Enfeksiyonlar (Creutzfeldt-Jacop ya da Subakut Sklerozan Panensefalit gibi yavas
virus enfeksiyonlari ya da basari ile tedavi edilemeyen bakteriyel, fungal ve viral
enfeksiyonlar)

¢. Otoimmun (Lupus Eritematoz, Multipl Skleroz gibi)

d. Metabolik (Mitokondriyal ensefalopatiler, Fenilketonuri gibi)

e. Dejeneratif (Alzheimer hastaligi gibi)

2.ETYOLOJiSI BILINMEYEN UNPROVAKE NOBETLER

A. Idyopatik epilepsiler
B. Kriptojenik epilepsiler

2.4.4. Epidemiyoloji

Epilepsi, ¢ocuk norolojisinin en dnemli kronik hastaligi olup, genel prevalansi
%0,8 olarak kabul edilmektedir. Gelismis Ulkelerde ortalama epilepsi sikligi ise
20-70/100.000 olup gelismekte olan ulkelerde ortalama 64-122/100.000 olarak
bildirilmigtir (35). Epilepsiye erkeklerde kizlara oranla 1.0-2.4 kez daha sik
rastlanir (35, 36). Ailesinde epilepsi bulunan kisilerde epilepsi gelisme olasiligi
daha yuksektir.

2.4.5. Siniflandirma

Nobet etyolojileri ve tlrleri yasa gore degiskenlik gosterir; st gocugu ve kuguk

cocukta en sik klonik ve tonik, jeneralize konvulsiyon goérulir. Okul ve addlesan



doneminde ise en sik tonik-klonik jeneralize konvulsiyon gorulir. Yenidogan
doneminde organize, jeneralize desarjlar olmadigdi i¢in jeneralize tonik klonik
konvulsiyon gérilmez. Tum g¢ocuklar ve addlesanlar degerlendirildiginde; %0,7
akut semptomatik konvulsiyon, %2 febril konvulsiyon (FK), %0,2 afebril
konvulsiyon gorulmektedir.

Jeneralize nébetler:

Tonik: Araliksiz kasilma-katilasma

Klonik: Her iki tarafi tutan ritmik kasiima

Tonik-Klonik: Tonik fazi takiben ritmik kasiima

Miyoklonik: Ani sigrama ile anlik kas kontraksiyonu

Atonik-Akinetik: Tonus kaybi veya tamamen hareketsiz kalma

Parsiyel nébetler: Vicudun tek tarafinda, kolda, bacakta, her ikisinde
vel/veya yuzde tonik, klonik ya da miyoklonik kasilmalar seklinde belirir. Biling
aclksa basit, kapaliysa kompleks parsiyel konvulsiyon olarak adlandirilir.

Masland’in “Hastaligin ¢ogunluk tarafindan kabul edilen uniform bir
siniflamasini gelistirebilmek, altta yatan siregleri anlamada ve bilimsel
arastirmalarin sonugclarini karsilastirilip degerlendirmede iletisimi saglayabilmek
icin en onemli adimdir” seklinde belirttigi gibi hastaligi siniflandirmak hem
tedavide hem bilimsel calismalarda fayda saglayacaktir (37). Epilepsi igin
siniflandirma ILAE tarafindan 1969 yilinda ilk olarak yapilmis daha sonra 1981
yihinda glncellenerek en son halini almistir (37). Bu siniflamada; epilepsiler ve
epileptik sendromlar, nébetin kaynagina gore, kaynagin lokalizasyonu ile ilgili
olan nobetler (parsiyel nobetler, fokal yada lokalize ndbetler) ve jenaralize
olanlar diye siniflandiriimistir. Jeneralize noébetler total serebral tutulum
yaparken, parsiyel nobetler kismi serebral tutulum yapmaktadir. Parsiyel
ndbetlerde biling durumuna goére basit ve kompleks olarak siniflandiriimigtir
(Tablo 2 ve Tablo 3) (37).



Tablo 2. ILAE'e gore Epilepsi Siniflandirmasi

A. LOKALIZASYONA BAGLI (FOKAL, LOKAL, PARSIYEL) EPILEPSILER VE
SENDROMLAR

A.1. Idyopatik (baslangic yasina gore)
» Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk epilepsisi
» Oksipital paroksizmleri olan ¢ocukluk epilepsisi

» Primer okuma epilepsisi

A.2. Semptomatik
» Cocukluk ¢caginin kronik ilerleyici epilepsia parsialis kontinua’si
» (Kojewnikow Sendromu)
» Temporal, frontal, parietal ve oksipital lob epilepsileri
>

Belirli aktivasyon yontemleri ile uyarilan epilepsiler

A.3. Kriptojenik (semptomatik oldugu varsayilan fakat etyolojisi bilinmeyen)

B. JENERALIZE EPILEPSILER VE SENDROMLAR

Benign neonatal ailevi konvulsiyonlar

Benign neonatal konvulsiyonlar

Bebeklik selim myoklonik epilepsisi

CGocukluk absans / juvenil absans epilepsisi

Juvenil myoklonik epilepsi (impulsif petit-mal )

Uyaniklikta jeneralize tonik-klonik nébetler

Belirli aktivasyon yontemleri ile uyarilan epilepsiler (refleks ve

okuma epilepsileri)

YV V. V VYV V VYV V V VY

Diger idyopatik jeneralize epilepsiler

B.2. Kriptojenik veya semptomatik epilepsiler
West Sendromu (infantil Spazm)
Lennox - Gastaut Sendromu

Myoklonik astatik ndbetlerle karakterize epilepsi

YV V VYV V

Myoklonik absansla karakterize epilepsiler

B.3. Semptomatik epilepsiler
» B.3.1. Non-spesifik etyoloji
o Erken myoklonik ensefalopati
o Supresyon burstlu erken infantil epileptik ensefalopati
o 18




o Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

» B.3.2.Spesifik noérolojik hastaliklara badli epilepsiler (sik olarak progresif
miyoklonik epilepsi olarak kendini gosteren, pridoksin bagimligi veya

bozukluklarini iceren, dogustan metabolizma bozukluklari).

C. FOKAL Mi YOKSA JENERALIZE Mi OLDUGU BELIRLENEMEYEN EPILEPSI VE
SENDROMLAR

C.1. Hem jeneralize hem fokal olan nobetler

Yenidogan nobetleri

Bebeklik ciddi myoklonik epilepsisi

Uyku yavas dalgasi esnasinda surekli diken dalga gosteren
epilepsi

Akkiz epileptik afazi (Landau-Kleffner Sendromu)

V V.V V VYV V

Diger siniflandirilamayan epilepsiler

C.2. Fokal veya jeneralize gorunusin belirginolmadigi durumlar

D. OZEL DURUMA BAGLI EPILEPSILER

D.1. Febril konvulsiyonlar

D.2. izole nébetler veya status epileptikus

D.3. Akut toksik veya metabolik nedene bagli ndbetler

D.4. Ozel bir durumla iliskili nébetler

» D.4.1. Refleks epilepsi.
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Tablo 3. ILAE'e gore Epileptik sendromlar igin siniflandirma (37)

FOKAL ( PARSIYEL, LOKALIZASYONLA iLGiLi) EPILEPSILER

Idiopatik

-Benign bebeklik cagi ndbetleri ( ailevi olmayan)

- Sentro-temporal dikenli benign gocukluk ¢agi epilepsisi

-Erken baslangicli benign ¢cocukluk ¢agi oksipital epilepsisi (Panayiotopoulous tipi)

- Geg baslangich cocukluk ¢cagdi oksipital epilepsisi (Gastaut tipi)

Ailevi ( otozomal dominant)

-Benign ailevi yenidogan nébetleri

-Benign ailevi bebeklik ¢agi nébetleri

-Otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi
-Ailevi temporal lob epilepsisi

Semptomatik (ya da muhtemelen semptomatik)

-Limbik epilepsiler

-Hipokampal sklerozlu meziyal temporal lob epilepsisi

-Spesifik etyolojilerle tanimlanan meziyal temporal lob epilepsisi
-Neokortikal epilepsiler

-Kojewnikow sendromu (Rasmussen ensefaliti)
-Hemikonvulsiyon hemipleji sendromu

-Yer ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler

-Bebeklik doneminin yer degistiren parsiyel ndbetleri

JENERALIZE EPILEPSILER

Idiopatik

-Bebeklikte benign miyoklonik epilepsi

-Miyoklonik absanslarla giden epilepsi

-Miyoklonik astatik nébetlerle olan epilepsi

-Cocukluk ¢cagi absans epilepsi

-Juvenil absans epilepsi

-Sadece jeneralize tonik klonik ndbetleri olan epilepsi

-Febril nobetlerle birlikte gorllen jeneralize epilepsiler




REFLEKS EPILEPSILER

-Idiopatik 1siga duyarli oksipital lob epilepsisi
-Diger gorsel duyarl epilepsiler
-Birincil okuma epilepsi

-irkilme epilepsisi

EPILEPTIK ENSEFALOPATILER

-Erken miyoklonik ensefalopati

-Ohtara sendromu

-West sendromu

-Dravet sendromu(bebeklikte ciddi miyoklonik epilepsi)
-llerleyici olmayan ensefalopatilerdeki miyoklonik status
-Lennox-Gastuat sendromu

-Landau-Kleffner sendromu

-Yavas dalga uykusu sirasinda surekli diken dalgali epilepsi

PROGRESSIF MiYOKLONIK EPILEPSILER

-Seroid lipofuksinozis

-Sialidoz

-Lafora hastaligi
-Unverricht-Lundborg hastahgi
-No6roaksonal distrofi

-MERRF
-Dentatorubropallidoluysian atrofi

-Diger

MUTLAKA EPILEPSIi TANISI GEREKTIRMEYEN EPILEPTIK NOBETLER iLE
GIiDEN DURUMLAR

-Benign neonatal nébetler (ailevi olmayan)

-Febril ndbetler

-Refleks ndbetler

-Alkol yoksunlugu nébetleri

-Uyusturucu ya da kimyasal maddelerin tetikledigi nobetler
-Yakin ve erken post-travmatik nébetler

-Tek ndbet veya izole kime ndbet
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2.4.6. Genetik

Cocuklarin %70-75'inde epilepsinin etyolojisi bulunamamakta ve jeneralize
ndbetleri olan %30-50’nin epilepsisine neden olarak genetik gegisin oldugu
dusundlmektedir (38). Yapilan c¢alismalarin sonunda bazi epilepsi tiplerinin
direkt genetik gegis oldugu tespit edilmigtir. Bu verilere 6rnek olarak Unverricht-
Lundborg tipi progresif miyoklonus epilepsisi verilebilir (38). Yine selim ailesel
yenidogan konvulsiyonlari, jeneralize epilepsi arti febril nébet ve otozomal
dominant nokturnal frontal lob epilepsileri molekiler genetik ile tespit edilmis
genetik gecisi olan ndbetlerdir. Ebeveynlerinde ya da kardeslerinde grand mal
ndbetli epilepsi ve c¢ocukluk ¢agdi absans epilepsisi gibi idiopatik jeneralize
epilepsisi bulunan ailelerin ¢gocuklarinda %5-10 arasinda epilepsi gorulme riski
vardir (39). Ebeveynlerin ikisinde ve kardeste bu epilepsi tiplerinden birinin
olmasi bu orani en az %25-30'a c¢ikarmaktadir. Molekuler genetikteki
gelismelerin artmasi epilepsinin kalitiminin daha iyi anlagiimasina ve bu konuda

ailelere danismanlik hizmetinin verilmesine fayda saglayacaktir.
2.4.7. Risk Faktorleri

Epilepside risk faktorleri igcinde birgok neden sayilabilmektedir. Bunlar arasinda;
e Kafa travmalar
e SSS enfeksiyonlari
e Serebrovaskuler bozukluklar
e Gelisimsel anomaliler
e Hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi,
e Alkol ve madde kullanimi,
e Intrauterin gelisim bozukluklari ve enfeksiyonlari,
e Beyin tumorleri,
e Dejeneratif beyin hastaliklari,

e Febril konvulsiyonlar gibi bircok neden sayilabilmektedir (39).



2.4.8. Tani

Epilepsi tanisini koyma, ndbet gegirme ile epilepsi arasindaki farki kavramaktan
gecmektedir. 20 yasina kadar cocuk ve addlesanin yaklasik %5’i hayatinda bir
kez provoke edilmemis ndbet gegirir, bu ndbetler epilepsi olarak kabul edilmez.
Bu nedenle nobet gegiren hastalarda tanisal degerlendirmenin ve risk
faktorlerinin ayrintili incelemesi yapilmalidir (40).

Tanida su basamaklar mutlaka gozden gegirilmelidir;

e Epileptik ndbetin farkina varilmasi,

e Nobet ya da tipinin siniflandiriimasi,

e Epileptik sendromlardan ayirt edilmesi,
e Etyolojinin saptanmasidir.

Epilepsinin farkina varilmasi ayrintih bir dykuye dayanmaktadir. Bu
sebepten dolayi iyi bir dyki alinmalidir. Oyki alinirken etyolojik sebep aranmali,
kafa travmasi sorgulanmali; epileptik ndbetin ne zaman, nasil, ka¢ kez
gegcirildigi sorulmali; nébet esnasinda biling durumu, idrar kacgirip kagirmadigi ve
dil 1Isirmasinin olup olmadigi sorulmali; hastanin genetik gegisinin olup olmadigi
(Akraba evliligi mevcut mu? Ailede baska epilepsisi olan biri var mi?)
sorgulanmalidir.

Fizik muayenede ayrintili genel muayene yapilmali ve norolojik muayene

yapilmali; muayenede yas, cinsiyet, boy, kafa cevresi, refleksler, goz dibi
deg@erlendirmesi, cilt bulgulari ve organomegali olup olmadigina bakilmaldir
(40).
EEG epilepside o6nemli tani ydntemlerinden biridir. Epilepsi dusunulen
hastalarda en az 20 dk sureli uyku/uyaniklik EEG’si ¢ekilmelidir. EEG tani
koymada tek basina yeterli olmadidi gibi dislamada da tek basina yeterli
degildir (34). Etyolojiyi aydinlatmada MRG ve BBT, gereklilik durumunda
metabolik ve genetik testlerde kullaniimalidir (30, 31).

2.4.9. Tedavi Yaklagimlar

Akut konvulsiyonlu hastaya yaklasimda; 4 asama esastir:
% Stabilizasyon (vital fonksiyonlarin kontrolt)

+ Konvulsiyonun tedavisi (nébet kontrol()
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% Etiyolojisinin aydinlatilmasi, varsa spesifik tedavi

< Idame antikonviilsif tedavi

Konvulsiyonun uzamasi tehlikelidir. Bu nedenle stabilizasyon ilk miudahele
olmalidir.

Gunumuzde epilepsi i¢in antikonvulzan ilag tedavisi, ketojenik diyet ve
cerrahi tedavi protokolleri bulunmaktadir. Epilepsi tanisinin kesin konulmasi ve
ekartasyon islemlerinin yapilmasi tedavinin ilk basamadigidir. Tani konulduktan
sonra tedavinin 2.asamasi dogru antiepileptik baglamak olacaktir. Glinumuizde
farmakolojik gelismeler sayesinde etkin ve guvenilir tedavi rejimlerinin ortaya
konuldugu gorulmektedir.

Epilepsi tedavisi yapilirken; nobeti ortadan kaldirmak mumkun degilse bile
nobet sayisini, sikligini ve suresini kisaltmaya c¢alismak, uzun sureli tedaviden
hastanin yan etki gérme olasiligini en aza indirmek ve hastaliga bagl kaybettigi
yasam kalitesini ve aktivitelerini geri kazandirmak g6z 6nune alinmasi gereken
hedeflerden olmalidir (41, 42).

Antiepileptik tedavilerin temel amaci hi¢ yan etki olmaksizin nobetleri kontrol
altina almasidir. Antiepilektikler tani kesinlesmeden baslaniimamalidir. ilk nébet
sonras! sadece takip edilen hastalarin %30-50’sinde ndbetlerin tekrarlamadig,
tekrarlasa bile kisa sureli nobetlerde beyin hasarinin olusmadigr yapilan
calismalarda tespit edildigi icin ilk ndbet sonrasi ilagsiz takip yonunde bir egilim
vardir (43). ikinci nébetin goriiimesinden sonra siklikla 3. ndbet goriildigi igin
klinisyenler 2. ndbetten sonra genellikle antikonvulzan baglamaktadir.

Bazen de ikinci nobeti beklemeden antikonvulzan baglamak gerekebilir.
Absans gibi bazi ndbet tipleri her zaman tekrarlayici tipte oldugu igin ikinci
nobet beklenmeden antikonvulzan baglanir. Bazen de ilk nobet status
epileptikus seklinde oldugu icin antikonvulzan baglanir. West Sendromu ya da
Landau Kleffner Sendromu gibi epileptik ensefalopatilerde tedavi geciktiginde
bilissel fonksiyonlarda bozukluga neden olacagi icin tedavi tani konulduktan
hemen sonra baslanmalidir (43).

Antiepileptik tedavi basladiktan sonra ailelere bilgilendirme yapilmali; ilag

yan etkileri konusunda bilgi verilmeli, ilag bagladiktan sonra ndbetlerin sona



ermedigini ve nobet oldugunda ne yapmasi gerektigi ayrintili sekilde doktoru
tarafindan anlatilmahdir (3, 34, 40).

Antiepileptik ilag hastanin yasina, epilepsi tipine, etyolojiye, yan etki profiline,
eliminasyon yolu, ila¢ etkilesimleri, dozajlama sekli, maliyet ve ailenin egitim
duzeyine gore baglanmali, tek ilagta maksimum doza gegmeden 6ncelikli tercih

monoterapi olmali, gereksiz ilag degisimlerinden kaginiimahdir (Tablo 4) (3, 43).

Tablo 4. Cocuklarda ndbet tipine gore ilag tedavisi (3, 34, 43)

Parsiyel . . . . . )
. Primer Tipik Myoklonik Atonik Infantil
nébetler . . . . Lennox-
jeneralize absans nobetler nébetler spazmalar
(+sekonder ) ) . ) gastuat
) " tonik klonik ndbetleri
jeneralize)
Karbamazepin : ) . . . . . . . . .
o Valproik asit Valproik asit Valproik asit Valproik asit Vigabatrin Valproik
Fenitoin
Karbamezepin Etosuksimit Klonezepam Klonezepam Kortikosteroid asit
Valproik asit L I .
) ) Fenitoin Klonezepam Lamotrijin Lamotrijin Valproik asit Topiramat
Oksikarbazepin ) .
Fenobarbital Lamotrijin Etosuksimit Felbamat Lamotrijin Lamotrijin
Fenobarbital .
Klonezepam Fenobarbital Felbamat
Klonezepam . . .
Levetiresetam Rufinamid
Lamotrijin .
) ) Topiramat
Vigabatrin
Gabapentin
Topiramat
Levetirasetam

Genellikle antikonvilzan tedavi baglandiktan sonra hastalarin klinikleri iyi
gidiyorsa 4-6 hafta sonra ve 3-6 aylik aralar ile takibe cagrilmahdir. Bu
takiplerde ilaglarin yan etkileri, biligsel fonksiyonlara etkileri incelenmeli;
ndbetler kontrol altina alinincaya kadar ya da yan etkilerin olmadigindan emin
olununcaya kadar tekli tedaviden cikilmamalidir. Tekli tedavi ile hala kontrol
altina alinamayan nobetlerde tani tekrar gozden gegciriimeli sonrasinda ikinci
antiepileptik tedavi baglanmalidir (43).

Uzamis aghk doéneminde ndbetlerin azaldiginin farkedilmesi Uzerine
ketojenik diyet tedavisi ortaya cikmigtir. Etki mekanizmasi tam olarak
aciklanamamakla birlikte ortaya c¢ikan ketozisinin ndbetleri azalttigi
dusunulmektedir (34, 43).
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Son yillarda epilepsi cerrahisinin dnemi git gide artmistir, giin gegtikge de
gelismeler birbirini takip etmigtir. Eskiden durdurulamayan nodbetlerde cerrahi
dusundlurken, simdi uygun normal hastalarda da planlanan tedavi
protokollerden olmustur. Cerrahi tedavide de temel amac¢ hastanin yasam
konforunu artirmaktir.

Epilepsi cerrahisi iki ve ya daha fazla ilagla kontrol altina alinamayan epilepsi
hastalarinda, semptomatik lokalizasyon ile ilgili intraserebral lezyonu olanlarda,
lezyonel epilepsilerde baslanan antiepileptikten yanit alinamayan hastalarda ve

yasam kalitesi cok fazla digen hastalarda cerrahi tedavi dugsunulmektedir (44).
2.4.10. Prognoz

Epilepsi hastalarinda genellikle prognoz iyidir. Yas, epilepsi tipi, etyolojik bir
neden olmasi, tedaviye baslama donemi, baslangicta ve takiplerde EEG’de
bozulmanin olmasi gibi kriterler prognozu etkileyen baglica faktorlerdir.

Yas prognoz icin 6nemli bir parametredir. Bir yas icinde baslayan
epileptik nobetlerin prognozu sikhkla kotudur. Mortalite de siklikla 0-1 yas
arasinda goérulmektedir (30, 31, 45).

Epilepsi turd onemli prognostik faktorlerden biridir. Primer jeneralize
epilepsi ve tipik absans epilepsisi iyi prognoza sahipken, malign epileptik
sendromlarla birlikteligi olan miyoklonik epilepsiler siklikla koéti prognoza
sahiptir (30, 31, 45).

EEG zemin aktivitesinin bozuk olmasi kotl prognoz ile iliskilidir. Yine
tedavi baslangicinda c¢ekilen EEG’de olan zemin bozukluklarinin tedavi
sonrasinda nobet gecirmemeye ragmen hala EEG’de zemin bozukluklarinin

devam etmesi kotl prognoz belirtisidir (30, 31, 45).
2.5. Hava Kosgullari

Meteoroloji, dinyamizi gevreleyen atmosferi ve atmosferde meydana
gelen degisiklikleri matematik, fizik, kimya gibi pozitif bilimlerin esaslarina
dayanarak inceleyen bilim daldir. Meteorolojik degisimlerin insan saghgi
uzerindeki etkileri uzun zamandir arastirma konusudur. Bazi gunlerdeki iklim
kosullari ile hastaliklar arasinda bir iliskinin olup olmadigi agcikliga

kavusturulmaya calisilmaktadir (46).



2.5.1. Hava Basinci

Hava basinci, gaz ve sivi karisimi molekullerin aktivitesi ile birim saha
Uzerine etki eden kuvvettir. Birim sahaya (S) etki eden kuvvet (F) olarak
tanimlanan atmosferik basing¢ (P), batin atmosfer boyunca uzanan birim kesit
sutun icerisindeki agirliga esittir ( P= F/S). YUkseldikge basing degeri azalan bu
atmosfer agirhigina “Statik Basing” ya da “Barometrik Basing” denir.

Basing degeri gercekte her zaman standart basing degerine egit degildir.
Basing degerindeki sapmanin asil nedeni sicaklik degisimidir. Isinan havanin
yogunlugu ve agirligi azalir ve bdylece yukselir. Ayni sekilde, soguyan havanin
yogunlugu ve agirhgi artar ve algalarak yukselen sicak havanin yerini alir. Bu
sebeple, bir seviyede, sicaklik farklilasmasi nedeniyle, bdlgeler arasinda lokal
basing farkhliklari olusabilir. Standart sicakliktan daha ylksek sicakliga sahip
bdlgelerin basinci standart basinca nazaran daha dusuk ve soguk bdlgelerin

basinci standart basinca nazaran daha yuUksektir.
2.5.2. Sicakhk

Sicaklik bir cismin verdigi 1s1 miktaridir, bir cisimden diger bir cisme isi
akisini tayin eden haldir. Yeryiiziindeki sicakhigin kaynagi Glneg'tir. Ulkemizde
sicaklik termometre ile dl¢ulur ve birimi santigrat derece (°C) dir. Sicaklik verileri
gunlak, aylik gibi donemler igin, ortalama sicaklik, maksimum sicaklik, minimum
sicaklik Olgulip degerlendirmeye alinir. Meteorolojide hava sicakligi; Dunya
Meteoroloji Tegkilatinin tavsiyeleri dogrultusunda, kapali ve direkt gunese
maruz kalmayan sirkiile edilebilen 1 metrekiip (m?3) havanin sicakligidir.

Normal yaz sicaklari ve ortalamalarin Gzerinde olan is1 dalgalari ve ug¢
sicaklik degerlerinin oldugu donemlerde olum oranlari artmaktadir, ancak 6lum
oranlari ile sicaklik arasinda dogrusal bir iligski yoktur. Sicaklik degisimlerinin
yuksek olmadigi donemlerde oOlum orani dusuktir. Sicak hava ve sicak
dalgasinin etkisi, etkilenen nufusun buyukliguine ve yapisina duyarliligina,
saglik sistemine baglidir (14).

Son on yilda sicak dalgalari Avrupa da 6nemli 6limlere sebep olmustur.

Sicaklik direk olarak insan fizyolojisini ve kalp damar sistemini etkilemektedir.
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Cevre sicakhgi yukseldigi zaman, vucut 1sisi da yukselmektedir. Bu durum daha
fazla hastaliklara, dlumlere, kalp rahatsizliklarina neden olmaktadir.

Sicaklik degisimleri insan vicudunda bazi fizyopatolojik dedisiklikler
yapmaktadir. Ornegin, kan basinci, eritrosit ve trombosit sayisi ve kan
viskozitesi soguk havada artar (44). Plazma fibrinojen konsantrasyonu 6zellikle
soguk havalarda yasl insanlarda artar (47). Vlicut sicakliginda artig, artmig

koagulasyon faktorleri ile iligkilidir (48).
2.5.3 Nem

Ortamdaki nem orani (goreceli nem = bagil nem) sicaklikla baglantihdir. Dasuk
sicakliklarda %100 goéreceli nem orani saglayan nem igerigi ise gergek nem
olarak tanimlanir (47). insan saghg agisindan kabul edilebilir nem orani %20-
70 arasinda goreceli nem oranidir. Nem oraninin sicak ve soguk ortamlarda
termore-gulasyon ve kiginin kendisini rahat hissetmesi acisindan belirgin bir
etkisi vardir (48). Nem oraninin disuk oldugu soguk gunlerde kuru sogugun
verdigi rahatsizlik hissi ve nem oraninin yuksek oldugu sicak gunlerde

hissedilen rahatsizlik buna 6rnek olarak verilebilir.
2.5.4. Ruzgar hizi ve yonu

Atmosferdeki havanin dunya ylzeyine vyakin, dogal vyatay
hareketleridir. Hava hareketleri, mevcut atmosfer basincinin bolgeler arasindaki
degismesidir. Ruzgar; yuksek basing ile algcak basing bolgeleri arasinda yer
degistiren hava akimidir. Hareket yonu daima yuksek basing alanindan algak
basin¢ alanina dogrudur. Yuksek ve algak basing arasindaki basing farki ne
kadar buyuk ise, hava akimi hizi o buyuUklikte olur. Ruzgar hizi siddetine gore
firtina, hortum gibi isimler alir. Rizgar hizi anemometre ile olgulir. Rizgarin hiz
ve yonu icin anemograf kullanilir. Rizgarin hizi kilometre/metre, knot veya bofor
olarak ifade edilir.

Ruzgar bulundugumuz ydne dodru estigi dogrultuya rlzgarin yonud denir.
RUzgéar yonleri cografi yonlerle belirtilir. Rizgarin yonu rizgargula ile gosterilir.
Ana ve ara yon olmak Uzere 16 yon vardir. Ruzgérlar, basing merkezleri
arasinda hareket ederken yer sekillerine gore yon degistirirler. Engebeli karalar

uzerinde ruzgarlarin yon degisikligi daha fazla olur. Bir bdlgede rizgérin vyil



icinde en fazla estigi yone hakim rlzgar yonu denilmektedir. Hakim rizgar
yonunu ruzgar diyagraminda tespit etmek mumkundar. Ruzgarin bir yondeki
esme sayisina ruzgarin esme sikhigi (frekansi) denir. Rizgarin esme siklgi,

rizgarin hangi yéonden, ne kadar slreyle ve kag defa estigini gdsterir (49).
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GEREG VE YONTEM

3.1. Olgular

Bu calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdltesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklari Poliklinigi ile Cocuk Servisi ve Cocuk Acil Servisinde etik
kurul izni alinarak gergeklestirilmistir (Etik kurul proje kodu: 2011-KAEK-
27/2016-E.59088).

Ocak 2012 ile Haziran 2016 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Klinigine,
Cocuk Hastaliklari Acil Servisine ndbet yakinmasi ile basvuran ve Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Servisi'nde yatarak tedavi edilirken ndbet dykisu olan
cocuklar calismaya alindi. Hastalarin bilgileri (yas, cinsiyet, kronik hastalik,
ndbetin oldugu tarih ve saat, laboratuvar sonuglari, epilepsi tipi) hastanelerdeki
otomasyon sistemlerinden geriye donuk olarak tarandi. Calismamiza bu tarihler
arasinda ndbet sikayetiyle basvuran 451 hastanin 98’i tekrarlayan ndbetlerle
bagvurmustur. Yine bu tarihlerdeki nobet bagvurulari kendi igerisinde
gruplandirilarak meteorolojik faktorler ile iliskisi incelenmisgtir.

18 yas Ustl olgular ve nobet sikayeti ile bagvuran veya takip edilen
yenidogan olgulari ¢alismaya alinmadi. Nobet etyolojisi olarak belirlenmis bir
etyoloji bulunan afebril ndbetler (elektrolit imbalansi, hipoglisemi, travma
Oykusu, antiepileptik ilacini aksatma, tedavi kesim asamasinda olma,

intrakranyal enfeksiyonu olma, vb.) olan hastalar ¢alisma disi birakildi.
3.2. Calisma Protokolu

Bu galismaya dahil edilen 451 hastanin her biri i¢in ¢alisma protokolinde
yer alan bilgilerin tamami toplandi ve her bir hasta igin olusturulan bilgisayar
veri sistemine islendi.

Tdm olgulara bir olgu numarasi verildi, Bagvuru Numarasi, Adi Soyadi,
Yasli, Cinsiyeti, Sikayeti, Sikayetinin Hikayesi, Ozgegmisi, Fizik Muayenesi,
Norolojik Muayene Bulgulari ve sikayetlerinin basladigi veya hastanemize

basvurdugu gune ait O6nemli Laboratuvar degerleri [Beyaz Kire (BK),



Hemoglobin (Hb), Hematokrit (HCT), Trombosit (PLT), Kan Glukozu (Glu), Ure,
Kan Ure Azotu (BUN), Kreatinin (Cre), Sodyum (Na), Potasyum (K+), Klor (Cl)],
Yatirildig1 Birim, Yatis Tarihi ve Taburculuk Tarihi hastanemiz otomasyon
sisteminden elde edildi.

Ocak 2012- Haziran 2016 tarihleri arasindaki donemin gunluk verileri ile
hastalarin nobet gecirdigi gline ait hava kosullari verileri; Maksimum Hava
Basinci, Minimum Hava Basinci, Ortalama Hava Basinci, Maksimum Sicaklik,
Minimum Sicaklik, Ortalama Sicaklik, Maksimum Bagil Nem, Minimum Bagil
Nem, Ortalama Bagil Nem, Maksimum Ruzgér Hizi ve Yonu, Ortalama Ruzgar
Hizi, Devlet Meteoroloji Isleri Genel Miidirligi'ne Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dal’miz aracihgiyla yazili basvuru yapilarak ilgili kurumdan alindi.
Hava Basinci degerleri, milibar (mb) cinsinden 0,1 mb dizeyinde; sicaklik
degerleri, santigrat derece (°C) cinsinden 0,1 °C duzeyinde; bagil nem degerleri,
yuzde (%) cinsinden %0,1 dlzeyinde ve ruzgar hizi degerleri de metre/saniye

(m/sn) cinsinden 0,1 m/sn dizeyinde detayla alindi.
3.3. istatiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS versiyon 15.0 programindan yararlaniimigtir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart
sapma, ortanca ve minimum-maximum degerler kullanilmistir. 2x2 gdézlerde
Pearson Ki Kare ve Fisher's Exact Testleri ile karsilastirildi. Normal dagilim
gOstermeyen (nonparametrik) degiskenler  2’li gruplar  arasinda
degerlendirilirken Mann Whitney U Testi, normal dagihm gosteren (parametrik)
degiskenler 2’li gruplarda Bagimsiz Gruplarda T Testi ile degerlendirilmigtir. P

degeri 0,05’in alti anlamli olarak kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Ocak 2012 ile Haziran 2016 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Acil Servisi'ne ve poliklinigine nobet yakinmasi ile basvuran ve Cocuk Saglgi
ve Hastaliklari Servisi'nde yatarak tedavi edilirken ndbet 6ykusu olan 451 ¢ocuk
dahil edildi. 451 hastanin 98'’i tekrarlayan ndbetlerle basvurmustu. Bu 451
hastanin 270’i erkek (%59,9) ve 1871’i (%40,1) kizdi. Ortalama yas; 7,89 + 5,56
ve minimum-maksimum yas 0-18’dir. Hastalarin demografik 6zellikleri ve nébet
tipi, stratus gecirme Oykusu, semiyoloji, kranial MRG'de bulgu ve EEG
sonuglarinin dagihmi Tablo 5’de gosterilmistir. 315 hasta afebril nébet nedeniyle
basvururken, 50 hasta kriptojenik semiyolojiye sahipti. 13 hasta status
epileptikusa girmisti. 102 hastamiza ileri tetkik olarak MRG c¢ekilmisti. MRG
cekilen hastalarin %19,6’sinda kranial MRG’de patolojik bulgu saptanmis geri
kalanlarinda anormal bulgu saptanmamistir. 152 hastanin EEG testi
merkezimizde uygulanmis olup, EEG c¢ekilen hastalarin %46,7’sinde anormal

EEG bulgusu saptanmistir.

Tablo 5. Hastalarin cinsiyet ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

n %
o Erkek 270 (59,9)
Cinsiyet
Kiz 181 (40,1)
Febril 36 (7,9)
Nobet Tipi
Afebril 415 (92,1)
Var 13 (2,8)
Status
Yok 438 (97,2)
. - Kriptojenik 388 (86,2)
Semiyoloji i
Semptomatik 63 (13,8)
Kranial MRG Yok 82 (80,4)
Bulgu
=102 var 20 (19,6)
EEG Normal 81 (53,3)
n=152 Patolojik 71 (46,7)




Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerine gore yas piramidi sekil
1’de gdsterilmigtir (Sekil 1).

Cinsiyeti
Erkek Kiz

20,00 20,00

15,00 15,00

10,00 10,00
@ <
g' L)
> L

5,00 5,00

00 =00
-5,007] 5,00

Frequency

Sekil 1. Hastalarin cinsiyetlerine gore yas piramidi

Hastalarin laboratuar parametrelere gore dagilimlari incelendiginde
ortalama BK degeri 11573 + 8346 , ortalama Hb degeri 11,99+ 1,39 ortalama
PLT degeri 291550 + 107755, ortalama glukoz degeri 103,27+ 29,07, ortalama
ure degeri 21,82 + 9,82 ve ortalama kreatinin degeri 0,38 + 0,17 oldugu tespit
edilmistir. Diger sonuglar Tablo 6’da verilmigtir.
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Tablo 6. Hastalarin laboratuvar parametreleri dagilimi

Ortalama *ss Ortanca | Minumum| Maksimum

BK 11573,09 8346,28 9900,00 3100,00 126000,00
Hb 11,99 1,39 11,90 7,40 17,40
HCT 36,73 4,18 36,45 20,00 51,90
PLT 291550,60 | 107755,30 | 277500,00 | 79000,00 | 712000,00
RDW 14,71 6,62 14,00 4,41 13,4
MPV 7,82 3,84 7,60 5,50 8,5
LYM % 36,16 18,31 35,00 2,50 80,00
NEU % 52,62 19,73 53,15 10,00 95,00
Glukoz 103,27 29,07 96,65 56,00 281,00
Ure 21,81 9,82 21,00 3,00 132,00
Kreatinin 38 17 33 10 1,27
Na 137,93 3,89 138,00 124,00 147,00
K 4,42 49 4,40 3,00 6,45
Ca 9,77 71 9,80 7,00 14,58
Mg 2,06 24 2,06 1,22 2,60
CRP 1,07 2,81 17 00 30,55
Serum pH 7,38 04 7,38 7,31 7,45

tss: Standart sapma

Hastalarin biyokimyasal laboratuvar parametreleri cinsiyetlerine gore

karsilastirildiginda; RDW ve glukoz erkeklerde anlamli bir sekilde yuksek

bulunurken (sirasiyla p<0,001, p=0,012 ve p=0,020), MPV ve Ca seviyeleri

kizlarda anlamli bir sekilde yuksek bulunmustur (sirasiyla p=0,037 ve p<0,001)

(Tablo 7). Hastalarin biyokimyasal laboratuvar parametreleri ile nobet sureleri

arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir (p>0,05).

Hastalarin kullandiklari antiepileptikler ise en sik Sodyum Valproat

(n=55), ikinci siklikta Fenobarbital (n=8) ve Uguncu siklikta Karbamazepindi

(n=6).



Tablo 7. Hastalarin laboratuvar parametrelerinin cinsiyetlere gore dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kiz o
Ortalama | *ss Ortalama | *ss

BK 11754,05 8788,79 11304,21 774764 | 0,491
Hb 11,95 1,42 12,06 1,35 0,082
HCT 36,65 4,32 36,87 4,02 0,150
PLT 286691,12| 108875,46 | 296994,15| 105602,67 | 0,165
RDW 14,78 4,07 14,58 9,30 <0,001
MPV 7,54 83 8,24 6,01 0,037
LYM % 34,95 18,57 37,80 17,65 0,100
NEU % 53,63 20,14 51,37 19,02 0,245
Glukoz 104,64 28,62 100,66 28,64 0,012
Ure 22,67 10,85 20,67 7,97 0,066
Kreatinin 38 19 37 14 0,894
Na 137,74 4,25 138,21 3,13 0,201
K 4,40 49 4,44 50 0,619
Ca 9,63 65 9,97 74 <0,001*4
Mg 2,05 20 2,07 28 0,533
CRP 1,07 3,02 1,09 2,55 0,775
Serum pH 7,38 04 7,37 ,05 0,279*

* Mann Whitney U Testi

** Bagimsiz Gruplarda T Testi

tss: Standart sapma

Calismaya alinan hastalarin aylara gore nobet sikligini gdsteren bar

grafigi ve ndbet gecirilen ay sikhdinin cinsiyetlere gore kargilastiriimasi sekil 2

ve 3’ de gosterilmistir. Buna gore hastalarin tamaminda en sik basvuru Subat

ayinda olurken, en az basvuru Agustos ayinda gergeklesmistir. Cinsiyetlere

gore deg@erlendirildiginde ise erkeklerde en sik Subat ayi iken, kizlarda en sik

Mart ayinda bagvuru yapilmistir.
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Frekans
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Sekil 2. Aylara gore ndbet sikligi

Cinsiyeti
Erkek Kiz

Ay
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Sekil 3. Nobet gecirilen ay sikliginin cinsiyetlere gore karsilastiriimasi



Hastalarin bagvuru saatleri géz 6nine alindiginda en sik basvuru saati

saat 09:00 ve 10:00 arasinda gergeklesmistir (Sekil 4).

Cingiyeti

504
M Exkelk
It

40

30

=
204
lm F k
. I!HWF
FLISUSUS S I O S AU USRS
oo oo ooo ool L N T B = T I = e e B DO g WY )

Sekil 4. Hastalarin bagvuru saatleri dagilimi

Hastalarin nébet ile bagvurma saatleri incelendijinde en fazla
basvurunun saat 17.00'de (%16,7) oldugu, ikinci siklikta saat 22.00’de (%13,9)
ve Uguncu siklikta ise saat 11.00'de (%11,1) oldugu gorulmuastir (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin ndbet tiplerine gore bagvuru saatleri

Febril Nobet Afebril Nobet

Saat n % n %

0,00 1 (2,8) 10 (2,2)
1,00 0 (,0) 11 (2,4)
2,00 0 (,0) 7 )
3,00 0 (,0) 7 (1,5)
5,00 0 (.0) 4 (.9)

6,00 1 (2,8) 4 (,9)

8,00 1 (2,8) 6 (1,3)
9,00 0 (,0) 6 (1,3)
10,00 2 (5,6) 33 (7.3)
11,00 4 (11,1) 36 (7,9)
12,00 2 (5,6) 47 (10,4)
13,00 3 (8,3) 29 (6,4)
14,00 1 (2,8) 18 (4,0)
15,00 1 (2,8) 21 (4,6)
16,00 0 (,0) 38 (8,4)
17,00 1 (2,8) 29 (6.4)
18,00 2 (5,6) 20 4,4)
19,00 6 (16,7) 17 3.7)
20,00 1 (2,8) 15 (3,3
21,00 1 (2,8) 22 (4,8)
22,00 2 (5,6) 18 (4,0)
23,00 1 (2,8) 20 (4,4)

Calismamiza dahil edilen hastalarin g¢alisma takvimi boyunca gunlere
goOre ndbet gecirilen gunler ile nébetsiz gunler arasindaki meteorolojik 6zellikler
arasindaki iligki incelendigine; ortalama nem 0. gin en az 1 ndbet gecirilen

gunlerde anlaml olarak daha dusik bulunmustur (p=0,019) (Sekil 5). Sicaklik,



basing ve ruzgar hizi ile gunler arasinda ndbet gorilme Oykisu arasinda

anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Nobetli gunler (En az 1 ndbet gbzlenen gin) ile ndbetsiz glnler

arasinda meteorolojik 6zelliklerin dagilimi

Nobetsiz glin

En az 1 nobet

Ortalama *ss |Ortalamal *ss p**
Minumum Sicaklik 0, gin 12,07 7,05 11,64 6,84 | 0,338
Minumum Sicaklik -1, gun 12,07 7,08 11,63 6,76 0,299
Minumum Sicaklik -2, gun 12,08 7,07 11,61 6,81 0,253
Maksimum Sicaklik 0, gun 20,12 8,48 19,81 8,02 | 0,600
Maksimum Sicaklik -1, glin 20,17 8,48 19,65 8,02 0,336
Maksimum Sicaklik -2, glin 20,19 8,47 19,56 8,06 0,233
Ortalama Sicaklik 0, glin 15,90 7,69 15,55 7,36 | 0,466
Ortalama Sicaklik -1, gun 15,93 7,69 15,44 7,34 0,271
Ortalama Sicaklik -2, gun 15,94 7,68 15,39 7,41 0,252
Ortalama Basing 0, gun 101541| 6,61 |1015,15| 7,02 | 0,321
Ortalama Basing -1, gln 1015,34| 6,51 |1015,39| 7,33 0,763
Ortalama Basing -2, gln 1015,27| 6,63 |1015,64| 6,97 0,451
Ortalama Nem 0, gun 71,91 | 13,43 | 69,97 | 11,42 | 0,019
Ortalama Nem -1, gun 71,77 13,26 70,46 12,20 | 0,141
Ortalama Nem -2, gun 71,74 13,33 70,60 11,99 | 0,248
Ortalama Ruzgar Hizi 0, gun 3,64 1,84 3,75 1,88 | 0,402
Ortalama Ruizgar Hizi -1, gln 3,65 1,88 3,74 1,75 | 0,164
Ortalama Ruzgar Hizi -2, gin 3,65 1,83 3,74 1,94 | 0,638

*1 Ocak 2012 ile 10 Haziran 2016 arasindaki tim gunler dahil edilmigtir.

**Mann Whitney U Testi

tss: Standart sapma

30



100,00 - -

50,00

§0,00

Ortalama Nem 0, giin

40,00

T T
Mébetsiz glin Ginde 1 nobet ve fazlas:

Sekil 5. Nobet gorilen gunler ile gérilmeyen gunlere gore ortalama nem

(0. gun) seviyesi

Calismamiza dahil edilen hastalarin nobet gegirdigi glnler kendi
aralarinda gunde tek nobet ve ginde 2 ve daha fazla ndbet olarak
gruplandirilarak meteorolojik 6zellikler arasindaki iliski incelendigine; sicaklik,
basing, nem ve ruzgar hizi ile gunler arasinda tek ndbet veya coklu ndbet

arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 10).



Tablo 10. Gunde 1 ndbet (Tek ndbetli gunler) ile 2 ve daha fazla ndbet (Cok

ndbetli gunler) gozlenen gunler arasinda meteorolojik 6zelliklerin dagilhmi

Tek Nobetli Cok Nobetli
Gunler Gunler p**
Ortalama] *ss |Ortalama| #ss
Minumum Sicaklik 0, giin 11,88 6,78 11,15 6,97 0,352
Minumum Sicaklik -1, gun 11,76 6,63 11,35 7,02 0,611
Minumum Sicaklik -2, gun 11,77 6,68 11,26 7,07 0,475
Maksimum Sicaklik 0, gin 19,91 8,13 19,61 7,81 0,742
Maksimum Sicaklik -1, gun 19,99 8,07 18,97 7,90 0,306
Maksimum Sicaklik -2, gin 19,91 8,01 18,86 8,15 0,274
Ortalama Sicaklik 0, glin 15,68 7,42 15,29 7,27 0,624
Ortalama Sicaklik -1, gun 15,67 7,28 14,97 7,46 0,476
Ortalama Sicaklik -2, gun 15,68 7,33 14,82 7,58 0,280
Ortalama Basing 0, glin 1015,16| 6,62 | 1015,13 | 7,78 0,728
Ortalama Basing -1, gin 1015,02| 7,20 |1016,13| 7,55 0,427
Ortalama Basing -2, gln 1015,36| 6,93 |1016,20| 7,03 0,361
Ortalama Nem 0, giin 69,43 | 11,33 71,02 11,59 | 0,181
Ortalama Nem -1, gun 70,64 12,18 70,08 12,29 0,752
Ortalama Nem -2, gun 70,26 11,90 71,27 12,20 0,353
Ortalama Ruzgar Hizi 0, gun 3,78 1,74 3,69 2,14 0,177
Ortalama Ruzgar Hizi -1, gin| 3,78 1,61 3,66 1,99 0,144
Ortalama Ruzgar Hizi -2, gin| 3,80 2,06 3,62 1,66 0,740

*1 Ocak 2012 ile 10 Haziran 2016 arasindaki tarihlerde nébet gecirilen guinler dahil edilmistir.

**Mann Whitney U Testi

tss: Standart sapma
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5. TARTISMA

Cocuklarda basing ve sicaklik degerleri, nem oranlari, rizgarlarin hiz ve
yonleri gibi meteorolojik degisimlerin ndbet gegirme Uzerine etkisinin retrospektif
olarak incelendigi bu ¢alismada ortalama nem yogunlugu ile ndbet olusumu
arasinda anlamli fakat ters bir iligki saptanmistir.

Calismada nébet yakinmasi ile hastanemize basvuran hastalarin yarisindan
fazlasi (%59,3) erkek hastalardir. Calismanin tanimlayici kesitsel tipte bir
arastirma olmasi ve benzer yakinmasi olan hastalarin bdlgedeki diger
merkezlere de basvuru yapabilme olasiligl agisindan elde edilen bu verinin
bolgeyi tam olarak temsil etmedigi soylenebilir. Yapilan aragtirmalarin da buyuk
cogunlugunda epilepsi sikhginin  kizlara oranla erkeklerde daha sik
g6zlemlendigi bildirilmektedir (18, 50-52). Arslanoglu’'nun yaptidi benzer bir
yurtici calismada da ndbet sikliginin erkek cinsiyette daha sik oldugu
saptanmistir (53).

Febril konvulsiyon ¢ocuk yas grubunda en sik goérulen konvulsiyon tipidir.
18-22. aylar arasinda pik yapar (54). Calismaya dahil edilen hastalarin nobet
Ozelligi febril ve afebril ndbet olarak siniflandiginda cinsiyet, status durumu,
semiyoloji, kranial MRG’de bulgu ve EEG sonucu arasinda anlaml bir iliski
saptanmamistir ancak febril nébet gegiren erkek hastalar kiz hastalara goére
daha siktir. Bessio ve ark’'nin (55) yaptidi bir arastirmada erkek cinsiyetin,
kompleks febril konvulsiyon rekudrrensi igin risk faktori oldugu belirtilmistir.
Arastirmamizda goérulen konvulsiyonlarin %7,8’inin febril oldugu tespit edilmis
olup, hastalarda FK reklrrensi toplamda %6,6 bulunmustur. Ulkemizde FK
sikhgr ile ilgili yapilan c¢alismalar incelendiginde; Gokyigit ve Caliskan’in (56)
yapti§i arastirmada, FK sikhd % 5,8 Oztirk ve ark. (57) yapmis oldugu
calismada ise % 2,6 olarak bulunmustur. Erdil ve ark. (58)

Erzurum’da 1 ay-5 yas arasi 1967 hastada FK prevalansini % 6,4 olarak
bulmustu. Febril konvulsiyon rekurrensi ve sonrasinda afebril konvulsiyon
gelisiminde aile dykusu onemlidir (59). FK’larin genetik gecisi ile ilgili guglu

kanitlar varsa da kalitimin sekli agik degildir. FK’da genetik faktorlerin dnemli rol



oynadigi bilinmektedir. Ancak, genetik gecis tam aciklik kazanmamistir.
Cogunlukla multifaktoriyel, kuguk bir grupta ise otozomal dominant kalitim
modelleri 6ne surulmastir (60). Wallace ve ark.’nin (61) g¢alismasinda 1.
derece akrabalarda FK o6ykisu % 17, Kolfen’in (62) calismasinda % 16,3,
Ling’in (63) calismasinda % 26,6 olarak bulunmustur.

Birgok calismada biyokimyasal ve tam kan parametreleri n6bet geciren
hastalarin degerlendiriimesinde kullaniimistir (61-63). Nobet sikayeti ile acil
servise basvuran hastalarda yapilan tam kan sayimi minimal dizeyde yardimci
olmaktadir. Eisner ve ark.’nin (66) 163 nobet hiké&yesi olan hastada yaptiklari
prospektif bir galismada anormal bir beyaz kire duzeyine rastlanmamistir. Ayni
calismada, yeni gelisen ndbet vakalarinin %29’unda anormal beyaz kure dizeyi
tespit edilmesine ragmen bu degisiklik tedavi surecini ve yonetimini etkileyecek
duzeyde olmamistir. Turnbull ve ark.’nin (26) 136 yeni ndbet gecgirmis addlesan
ve yetiskinde yaptiklari prospektif calismada da benzer sekilde tedaviyi
etkileyecek duzeyde beyaz kure duzeyi degisikligine rastlanmadiglr rapor
edilmistir (27). Henneman ve ark.’nin (63) 333 yeni ndbet gecirmis hastada
yaptiklari arastirmada ise hastalarin %8’inde beyaz kiure duzeyi degisikligi
saptanmig ancak bu durum tedavi yoOnetimini degistirmemigtir. Tam kan
sayiminin aksine serum biyokimyasal parametreleri bazi degisiklikler
sunabilmektedir. Yapilan calismalarda hipoglisemi, hipo-hipernatremi, hipo-
hiperkalsemi gibi anormal biyokimyasal degerler hastalarda tespit edilmistir (27,
28, 63). Nobet hikayesi olan hastalarda BUN ve kreatinin dizeylerinin hastalikla
ilgili yeterli dizeyde bilgi vermedigi ve serumdaki anormal duzeylerinin daha ¢ok
altta yatan diger hastaliklarla iligkili oldugu bildiriimektedir (29). No&bet
etiyolojisinde serum magnezyum duzeylerinin roli ise net degildir. Bazi
arastirmacilar hipomagnezeminin ndbet olusumunda major bir role sahip
oldugunu dusundrken, bazilari ndbetlerin hipomagnezemiden ¢ok altta yatan
hastaliklara ve diger metabolik eksikliklere bagh oldugunu dusunmektedir (30).
Febril ndbet geciren c¢ocuklarda yapilan birgcok c¢alismada ise serum
elektrolitleri, kalsiyum, BUN, kreatinin ve magnezyum duzeylerinin genel olarak
normal seviyede oldugu bildirilmigtir (31, 32, 64). Bu ¢alismada ise hastalarin

biyokimyasal laboratuvar parametreleri cinsiyetlerine gore karsilastirildiginda;
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RDW, glukoz ve serum AEI seviyesi erkeklerde anlamli bir sekilde yiiksek
bulunurken MPV ve Ca seviyeleri kizlarda anlamli bir sekilde yUksek
bulunmustur. Hastalarin biyokimyasal laboratuvar parametreleri ile nobet
sureleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir.

NoObet gegiren ¢ocuklarda tercih edilen nérogoruntuleme yontemi kraniyal
MRG'’dir. Bu galismada takipteki hastalara g¢ekilen kraniyal MRG’larin %80,4°U
(n=82), cekilen EEG’lerin ise %53,3'U (n=81) normal olarak rapor edilmigtir.
Yurtici yapilan benzer bir ¢alismada ise konvulsiyon gecirmis ¢ocuk hastalarda
cekilen MRG’larin %33,1’i, c¢ekilen EEG’lerin ise %75,1'i normal olarak
bildirilmigtir (53). Uganda’da yapilan bagka bir galismada ise ndbet dykusu olan
55 hastada cekilen EEG’lerin %50,9'unda herhangi anormal bir bulguya
rastlanmamistir (34). ilk nébeti afebril ve unprovoke olan 150 cocuga ait bir
vaka serisinde, vakalarin yuzde 16'sinda onemli MRG anormallikleri mevcuttu
ve nobet nuksundn riski 6nemli derecede artmigtir (50). Epilepsili 518 ¢ocugun
topluma temelli bir calismasinda da, ilgili MRG anormalliklerinin goérilme
sikhdinin %16 oraninda oldugunu ortaya koymustur. Calismamizdaki bulgular

da literatlr verilerini desteklemektedir (65).

Calismada ndbetlerin ¢cocuk yas grubunda Subat ve Mart ayinda pik
yaptigi ve yaz aylarinda en dusuk seviyede seyrettigi tespit edilmistir.
Mevsimsel olarak ise nobetler en sik ilkbaharda ikinci siklikla ise kis
mevsiminde gergeklesmigstir.  Febril konvulsiyonun, Gst solunum yolu
enfeksiyonunun fazla oldugu Kasim ve Ocak ayi ile viral gastroenteritlerin sik
goéruldugu Haziran-Agustos ayinda iki kez mevsimsel artis gosterdigi
bildiriimektedir (66). Manfredini ve arkadaslarinin ilk febril ndbetleri inceledikleri
arastirmalarinda ndbetlerin en sik Ocak ayinda gerceklestigi bildirilmistir (67).
Japonya’da 17044 cocukta yapilan prospektif bir arastirmada ise febril
nobetlerin Kasim-Ocak ve Haziran-Agustos aylarinda iki kez pik yaptigi rapor
edilmistir (68). Hadzik ve arkadaslarinin 234 ndbet geciren gocukta yaptiklari
arastirmada ise ndbetlerin Ocak-Subat ve Temmuz-Agustos aylarinda pik
yaptigi tespit edilmistir. Meteorolojik faktorlerin epilepsi Uzerindeki etkisinin
arastinldigi ve 855 epilepsi ataginin incelendigi yurtdisi bir calismada ataklarin

en sik sonbahar aylarinda meydana geldigi saptanmistir (69). Calismamizda



ndbetlerin daha sik kis aylarinda pik yapmasi literatirle uyumludur ancak yaz
mevsimindeki kismi dususun tatile denk gelmesi kaynakli yer degistirmeye ve
katihmci yas araliginin genis tutulmasina baglh oldugu dustunulmektedir.

Calismada ndbet basvurularinin %53,2’si mesai saatlerinde (08:00-
16.00), %27,1'i aksam vakitlerinde (16:01-23.59), %10,7’si ise gece ve sabah
erken saatlerde (00:00-07:59) olmustur. Calismada sabah 9:00-10:00
saatlerinde basvurularin  pik yaptigi ancak genel olarak basvurular
degerlendirildiginde diurnal bir patern izlenmedigi saptanmistir. Manfredini ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada ilk febril nébet bagvurularinin 18:00-00:00
arasinda en sik meydana geldigi ve 17:00-20:00 arasinda pik yaptigi rapor
edilmistir (67). Kirsi ve arkadaslarinin da benzer sekilde ilk febril ndbet
basvurularini inceledikleri calismada en sik basvurularin aksam 18:00-22:00
saatlerinde en az basvurularin ise gece 02:00-06:00 saatlerinde gergeklestigi ve
ndbet gecirme zamaninin diurnal varyasyonla iligkili olmadigi bildirilmistir (70).
Yetiskin yas grubunda yapilan benzer bir calismada ise bagvuru sikhginin
sabah saatlerinde az, aksam saatlerinde ise daha yuksek oldugu ve calismada
epileptik ndbetlerin kismi diurnal patern izledigi ancak miyokardiyal enfarktis ve
inme gibi kardiyovaskuler ve serebrovaskuler acillerdeki gibi piklerin sabah
saatlerinde gdzlenmedigi tespit edilmistir (71). Bizim ¢alismamizda literaturden
farkh olarak ndbet basvurularinin sabah saatlerinde daha sik olmasi bu konuda
daha genis prospektif calismalara ihtiyac oldugunu gostermektedir.

Calismada takip edilen hastalarin ¢alisma takvimi boyunca gunlere gore
ndbet gegcirilen gunler ile ndbetsiz gunler arasindaki meteorolojik 6zellikler
arasindaki iligki incelendiginde; ortalama nem yogunlugu ile ndbet olusumu
arasinda anlaml fakat ters bir iliski saptanmistir. Buna gdre ndbet gorilen
gunlerdeki ortalama nem dizeyi gorulmeyen gunlere gore anlamli dizeyde
daha dusuktir. Nobet gorilme durumu sicaklik, basing ve rlizgar hizi ile ayri
ayri degerlendirildiginde ise anlamli iligki kaybolmaktadir. Ruegg ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada da benzer sekilde nem duzeyinin ndbet
gelisimi ile ters iligkili oldugu tespit edilmis ancak yuksek hava sicakliginin nébet
gelisiminde koruyucu 6zellik tasidigi rapor edilmistir (71). Motta ve ark’nin (14)

yaptiklari benzer bir calismada da status sikliginin gunegli gunlerde artig
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goOsterdigini ve yuksek nem orani, sicaklik ve bulutlu gunlerin status
olusumunda koruyucu faktor olarak etki gosterdigini bildirmistir. Bir calismada
ise atmosfer basincinin nébet gorilme sikhdi ile arasinda anlamli bir iliski
olmadidi ancak dusUk atmosfer basingh gunlerdeki ndbet gortlme sikhginin
daha yuksek oldugu tespit edilmistir (38). YUksek nemli havanin sivi alimini
azaltarak hipoozmolariteyi ve hiponatremiyi onlemesi ve dolayisiyla ndbet
olusumunu engellemesi dusunulebilir. Calismamizda tespit edilen ndbetlerin en
az siklikla yaz mevsiminde gorulmus olmasini da yuksek hava sicakhginin
ndbet koruyucu 6zelligi mekanizmasiyla agiklanabilir. Literatirde meteorolojik
hava kosullar ile ndbet olugsumu arasindaki iligskiyi inceleyen cgalisma sayisi
sinirhdir. Bununla birlikte literaturde meteorolojik hava kosullar ile akut
miyokard enfarktlsi (39), spontan pnémotoraks (40), inme (72), alt solunum
yolu enfeksiyonlari (41), intihar olaylari (42), kulak enfeksiyonlari (13) vb. gibi
bircok farkli c¢alismaya rastlamak mumkundir. Bu calismalarda yer alan
sicaklik, nem orani, basing ve ruzgar hizi gibi meteorolojik kosullar
karsilastirildiklar! hastaliklara gore farkh degerler alabilmektedir. DUsuk sicaklik
akut miyokard enfarktisu igin risk faktort iken, inme icin yuksek sicaklik risk
faktoradur ve birbirinden farkli hastaliklarin farkh mekanizmalar i¢cermesi
agisindan beklenen bir durumdur (39, 72). Calismamizda meteorolojik kosullar
ile ndbet tekrari arasindaki iligki incelenmis ancak; sicaklik, basin¢g ve rizgar
hizi ile nobet tekrari arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir.

Hava sartlari bazi fizyolojik degisimlere de neden olabilmektedir. Ornegin
kan basinci, eritrosit ve trombosit sayilari ve kan vizkositesi soguk havalarda
artis gosterebilir (44). Plazma fibrinojen konsantrasyonu yaslilarda 6zellikle
soguk havalarda daha yuksektir (47). Keatinge ve arkadaslarinin yaptiklari bir
calismada 40°C sicaklikta 6 saat kalan katilimcilarin eritrosit sayilarinda %9,
kan viskozitelerinde %24, platelet sayilarinda %18, plazma kolesterol
dizeylerinde ise %14’IUk bir artig tespit edilmistir (44). Bazi ¢alismalarda ise
soguk havanin kan basinci, sempatik aktivite, artmis sodyum kaybi ve kan
volumune neden oldugu rapor edilmistir (73, 74). Bu fizyolojik degisiklikler farkli

hastaliklarin ~ farkli hava kosullarindan etkilenmesindeki patofizyolojiyi



aciklayabilir. Hava kosullari ile hastaliklar arasindaki iliskiye yonelik

patofizyolojik galismalar bu konunun netlesmesinde faydali olacaktir.

38



6. SONUG

Ocak 2012 ile Haziran 2016 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Acil Servisi'ne ve poliklinigine ndbet yakinmasi ile basvuran ve Cocuk Saglhgi
ve Hastaliklari Servisinde yatarak tedavi edilirken nobet Oykusu olan
cocuklarda, basing ve sicaklik degerleri, nem oranlari, rizgarlarin hiz ve yonleri
gibi meteorolojik degisimlerinin ndbet gecirme Uzerine etkisinin retrospektif

olarak incelendigi bu ¢alismada;

1- Nobetle bagsvuran hastalarin yarisindan fazlasi (%59,3) erkek
hastalardir.
2 -  Arastirmada takipteki hastalarda febril konvulsiyon (FK) rekirrensi

toplamda %6,6 iken, gorulen konvulsiyonlar arasindaki siklig1 %25,0'tir.

3- Calismada takipteki hastalara ¢ekilen kraniyal MRG’larin %80,4’G
(n=82), cekilen EEG’lerin ise %53,3’0 (n=81) normal olarak rapor edilmigtir.

4 - Calismada hastalarin biyokimyasal laboratuvar parametreleri
cinsiyetlerine goére karsilastirildiginda; RDW, glukoz ve serum AEi seviyesi
erkeklerde anlamli bir sekilde yuksek bulunurken, MPV ve Ca seviyeleri kizlarda
anlamh bir sekilde yuksek bulunmustur. Hastalarin biyokimyasal laboratuvar
parametreleri ile ndbet sureleri arasinda anlaml bir korelasyon saptanmamistir.

5- Calismada ndbetlerin gocuk yas grubunda Subat ve Mart ayinda
pik yapti§i ve yaz aylarinda en duslk seviyede seyrettigi tespit edilmistir.
Mevsimsel olarak ise noObetler en sik ilkbaharda ikinci siklikla ise kis
mevsiminde gergeklesmistir.

6 - Calismada nobet basvurularinin %53,2’'si mesai saatlerinde
(08:00-16.00), %27,1’i aksam vakitlerinde (16:01-23.59), %10,7’si ise gece ve
sabah erken saatlerde (00:00-07:59) olmustur. Calismada sabah 9:00-10:00
saatlerinde basvurularin  pik yaptigi ancak genel olarak bagvurular
degerlendirildiginde diurnal bir patern izlenmedigi saptanmistir.

7 - Calismada takip edilen hastalarin c¢alisma takvimi boyunca

gunlere gore nobet gecirilen gunler ile ndbetsiz gunler arasindaki meteorolojik



Ozellikler arasindaki iligki incelendiginde; ortalama nem yogunlugu ile nobet
olusumu arasinda anlaml fakat ters bir iligki saptanmigtir. Buna gore nobet
goérulen gunlerdeki ortalama nem duzeyi gorulmeyen gunlere gore anlaml
duzeyde daha dusuktur. Nobet gorulme durumu sicaklik, basing ve ruzgar hizi
ile ayri ayri degerlendirildiginde ise anlamli iligki kaybolmaktadir.

8 -  Arastirmada meteorolojik kosullar ile nébet sikhgi arasindaki iligki
de incelenmis ancak; sicaklik, basing, nem ve ruzgar hizi ile nobet sikligi

arasinda anlaml bir iligki saptanmamigtir.
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