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OZET

Epilepsi ¢cocukluk ¢caginin en sik gorilen kronik hastaliklarindan birisidir. Nébet
turlerinin tanimlanmasi ve siniflandiriimaya baslanmasi ile birlikte, neden olabilecek
faktorler ve nobetin tekrarinin onlenmesi ile ilgili yeni yaklagimlar gindeme gelmigtir.
ilk kez gecirilen afebril konviilziyonlar epilepsilerden ayri tutularak kendi icinde
siniflandinimakta, iki veya daha fazla sayida ndbet geciriimesi durumunda tani
epilepsi olarak kabul edilmektedir. Cocuklarin yaklagsik %10’'u yasaminin bir
doneminde nobet gecirebilmektedir. Yapilan c¢alismalarda epilepsi insidansi
100.000’de 33-48 arasindadir.

Epilepsi ve Febril Konvulziyon hastaliklarinin toplumda oldukga sik gorulmesi
nedeniyle calismamizda Cocuk Acil Servisi’'mize 2014-2016 yillarinda epileptik ndbet
veya febril konvilziyon ile bagvuran hastalarin dosyalari geriye donuk olarak
sosyodemografik 6zellikleri ve laboratuvar testleri incelenmigtir. Tani igin kullanilan
laboratuvar testlerinin bu hastalarin acil servisteki yonetimlerine katkisi olup olmadigi
arastinlmig; bu hastalarin tedavi ve izleminde kullanilacak yeni rehberlerin

olusturulmasinda katki saglayacak yeni verilere ulasiimasi hedeflenmistir.

Geriye doénlik tanimlayici nitelikteki c¢alismamizda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Acil Servisine 01.01.2014-31.12.2016 tarihleri arasinda bagvuran

epileptik atak ve febril konvilziyon gsikayeti olan on sekiz yas alti hastalar incelendi.

Bu yillarda acil servise bagvuran hastalara acil servis kayit sistemindeki G40
(epilepsi) R56(febril konvulziyon) ICD-10 kodu girilerek epileptik atak ve febril

konvulziyon gecirme sikayetiyle gelen hastalar tespit edildi.

istatistiksel degerlendirme icin veriler Verilerin istatistiksel analizi STATISTICA
Version 13.3 programi ile yapilmigtir. Verileri 6zetlemek igin tanimlayici istatistikler
kullanilmigtir. Surekli degisken olan yas, ilk nébet yasi ve biyokimyasal 6lgim
degerleri; ortalama * standart sapma ile Ozetlenmistir. Kategorik degigkenler
(cinsiyet, ates sebebi, nobet tipi, izlem, natal oyku, v.b.) ise sayl ve yuzde oran

degerleri ile 6zetlenmistir.

Hastalar, sosyodemografik 6zellikler, prenatal, natal, posnatal oOykl, ndbet

tipleri, ndbet etiyolojisi (metabolik, enfeksiydz, travmatik), risk faktérleri (ilk nébet



tekrarlayan nobet), nobeti tetikleyen faktorler (ilag, ates, travma, tedaviye
uyumsuzluk, v.b.), tanida kullanilan tetkikler (laboratuvar, nérogoruntileme), Cocuk
Acil Servisi’'ndeki tedavisi ve sonrasindaki izlemi (acil servis gézlem, ¢ocuk noéroloji

servisi, gocuk yogun bakim) ve prognoz agisindan degerlendirildi.

Bulgularimiz 1s1ginda, nobet yakinmasiyla acil poliklinigimize basvuran ¢ocuk
hastada, nobet tekrarinda risk faktorlerini ve buna yonelik yeni koruyucu tedavi
hizmetlerini belirlemeyi ve yine kullanilan testler ve tedavi yontemlerinin Klinik
pratikteki yararhligini olgerek kendi deneyimlerimize dayali daha hizli ve daha az

laboratuvara dayanarak tani ve tedavi stratejilerimizi geligtirmeyi amagliyoruz.



ABSTRACT

Epilepsy is one of the most common chronic diseases of childhood. With the
identification and classification of types of seizures, new approaches have been
developed about prevention of seizure recurrence and factors that may cause
epilepsy. The first episodes of epileptic seizures are classified separately from
epilepsy syndromes. Epilepsy diagnosis considered if two or more seizures present.
Approximately 10% of children may have a seizure at some point in their life. The
incidence of epilepsy is 33-48 at 100,000.

Because epilepsy and febrile convulsions are very common in society, the
medical charts of patients who applied to the Pediatric Emergency Service with
epileptic seizure or febrile seizure in 2014-2016 were examined retrospectively, and
their sociodemographic characteristics and laboratory tests were analyzed. Whether
laboratory tests used for diagnosis contribute to the management of emergency
patients in these patients was investigated; and it is aimed to reach new data that will
contribute to the development of new guidelines for the treatment and follow-up of

these patients.

In our retrospective descriptive study, patients who had epileptic seizures and
febrile convulsions who <18 years old and applied to the Pediatric Emergency
Department of Mersin University Medical Faculty between 01.01.2014 and
31.12.2016 were studied. Patients with epileptic seizures and febrile convulsions
were identified by entering the G40 (epilepsy) and R56 (febrile convulsion) ICD code

in the emergency department register system of the emergency department.

Statistical analysis of the data was done with the STATISTICA Version 13.3.
Descriptive statistics were used to summarize the data. The continous variable such
as age, first seizure age and biochemical measurement values were summarized
with mean % standard deviation. Categorical variables (gender, cause of fever,
seizure type, follow-up, natal history etc) were summarized with number and

percentage.

The sociodemographic characteristics, prenatal, natal, and postnatal history,
types of seizures, seizure etiology (metebolic, infectious, traumatic), risk factors (first

seizure, recurrent seizure), factors triggering seizure (drug, fever, trauma, treatment



incompatibility etc.) diagnostic tests (laboratory, neuroimaging), treatment in pediatric
emergency, follow-up (emergency department observation, neurology service,

pediatric intensive care unit) and prognosis were evaluated for all patients.

In the light of our findings, we aim to determine the risk factors and the new
preventive treatments for children who admitted to pediatric emergency with
complaints of seizure. We also aim to improve faster and less laboratory-based
diagnosis and treatment strategies based on our own experience, by measuring the

clinical efficacy of the tests and treatment methods.



GIRIS VE AMAC

Epilepsi Tanimi ve Etiyolojisi

Epilepsi; kortikal néronlardaki anormal ve agir elektriksel desarj sonucu ortaya
¢cikan, ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis noObetler ile
karakterize bir durumdur’. Epilepsi, klinikte motor hareketler, biling degisikligi, duyu
bozuklugu ve/veya otomatizmalar ile kendini gosteren, uzun sureli ilag kullanimini
gerektiren ve tekrarlayan nobetlerle karakterize kronik bir hastaliktir. Nobetin klinik
goériniminu anormal epileptik desarjin ¢ikmis oldugu néronlar, yayildigi anatomik
yollar ve bodlgeler belirler. Epilepsinin etiyolojisinde genetik yatkinlik, dogumsal
anomaliler, dogumsal metabolik hastaliklar, erken dogum, dogum o6ncesi, dogum
sirasindaki ve dogum sonrasindaki hipoksik olaylar, serebrovaskuler hastaliklar,
travma, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari (MSS), nérodejeneratif hastaliklar gibi

cok sayida etken sebep olabilir.

Calismanin Amaci

Calismamizda acil poliklinigimize nobet yakinmasiyla basvuran ¢ocuk
hastada, nobet tekrarinda risk faktorlerini belirlemek, kullanilan testler ve tedavi
yontemlerinin klinik pratikteki yararliligini 6lgmek, kendi deneyimlerimize dayali daha
hizli ve daha az laboratuvara dayanan tani ve tedavi stratejileri gelistirmek

amagclanmistir.
GCalismanin igerigi

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Acil Servisine Ocak 2014 ve Aralik
2016 tarihleri arasinda ndbet gecirme sebebiyle basvuran, Febril Konvilziyon olarak
degerlendiriimis ve Epilepsi tanisiyla takip edilen nébet gecirme sebebiyle basvuran
toplam 1413 basvuru calismaya alinmistir. Hastalar, sosyodemografik ozellikler,
prenatal, natal, posnatal 6ykl, ndbet tipleri, nobet etiyolojisi (metabolik, enfeksiyoz,
travmatik), risk faktérleri (ilk ndbet, tekrarlayan ndbet), nobeti tetikleyen faktérler (ilag,
ates, travma, tedaviye uyumsuzluk, v.b.), tanida kullanilan tetkikler (laboratuvar,
ndrogoruntlileme, EEG), Cocuk Acil Servisi’'ndeki tedavisi ve sonrasindaki izlemi (acil

servis gézlem, ¢cocuk servisi, gocuk yogun bakim) agisindan degerlendirilmistir.



1. GENEL BILGILER

1.1. Epilepsi Tarihgesi

Epilepsi; insanlik tarihi kadar eskiye dayanan bir hastaliktir. Yunanca'da
“epilepsia” dan tiredi§i ve nobet anlamina geldigi bilinmektedir’>. Eski
Mezopotamya’da ise “tUm hastaliklar’” anlamina gelen ve yaklasik kirk tabletten
olusan “Sakikkuki” kil tabletlerinde epilepsi hastaligindan bahsedilmistir. M.O 4.
yuzyilda Hipokrat, halk arasinda kutsal hastalik denilen bu rahatsizhigin bir beyin
hastaligi oldugunu ve fizyolojik sebeplere dayandigini ileri sirmusgtir. Hipokrat'a gore
Oteki hastaliklar ne kadar kutsal ise epilepsi de o kadar kutsaldir ve tip ilmine disen
gbrev onun dogal sebebini arastirmaktir. Milattan 6énce bu gelismeler yasanirken
milattan sonra ise Epilepsi kayitlara 4.yy’da kutsal hastalik, efsunculuk, buyutculuk
olarak girdi. Onaltinci yuzylldan sonra epilepsinin tanimlanmasi ve gelismesi
yoniinde o6nemli gelismeler yasandi. Onyedinci ylzyillda Ingiliz hekim Thomas
Willis'in beyin anatomisine, kas dokusuna ve nérofizyolojiye ¢cok dnemli katkilari oldu.
Ondokuzuncu yuzyilda John Hughlings Jackson epilepsiyi buglinki sekline yakin

olarak tanimlamistir.

1.2.Epilepsi Tanimi
Epilepsi; kortikal ndronlardaki anormal ve asir elektriksel desarj sonucu ortaya
¢cikan, ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis noObetler ile
karakterize bir durumdur. Klinikte biling degisikligi, motor hareketler, duyu bozuklugu
ve otomatizmalar ile kendini gosterir. Tekrarlayan nobetlerle karakterize ve uzun
sureli ilag kullanimini gerektiren kronik bir hastaliktir. Klinik bulgular epileptik desarjin
cikmis oldugu néronlar, yayildigi anatomik yollar ve bdélgeler ile belirlenir.
Bir kisi asagidakilerden herhangi birine sahipse epilepsi hastasi olarak kabul
edilir®.
e 24 saatten uzun araliklarla en az iki tane uyarilmamig nobet gecgirmek
e Nobet tekrari olasihiginin tetiklenmemis tek ndbetle birlikte %60’dan
fazla olmasi

e Bir epilepsi sendromu tanisinin konulmus olmasi

Cocukluk cagini inceleyen metaanaliz calismalarinda ilk nébetten sonra ikinci

kez nobet gegirme riskinin %40, Ug¢uncl kez ndbet gegirme riskinin ise %80 oldugu
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gosterilmigtir. Altta yatan organik bir beyin lezyonu varliginda, fokal norolojik bulgu ve
EEG de epilepsiye 6zgul bulgularin olmasi durumunda ise bu oranlar artmaktadir”®.

Akut Semptomatik Nobet:

Akut semptomatik nobetler (ASN) metabolik, toksik, yapisal, ,enfeksiyoz ve de
inflamatuvar sebeplerle gerceklesmis akut santral sinir sistemi (SSS) hasar ile
yakindan iligkili, gegici nobet olarak tanimlanmaktadir ve tum ilk nobetlerin yaklasik
%40’in1 olusturur. ASN’ler; ndbeti baslatan tanimlanabilir bir neden olmasi ve
tekrarlama egilimi olmamasiyla epilepsiden ayrilirlar®. Nobet sebebiyle gelen her
hastada uzun sureli gereksiz antiepileptik kullanimini dnlemek amaciyla nobetin akut
semptomatik bir nébet olup olmadidini belirlemek gerekir.

Cocuklarda ASN etiyolojisinde en sik SSS enfeksiyonlari (akut bakteriyel ve
viral menenjit, ensefalit/ensefalopati), akut gastroenterit, kafa travmasi, metabolik

olaylar ve nadiren de inme ve beyin kanamasi tespit edilmistir®.

1.3 Epidemiyoloji

Epilepsi sikhdi literaturde caligmalar arasi farklilik gostermekle birlikte tum
dinyada vyaygin olarak gorulmektedir. Bu durumun olasi nedenleri bdlgesel
farkhliklar, hastalikla ilgili farkli siniflandirmalarin kullanimi ve arastirmalardaki
metodlarin farkhligi ile iligkilendiriimektedir.

Hastaligin sikligi gelismis Ulkelerde 20-70/100.000 olup, gelismekte olan
ulkelerde 64-122/ 100.000 seklindedir. Gelismekte olan Ulkelerde epilepsi sikhdinin
daha ylksek olmasinda dogum travmasi, kafa travmasi, saglik hizmetlerine kisitli
erisim gibi faktorler rol almaktadir’. Epilepsi, 16 yasindan kiiciik cocuklarin % 0,5-
1’ini etkileyen kronik bir hastaliktir®®. Epilepsi sikhigi hayatin ilk yili iginde en yiiksektir
(120/100.000). Bu oran 1-10 yas arasinda 40-50/100.000, 10 yasindan ergenligin
sonuna kadar ki ddnemde ise 20/100.000°dir .

1.3. Patofizyoloji

Epileptik ndbetlere neden olan sinir hicresine epileptik sinir hicresi denir.
Epileptojenik odak denilen bu bdlgede yer alan hicreler anormal ateslenme ve
uyarilma o&zelligi gOsterirler. Yapilan c¢alismalarda bir¢ok farklh mekanizmayla
meydana gelen sinir hucrelerinde hasarlanma sonucunda reaktif astrositler

(hasarlanmig glial hicre) olusur. Bu reaktif astrositlerin artmasiyla sinir hicresinde
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gliozis meydana gelmektedir. Gliozis sonucunda sinir hicrelerinde hucre disi K+
iyonlarini tamponlama kabiliyetleri bozulur. K+ iyonlari hucre iginde azalarak hucre
disinda artigsa geger. Hucre disinda artan potasyum sinir hucrelerinin uyarilabilme
esiginin dusmesine ve epilepsi ndbetlerinin olusmasina yol agar. Nobetlerin olusum
mekanizmalari birbirinden farklilik gostersede genel olarak nobetlerin, baskilayici ve
uyarici mekanizmalari arasindaki dengenin uyarici mekanizma lehine bozulmasi
sonucunda oldugu dusunulmektedir. Vucutta baskilayici ve uyarici mekanizmaya
sahip iki dGnemli iyon kanali bulunmaktadir. Voltaja bagli Na+ ve Ca++ kanallar hiicre
zarinin depolarizasyonunu saglarken voltaja bagli K+ kanallari repolarizasyonu
saglar. Voltaja bagli Na+ ve Ca++ kanallarinin sodyum ve kalsiyumun igeri girigini
saglamalari ile depolarizasyon olusumu sonrasinda, néronlardan uyarici sinirsel ileti
tasiyici salinimi baglar. BOylece ndbet olusumu igin gerekli olan noéron uyarimi ve
gen ekspresyonu saglanir. Depolarizasyondan sorumlu bu sistem voltaja bagh K+
kanallarinin repolarize edici etkisi ile dengelenmektedir. Repolarizasyonun baslamasi
nobet icin gerekli olan noronal desarji durdururken bir anlamda potansiyel bir
antiepileptik gorevi gorir''. Sinirsel ileti yollarinda rol alan 100’iin lizerinde sinirsel
ileti tasiyicisi ve sinirsel ileti duzenleyicisi bulunmaktadir. Bunlar arasinda glutamat
en Onemli uyarici sinirsel ileti tasiyicisi, Gamma-aminobutirik asit (GABA) ise en
onemli sinirsel ileti dizenleyici aminoasittir. GABA’nin azalmasi sinir hicreleri
uzerindeki sinaptik baskilanmanin kalkmasina ve sinir hucrelerinin daha kolay

uyarilabilir olmalarina yol agmaktadir®.

1.4.Epilepsi siniflamasi

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Derneg@i’'nin (ILAE) epilepsi siniflamasi
norologlarin ¢ogu tarafindan kullanilir. ilk olarak 1960 yilinda ILAE tarafindan
olusturulan Siniflama ve Terminoloji Komisyonu ndbet siniflama calismalarina
baslamistir. Komisyon ilk olarak 1970’te hastaligi siniflandirmis sonrasinda “1981
Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik Siniflamasi” ve “1989 Epilepsiler
ve Epilepsi Sendromlari Siniflamasi” ile tim dunyada hastalikla ilgili bilimsel olarak
kabul géren ortak bir bakis agisi olusumunu saglamistir. Epilepsi siniflamasinda ilk
baslarda klinik, EEG ve ndrogoérintileme yontemleri kullaniirken son yillarda
genetik, molekuler biyoloji ve video-EEG yontemleri dnem kazanmistir. Klinik ve
laboratuvar galigmalarindan elde edilen bilgiler 1s1ginda mevcut siniflamalar 2001,

2006, 2010 son olarak 2017 yillarinda yeniden guncellenmistir. 2017 yilinda
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yayinlanan siniflama énerisinde énceki siniflamalarda yer alan terim ve kavramlarda

onemli degisiklikler yapilmistir (Sekil 1)

Metabolik
e

Immunite

Sekil 1:Epilepsilerin ve Epilepsi Nobetlerinin Siniflamasinda Terim Ve

Kavramlardaki Baglica Degigiklikler

Nobet patogenezine gore temel siniflama 3 temel 6zellige dayanmaktadir**:

1-Nobet beyin iginde nereden baglamaktadir.
2-NObet sirasinda farkindalik durumu nedir.
3-Nobetin diger ozellikleri nelerdir.
ilk adim nébetlerin beyin icinde nereden kaynaklandiginin belirlenmesidir.

e Fokal nobetler

e Jeneralize nObetler

e Bilinmeyen baslangi¢: Nébet baslangici bilinmiyorsa bu gruba danhil edilir.

e Fokal baslayip jeneralize olan ndbetler: Eskiden sekonder jeneralize olarak ifade

edilen ndbetlerdir.
ikinci adim ise hastanin biling durumunu degerlendirmektir.

¢ Kisinin ndbet sirasinda bilinci agik ya da kapali olmasina gore siniflama yapilir.
Bazen hastanin ndbet esnasinda farkindaligini degerlendirebilmek mumkin

13



olamamaktadir. Kisi yalniz yasiyorsa ve nobetleri uykuda gegiriyorsa bu tip

nobetler farkindalik bilinmiyor diye siniflandiriimaktadir.
Siniflamada son basamak ise nobetlerin diger 6zeliklerinin saptanmasidir.
Fokal nobetler:

e Fokal motor nobet: Fokal nobet sirasinda bazi hareketlerin meydana geldigini
ifade etmektedir. Bir vicut pargasinda olan atmalar sertlesmeler veya dudak
yalama, para sayma gibi hareketlerin bulundugu anlamina gelir.

e Fokal motor digi nobet: Bu tur nobetler sirasinda hastada duygu, dusunce,
deneyimler gibi degisiklikler olur.

e Aura: Bir kisinin nObet 6ncesinde hissettigi belirtileri tanimlayan aura terimi yeni
siniflamada yer almamasina ragmen birgok durumda nébetin baslangi¢ bulgusu

olarak karsimiza gikabileceginden 6nemlidir.
Jeneralize nobetler:

e Jeneralize motor ndbet: Jeneralize tonik-klonik, tonik, klonik, myoklonik, atonik,
myoklonik-atonik, myoklonik-tonik-klonik ve epileptik spazmlari ifade etmektedir.

e Jeneralize motor digi ndbet: Absans nobetleri siniflamak igin kullanilir.
Bilinmeyen baslangicl ndbetler:

e Nobetin nasil basgladigl bilinmez ama ayni seklide motor ve motor disi ndbetler

olarak siniflandirilir.

idiyopatik, kriptojenik, gibi terimler 2010 revizyonundan sonra kaldirilmistir™.

Fokal ndbet daha dnce fokal ndbet olarak tanimlanan ndbetlerdir. Beynin bir
tarafinda meydana gelen sinirsel desarjlar ifade eder. Klinik bulgular beynin tutulan
bdlgesine gore farklilik gosterir. Beynin etkilenen bdlgesine gore bir vicut yarisinda,
kolda, bacakta veya sadece agiz kenarinda atmalar, titremeler, gézde kirpistirmalar
gorulebilir. Hastalarin bilinci agiktir. Eger noébet fokal baglar fakat bir siire sonra
bilingte etkilenme gozlenir ve ndbet diger vucut alanlarina yayilirsa, bu durumda fokal

baslayip jeneralize olan ndbet olarak tanimlanir*,

Epilepsi hastaligi, nobetlerin  kronik tekrarlama egiliminin  bulundugu

tetiklenmemis ndbetlerle karakterize durumdur. Eger epilepsi ndbeti, altta yatan
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genetik bir hastaliga baglh ortaya cikiyorsa buna genetik epilepsi denir. Sebebin
beyindeki yapisal veya metabolik bir hasar sonucunda olustugu epilepsilere yapisal-
metabolik epilepsiler denir. Yine arastirma ydntemlerine ragmen genetik, yapisal
veya metabolik bir neden goésterilemeyen epilepsilere sebebi bilinmeyen epilepsi

denir. Yeni calismalarla birlikte genetik epilepsilerin orani artmaktadir'®.

Jeneralize nobetlerde anormal elektriksel desarjlar beynin  her ki
hemisferinden kaynaklanir. Bu yaygin epileptik sinirsel iletim klinige sadece biling
kaybi gorulen ndbet turinden, ritmik sigrayici ekstremite atimlarinin oldugu biling ve

postiir kaybinin eslik ettigi nobet tipine kadar degiskenlik gostererek yansir’.

Jeneralize nobet turleri:

e Tonik ndbet: Tonik nobetler fokal veya jeneralize sekilde olabilir. Fokal tonik
nobet; bir ekstansor ya da fleksor kas grubunda kasilma meydana gelir ve
ekstremitelerde, boyunda ya da govde de asimetrik pozisyon olusur. Jeneralize
tonik nobet ise; her iki alt veya Ust ekstremitede ekstansor kas gruplarinda ani
tonus artisi seklinde gozlenir. Hasta opistotonus posturu alir ve bu sirada gozler
yukari kayar, siyanoz gozlenir ve postiktal konfuzyon gorulir. Jeneralize tonik
nobetler, dekortike postire benzer sekilde Ust ekstremitelerde fleksiyon, alt
ekstremitelerde ekstansiyon seklinde de olabilir.

Klonik nobetler: Tekrarlayici, ritmik klonik atimlar ile karakterizedir. Klonik
atimlar takiben nobet tonik-klonik nébet seklini alabilir. Daha ¢ok st ¢ocuklarinda
gorulmekle birlikte her yas grubunda gorulebilir.

e Tonik-klonik nébetler: Tonik ve klonik iki fazdan olusan bu ndbetlerde biling tam
olarak kapanir. Homojen bir grup olmayip primer olabilecegi gibi fokal nébetlerin
jeneralize sekil almasiyla da olusabilmektedirler. Tum iskelet kaslarinda tonik
kasilmayla baslar; bu esnada hasta yere dusebilir. Yutkunamadigi igin agizdan
képlk gelmesi, solunum yetersizligi sonucu siyanoz gelisir. idrar ve gaita
inkontinansi olabilir, sonrasinda klonik faz baglar. Takibinde nobeti postiktal
doénem olarak adlandirilan uykuya dalma veya ajitasyon dénemi izler. Hastalarda
kendilerine geldiklerinde bagagrisi, yorgunluk, halsizlik olabilir.

e Atonik nobetler: Ani kas tonusu kaybi ile karakterize ndbetlerdir. Dizler bukalur,

bas 6ne egilir ve ani dismeler meydana gelir. Bu tir ndbetlerde genelde biling
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kaybi olmaz ve hasta dugsmenin hemen sonrasinda ayaga kalkar. Agir bir ndbet
turd olup hastada 6nemli yaralanmalara neden olabilir.

e Myoklonik nobetler: Kas gruplarinda meydana gelen kisa sureli, hizli, istem disi,
ritmik olmayan, genelde simetrik, izole sigramalarin oldugu nobetlerdir. Klonik
hareketlerden farki daha hizli olmasi ve yavas fazinin olmamasidir. Selim gidisli
olabilecegi gibi progresif bir sendromun pargasida olabilir. Fokal, multifokal veya
jeneralize olabilir.

e Absans nobetler: Cocukluk cagi epilepsilerinin en yaygin formlarindan biri olan
absans epilepsi, eskiden “petit mal” olarak da bilinirdi. Nobeti gdzlemleyenler
tarafindan kisi hayale dalmis gibi ifade edilir. Yapilan aktivite ndbet sirasinda
kesintiye ugrar kismi ya da tam biling kaybi gozlenir, kisinin gozleri yukariya dogru
hafif deviye olmakla birlikte bos bir bakis hali mevcuttur. Ornegin yemek
yeniliyorsa yemek bogazda kalir, yuruyorsa durur. Ani baglangi¢ ve bitigleri olan,
genelde 10-20 sn gibi kisa suren, bu nobeti kisi bazen yuzlerce kez gegirebilir.
Yillik insidansi 100.000 de 6.3'diir'®.

Tipik ve atipik absans olmak Uzere 2 alt tipi mevcuttur.

e Tipik absans:
o 10-20 sn surer
o Aniden baslangig ve bitis
o EEG de 3 HZlik bilateral senkron diken-yavas dalga desarjlari
izlenir
o Nobetler hiperventilasyonla ve 1gikla uyarilabilir.
o Tam biling kaybi gozlenir
e Atipik absans:
o Baslangi¢ ve bitis daha belirsiz
o Daha uzun sure
o EEG'de 2-2,5 HZlik asimetrik dizensiz diken dalgalar, diken-
yavas dalga desarijlari izlenir.
o Hiperventilasyon ve isiktan daha az etkilenir

o Biling kaybi tam degildir.

1.5.Epilepsi Nobetini Taklit Edebilen Hastaliklar
Epilepsi buylk oranda cocukluk caginda baslamakla birlikte, bu yaslarda

ortaya ¢ikan birgok farkli olayin da epilepsi ndbetlerini taklit edebilecegdini unutmamak
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gerekir. Pediatrik epilepsi merkezlerinde epilepsi 6n tanisi ile yapilan bagvurularin
%20’sinde video EEG ile epilepsi nébetlerine rastlanmamistir'®. Epilepsiyi taklit eden
ve hi¢ tedavi gerektirmeyen masum durumlarin yani sira bazi ciddi hastaliklarin da
epilepsi olarak deg@erlendiriimesi ve tedavi baslanmasi son derece agir sonuglar
meydana getirebilir. Bu nedenle epilepsi tanisi koyarken ayirici taniya giren bu
hastaliklarin dislanmasina dikkat edilmelidir. Bu ayrim en iyi hekimin nobeti gorerek
degerlendirmesi ile olur. Bunun ¢ogunlukla mumkdn olmadigi durumlarda ise ayrim,
ndbeti gbzlemleyen anne baba veya yakinlarindan alinan dikkatli 6yki ve ailelerden

bu olayin video kaydi istenerek yapiimaktadir.
Epilepsi ndbetlerini taklit eden bazi tablolar sunlardir:

1.5.1.Senkop ndbetleri: Beyin kan akiminda ani azalmaya bagli olarak suur kaybi
ve vicutta gevseme tablosudur. Bayllma oncesi ayakta durma, stres, aclik, kan
gorme ve yuksek ates gibi etkenler tetikleyici olabilecekleri icin sorgulanmalidir.
Diisiik nabiz kan basinci ve solukluk vardir. idrar kacirma, otomatizmalar ve postiktal

bulgular yoktur ve genellikle olay hatirlanir.

1.5.2.Hareket bozukluklari: Hiperkinetik hareket bozukluklari tikler, kore, tremor vs.
gibi hareket bozukluklarini ifade eder. Epileptik nobetlerle sik karigirlar. Motor aktivite
klasik epileptik ndbete benzer gérinimdedir. Epizodik olmaktan ¢ok suregen nitelikte

olup biling degisikligi goriilmez?.

Yenidogan doneminde “Jitteriness” bir hareket bozuklugu olup, siklikla ndbetle
karistirilir. Tipik olarak yenidogan donemine 6zgu olan bu bozukluk, simetrik, hizli

(saniyede 5-6) titremelerle karakterizedir. Nobetle ayirirminda 5 6zellik vardir:

1.G6z bulgular eslik etmez (sabit bakis veya deviasyon)

2.Uyariyla ortaya ¢ikar

3.Hakim olan hareket tremordur (ritmik, hiz ve amplitidu esit)

4.Pasif fleksiyona getirilince durdurulabilir

5.0tonomik belirtiler eslik etmez (tasikardi, apne, kan basinci

degisiklikleri, salivasyon gibi)

Yenidogan doneminde jitteriness disinda diger epileptik olmayan ataklarin nébetten
ayiriminda; uyariyla ortaya c¢ikmalari, hafif bir baskiyla durdurulabilmeleri ve

otonomik degisikliklerin eslik etmemesi yardimci bulgulardir 2.
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1.5.3.Sut gocugunda iyi huylu bags donmesi ataklari (Benign Paroksismal
Vertigo): Sureleri birka¢ dakikayr gegmeyen ani, seyrek bas donmesi ataklaridir.
Cocukta korku ifadesi, renkte beyazlasma, bulundugu yere oturma, anneye tutunma

veya dugme olabilir.

1.5.4.Katilma nobetleri: Cocukluk caginda oldukga sik karsilastigimiz bu durum
olumsuz olaylarla tetiklenen apne, biling kaybi ile birlikte cilt rengi ve tonusta
degisiklerle meydana gelen paroksismal bir bozukluk olarak tariflenmistir®?. 6 ay-6
yas arasindaki cocuklarda % 4.6-4.7 sikhginda goriliir?®. Iki tipi vardir; siyanotik
tipinde bebek oOfke, korkuya yanit olarak siddetle aglamaya baslar. Aglama
ekspirasyon sirasinda solunumun durmasiyla kesilir ve vicudu gevser. Gorinusu
arkatGcuddr, fakat genellikle zararsizdir ve solunum kendiliginden geri gelir. Siyanoz
olmayan tipinde ise genelde hafif aci veren durumlarin sonucunda gocuk aglamadan
rengi soluklasir ve vicudu katilasir. Sebebi vazovagal yanit nedeni ile gelisen
bradikardidir. Cocuklar atak aralarinda timuyle normaldir. Nébetler demir eksikligi
anemisi ile de iligkili bulunmustur. Demirin merkezi sinir sistemindeki ndérotransmitter
sentezinde ve enzim fonksiyonlarinda kofaktér olarak rolii oldugu bilinmektedir®,
Anemi varsa tedavi edilmelidir. Nadir durumlarda sik tekrarlayan atagr olan
cocuklarda pirasetam etkili olabilmektedir®®. Siddetli atak durumunda atropin

kullanilabilir?®.

1.5.5.Agin irkilme hastaliklan (hiperekpleksia): isitsel, gorsel veya dokunsal

uyaranlarla kargi normalde gorulmesi olagandigi asiri bir sigrama yanitidir.

1.5.6.Migren ile iligkili durumlar: Migren hastalarinin yaklasik % 20 kadari ilk
krizlerini 5 yasin altinda gecirmektedir. Migren aurali ve aurasiz migren olarak
baslica iki gruba ayrilir. Migrende bas donmesi, bulanik gérme, agdiz etrafi ve/veya
ellerde uyusma, farkli ses ve kokular algilama olabilir. Bas agrisi olur. Bazi yineleyen
olaylar migren ile iligskilendirilebilmektedir. Siklik kusma, ¢ocuklarda gbzlenen bir
migren alt tipi olup, karin agrisinin eglik edebildigi saatler strebilen kusma ataklaridir.

1.5.7.Uyku ile iligkili durumlar: Gece korkusu gocugun ani bir korku ve bazen
cighkla uykudan kalkarak saskin, korkulu bir tablo halinde olmasidir. Bu sirada
saylklayabilir, anlamsiz ve eksik cevaplar verebilir. Ertesi gun c¢ocuk olanlari

hatirlamaz. Bir baska sik gorllen tablo uykuda gezinmedir. Cocuk uykudan kalkar,
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saskin haldedir, evin icinde anlamsiz dolagmalar, disari ¢ikma davraniglar sergiler.
Bu tablo da ertesi giin hatilanmaz. Ozellikle uykuya dalarken gdzlenen uyku

sigramalari (uyku myoklonisi) sik ve anormal olmayan davraniglardir.

1.5.8.Psikojen nobetler: En sik ergenlerde goérilen bu ndbetlerin epilepsi
nobetlerinden ayrilmasi gug olabilmektedir. Her turli epilepsi nobetine benzeyen
psikojen nobetleri ayirt etmede hastalik oykusu yani sira ailenin dikkatli gbzlemine
dayanan dogru bilgi, nobetlerin kameraya kaydedilmesi onemlidir. Psikojen ve

epileptik nébet ayrimi énemlidir (Tablo 1) %’.

Tablo 1
Psikojen Nobet, Epileptik Nobet Ayrimi

OZELLIK PSIKOJEN NOBET EPILEPTIK NOBET
Telkinle ortaya cikis Sik Nadir

Siire Uzun 1-3 dakika
Ortaya cikis Basamakli Genelde ani
Solunum ve renk Degisiklik yok Apneik siyanotik
Biling Agik Genelde kapali
Yaralanma Nadir Sik
Etrafina zarar verme Sik Nadir
Nabiz artisi Yok Sik

Idrar kacirma Nadir Sik
Gozler kapah Sik Nadir
Prolaktin artisi Yok Var

Goz agmaya direng Sik Nadir

Ev ve isyerinde olma Sik Farketmez
Postiktal konfiizyon Nadir Sik

Garip Sik Nadir
hareketler

Dil kenarim Nadir Sik
1sirma
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1.6.Epilepsi Nobetinin Nedenleri

Erigkinlerde oldugu gibi, gocuklarda da beyni etkileyen her turli hastalik
epilepsi nobetlerine yol agabili. Dogum o6ncesi donemde annenin gegirdigi
enfeksiyonlar, bebedin kalitsal hastaliklari, beyindeki yapisal anormallikler, dogum
esnasinda oksijensiz kalma, dogum sonrasi ddonemde hipoglisemi, hipokalsemi, SSS
enfeksiyonlari gibi bircok faktor nobet olugsmasina neden olabilmektedir. Fakat

cocuklarin yaklagik yarisinda bir neden bulunamayabilir.

Genetik anormallikler de epilepsi gelisiminde dnemli rol oynar. Genetik alanda
devam eden c¢alismalarin, nedeni bulunamayan epilepsi turlerine ve ilag
arastirmalarina 6nemli katkilari olacadi dusunulmektedir. Etiyolojik siniflandirma ve
terminoloji yillar iginde gelismistir. 2017 ILAE siniflamasi etiyolojiye gore ndbetleri,
genetik, yapisal, metabolik, immun, enfeksiydz ve bilinmeyen olmak uUzere alti
kategoriye ayirmaktadir. Gegici olarak ortaya ¢ikan nobetler ise akut semptomatik

nobetler veya duruma bagli ndbetler ana basliklari altinda degerlendirilmistir.
1.7.Epilepsi Nobetine Yaklagim ve Tanida Kullanilan Yontemler

1.7.1.ilk Nobete Yaklagim

Cocukluk c¢aginda noébetle basvuran hastada ilk kural atagin gercek bir
epileptik ndbet olup olmadiginin belirlenmesidir. Cocukluk ¢adr ya da addlesan
donemde gorulen senkop, hareket bozukluklari, konversiyon, migren, katiima
ndbetleri gibi  birgok farkh  durum klinisyenlerce epileptik nobetler ile
karistinlabilmektedir. Epilepsi klinik bir tanim olmasi nedeniyle nébeti géren kisinin
vereceqi bilgiler olduk¢a onemlidir. Epilepsi nobetini teshis etmek igcin en ideali
hekimin nobeti gérmesidir. Ancak ¢ogunlukla bu mimkidn olmaz. Bu nedenle hekim,
ndbeti goren kisilerden veya anne babadan ndbetin baslangici, siklik ve ozellikleri
hakkinda ayrintili bilgiler almalidir. Ayrica gebelik, dogum 0Oykusu, c¢ocugun
noéromotor gelisimi ve diger aile bireylerinde ndbet olup olmadigi konusunda ayrintili
sorgulama yapmalidir. Aileden iyi 6yki alinmali, mimkunse ndbetler gézlenmeli ya
da video kayitlari izlenmeli, kuskulu durumlarda EEG ve laboratuvar incelemeleri ile
taniya gidilmeye caligiimalidir.

ilk kez ndbet geciren her gocugun (ya da ilk kez afebril konviilziyon gegiren
her ¢ocugun) en kisa zamanda (bu sure ilk 1-2 hafta, tercihan olay gunu) bir gocuk

ndroloji uzmani tarafindan goértlmesi saglanmalidir. Bu yaklagsimin amaci, hastaya
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erken ve dogru tani konulmasi, gerekliligi halinde en uygun ilag tedavisinin
secilmesidir.

Nobet ile gelen her hastada ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir. Hastalar
kardiyak, norolojik ve mental durum agisindan degerlendirilmelidir.

Bireylerde epileptik ndbetler ve epilepsi sendromlari ¢ok eksenli tanisal sema
kullanilarak siniflandiriimahdir.  Epilepsi sendromunu dogru siniflandirmadaki

basarisizlik uygun olmayan tedaviye ve nobetlerin devam etmesine neden olabilir.
1.7.2.incelemeler

1.7.2.1. EEG

EEG cocuklarda ve yetiskinlerde epileptik ndbete yaklasimda siklikla
kullanilan énemli bir tani aracidir. EEG sonucu tek basina tani koymaktan ziyade
epilepsi oldugundan suphelenilen durumlarda ndbet tipini ve epilepsi sendromunu
belirlemede oldukga etkilidir. EEG sonucunun degeri yorumlayan kiginin yorumlama
becerileriyle iligkilidir.

Olay sirasinda EEG kaydinin alinip video goérintisinin de kaydedildigi video-
EEG yontemi kuskulu durumlarin aydinlatilmasinda yol gdsterici bir metoddur. EEG
epilepsi tani ve izleminde vazgecilmez bir yontemdir. Eger nobet kaydedildi ise tani
kesindir. Ancak cocuklarin gcogunda bunun kaydedilmesi zordur. Cogu EEG kaydi
interiktal dénemi yansitmaktadir. Bu durumda ¢ocuk epileptik bile olsa EEG normal
olabilmekte, ayrica normal popllasyonda da EEG  anormalliklerine
rastlanabilmektedir. Tani asamasinda bu durum g6z o6nunde bulundurulmahdir.
Herhangi bir ndbet belirtisi olmaksizin 6yku, muayene ve diger incelemeler dikkate

alinmadan yalniz EEG bulgulari ile antiepileptik tedaviye baslanmamalidir®® #°.

Epilepsi veya epileptik sendrom tanisinin sipheli oldugu durumlarda tekrarlayan

EEG cekimleri klinikte faydalidir, tekrarlayan cekimler uyku EEG’sini de icermelidir.

1.7.3.2. Norogorintileme

Nobet gecgiren hastalarda uygulanan noérogoruntileme hastalarin gegirmis
olduklari nébetin nedeni olabilecek bazi yapisal anormallikleri ortaya koyabilmek igin
kullaniimaktadir. Epilepsisi olan g¢ocuklarda asagidaki durumlarin varliginda

nérogdriintiileme incelemelerinin yapilmasi uygundur.
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¢ Fokal norolojik defisit veya asimetrisi olan ¢ocuklar (6rn. hemiparezi),

e Norokutan sendrom bulgusu olanlar,

e Psikomotor veya mental gerileme gosterenler,

e Basit veya komplike fokal nébeti olanlar,

e Yasaminin ilk bir yilinda infantil spazm veya miyoklonik ndbet gecirenler,

¢ Siniflandirilamayan direncli nébeti olgular,

e Baslangigta iyi bir ndbet kontroli saglanmisken takipte nébet sikhk ve

karaketrinde agiklanamayan degisiklikler olmasi

Bilgisayarli Beyin Tomografisi ( BBT) ilk nobet, ndbet karakterinde degisim,
fokal norolojik bulgu, kafa travmasi, kanser veya antikoagulan ilag kullanim dykusu
varsa yapilmalidir. Yapisal lezyonlarin (epileptojenik durumlarin) tanisinda Manyetik
Rezonans Goruntlileme (MRG), BBT'ye gore daha ylksek bir duyarliliga sahiptir.
Beyin MRG ilk nébette olmasa da, epilepsi hastalarinda tercih edilen goruntileme
yontemidir. Epilepsi dusunulen her hastada iyi kalite ve epilepsi protokoline goére

cekilmis beyin MRG yapilmalidir.

1.7.3.3. Diger Testler

Erigkinlerde potansiyel sebepleri ve/veya ciddi bir ko-morbid hastaligi
belirlemede uygun kan testleri (6rnegin plazma elektrolitleri, glukoz, kalsiyum) dikkate
alinmalidir. Cocuklarda kan ve idrar biyokimya incelemesi her hastada rutin olarak
yapllmaktan ziyade hekimin epilepsi disi bir taniyi diglamasi veya ndbete yol

acgabilecek bir nedeni belirlemesi amaciyla ¢alisiimaktadir.

1.7.3.3.1.Biyokimyasal ve Hematolojik testler:
Nobet gecirmekte olan ¢ocuklardan acil sartlarda istenmesi gereken tetkikler:
e Tam kan sayimi
e Glukoz
e Ure
o Elektrolitler

e Kalsiyum
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e Kreatinin

o AST, ALT

e Kreatinin fosfokinaz (CPK) / Prolaktin
e Tam idrar analizi

o Gerekli durumlarda toksikolojik incelemedir®:.

1.7.4. Epilepsi Nobetinin Tedavisi

Epilepsi nobetlerinin tedavisinde en onemli bolumu ilag tedavisi olusturur.
Epilepside kullanilan ilaglar beyin hucrelerinin agiri uyariilma durumunu baskilayarak
ndbetlerin olusumunu engeller. Nébetlerin tekrarlamasi ve status epileptikus hali
beyinde bazi istenmeyen etkilere yol acabilir. Her ndbet bir sonrakinin ortaya
ctkmasini kolaylastirabilir. Ayrica ndbet gecirme aninda hastanin maruz kalabilecegi
merdivenden disme, trafik kazasi, suda bogulma, vb. tehlikeler vardir. Bu nedenlerle

epilepsi kontrol altina alinmasi gereken bir hastaliktir.

Epilepsi ilaglarn her gin, onerilen doz ve saatlerde kullaniimaldir. Tedavide
amagc yan etkiler olmaksizin nébetsizlik halini yakalamak ve siirdiirmektir. ilk nébetin
ardindan antiepileptik ilag tedavisine baglanmasi tartismali bir yaklagsimdir. Bu
konuda genel yaklasim antiepileptik ilag tedavisi baglamak icin ikinci ndbeti

beklemektir. Ancak bazi durumlarda ilk nébetten sonra da ilag tedavisine baslanabilir.

e Hastamizda fokal nérolojik bir defisit varsa

e EEG’ de anormal bulgular saptanmissa

e Aile ikinci nébet gecirme riskini gdze almak istemiyorsa

e Goruntlileme yonteminde yapisal bir lezyon varsa

e Hastada epileptik sendromu dusunultyorsa ilk nébet sonrasinda bile hasta ilag

baslama yonutinde degerlendirilebilir.

Epilepsi tedavisinde temel hedef tek ilach tedavidir. Tekli ilagla yapilan tedavi
daha iyi uyku kalitesi, daha az ila¢g yan etkisi ve daha az maliyete sahiptir.
Baglanacak olan ilag ¢ocugun gecirdigi nobet turine ve epileptik sendrom tipine
uygun bir ilag olmaldir. Bu nedenle ilag 6ncesi ilk asama ¢ocugun gegirdigi ndbet
turl ve varsa epilepsi sendromunun tipini belirlemek olmalidir. Genis spektrumlu bir

antiepileptik ila¢g baslanmasi gereken durumlarda dar spektrumlu bir antiepileptik ilag
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baglamak noébetin daha da agirlasmasina sebep olabilmektedir. Ornegin
karbamazepin ve fenitoinin absans ve myoklonik epilepsilerde kullanildiginda
nobetleri kotiilestirdigi bildiriimistir®®>. Bazi epilepsi ilaglar tedavinin baslangicinda
uyku hali, sersemlik, dengesizlik, ciltte dékuntller gibi yan etkilere neden olabilir.
Bazen de tedavinin ilerleyen yillarinda istah artisi, sismanlama, sa¢ dokulmesi, dis
etlerinde hipertrofi, asiri hareketlilik, killanma, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda
bozulma vb. gibi yan etkiler goérulebilir. Uygun araliklarla muayene ve gerekli
laboratuvar tetkikleri ile hastayi yan etkileri ydninden de takip etmek gerekir. Eger ilk
antiepileptik ila¢ ile yan etkiler ortaya c¢ikarsa, ndbet kontroli saglanamaz ya da
ndbetlerde kotlulesme gorulirse alternatif tek ilagh tedaviye gegilir. Tekli ilag
tedavisiyle nébet kontroli saglanamazsa coklu ilag tedavisine gegilir ancak eklenen
ikinci ilagta etkinlik %5-10 civarinda olup, Gglncu ilagta bu ylzde daha da dusecektir.
Bu nedenle ilk baslanan ilag tedavisi yetersiz olursa sonraki basamak yine baska ilaci

tek olarak vermektir.

Epileptik ndbetler birgcok ilag tedavisine ragmen yeterince kontrol altina
alinamadiginda cerrahi tedavi akla gelmelidir. Cerrahi girisim ©ncesi, hastaya
getirecegi riskler ve saglayacagi faydalar konusunda ayrintili bilgilendirmeler yapilir.
Cocugun cerrahiden fayda gorip gérmeyecegi epilepsi ndbetinin tipine ve beyinde

epilepsi nébetine neden olan bir epileptik odagin varligina baghdir.

Cerrahi tedavi disinda tamamlayici nitelikte bazen fayda gorulen bagka tedavi
yaklasimlari da vardir. Bunlar i¢cinde en ¢ok bilineni ketojenik diyet olup, yaglardan
zengin, karbonhidratlardan fakir bir beslenme seklidir. Bazi hastalarda noébetleri
azaltabildigi dikkati cekmigtir. Ancak ketojenik diyet cocuklar igin uygulanmasi zor bir
diyettir ve beslenme yetersizligine bagli buyume geriligi, bobrek taglarina neden olan

kanda urik asit yikselmesi gibi bazi yan etkileri vardir.
1.7.5 ilag Tedavisinin Sonlandiriimasi

Epilepside temel amag olan tam bir nébesizlik hali saglandiktan 2-4 yil sonra
antiepileptik ilag azaltilarak kesilebilir. ilag kesilirken kesilme karari bireysellestirilmeli,
yarar zarar orani gozetilerek verilmelidir. Antiepileptik ilagla (AEI) kontrol siiresi ne
kadar uzunsa prognozunda o kadar iyi olacagi One surulmustur. Ancak tedavi
siiresinin 5 yil kadar uzun tutulmasinin bu basari oranini etkilemedigi gosterilmistir®>.

AEI kesilmeden énce yapilan EEG'de epileptik aktivite varligi nébet tekrari riskini
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arttirmaktadir. Ancak bu durum mutlaka nobet tekrarinin olacagi anlamina
gelmeyecedi gibi EEG bulgularinin normal olmasi da nobet tekrari riskinin
bulunmadigini gostermez. Epileptik sendrom tipi de nobetlerde tekrar olasiligini
etkileyen bir faktérdir. Cocukluk ¢cagi absans epilepsisinde bu olasilik disuk iken,
Juvenil miyoklonik epilepside bu riskin yuksek oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, bu
tur durumlarda nobetsiz izlem suresini daha uzun tutmak uygun olur. Sonug¢ olarak,
ilact sonlandirma karari nobet tekrari olasiigini arttiran risk faktorleri géz 6ntne
alinarak ve aile ile durumu ayrintili bigimde tartigstiktan sonra hasta bazinda

verilmelidir®®.

Cocukluk cagi epilepsilerinde AEi tedavisi sonlandirildiktan sonra nébetlerin
tekrarlama oraninin %20-25 (siklikla ilk bir yil icinde) oldugu bildiriimektedir. Cocuk
ve aile ila¢ kesildikten sonra gelisebilecek ndbet tekrari ve status epileptikus olasiligi

hakkinda mutlaka bilgilendirilmelidir®®.

1.8.Acil Servise Nobetle Bagvuran Hastalarin Degerlendirilmesi

italyan Epilepsi Ligi tiyesi bir grup uzman tarafindan kanita dayal tip ilkelerine
uygun olarak hazirlanan bir kilavuza goére, ndbetin ortaya ¢ikma durumu, hastanin
klinik 6zellikleri ve postiktal donemle ilgili sorgulamalar yapilarak, bagvurunun gergek
bir nébet olup olmadidi degerlendiriimelidir. Biling kaybina siyanoz, hipersalivasyon,
dil Isirma, ndbet sonrasi oryantasyon bozuklugu eslik edip etmedigi sorgulanarak tani
kesinlestiriimeye calisiimahdir. Metabolik bir bozukluk varligi dasunulen olgularda
biyokimyasal testler, toksik ensefalopati dusunduren bulgularin varliginda ise
toksikolojik tarama yapilmalidir. Olaydan sonraki 10-20. dakikada saptanan, artmis
prolaktin dizeyi, jeneralize tonik-klonik veya fokal ndbetleri, psikojenik nonepileptik
ndbetlerden ayirmada yardimcidir. Alti aydan kiglk bebekler harig, BOS incelemesi
sadece serebral enfeksiyon suphesi oldugunda dénerilmektedir. Nobetten sonraki 24
saat icinde EEG yapilmasi 6nerilmektedir. Hastanin uyanikhik EEG’si normalse uyku
EEG planlanmalidir. Onemli bir yapisal lezyon varligindan siphelenildiginde ya da
etiyoloji bilinmediginde BBT onerilmektedir. Acil serviste siklikla BBT uygulanir ancak
nobet gegiren gocuklarda MRG daha duyarlidir®. Acil sartlarda rutin olarak endike
olmamakla birlikte acil MRG endikasyonlari, hastada postiktal fokal norolojik kayip

gelismesi (Todd paralizisi) ya da hastanin bilincinin ndbet sonrasi birka¢ saat
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gecmesine ragmen eski haline gelmemesi gibi durumlardir®’. Diger tanisal testlerin
(noropsikolojik testler, ambulatuvar EEG, fonksiyonel MR goruntuleme, SPECT
(Single Photon Emission Computerized Tomography) ve PET (Pozitron Emisyon
Tomografisi) ilave katkilari net degildir. Bu testler vakaya goére dederlendirilerek
kullanilabilir. Akut semptomatik bir nobet durumunda nedene yonelik tedavi
Onerilmektedir. Hastalarda, ndbet tekrarinin sosyal, emosyonel ve kisisel etkileri

degerlendirildikten sonra uzun dénem antiepileptik ila¢ tedavisi diisiiniilmelidir®.

Egder hasta aktif bir ndbetle bagvurmussa temel hedef nébetin durdurulmasi
olmalidir. lyi bir éykii alinmali ve hizli bir nérolojik degerlendirme yapilmalidir.
Yasamsal fonksiyonlar degerlendiriimeli, hava yolu agikhdr saglanmal ve solunum
destegi verilmelidir. Oykiide nébetin ne kadar siiredir devam ettigi veya hastanin
bilincinin agilmadan tekrarlayan nébet varligi 6nemli bir durum olan status epileptikus
agisindan sorgulanmalidir. Status epileptikusta temel amag¢ ndbetin hizla

durdurulmasidir.

Acil servise ilk kez ndbet gecirmeyle basvuran ve acil servise basvuru aninda
ndbeti sonlanmis olan hastalarda antiepileptik ilagla tedavi baslama Kkarari,
tekrarlama riskiyle buyuk oranda iligkilidir. Hastadan hastaya degismekle birlikte
ndbet tekrar riski en ylksek grup beyinde yapisal bir lezyonu olan ve anormal EEG
bulgulari saptanan hastalardir®®. Genel olarak, ndbet tekrarlama riski ilk 12 ayda en

yiiksektir ve nébetten sonraki 2 yilda neredeyse sifira kadar diismektedir®.

1.9.Epilepsi Hastaligi Suiresince Hasta ve Ailenin Bilgilendirilmesi

Epilepsi ¢ocukluk ¢cagi hastaliklari icinde sikga gorllen, uzun sireli tedavi ve
izlem gerektiren bir hastalik olup hastalarin ve ailelelerinin yasam kalitesini dnemli
Olclide etkiler. Bu nedenle epilepsi konusunda saglik hizmeti veren tim doktorlarin,
hasta yakinlarini  sosyokultirel duzeylerini de gozeterek bilgilendirmesi
gerekmektedir. Ailelere ndbet aninda uygulayacaklarn ilk yardim konusunda
bilgilendirme yapilmalidir. Evde ve okulda guvenlik saglanmali, ndbet esnasinda
olusabilecek yaralanmalar onlenmelidir. Hastaligin prognozu hakkinda hasta
yakininin  bilgilendiriimesi  gerekmektedir. Tedavinin  suresinin, amaglarinin,
yontemlerinin ayrintili anlatiimasi gerekmektedir. Dizenli ila¢g kullanimin énemi

anlatiimali, ilacin verilme saati, kullanim dozu aileye dikkatli bir sekilde séylenmelidir.
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Kesinlikle doktora danisilmadan ilag kesimi yapilmamalidir. ilacin verilis saatleri
cocugun ve ailenin aksatmadan uyabilecegi sekilde ayarlanmalidir. Antiepileptik
ilaclarin olasi yan etkileri anlatiimalidir. Uykusuzluk, ates, aclik, yorgunluk, uzun sure
ve yakindan televizyon seyretme, bilgisayar basinda fazla oturma, stres gibi

durumlarin nobetin tetiklenebileceginin aileye ve hastaya anlatiimasi gerekmektedir.
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2. FEBRIL KONVULZIYON

2.1. Febril Konvilziyon Tanimi ve Tarihgesi

Febril konvilziyon (FK), atesle ortaya cikan, ¢ocukluk ¢aginin en sik gorilen
yasa bagimli, iyi huylu nébetleridir*.ilk defa M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil
Kanunlar’nda bildirilmis ve M.O. 400 yilinda Hipokrat tarafindan ates ve yasla
iliskisine deginilmistir. Febril konvulziyon; ILAE ve NIH (National Institute of Health)’e
gore su sekilde tanimlanmaktadir: “3 ay-5 yas arasinda goérulen, SSS enfeksiyonu ya
da akut metabolik bir bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmig bir neden ve
oncesinde afebril konvillziyon 0Oyklusu olmadan atesle birlikte ortaya g¢ikan

nobetlerdir*?*3,

Febril konviilziyonlar icin genel olarak kabul edilen kriterler sunlardir®*:

e 38°C ve daha yuksek vicut i1sisinda nébet gegirmek

e 3 aydan buyuk 5 yasindan kiguk olmak

e Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ve inflamasyonunun Dbir
bulgusu olmayan ates

e Nobet olusturacak akut bir metabolik olay olmamasi

e Oncesinde afebril konviilziyon dykiisii olmamasi

2.2. Epidemiyoloji

Febril konvulziyonlar, bebeklerin ve klcuk cocuklarin en yaygin norolojik
bozuklugudur ve bes yasindan kiiciik cocuklarin %2-4'inde gérilir*. Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da siklik %2-4 Japonya’da %9-10, Guamda %14
olarak bildirilmektedir*®. Ulkemizde FK sikigi ile ilgili calismalar incelendiginde ise;
Gokyigit ve Caliskan’in yapti§i arastirmada FK sikigi % 5-8 bulunmustur®’. Febril
konvulziyon sikhdinin Ulkeler arasinda farkli oranda gorulmesi febril konvulziyon
taniminin farkh olmasi, Glkeler arasinda gelismislik ve genetik farklilik gibi sebeplerle

aciklanabilmektedir.
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FK’larin % 4’G 6 aydan once, %90'1 6 ay ile 3 yas arasinda, %6’s1 3-6 yasinda
gorulurken, 6 yas sonrasinda gorulmemektedir. Nobetlerle en sik yagsamin ilk 12-18

aylik déneminde karsilasiimaktadir®®,

Febril konvilziyon genel olarak erkeklerde daha fazla gértlmektedir. Yapilan
calismalarda Erkek/kiz orani ortalama 1.4/1°dir*. Tirkiye'de yapilan bir calismada
Sumengen ve ark. Erkek/kiz oranini 1.22/1 olarak bildirmiglerdir*®. Genel olarak febril
konvulziyon erkeklerde sik goruluyor gibi gorunmekteysede literatirde farkli

calismlarda 1-1,7:1 gibi degisen oranlarda bildirilmektedir®*.

FK da ilk ndbet icin en dnemli risk faktorleri gocugun yasi ve atestir. Atesin
derecesi ne kadar yiiksekse FK gecirme riski o kadar artar. ilk febril konviilziyondaki

risk faktorleri;

e Ailede Febril konvulziyon dykusu
¢ Yenidogan yogun bakim Unitesinde uzun sureli yatis
e Mental motor retardasyon

e Yuvaya devam etme

Hic risk faktora yokken febril konvilziyon gegirme riski % 2-4, bu faktérlerden en az 2

si varsa % 28 oraninda FK gelismektedir *2.

Febril konvillziyon gegiren gocuklarda ndbet tekrari gorulebilmektedir. Febril
konvulziyon geciren cocuklarin %30-40’inda febril konvulziyon en az bir kez tekrarlar.
Tekrarlayan febril konvllziyonlar ilk atak ile ayni ates derecesinde
gerceklesmeyebilir. Tekrarlama oranini etkileyen en 6nemli risk faktord ilk nobet
esnasinda bebegin yasidir. Risk faktoru sayisi arttikca nobetin tekrarlama riski de
artar®. Nobet tekrari genellikle ilk ndbetten sonra bir yil igerisinde ve tamamina

yakini da iki yil icerisinde meydana gelir.
Tekrarlayan febril konvulziyon riski su durumlarda daha yuksektir:

e ilk nébetin 15 aydan kiiciik yasta olmasi

e Ailede febril konvilziyon 6ykisu olmasi

e Atesin baslangici ile nébet arasinda surenin kisa olmasi
o Sik atesli hastalik gegirme

. Nobet sirasinda atesin diisiik derecede olmasidir**>>.
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2.3. Etyopatogenez

Febril konvulziyon etyopatogenezi halen tam olarak acgiklik kazanmamistir.
Hastalarda patogenezde yas faktorUnin mekanizmasi tam olarak bilinmemesine
ragmen santral sinir sistemi immaturitesine bagl olarak, uyarici ve baskilayici sinirsel
ileti arasindaki dengenin heniiz olgunlasmamis olmasi ileri siriilmektedir®. Aile
oykusunun siklikla pozitif olmasi nedeniyle de genetik yatkinligin énemli rol oynadigi
dusunulmektedir. Febril konvulziyon gegiren hastalarin birinci derece yakinlarinda
%10-20 oraninda febril konvtlziyon 6ykisu mevcuttur. Monozigotik ikizlerde bu oran
daha yuksek olmakla birlikte dizigotik ikizlerde diger kardeglere benzer oranda
gorilmektedir’’. Anne ya da babasinda FK dykiisii olanlarda, genel popiilasyona
gore 4 kat fazla gorulir®.

Calismalarda FK’yi1 tanimlayan kesin bir gen bulunamamistir. FK dyklsu olan
ailelerdeki yapilan genetik ¢calismalarda 8 ve 19. kromozomda (8q13-g21 ve 19g13.1)
gen lokusu saptanmistir®®. Nabbout ve arkadaslari 6. kromozomda basit FK'dan
sorumlu gen lokusunu gdstermistir®®.

Son vyillarda sitokinlerin febril konvulziyon patogenezindeki rolli Uzerinde
durulmaktadir. Proinflamatuar sitokinler (IL-1B, TNFa ve IL-6) inflamasyon sirasinda
sinir ileti yollarini uyararak santral 1s1 duzenleyici merkezlerde prostoglandin sentezini
artirmaktadir. Artan prostoglandinler atese neden olmakta, boylelikle genetik
yatkinligi olan kiguk c¢ocuklarda febril konvilziyon olusumunu kolaylastirdigi ileri
siiriilmektedir®’. Yapilan calismalarda interferon alfa’nin nébet geciren cocuklarda
yiiksek bulunmus olmasi patogenezde rolii olabilecegini diisiindiirmiistiir®® ancak
gerek sitokinlerin gerekse interferon alfa’nin febril konvilziyondaki roli hala

tartismahdir®.

Viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin genetik yatkinhdi olan ¢ocuklarda yasa
bagimh konvulziyon duyarlihgini tetikledigi ileri surtlmektedir. FK geciren hastalarda
ndbetten %70-80 oraninda bir viral enfeksiyon sorumludur. Yapilan calismalar,
Ozellikle influenza, Human Herpes Virus 6 (HHV-6), Human Herpes Virus 7 (HHV-7),
olmak {izere viral enfeksiyonlarin ndébet gelisiminde etkiligi oldugunu gdstermistir®™
Hong Kong ‘da yapilan bir ¢alismada ise febril konvilziyonla basvuran olgularin
%20’sini influenza A, %12 sini parainfluenza ve %9unu adenovirls
olusturmaktadir®. Respiratuar Sinsityal Viriis, Rota Virlis izole edilen diger

viruslerdir.
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Ozellikle difteri, bogmaca, tetanoz (DBT) (agl sonrasi 48 saat) ve kizamik,
kizamikgik, kabakulak (KKK) (asi sonrasi 7-14 gun) olmak Uzere asilarin da
etyopatogenezde rolu oldugu bilinmektedir. Ayrica ¢inko eksikligi, ve immunglobulin
(Ig) yetersizliginin de febril konvilziyon patogenezinde rol oynayabilecedini
bildirilmistir®™. Prospektif bir calismada febril konviilziyon gegiren hastalarda ortalama
ferritin duzeylerinin atesli hastaligi olan ama ndbet gegirmeyen hastalardan belirgin
olarak dusiik oldugu saptanmistir®®. Demir eksikligi, febril konviilziyonlarda muhtemel
bir risk faktori olarak sunulmustur. Allerjik rinit, astim gibi allerjik hastaliklarda febril

konviilziyon sikh@i artmaktadir®”.

Dogum o6ncesi donemde annenin sigara ve alkol kullanimi febril konvulziyon

insidansini bir miktar artirmistir®.
2.4.Febril konviilziyon Tipleri ve Siniflama

Febril konvulziyonlar genellikle kisa sureli, nadiren uzamis ndbetlerdir.
Genellikle jeneralize, tonik—klonik, atonik, nadiren de fokal ndbetler seklindedir.
Codunlukla birka¢c dakikada kendiliginden durur. Bazen fokal baslayip jeneralize
olabilir®.

Febril konvulziyonlar klinik oOzelliklerine goére basit ve komplike febril

konviilziyonlar olarak iki gruba ayrihir:

e Basit febril konviilziyon:
o Nobetler 15 dakikadan kisa surer
o 24 saatlik sure iginde tekrarlamaz
o Nobetler jeneralize tipte goralur
o Postiktal fokal bulgu gézlenmez.
o Komplike febril konviilziyon’?:
o Nobetler 15 dakikadan uzun surer
o 24 saat icinde nobet tekrarlar
o Nobetler fokal olabilir veya post iktal todd paralizi

goruleblir.
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2.5. Epileptik Nobet ve Febril konviilziyon iligkisi

Epilepsi, febril konvilziyon gegiren ¢ocuklarda genel populasyondan daha sik
gorulur. Basit febril konvulziyon gegiren ¢ocukta epilepsi gelisim riski yaklagik %1-
2'dir”®. Epidemiyolojik calismalar ile febril konviilziyon geciren gocuklarda epilepsi
gelisimi agisindan risk faktorleri belirlenmistir (Sekil 2). Anormal nérolojik gelisim
gOsteren, ailesinde epilepsi dykusu olan ve ilk ndbeti komplike tipte olan gocuklar
yedi yasina geldiginde yuzde 9.2 oraninda atessiz ndbet gecgirme riski tasimaktadir.
Bu oran ilk kez atessiz nobet gegiren (%1,1) normal ¢ocuklarinkinden sekiz kat daha
yuksektir. Her risk faktor epilepsi gelisim riskini % 5 artirir. 2 yada daha fazla risk

faktoriiniin birlikte olmasi durumunda ise epilepsi gelisim riski %15 olmaktadir’™®.

Sekil 2: Febril konviilziyon Gegiren Hastalarda Epilepsi Gelisiminde
Risk Faktorleri

2.6. Uzamis Febril konvulziyonlar ve Temporal Lob Epilepsi Arasindaki iligki

Temporal lob epilepsileri anatomik olarak lateral ve mesial temporal lob
epilepsileri olarak ikiye ayrilir. Temporal lob ndbetlerinin nedenleri arasinda
hipokampal skleroz ilk siradadir. Tumorler, enfeksiydz nedenler, serebrovaskiler
hastaliklar, gelisimsel vaskiler malformasyonlar ve travma diger nedenler arasinda
yer almaktadir. Uzun suren febril konvilziyonlarin hipokampal skleroz veya temporal
lob epilepsisinin gelisimine neden olup olmadidi her zaman tartismali bir konu
olmustur. Yapilan c¢alismalarda uzamis febril konvilziyon ile hipokampal skleroz
arasindaki iliski ve buna bagli temporal lob epilepsisinin, diger epilepsi tiplerine gore
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atesli konviilziyonlarda gériilme olasihgr daha yilksek bulunmustur’®. Temporal lob
epilepsili hastalarin bebeklik doneminde genellikle febril konvulziyon, 6zellikle de
uzamis febril konviilziyon gecirdikleri gdsterilmistir’®’’. Ancak bu calismalarda febril
konvulziyon gelismeden once hipokampusun normal olmadigi, bu nedenle uzamig
febril konvulziyona yatkinhk olusturdugu ve sonugta tekrarlayan uzamis ndbetlerle
hipokampal skleroz gelistigi kabul edilmektedir. Berg ve arkadaslarinin yaptigi
prospektif baska bir ¢alismada ise uzamis febril konvllziyon ataklari gecgiren 24

hastanin 12 yillik izleminde higbirinde hipokampal skleroz saptanmamistir’®,

2.7. Febril Konviilziyonun Degerlendirme ve Tedavisi
2.7.1. Febril Konviilziyonun Degerlendirmesi

FK tanisinda Oncelikle altta yatan nedenlerin ekarte edilmesi gereklidir. Bu
nedenle yapilmasi gereken ilk temel basamak ayrintili dyku ve fizik muayenedir.
Ailede gegcirilmis febril konvulziyon ya da epilepsi dykusunin olup olmadigi sorulmali
ayrintili bir nérolojik muayene yapilmalidir. Febril konvilziyonda genellikle ndrolojik
muayene normaldir. Komplike tip febril konvilziyonda minimal nérolojik veya fokal
bulgular ve todd paralizisi gorulebilir.

Febril konvulziyon geciren ¢ocuklarin ilk degerlendirmesinde SSS enfeksiyonu
gibi daha ciddi etiyolojilerin diglanmasi gerekir. Febril konvtlziyon sirasinda rutin
lomber ponksiyon (LP) islemi yapmak &neriimez; c¢lnki ndbetle gelen c¢ok az
hastada, atesin sebebi intrakranial bir enfeksiyondur. Ayrintii anamnez ve fizik
muayene ile kuvvetli menenjit dugtnulen olgularda beyin omirilik sivisi incelemesi
yapiimalidir. Amerikan Pediatri Akademi’'si 2011 yilinda yayinladigi kilavuza gore

asagidaki durumlar varliginda LP yapiimasini dnermektedir’®8;

e Fizik muayenede meninks irritasyon bulgulari varhginda

e Oykude ya da muayenede menenijit ve kafaici enfeksiyonunu diisiindiren

meningeal irritasyon bulgulari haricinde klinik 6zellikler varliginda

e Hib veya Streptococcus pneumoniae igin bagisiklama durumu eksik veya
belirsiz 6 ila 12 aylik olan bebeklerde

e Biling bulanikhgi, koma, status epileptikus tablolarinda

e Antibiyotik tedavisi almakta olan ¢ocuklarda febril konvulziyon durumunda
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Alti aydan buyuk cocuklarda oyku kugkulu degilse, Ca, P, Mg gibi serum
elektrolitleri, kan sayimi gibi tetkikler rutin olarak yapilmayabilir. ishal, dehidratasyon
gibi durumlarda Kklinik bulgularin metabolik bozukluk olasiligini dustindirdigu
durumlarinda ayrintili biyokimyasal inceleme yapilmalidir**,

Febril konvulziyon gecirmis ¢ocukta konvulziyondan sonraki ilk hafta iginde
EEG’de gecici olarak 6zgul olmayan bozukluklar gorulebilir.  Uykuya gegis sirasinda
diken dalgalar izlenebilir. Ancak bu bulgu febril konvilziyona artmis duyarlilik olarak
yorumlanmalidir, epilepsi ile iliskisi yoktur®. Bu nedenle febril konvilziyonda rutin
EEG yapilmasi onerilmemektedir.

Basit FK’da goruntuleme gerekli degildir. Kraniyal goruntilemenin faydasi
yapilan galismalar ile gosterilememistir ancak kafa ici basing artisi, fokal nérolojik
bulgu varsa BBT yapilabilir. Tekrarlayan komplike febril konvulziyon geciren, febril
konvulziyonu takiben birkag saatten uzun suren postiktal nérolojik defisiti bulunan

hastalara MRG yapilmasi énerilmektedir®®.

2.7.2. Febril konviilziyonun Acil Serviste Tedavisi

Febril konvulziyonlarin ¢ogu bir hekim tarafindan degerlendiriime zamanina
kadar kendiliginden sona erer. Bu durumda, benzodiazepinler ile aktif tedavi gerekli
degildir. Ates semptomatik olarak tedavi edilmelidir, ates icin genellikle oral veya
rektal asetaminofen veya ibuprofen verilir; bazen de oda sicakliginda ilik dus

uygulamasi yapihr®®,

Atessiz ndbetlerde oldugu gibi, bes dakikadan uzun slren febril konvulziyonlar
de ilaglarla tedavi edilmelidir. Birgok vakada damar i¢i benzodiazepinler (midazolam,
diazepam veya lorazepam) nobeti durdurmada etkilidir. NOobet devam ederse ek bir
doz daha benzodiazepin verilebilir. ilag uygulamasindan sonra hastanin solunum ve
dolasim durumu dikkatli bir sekilde izlenmelidir. Baslangigtaki benzodiazepin
uygulamasina ragmen, uzamis veya tekrarlayan febril konvulziyonlari olan hastalara
status epileptikus tedavi protokolu uygulanir. Febril statuslu hastalarin incelendigi bir
calismada Febril status epileptikusun spontan olarak nadiren durdugu ilaglara karsi
oldukga direngli oldugu ve genellikle kontrol icin birden fazla ilag gerektirdigi

sonucuna varilmistir®>°.
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AEI| tedavisi uygulamasindaki gecikmelerin ndbet siiresinin uzamasina neden oldugu

gozlemlenmistir®.

2.7.3 Uzun Siireli Antiepileptik ilaglarla Tedavi ve Aralikli Profilaksi

Febril konvulziyonda tartismali olan konulardan biri de uzun sireli antiepileptik
ila¢ baglanmasidir. Son yillardaki epidemiyolojik g¢alismalarda febril konvilziyonun
santral sinir sisteminde yapisal ya da bilissel harabiyete neden olmadigi, epilepsiye
doéntsme riskinin disik oldugu ve antiepileptiklerin gelismekte olan sinir sistemine
yan etkileri nedeniyle basit febril konvilziyonda antiepileptik proflaksi

onerilmemektedir®’88

. Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan geligtirilen klinik
uygulama kilavuzuna goére, bir veya daha fazla basit febril konvulziyon geciren
cocuklarin antiepileptik ilaglarla tedavi etkinliginin riskleri ve faydalari tizerine yapilan
calismalar sonucunda ne surekli ne de aralikh antiepileptik ilaglarla tedavi
onerilmemektedir®’. Kilavuz, tekrarlayan febril konviilziyon ataklarinin  baz
ebeveynlerde endige yaratabilecegini ve bu nedenle uygun egitimsel ve duygusal
destedin saglanabilecegini kabul etmektedir. Kilavuz komplike febril konvilziyonlar
olan ¢ocuklari kapsamamaktadir.

Basit febril konvilziyonda ates nedeninin tedavisi, ailenin bilgilendiriimesi ve
kaygisinin giderilmesi, ¢cogu kez vyeterli olmaktadir. Basit febril konvulziyonda
proflaksi gereksizdir. Anne babaya febril konvulziyonun Ozellikleri, tedavisi, ndbet

aninda yapilmasi gerekenler, ates kontrolu anlatilir, kaygisi giderilir.

FK da AEi ile profilaktik tedavi 2 sekilde yapilmaktadir:

e Ates sirasinda kisa sureli aralikli tedavi

e Uzun sireli AEi tedavisi

Antiepileptik ilag tedavisi, Ozellikle tekrar eden nobetler konusunda bakici endisesi
yuksekse ve asagidaki durumlar varliginda yarar zarar orani gozetilerek baslanilirsa

faydali olabilir.

Aralikh rektal diazepam profilaksisinin énerildigi FK’ I hastalar;

e Komplike FK’s1 olanlar
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e Febril Status Epileptikus riski olanlar

e Cok sik tekrarlayan basit FK’s1 olanlar

e Ailenin kaygil oldugu hastaneden uzakta olan gocuklardir®®°.

Kisa sureli aralikl diazepam profilaksisi, uzun sureli tedavinin potansiyel pek
¢ok yan etkisi olmaksizin FK rekurrensini etkili bir sekilde azaltmaktadir. Profilaksiyle
prognozun iyi olmasi nedeniyle, basit FK’larda da kullanilmasi gerektigini savunanlar
vardir. Aralikli profilaksi ile FK rekidrrensi %90 oraninda azaltilirken epilepsi

gelisiminin Gizerine bir etkisi olmadigi gorilmustir®®®,

Febril konvilziyon geciren hastalarin uzun sureli antiepileptik ilaglarla tedavi
edilmesi konusunda halen tartismalar bulunmaktadir. Ancak Amerikan Pediatri
Akademisi, son kilavuzlarinda basit febril konvilziyon gegiren ¢ocuklara uzun sureli

antiepileptik tedavi 5nermemektedir °.
2.7.4. Antipiretiklerle Tedavi

Febril konvillziyon gegiren ¢ocuklarda atesli hastallk doneminde antipiretikle
tedavi genel tedaviye yardimci olabilir. Antipiretik ajanlarin tekrarlayan febril
konvilziyon gecirmede etkinliginin degerlendirildigi bir calismada ates dusurtcl
ilaglarin  febril konvdlziyonlarin tekrarini  6nlemede etkili olmadigi sonucuna

variimistir®.

2.7.5 Evde Tedavi

Cocugunun febril konvilziyonuna tanik olan ebeveynler, cocugun kendisine
zarar vermesini onlemek igin bir takim uygulamalar hakkinda bilgilendiriimelidir.

Ebeveynlere;

e Cocugu yakindan izlemeli ancak hareketlerini veya kasiimalarini durdurmaya
calismamalalari

e Cocugun agzina higbir sey koymamalari

e Uzamigs ndbet durumunda 112’i arayarak acil tibbi yardim cagirmalari

anlatiimahdir.
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Tekrarlayan febril konvulziyon gecgirme riski altinda olan veya sagdlik
kurulusuna ulagimi zor bir yerde yasayan gocugun ebeveynlerine, bes dakikadan

uzun suren ndbetler icin rektal diazepam tedavisi vermeleri 6gretilmelidir.
2.7.6. Prognoz

Febril konvulziyon gegiren ¢ocuklarin prognozu oldukga iyidir, uzun dénem
takipte hastalarin bilissel becerilerinin  normal populasyondan fakli olmadigi
gOsterilmistir.  Bazi ¢alismalarda febril konvulziyonlarin ani 6lim riskinde artis ile
iligkili oldugunu ileri suralmustdr. Ancak Danimarka’da yapilan bir ¢alismada febril
konvulziyon geciren kisilerde uzun sureli mortalitenin artmadigi, febril konvulziyon
gegciren cocuklarda mortalitedeki kiguk fazlahdin, kismen mevcut olan ndrolojik
anormallikler ve komplike febril konviilziyon gegirenlerle sinirli oldugu gésterilmistir®.
Uzamis ve tekrarlayan komplike FK’larda hipokampal skleroz gelisebilir, hipokampal

skleroz gelisen hastalarda erigkin yasta temporal lop epilepsisi riski mevcuttur®,
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3. GEREG VE YONTEM

Calisma icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul Komitesi'nin
10.12.2015 tarihli ve 2015/372 sayili onay alindi.

Hastalar

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Acil servisine Ocak 2014 ve Aralik
2016 tarihleri arasinda basvuran, <18 yastan kuguk toplam 1851 epilepsi, 324 febril

konvulziyon tani kodu girilmis hastalar ¢alismaya alindi.
Bu olgularin galismaya dahil edilme ve diglanma kriterleri;
Hasta Grubu igin Galigsmaya Dahil Edilme Kriterleri;

1. Epilepsi nedeniyle takip edilen gocuk acil servise ndobetle basvuran 0-18 yas
grubunda hastalar

2. Cocuk acil servise nobetle basvuran Febril Konvilziyon olarak degerlendirilen

0-18 yas grubunda hastalar
Hasta Grubu igin Galismaya Dahil Edilmeme Kriterleri;

0-18 yas araliginin disinda kalan hastalar
Dosyasindan bilgilerine tam ulagilamayan hastalar

Yanlis tani kodu girilmis hastalar

0N

Epilepsi ya da febril konvulziyon tanilari olup bagka bir nedenle acil servise
basvurusu olan hastalar
5. Oyki ve fizik muayene sonucunda nobet olarak degerlendirilmeyen hastalar

calismadan gikarildi.

3 Istatistiksel Analiz:

Verilerin istatistiksel analizi STATISTICA Version 13.3 programi ile yapilmistir.
Verileri 6zetlemek igin tanimlayici istatistikler kullanilmigtir. Surekli degigsken olan
yas, ilk nobet yasi ve biyokimyasal Olgim degerleri; ortalama + standart sapma
degerleri ile dzetlenmistir. Kategorik degiskenler (Cinsiyet, ates sebebi, ndbet tipi,

izlem, natal 6ykii ) ise say! ve ylizde oran degerleri ile 6zetlenmistir. iki grupta oranlar
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iki Oran Z Testi ile karsilagtirildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul
edilmistir.
Veri Toplama formu:

Epilepsi ve Febril Konvilziyon igin, hasta bilgilerini, noébet 6zelliklerini,
sosyodemografik Ozellikleri, yapilan tedavileri ve biyokimyasal sonugclarini

kaydettigimiz veri toplama formlari oluguruldu. Formlar ekte yer almaktadir.
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BULGULAR

Calismamizda, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine Ocak

2014 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda bagvuran; Febril Konvulziyon tanisi girilmig

324 hasta ve 363 basvuru ile Epilepsi tanisi girilmis 1038 hasta ve 1851 basvuru

degerlendirilmigtir. Epilepsi hastalari

nobet nedeniyle c¢ocuk acil servise tekli

basvurusu ve tekrarlayan nobet nedeniyle ¢oklu bagvurusu olan hastalara gore 2

gruba ayrilarak istatistiksel analiz yapiimigtir.

Calismamizda Febril konvilziyon tanisi girilmis 45, Epilepsi tanisi girilmis 756

basvuru calisma digi birakilmistir. Tablo 2 ve 3'de calisma digi birakilan hastalarin

neden galismadan c¢ikarildiklari ayrintili olarak gosterilmektedir.

Tablo 2. Calismaya Alinmama Nedenleri Febril Konviilziyon

Sayi (n=*) Yuzde(%)
Hatali tani kodu 24 53,3
Kayitlarin eksik tutulmasi 8 17,8
intrakranial enfeksiyonlar 6 13,3
Noébet olarak dederlendiriimeyen 3 6,7
Diger 4 8,9
Toplam 45 100,0

*Her veri ile ilgili, verilerine ulagilabilen hasta sayisini gostermektedir.
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Tablo 3. Calismaya Alinmama Nedenleri Epilepsi

Sayi (n=*) Yiizde(%)
Noébet dis1 basvuru 567 75,2
Konversiyon 31 4,1
Senkop 28 3,7
Hatali tan1 kodu 23 3,0
Kayitlarin eksik tutulmasi 21 2,8
Katilma nobeti 15 2,0
Travmaya sekonder tek nobet 11 1,5
Diger 57 7,7
Toplam 753 100,0
*Her veri ile ilgili, verilerine ulagilabilen hasta sayisini gostermektedir.

Bulgularimizda sirasiyla 6nce acil servise febril konvilziyon ile gelen hastalari,
ardindan acil servise nobet sikayeti ile gelen ve epilepsi tanisi mevcut olan hastalari

inceleyecegiz.

Calismamizin ilk béluminde, acil servise febril konvulziyon gecirerek gelen
toplam 286 hasta ve 318 basvuru degerlendirilmigtir. Bunlardan 259 hastanin tek
basvurusu olup, tekrarlayan Febril konvulziyon ile gelen 27 hastanin ise 59

bagvurusu degerlendirilmigtir.

Hastalarin ilk ndbet gegirme yasi ortalama 26,6 + 17,9 ay olarak belirlenmistir.
Nobet slresi ortalama 3,89 + 3,2 dk, ndbet gegirirken ortalama ates derecesi 38,5 *

0,59 °C, cocuklarin dogum kilosu ortalama 3085 + 704,14 gr olarak saptanmistir.

Bu calismaya alinan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 4’'de

belirtilmigtir.
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Tablo 4. Calismamizda Degerlendirilen Febril Konviilziyonlu Hastalarin

Sosyodemografik Ozellikleri

Cinsiyet N* (Sayr) Yiizde (%)
Erkek 163 57,0
Kiz 123 43,0
Toplam 286 100,0
Yas araligi (Ay)

3-6 5 1,6
6-12 43 13,2
12-24 135 42,6
24-60 115 36,3
60-72 20 6,3
Toplam 318 100,0
*Her veri ile ilgili, verilerine ulasilabilen hasta sayisini géstermektedir.

Hastalarin bakilan laboratuvar degerlerinde, beyaz kire (WBC) ortalamasi
12875/mm3 * 5840,8, CRP dlzeyleri ortalamasi 13,9 = 19,7 mg/dL ve kan sekeri
ortalamasi da 119 * 34,36 mg/dL olarak saptanmistir. Ates verilerine ulasilabilen 317
basvurunun 206’sinda (%65) ates 38°C ve (izerinde 111’inde (%35) 38°C altindadir.
Beyaz kiire degerine erisilebilen 308 hastanin 77’sinde (%24,3) 16.000/mm? ve {izeri
beyaz kiire degeri saptanirken, 4 hastada (%1,3) <4.000/mm?, olarak kaydedilmistir.
227 hastada (%71.6) ise 4.000-16.000 araliginda saptanmigtir. Hastalarin ayrintih

laboratuar degerleri Tablo 5’de verilmigtir.
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Tablo . Febril Konviilziyonlu Hastalarin Laboratuvar Degerleri

N* (say1) Yuzde (%)
Kan sekeri ( mg/dL )
=100 203 64
<100 79 25
Kayip veri 36 11
Na (mEqg/L)
135-145 223 70,1
130-135 76 23,9
<130 10 3,2
Kayip veri 9 2,8
K (mEqg/L)
3,5-5,5 302 95,0
<3,5 3 0,9
>5,5 2 0,6
Kayip veri 11 3,5
Mg (mg/dL)
>2,2 12 3,8
1,7-2,2 210 66,0
<22 0 0
Kayip veri 96 30,2
Ca (mg/dL)
8,5-10 253 79,6
<8,5 12 3,8
>10 8 2,5
Kayip veri 45 14,1

*Her veri ile ilgili, verilerine ulagilabilen hasta sayisini géstermektedir.
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Hastalarin ates sebebine bakildiginda, 318 basvurunun 264’Gnde (%83)
sebep saptanabilmistir. Saptanan sebepler icerisinde en sik ates nedeni, Ust
Solunum Yolu Enfeksiyonu (USYE) idi. Tum atesli hastalarin %86,4'linde sebep
USYE iken, bunu %5,3 ile idrar Yolu Enfeksiyonlari (IYE), %4,2 ile Akut
Gastroenteritler (AGE) ve %3,4 ile Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari (ASYE) takip
etmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Acil Servise Febril konviilziyon ile Gelen Hastalarda Ates
Nedenleri

Ates sebebi N (say1) Yizde (%)
USYE 228 86,4
IYE 14 5,3
AGE 11 4,2
ASYE 9 34
Diger 2 0,7
Toplam 264 100,0

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu, ASYE: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu, IYE: idrar
Yolu Enfeksiyonu, AGE: Akut Gastroenterit

Hastalarin gecirdikleri nobet tipleri degerlendirildiginde, 318 basvurunun 4’0
haric bitliin hastalarda ndbet tipi kayitlara gére siniflandirilabilmistir. Buna goére en
sik gorulen ndbet tipi, 279 (%88.9) hastada basit febril konvllziyon iken, bunu
sirasiyla %10.5 oraninda komplike febril konvilziyon ve %0.9 (3 hasta) oraninda

febril status epileptikus izlemistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Acil Servise Febril Konviilziyon ile Gelen Hastalarda Nébet
Siniflandirmasi

Nobet Tipi N (sayi) Yuzde (%)

Basit Febril konviilziyon 279 88,9

Komplike Febril konviilziyon 33 10,5

Febril Status Epileptikus 3 0,9

Toplam 314 100,0

Nobet sonrasi (postiktal) bulgu degerlendirmesinde, 311 basvurunun
276’sinda (%88,7) postiktal bulgu olmadigi, 35 (%11,3) hastada ise postiktal bulgu

oldugu belirlenmistir. Aile 6ykusu incelendiginde, ailesinde epilepsi Oykisu olan

hastalarin sayisi 41 (%12,9) olmayanlarin sayisi ise 190 (%59,8), ailesinde epilepsi

OykuslUne dosyalarindan ulagilamayanlarin sayisi 87 (%27,3) olarak kaydedilmistir.

Tekrarlama risk faktori ve epilepsi gelisiminde risk faktori sayilari Tablo 8’de

belirtilmigtir.

Tablo 8. Acil Servise Febril Konviilziyon ile Gelen Hastalarda Tekrarlama
Ve Epilepsi Gelisiminde Risk Faktorii Sayisi Degerlendirmesi

Tekrarlama risk faktori sayisi N (say1) Yiizde (%)
Risk faktorl yok 120 49,0
Tek risk faktort 87 355

iki veya daha fazla risk faktéru 38 15,5
Toplam 245 100,0
Epilepsi gelisiminde risk faktori sayisi

Risk faktoru yok 136 56,2
Tek risk faktort 79 32,6

iki veya daha fazla risk faktorii 27 11,2
Toplam 242 100,0
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Tekrarlayan ndbet bagvurusu olan 27 hasta ayri olarak tekrarlama ve epilepsi
gelisiminde risk faktori sayisina gore incelendiginde ise veriler Tablo 9da

belirtilmistir.

Tablo 9. Tekrarlayan Febril Konviilziyon ile Gelen Hastalarda Tekrarlama
Risk Faktoriu Sayisi Ve Epilepsi Gelisiminde Risk Faktérii Sayisi
Degerlendirmesi

Tekrarlama risk faktoru sayisi N (say1) Yuzde (%)
Risk faktorl yok 10 37,1
Tek risk faktort 12 44 .4
iki veya daha fazla risk faktorii 5 18,5
Toplam 27 100,0

Epilepsi gelisiminde risk faktorii sayisi

Risk faktorl yok 14 51,9
Tek risk faktort 7 25,9
iki veya daha fazla risk faktorii 6 22,2
Toplam 27 100,0

Calismamizda tekrarlayan febril konvilziyonla basvuran hastalarda ilk
basvurusu olanlara gore epilepsi gelisiminde ve ndbet tekrarinda risk faktorleri sayisi
agisindan anlamli bir fark bulunmamisgtir.

Calismada incelenen hastalarin natal ve postnatal dykuleri de sorgulanmis ve
bilgiler elde edilmistir. Dogum sekline gore incelendiginde, dogum bilgilerine ulasilan
hastalarin %43,9’u normal spontan vajinal yolla, %56,1’i ise sezaryen (C/S)
operasyonu ile dogmustur. Anne ila¢g kullanim bilgilerine erigilebilen hastalarin
higbirinde anne ila¢ kullanim Aykusu bildiriimemistir ya da ilag kullanim bilgilerine
ulasilamamistir.  Yine soygegmis Ozellikleri incelenen hastalarin higbirisinde
dosyalardan ailede metabolik hastalik verisine ulasilamamistir. Hastalarin 29'unda
(%12,9) perinatal 6zellik saptanmis olup hastalarda saptanan perinatal 6zellikler ve

hastalarin soyge¢mis bilgileri ayrintili olarak Tablo 10 ‘da verilmigtir.
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Tablo 10. Acil Servise Febril Konviilziyon ile Gelen Hastalarin Natal
Postnatal Ve Soygec¢mis Oykiileri

Natal, postnatal éyku N (say1) Yiizde (%)
Ozellik yok 197 87,1
Prematurite, IUGR nedeniyle yenidoganda yatis 15 6,6
Asfiksi var 3 13
Zor dogum 2 0,9
Yenidodanda yatis ve oksijen alma dykisu var 5 2,2
Fototerapi 4 1,8
Toplam 226 100,0
Kardes olum oykiisu

Var 1 0,3
Yok/bilinmiyor 285 99,7
Toplam 286 100,0
Akrabalk

Var 31 11
Y ok/bilinmiyor 255 89
Toplam 286 100,0
Ailede febril konviilziyon

Var 63 22,1
Yok 164 57,3
Bilinmiyor 59 20,6
Toplam 286 100,0

Acil servise febril konvilziyon ile gelen hastalara, klinik 6zelliklerine ve ndbetin
tipine gore gesitli ek tetkikler de yapiimigtir. Acil servise ndbetle basvuran hastalarda
sik yapilan tetkiklerden biri de kan gazi bakilmasidir. Calismamizda toplam 221
hastaya kan gazi bakildigi belirlenmigtir. Kan sayimi, kan glikoz duzeyi, serum
elektrolitleri gibi laboratuvar tetkiklerinin yani sira, EEG, BBT ve MRG gibi yontemler
de kullanilmigtir. Calismamizda toplam 31 hastaya (%9,7) goruntileme istenmigtir.
Bu 31 hastanin 28’inde serebral BT, 3’Unde ise serebral MR goruntuleme istenmis;
tim goéruntilemeler, normal olarak raporlanmigtir. Acil servisimize febril konvilziyon

ile gelen hastalarda yapilan ileri incelemeler Tablo-11'de gdsterilmistir.
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Tablo 11. Acil Servise Febril konviilziyon ile Gelen Hastalarda Yapilan Ek

Tetkikler

EEG sonucu N (say1) Yiizde (%)
Normal 104 92,9
Anormal 8 7,1
Toplam 112 100,0
Kan gazi

Normal 204 92,3
Anormal 17 7,7
Toplam 221 100,0

Hastalara konvulziyon gegirirken, acile gelene kadar (evde, yolda, ambulansta

vb.) nébet Onleyici tedavi uygulanabilmektedir. Bu amagla en sik kullanilan, en hizli

etki eden ajan rektal diazemdir. Acil servise gelene kadar rektal diazem uygulama

oranlari da galismamizda incelenmigtir. Buna gore verileri incelenen 318 basvurunun

rektal diazem uygulama oranlarn Tablo-12’de gO0sterilmigtir. Tekrarlayan febril

konvilziyonda acil 6ncesi rektal diazem oranlari anlamli olarak ylksek saptanmistir

(p=0,002).

Tablo 12. Acil Servise Febril konviilziyon ile Gelen Hastalarda Rektal

diazem uygulanma oranlari

Ik febril konviilziyon acil éncesi rektal diazem N (say1) Yizde (%)
Var 45 14,2

Y ok/bilinmiyor 273 85,8
Toplam 318 100,0
Tekrarlayan febril konviilziyonda

acil oncesi rektal diazem

Var 21 35,6
Yok /bilinmiyor 38 64,4
Toplam 59 100,0
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Acil servisimize febril konvulziyon aktivitesi ile gelen ya da acil serviste nobeti
baglayan hastalara ndébeti durdurmak amagli midazolam uygulanmistir. Acil servise
febril konvulziyonla gelen hastalarimiz da atesi kontrol altina almak icin periferik
sogutma yanisira en sik uygulanan ila¢ tedavisi Parasetamol uygulamasi olarak
saptanmigtir (%88,9).

Uygulanan tedaviler ve antiepileptik ila¢ tedavisi uygulama oranlari Tablo-
13’de gosterilmigtir.
Tablo 13. Acil Servise Febril konviilziyon ile Gelen Hastalarda Acilde Ve

izlemde Uygulanan Tedaviler

Cocuk acilde uygulanan tedavi N (sayi) Yuzde (%)
Parasetamol 225 88,9
Parasetamol+antiepileptik ila¢ baslama+yukleme 17 6.7
Midazolam+parasetamol 8 3,2
Yok 3 1,2
Toplam 253 100,0
izlem

Cocuk Acilde Gozlem 294 92,5
Cocuk Servisi 20 6,3
Cocuk Yogun Bakim 3 0,9
Bagka bir merkeze sevk 1 0,3
Toplam 318 100,0
izlemde Tedavi Tiim Febril konviilziyon bagvuru

Lh de rektal diazepam 226 72,0
intermittan proflaksi 44 14,0
Antiepileptik ilk ilag 41 13,1
Antiepileptik ila¢ dozu arttirma ve ara yukleme 2 0,6
Toplam 314 99,7
Izlemde Tedavi Tekrarlayan febril konviilziyon

Luzum halinde rektal diazepam 32 54,2
intermittan proflaksi 15 25,4
Antiepileptik ilk ilag 11 18,7
Antiepileptik ila¢ dozu arttirma ve ara yukleme 1 1,7
Toplam 59 100,0
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Hastalarin 6nemli bir kismi (%92,4) acil gozlem servisinde izlenerek taburcu
edilmistir. izleminde epilepsi gelisiminde risk faktorleri olan, 6zellikle tekrar eden
nobetler konusunda bakici endisesi yuksek olan hastalara aralikli veya devamli
antiepileptik ila¢ tedavisi baglanmistir (Tablo-13).

Ayni donemde epilepsi ile bagvuran hastalar da ayrica degerlendirilmigtir.
Epilepsi nedeniyle takip edilen, Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda hastanemiz
acil servisine nobet sikayeti ile gelen hastalar tekli ve ¢oklu basvurularina gore iki
gruba ayrilarak incelenmigtir. Belirtilen tarihlerde Cocuk Acil Servisi’'mize basvuran
Epilepsi tani kodu girilmis 1038 hasta ve 1851 basvuru tespit edilmistir. 756 bagvuru
cesitli sebeplerle galisma digi birakiimig 1095 basvuru calismaya dahil edilmigtir.
Calisma disi birakilma sebepleri; 567 basvuruda epilepsi hastalarinin Cocuk Acil
Servisi’ne ilag yazdirmak, kan elektrolit ve ilag dizeyi bakilmasi gibi noébet harici
sebeplerle bagvurmasi, 23 basvuruda, yanlis tani kodu olarak epilepsi girilmesi, 31
basvuruda Oyku ve fizik muayene sonucunda konversiyon olarak degerlendiriimesi,
11 basvuruda hastalarin travmaya sekonder tek nobet ile gelmesi dncesinde Epilepsi
tanisi konulmamis olmasi, 15 hastada katilma ndbeti tanisi konulmasiydi. Calisma
disi birakilan basvurular sonrasinda Epilepsi hastasi olup tek basvurusu olan 475
hasta/basvuru ve ¢oklu basvurusu olan 205 hastanin 620 adet basvurusu galismaya

dahil edilmigtir.

Hastalarin dogum kilosu, ilk ndbet yasi, basvuru anindaki yasi ve dogum
kilosu incelenmis olup Olcimler Tablo 14’de 6zetlenmistir. Hastalarin basvuru aninda
ortalama yaslarinin 7yil (84 ay), ilk nébet gegirme yaslarinin 3 yil 7ay (43 ay) oldugu

belirlenmistir.

Tablo 14. Epilepsili Cocuklarin Demografik Ozellikleri

Sayi Ortalama (ay)
ilk ndbet yas! 902 43,35+53,402
Basvuru anindaki yas 1083 83,97164,760
Dogum kilosu 663 2934,72+793,238
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Acil servisimize goklu bagvurusu olan epilepsili 504 hastanin ilk nébet yasinin
ortalama 38,4 ay oldugu; tekli basvurusu olan hastalara gore ilk nébet yasindan (ort.
49,6 ay) daha kuglk yasta ilk ndbeti gecirdikleri tespit edilmistir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamhdir (p=0,0019). Tablo-15de gosterilmigtir.

Tablo 15. Goklu Ve Tekli Basvurusu Olan Epilepsili Cocuklarin ilk Nébet

Yaglari
Sayi Ortalama (ay) / standart
sapma
Ilk ndbet yasi
Coklu basvuru 504 38,46+49,832
Tekli bagvuru 395 49,6+57,143

Acil servise tekli bagvurusu olan epilepsi hastalarin natal ve postnatal dykuleri
de incelenmigtir. Hastalarin %60,7’sinin normal spontan yolla dogdugu, %99,7’sinde
prenatal donemde anne ila¢g kullanim oykusu olmadigi, ¢ok buyuk bir kisminda
(%66,2) dogum esnasinda Ozellik olmadigi saptanmigtir. Perinatal 6zelliklerine
ulasilan hastalarin 139’unda (%33,8) perinatal risk faktorleri saptanmis olup

hastalarda saptanan 6zellikler ayrintili olarak Tablo-16°da gosterilmistir.

Tablo 16. Acil Servise Nobet Sikayeti ile Gelen Tekli Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalarin Perinatal Ozellikleri

Natal 6yki

Ozellik yok 272 66,2
Asfiksi var. 51 12,4
Prematurite, IUGR nedeniyle yenidoganda yatis 41 10,0
Zor dogum 15 3,6
Yenidoganda yatis ve oksijen alma dykusu var 14 3,7
Fototerapi 9 2,2
Yenidogan déneminde intra kranial kanama 8 1,9
Kan degisimi/kernikterus var 1 0,2
Toplam 411 100,0
Verilerine ulagilamayan 64 100,0
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Tek bagvurusu olanlarin yanisira ¢oklu basvurusu olanlarin da natal ve
postnatal durumlari incelenmigtir. Buna gore goklu basvurusu olanlarin %57,3’Unde
natal bir 6zellik olmadigl, %13,1’inde prematlrite ve intrauterin gelisme geriligi
nedeniyle yenidoganda yatig Oykusunun bulundugu belirlenmistir. Ayrintili veriler

Tablo-17'de gosterilmistir.

Tablo 17. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Coklu Basvurusu Olan Epilepsi
Tanili Hastalarin Perinatal Ozellikleri

N (sayi) Yuzde (%)
Ozellik yok 122 57,3
Prematurite, IUGR nedeniyle yenidoganda yatis 28 13,1
Asfiksi var 24 11,3
Fototerapi 10 4.7
Kan degdisimi, Kernikterus 1 0,5
Yenidogan déneminde intrakranial kanama 1 0,5
Yenidodanda yatis ve oksijen alma 6yksU 10 4,7
Diger 17 7,9
Toplam 213 100,0

Tekli ve ¢oklu bagvurusu olan epilepsi hastalari perinatal donemde karsilasilan
epilepsiye neden olabilecek hastaliklar acgisindan Kkarsilastirildiginda iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,08).

Epilepsi tanili hastalarin soygecmis oOzellikleride degerlendiriimis olup
hastalarin %32,9’unda ebeveynlerin akraba evliligi yaptigi ve %26,6’sinda ailede
epilepsi oldugu saptanmigtir. Calismamizda hastalarin soygecmisinde ailede
metabolik hastalik olup olmadigida incelenmis olup sadece bir hastanin ailesinde
metabolik hastalik oldugu saptanmis hastalarin 679’'unda (%99,9) kayitlardan bu

bilgiye ulagsilamamigstir. Soygecmisle ilgili ayrintili veriler Tablo-18’de gdsterilmigtir.
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Tablo 18. Acil Servise Nébet Sikayeti ileTekli ve Coklu Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalarin Soygecmis Ozellikleri

Anne baba akrabalik N (say1) Yuzde (%)
Var 224 32,9
Y ok/bilinmiyor 456 67,1
Toplam 680 100,0
Kardes olum oykiisii

Var 36 53
Y ok/bilinmiyor 644 94,7
Toplam 680 100,0
Ailede epilepsi

Var 181 26,6
Yok/bilinmiyor 499 73,4
Toplam 680 100,0

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde 1097 basvurunun 37’sinde
(%3,4) biyokimyasal inceleme yapilmamis olup basvurularin 112’sinde (%10,2)
16.000/mm?® ve lizeri beyaz kiire degeri saptanirken, 13’iinde (%1,2) <4.000/mm?,
olarak kaydedilmigtir. 935 basvuruda (%85.2) ise 4.000-16.000 araliginda
saptanmigtir. Hastalarda bakilan CRP duzeyi 222 hastada (%20,2) 5 ve uzerinde
bulunurken 764 basvuruda (%69,6) normal olarak bulunmustur. Basvurularin
111’'inde (%10,1) ise CRP degerlerine kayitlardan ulagilamamistir. Ates verilerine
690 hastada (%62,9) kayitlardan ulasilamamis olup verilerine ulasilabilen epilepsi
hastalarinin  %86’sinda nobet ile acile bagvurma esnasinda ates olmadigi

belirlenmistir. Hastalarin ayrintili laboratuar degerleri Tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19. Epilepsili Hastalarin Laboratuvar Degerleri

N (say1) Yuzde (%)
Kan sekeri ( mg/dL )
2100 431 39,3
<100 507 46,2
Kayip veri 159 14,5
Na (mEqg/L)
135-145 1022 93,2
<135 7 0,6
>145 20 1,8
Kayip veri 48 4.4
K (mEqg/L)
3,5-5,5 1007 91,8
<35 24 2,2
>5,5 13 1,2
Kayip veri 53 4.8
Mg (mg/dL)
>2,2 167 15,2
1,7-2,2 520 47,4
<22 0 0
Kayip veri 410 37,4
Ca (mg/dL)
8,5-10 722 65,8
<8,5 12 1,1
>10 99 9
Kayip veri 264 24,1
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Calismamizda acil servisimize nobet sikayeti ile gelen epilepsili hastalar nobet
tiplerine goére incelendiginde, tek basvurusu olan hastalarin %90,2'sinde en sik
rastlanan nobet tipinin jeneralize nobet oldugu belirlenmigtir. Bu hastalarda nobet
sonras! bulgu varligina bakildiginda hastalarin %23,8'inde postiktal bulgu oldugu,
%76,2’sinde ise olmadigi belirlenmigtir. Hastalarin %95,7 gibi ¢ok buylk bir
bolimunde ndbet suresinin <15 dk oldugu tespit edilmigstir (Tablo-20).

Tablo 20. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Tekli Basvurusu Olan

Epilepsi Tanili Hastalarin Ozellikleri

Nobet tipi N (sayi1) Yiizde (%)
Fokal 21 4.6
Jeneralize 416 90,2
Jeneralize atonik 7 15
Febril status epileptikus 4 0,9
Afebril status epileptikus 13 2,8
Toplam 461 100,0
Postiktal bulgu

Var 109 23,8
Yok ya da bilinmiyor 349 76,2
Nobet siiresi

15 dk’dan uzun 20 4,3
15 dk ‘dan uzun degil 441 95,7
Ilk nébet mi? Tekrarlayan nébet mi?

IIk ndbet 40 9,3
Son 1 ay tekrar 191 42.6
Son 1 yil tekrar 93 21,7
Ayni hastalik sirasinda tekrar evet 104 24,3

Tekli basvurusu olan hastalara ek olarak coklu basvurusu olan hastalar da
nobet tiplerine gore incelenmiglerdir. Buna gore ¢oklu bagvurusu olan hastalarda en
sik rastlanan nobet tipi jeneralize nodbettir (%77,8). Takiben afebril konvilziyonlar
(%10,5) ve fokal ndbetlerde siklikla kaydedilmistir. Acil servise ¢oklu basvurusu olan
epilepsi hastalarinin nobet tipi, ates durumu, ndbet slresi ve ilk/tekrarlayan ndbet

durumu Tablo-21'de 6zetlenmistir.
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Tablo 21. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Coklu Basvurusu Olan

Epilepsi Tanili Hastalarin Ozellikleri

Nébet tipi N (say1) Yiizde (%)
Jeneralize 207 77,8
Afebril status epileptikus 28 10,5
Fokal 17 6,4
Jeneralize atonik 6 2,3
Febril status epileptikus 5 1,9
Absans Nobet 3 1,1
Ates yuiksekligi

Var 80 28,1
Yok 205 71,9
Nobet siiresi

15 dk dan uzun 32 13,3
15 dk dan kisa 208 86,7
Ilk nébet mi? Tekrarlayan nébet mi?

Ik nébet 31 7,9
Son 1 ay tekrar 191 48,6
Son 1 yil tekrar 118 30,0
Ayni hastalik sirasinda tekrar 53 13,5

Tekli basvurusu ve ¢oklu basvurusu olan hastalar ndbet tiplerine gore
karsilastirildiginda fokal ndbetler agisindan iki grup arasinda anlaml bir fark olmadigi
(p=0,42), tekli basvurusu olan hastalarin daha c¢ok jeneralize ndbetle geldigi
(p=0.0001), acil servise status epileptikusla basvuru oraninin ¢oklu basvurusu olan
hastalarda anlamli derecede yuksek oldugu (p=0.0001) ve ¢oklu basvurusu olan
epilepsili hastalarda tekli bagvurusu olan hastalara goére ndbet suresinin anlaml

derecede (p=0.0001) 15 dakikadan uzun oldugu saptandi.

Calismamizda acil servise tekli basvurusu olan epilepsi hastalarinda nébet
gecirme etyolojilerinin  siklikla (%75,6) tanimlanamadigi, tetikleyen nedenler
icerisinde ise en sik saptanan etkenin enfeksiyon (%12,7) oldugu saptanmigstir
(Tablo-22).
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Tablo 22. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Tekli Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalarin Nébet Tekrarinda Risk Faktorleri

Nobet tekrarinda risk faktorleri N (say1) Yiizde (%)
Enfeksiyon 59 12,7
lag kesilmesi veya azaltiimasi 27 5,8
Duzensiz ilag kullanimi, ilag dozu atlama 14 3,0
Eksik doz ilag 6 1,3
Travma 4 0,9
Tetikleyici ajan 3 0,6
Tanimlanmamis diger 350 75,6
Toplam 463 100,0

Calismamizda acil servise ¢oklu basvurusu olan epilepsi hastalarininda tekli
basvurusu olanlara benzer sekilde nobet gegirme etyolojilerinin siklikla (%51,8)
tanimlanamadigi, tetikleyen nedenler igerisinde ise en sik saptanan etkenin

enfeksiyon (%22,6) oldugu saptanmistir (Tablo-23).

Tablo 23. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Coklu Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalarin Nobet Tekrarinda Risk Faktorleri

Nobet tekrarinda risk faktorleri N (say) Yuzde (%)
Enfeksiyon 83 22,6
Diizensiz ilag Kullanimi 44 12,0
ilag Kesilmesi veya Azaltiimasi 25 6,8
Eksik Doz ilac 7 1,9
Travma 9 2,5
Tetikleyici Ajan 5 14
Tanimlanmamig Diger 190 51,8
Toplam 367 100,0

Tekli ve ¢oklu basvurusu olan epilepsi hastalari nébet gecirme risk faktorlerine
goére karsilastirildiginda, ¢oklu basvurusu olanlarda nedenin daha yuksek oranda
tanimlanamadigi  (p<0,0001), tanimlanan sebepler iginde enfeksiyonlarin tekli

basvurusu olanlardan anlaml derecede yuksek oldugu(p=0,0002), ¢oklu bagvurusu
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olan hastalarin daha ok dizensiz ilag kullandigi (p<0,001) saptandi. iki grup
arasinda travma, eksik doz ilag kullanimi, tetikleyici ajan kullanimi agisindan anlamli

bir fark saptanmadi.

Calismamizda hastalarin ilag kullanim durumlarida incelenmis olup hastalarin
baydk kisminin (%40,6) ilag kullanmadigi, ila¢ kullananlarin da %9,1’inin duzenli

kullanmadig tespit edilmistir. laglarla ilgili ayrintili veriler Tablo 24’de belirtilimigtir.

Tablo 24. Acil Servise Nobet Sikayeti ile Gelen Epilepsi Tanili Hastalarin
ilag Kullanim Ozellikleri

Hastanin kullandigi ilag N (sayi) Yuzde (%)
Yok 189 40,6
Bir ilag 152 32,7

iki ilag 71 15,3
Coklu antiepileptik 53 11,4
Toplam 465 100,0
llaci diizenli kullanma durumu

Kullanmiyor 189 40,9
Duzenli 251 54,3
Duzensiz 22 4.8

Acil servise epilepsi ile gelen hastalara, klinik durum ve tedavi izlemi i¢in bazi
ek tetkiklerde yapilmis olup galismamizda bunlar da incelenmistir. Bu hastalara
oncelikle EEG c¢ekilmis olup, EEG c¢ekilen hastalarin %47,6’sinda EEG normal,
%52,4’Unin EEG’sinde anormal bulgular saptanmistir. Goéruntileme yontemleri
olarak en sik BBT ve MRG kullaniimistir. Calismamizda da kan gazi degerlendirmesi
de yapimigtir. Calismamizda vyapilan ek tetkikler ve sonuglari Tablo-25de

Ozetlenmigtir.
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Tablo 25. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Epilepsi Tanili Hastalara
Uygulanan Tetkikler Ve Sonuglari

EEG Sonug N (sayi) Yuzde (%)
Normal 160 47,6
Anormal 176 52,4
Toplam 336 100,0
Goruintuleme

Normal Serebral BT 45 81,8
Anormal Serebral BT 4 7,3
Normal Serebral MR 6 10,9
Toplam 55 100,0
Kan Gazi Sonucu

Normal 257 86,5
Anormal 40 13,5
Toplam 297 100,0

Coklu basvurusu olan hastalar EEG ve kan gazi sonucglarina goére ayri
degerlendirildiginde, EEG ¢ekilen hastalarin %44,6’'sinda EEG normal, %55,4’Unde
EEG’de anormal bulgular saptanmistir. Coklu basvurusu olan epilepsi tanili hatalara

uygulanan EEG ve kan gazi sonuglari Tablo-26’da ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 26. Coklu Bagvurusu Olan Epilepsi Tanili Hastalara Uygulanan
EEG Ve Kan Gazi Sonuglari

EEG Sonug N (sayi) Yuzde (%)
Normal 120 44,6
Anormal 147 55,4
Toplam 267 100,0
Kan Gazi Sonucu

Normal 173 78,3
Anormal 48 21,7
Toplam 221 100,0
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Cocuk acil servisimize bagvurmadan Once rektal diazem uygulanma oranlarida
incelenmis olup; bilgilerine ulagilan ¢oklu basvurusu olan hastalarin sadece
%18,1’inde, tekli bagvurusu olan hastalarin ise % 5,3 Unde acile gelene kadar rektal
diazem uygulandi§i saptanmistir (Tablo-27). iki grup arasinda acil éncesi rektal
diazem uygulanma oranlari agisindan anlamli bir fark saptanmigtir. (p<0,0001).
Coklu basvurusu olan hastalarda rektal diazem kulanim oranlari daha yuksek

bulumustur.

Tablo 27. Tekli Ve Coklu Basvurusu Olan Epilepsi Tanili Hastalara Cocuk

Acil Oncesi Rektal Diazem Verilme Oranlari

N (say1) Yiizde (%)

Coklu bagvuru

Var 45 18,1
Yok/Bilinmiyor 204 81,9
Toplam 249 100,0
Tekli bagvuru

Var 24 5,3

Y ok/Bilinmiyor 431 94,7
Toplam 455 100,0

Cocuk acil servisimize, epilepsi ile takip edilen, ndbetle gelen, tek basvurusu
olan hastalara, uygulanan tedaviler de calismamizda degerlendirilmistir. Buna gore
ndbet sikayeti ile gelen hastalara ilk uygulanan yaklagim semasi elde edilmistir. En
sik uygulanan tedavi, mevcut antiepileptik ilaglarin dozunun ayarlanmasi ve mevcut
kullanilan antiepileptik ilagla yiikleme tedavisidir (%67,5). Ikinci siklikla uygulanan
tedavi yaklasimi, ilagsiz ndbet takibi, atesli hastalar da parasetamol uygulamasi ve
aktif ndbetle gelen diger hastalarda ise midazolam/fenitoin uygulamasidir. Tetkiklerde
tespit edilen elektrolit ve/veya kan sekeri bozuklugunu dizeltmek de diger bir tedavi

yaklagimidir. Hastalara uygulanan tedaviler, Tablo-28'de gosterilmektedir.
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Tablo 28. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Epilepsi Tanili Tekli

Basvurusu Olan Hastalara Uygulanan Tedaviler

N (say1) Yuzde (%)

Mevcut antiepileptik ilag dozu ayarlamasi ve/ veya 314 67,5
yukleme, ek ila¢ baglama

llagsiz izlem 106 22,8
Parasetamol 15 3,2
Midozolam inflizyonu 15 3,2
Midazolam uygulamasi 12 2,6
Elektrolit veya kan sekeri bozuklugunu diizeltme 2 0,4
Fenitoin veya fenobarbital yikleme 1 0,2
Toplam 465 100,0

Acil servisimize ¢oklu basvurusu olan epilepsili hastalari uygulanan tedaviler

agisindan ayrica degerlendirdik. Bu hastalara acil serviste uygulanan tedaviye

bakildiginda; ilk nobetle bagvuranlara benzer sekilde, en sik uygulanan yaklasim,

mevcut antiepileptik ilaglarin doz ayarlamasi veya ayni ilagla ilag yukleme yapilmasi

yaklasimidir (%49,9). Coklu basvurusu olan hastalara acil serviste uygulanan

tedaviler, Tablo-29'da gosteriimektedir.

Tablo 29. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Epilepsi Tanili Coklu

Basvurusu Olan Hastalara Uygulanan Tedaviler

Tedavi N (sayi) Yiizde (%)
Mevcut antiepileptik ilag ayarlamasi ve /veya ilag yukleme 188 49,9
llagsiz izlem 82 21,8
Parasetamol 37 9,8
Midozolam inflizyonu 35 9,3
Midazolam 30 8,0
Fenitoin veya fenobarbital yukleme 2 0,5
Elektrolit veya kan sekeri bozuklugunu dizeltme 1 0,3
Toplam 377 100,0
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iki gurup uygulanan tedaviler agisindanda karsilstirilmis olup ¢oklu basvurusu
olan hastalarda acil servise basvuru aninda daha ¢ok midozalam uygulandigi
(p=0,0006), daha c¢ok midozolam infuzyonu uygulanmak zorunda kalindigi
(p=0.0003), mevcut antiepileptik ilag tedavisine ek bir antiepileptik ilagc bagslama
gerektigi (p=0,0003) saptanmistir. Iki gruptada nobet tekrarinda risk faktori
incelemesinde tanimlanan sebepler arasinda enfeksiyonlar ilk sirada yer alirken
¢coklu basvurusu olanlarda enfeksiyonlarin anlamli derecede yiksek saptanmasi
nedeniyle gocuk acil serviste parasetamol uygulamasi ¢oklu bagvurusu olanlarda
anlamli derecede yuksek saptanmistir (p=0,001).

Acil servise nobetle basvuran hastalarin izlemi ve izleminde uygulanan
tedaviler de calismamizda degerlendirilmigtir. Tekli ve ¢oklu bagvurusu olan
hastalarda nébet kontrol altina alincaya kadar acil serviste gdézlem, en sik uygulanan
izlem yontemidir (%78,3). Bunu takiben ¢ocuk servisine yatirarak izlem, ¢gocuk yogun
bakim takibi diger izlem ydntemleri olarak kayda gec¢mistir. Servislerde izlem oranlari

Tablo 30’da verilmistir.

Tablo 30. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Epilepsi Tanili Hastalarin

izlemi

N (sayi) Yuzde (%)
Cocuk Acilde Gozlem 793 72,4
Cocuk Servisi 184 16,8
Cocuk Yogun Bakim Servisi 76 6,9
Baska Bir Merkeze Sevk 42 3,9
Toplam 1095 100,0

Son analizlerde, Cocuk Acil servise nobetle basvuran hastalarin izlemlerinde
uygulanan tedavileri de deg@erlendirilmistir (Tablo-31). Tekli basvurusu olan
hastalarda en sik uygulanan tedavi yontemi, ayni antiepileptik ilagla, ayni dozdan
veya doz ayarlamasi yapilarak devam etme seklinde saptanmistir (%56,2). Bunu
takiben antiepileptik ilag ekleme ikinci siklikta saptanan yontem olmustur (%37,1).
Ldzum halinde rektal diazem evde ndbet durumunda epilepsi hastalarina sikca
Onerilen bir yontem olmakla birlikte dosyalardan sadece 20 basvuruda bu veriye
ulasiimistir. Tedavi ayrintilari Tablo-31’de yer almaktadir.
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Tablo 31. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Tekli Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalara izlem Siirecinde Uygulanan Tedaviler

N (say1) Yuzde (%)
Antiepileptik ayni ila¢ ayni dozdan devam etme veya doz 334 72,4
ayarlama
Antiepileptik ilag ekleme 101 21,9
Lizum halinde rektal diazepam 20 4.3
Ketojenik diyet +AEi 6 1,3
Toplam 461 100,0

Son olarak, ¢oklu bagvurusu olan hastalarin izlemlerinde uygulanan tedavileri
de degerlendirilmistir. Bu hastalarda da en sik uygulanan tedavi yontemi, antiepileptik
ayni ilagla, ayni dozdan veya doz ayarlamasi yapilarak devam etme seklinde
saptanmistir (%74,3). Ikinci siklikla uygulanan tedavi antiepileptik ilag eklemedir.
Ayni sekilde 10zUm halinde rektal diazem Onerilen dosyalardan verilerine ulagilabilen
hastalarin sayisinin 14 (%3,7) bulunmusur. Tedavi ayrintilari Tablo-32’de yer

almaktadir.

Tablo 32. Acil Servise Nébet Sikayeti ile Gelen Coklu Basvurusu Olan
Epilepsi Tanili Hastalara izlem Siirecinde Uygulanan Tedaviler

N (sayi) Yuzde (%)

Antiepileptik ayni ilag ayni dozdan devam etme veya doz 204 53,4
ayarlama

Antiepileptik ila¢ ekleme 140 36,6
Ketojenik diyet +AEi 22 5,8
Lizum halinde rektal diazepam 14 3,7
Cerrahi 2 0,5
Toplam 382 100,0
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Epilepsi nedeniyle takip edilen acil servisimize tekli ve ¢oklu bagvurusu olan
hastalar izlem suUrecinde uygulanan tedavilere goére Kkarsilastirildiginda ¢oklu
basvurusu olanlarda anlamli derecede ek antiepileptik ila¢g baslanmasi gerektigi (p<
0,0001), ketojenik diyet ve cerrahi gibi ek tedavi yontemlerine ihiya¢ duydugu
(p=0,0006) saptanmistir. Tekli bagvurusu olan hastalarda ¢oklu basvurusu olanlara
gore izlem surecinde mevcut antiepileptik ilacin doz ayarlamasi yapilarak devam

edilmesi ylksek bulunmustur (p<0,001).
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5. TARTISMA

Febril konvilziyonlar gocuklardaki en yaygin nébet tipidir ve tim c¢ocuklarin
%2-5'inde gorilir®™. Febril konviilziyon en sik 18 ay civarinda gériilse de 6 ay — 6 yas
arasinda gorulebilmektedir, bu da g¢ocuk acil bagvurular i¢in énemlidir. Nobetler
genellikle iyi huylu karakterdedir. Nadir de olsa ndbetin tekrarlama 6zelligi géstermesi
ve epileptik ndbete donlisme riskleri tasimasi nedeniyle gocukluk cagi hastaliklari
arasinda 6énemli bir yer tutar®®®®. Bu nedenle acil hekimleri ve pediatristlerin, febril

konvulziyonlu gocuga yaklagim ve tedaviyi iyi bilmeleri 6nemli ve gereklidir.

Hastaligin gortlme sikhgr farkh Glkelerde farkli oranlarda saptanmistir.
Literatirde, Amerika Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da %2-4, Japonyada % 9-10,
Dogu Hindistan’da %5-10 oraninda, Guam’da %14 oraninda bildirilmistir®%*. Febril
konvilziyon sikhigindaki bu goéreceli ylksekligin olasi birkag sebebi mevcuttur.
Ozellikle gelismekte olan dlkelerde disiik sosyoekonomik diizey, yetersiz bakim
nedeniyle ¢ok sik atesli hastallk gegirmeye, bu da febril konvulziyona vyol
acabilmektedir®®%, Tirkiye’de yapilan iki farkli galismada febril konviilziyon orani
%2-8 arasinda bildirilmistir®®®°. Gokyigit ve Caliskan’in yaptigi arastirmada FK
sikligr %5-8, Oztiirk ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise, %2-6 olarak

bulunmusturt®1%,

Febril Konviilziyonun en sik gérildugi yas 18 aydir'®®!?

. Cocuklarin %
50’sinde 12-30 aylikken gérilirt'®, %6-15’inde 4 yasindan sonra ortaya gikar ve 6
yasindan sonra gorilmesi beklenmez***. Okumura ve ark.’nin*® yapmis olduklari
calismada, Febril Konvilziyon yas araligini 7-69 ay, ortalama 25 ay olarak bildirirken;
Ling'in calismasinda ise yas araligi 1-77 ay, ortalama yas 19,8 ay olarak

raporlanmistir*t.

Bizim c¢alismamizda da literatirle uyumlu olarak hastalarin
%1,6’sinin 3-6 aylar arasinda oldugu, %13,2’sinin 6-12 aylar arasinda oldugu,
%42,6’sinin 12-24 aylar arasinda oldugu, %36,3’Unun 24-60 aylar arasinda oldugu ,
%6,3’'Unin 60 ay Uzerinde oldugu saptanmigtir. 72 ay ustinde ise hasta

saptanmamistir.

Febril konvulziyon, erkeklerde daha fazla gorulmektedir. Erkek/kiz orani
ortalama 1.4/1°dir*™®. Tirkiye’'de yapilan bir calismada Sumengen ve ark. erkek/kiz

oranini 1.22/1 olarak bildirmislerdir*®. Bizim calismamizda da, literatiirle benzer
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sekilde erkeklerde daha fazla febril konvulziyon saptanmis; erkek/kiz orani: 1.32/1
olarak bulunmustur. Yine gesitli calismalarda, ailesinde, Ozellikle de anne-babasinda
febril konvilziyon éykusU olan ¢ocuklarda 4 kata kadar daha ylksek oranlarda febril
konvilziyon géruldigu bildirilmigtir. Febril konvilziyon gelisme riski kardes 6ykusu
olanlarda ortalama %20 ve her iki ebeveynde 6ykii varsa %33 artmaktadirt*’1*8,
Bizim c¢alismamizda da acile febril konvilziyon ile gelen hastalarin %22’sinin

ailesinde febril konvilziyon dykuslu bulundugu belirlenmigtir.

ik febril konvilziyon atad: icin risk faktérleri; birinci derece akrabalarda febril
konvilziyon 6ykusu, norolojik gelisme geriligi Oykisld, yuvaya devam etme,
yenidogan doneminde 30 gunden fazla sureli hastaneye yatma Oykusu ve premature
dogum olarak bildirilmektedir'®°. Ailede epilepsi 6ykiisii, febril konviilziyonda epilepsi
gelisimi icin major risk faktért kabul edilmektedir. Calismamizda febril konvilziyonla
basvuran hastalarin ve tekrarlayan febril konvilziyonla bagvuran hastalarin ilk febril
konvulziyon, tekrarlayan febril konvilziyon ve epilepsi gelisimi igin risk faktorleri
sayisi agisindan degerlendirildiklerinde iki gurup arasinda anlamh bir fark
bulunamamistir. Yapilan c¢esitli ¢calismalarda, febril konvulziyonu olan ¢ocuklarda
ailede epilepsi 6ykisii arastiriimis ve farkli oranlar bildirilmistir. Shinnar ve ark.’nin'®
calismasinda ailede epilepsi dykiisii % 9,7, Kolfen ve ark.’nin'® calismasinda ise
%7,5 olarak saptanmigken; Turkiye'de yapilan bir galismada ise % 2 gibi daha dusuk
oranda bildirilmistir'*®. Yine Ulkemizde Yiicel ve arkadaslari tarafindan prospektif
olarak yapilan bir calismada % 5 oraninda ailede epilepsi dykiisii bulunmustur'®®.
Bizim calismamizda acil servise ilk febril konvilziyon nébetiyle gelen ¢ocuk
hastalarin aile dykuleri incelenmis ve ailede epilepsi varligi, literatlran biraz Ustunde,
%14,3 oraninda saptanmigtir. Bizim serimizde yuksek saptanmasinin muhtemel
nedenleri, bolgemizde akraba evliliklerinin fazla olmasi ya da hastanemizin boélgedeki

en Ust saglik kurulusu olmasina bagli olabilir.

Febril konvulziyonda bazi otdrler ates siniri olarak >38°C’i kabul ederken,
diger bazi ekollerde sinir >38.4°C kabul edilmektedir®. Bizim hastanemizde de,
klinigi konvulziyon ile uyumlu olan hastalarda, aksiller ates de >38°C ise, hasta “febril

konvulziyon” olarak degerlendiriimektedir.

Febril konviizyonlu hastalarda ates nedenleri; genellikle USYE, otitis media,
pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu gibi enfeksiyéz tablolardir. USYE, febril
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konviilziyonlu cocuklarda genel popiilasyona gére daha sik gorilmektedir. %97

Literattre bakildiginda febril konvulziyona genellikle enfeksiyoz hastaliklarin, 6zellikle
de viral tablolarin zemin hazirladigi bildiriimektedir*?**?2. Barone ve ark.nin** yaptigi
bir calismada, hayatinda ilk defa febril konvilziyon geciren hastalarin %47’sinde viral
enfeksiyon saptanmis olup, bu hastalarin da %19’unda kultirde etken izole edilmigtir.
Bilindigi Gizere viral USYE'ler gocuklarda atesin baglica sebebidir. Bununla paralel

olarak Abuekteish ve ark.'?*

yapmis olduklari c¢alismada, hastalarin %53’lUnde
USYE'yi ates nedeni olarak bildirmislerdir. Benzer sekilde Rantala ve ark.’*? da
calismalarinda atesin sebebinin %54 oraninda USYE oldugunu raporlamiglardir.
Turkiye’de yapilan bir bagka galismada da, febril konviilziyon etkeni olarak USYE
sikigi %66 olarak bildirilmistir®. Bizim calismamizda da acile atesle gelen
cocuklarda ates sebebi incelendiginde, etiyolojik olarak en sik nedenin USYE oldugu
belirlenmistir. Calismamizda belirlenen oranlar, %86,4 gibi literatiire gore ¢ok daha
yiksek oranda ates sebebinin USYE oldugunu gdstermektedir. Bunun olasi
nedenlerinden biri, ¢galismamizin yurGtaldagd dénemin 3 yil gibi uzun bir sureyi
kapsamasi, Mersin ilinde yaz aylarinda yaylaya ve dig merkezlere gé¢in artmasi, kis
mevsiminde cocuk acil servise basvurularin daha fazla olmasi ve ¢ocuk hastalarin

genellikle bu dénemde daha fazla USYE gegiriyor olmalarina baglh olabilir.

Febril konvdlziyonlar, goruldugu yas grubu itibariyle 6zel olmanin yani sira,
gorulme tipiyle de diger noObetlerden ayrilmaktadir. Codu zaman kisa suren,
jeneralize tonik-klonik, atonik ve nadiren fokal ndbetler seklinde goértlen febril
konvulziyonlar, genellikle birka¢c dakika icerisinde kendiliginden sona erer. Febril
konvulziyonlar nobet tipine gore basit ve komplike olmak Uzere iki tipte

degerlendirilmektedir'?>'2®

. Febril konvulziyonlarin gogu basit tipte olsa da, komplike
febril konvulziyonlar klinik énem arzettikleri icin Ustinde daha fazla durulmahdir.
Literatiirde Shinnar ve ark.’nin'®® yapmis oldugu calismada komplike FK %35, Kélfen
ve ark.’nin*® calismasinda %22 oraninda rapor edilmistir. Tirkiye’de yapilan bir
calismada ise komplike febril konvilziyon orani %4 civarinda yani literatire gore
daha dusiik oranlarda saptanmistir''®. Bizim ¢alismamizda nébet tipine bakildi§inda;
hastalarin %88,9'u basit tipte, %10,5'i ise komplike tipte febril konvulziyon
gecirmiglerdir. Calismamizda elde edilen oranlar literatirdeki ¢alismalardan daha

dusuk, Tarkiye’'de yapilan Simengen ve ark. ¢galismasindan ise daha yuksektir.
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Oykislinde bir 6zellik olmayan veya fiziksel muayenede anormal bulgu
saptanmayan hastalarda, 6zellikle de ilk atakla gelinmisse, kan ve elektrolit testlerinin
yapilmasi gerekli dedildir, ancak tam kan sayimi ve serum glukoz seviyesine
bakilmasi &nerilmektedir'?’*°. Acile atesle gelen ve konviilziyondan siiphelenilen
cocuklarda tam kan sayimi ve kan sekeri duzeyleri mutlaka olgilmeli, kusma veya

ishal gibi sikayeti olan hastalarda serum elektrolit dizeyleri de bakilmahdir.

Bunun yaninda ates, sivi ve elektrolit bozukluklarinin olugsmasinda énemli bir
faktordar. Febril konvilziyon geciren hastalarda elektrolit dedisikliklerinin olabilecegi
birgok calismada gdsterilmistir. Rutter ve ark.’®' febril konviilziyon geciren 163
¢cocugu inceledikleri retrospektif galismada, ¢ocuklarin %31’inde hiponatremi (serum
Na seviyesi <133 mmol/L) saptadiklarini raporlamiglardir. Sézkonusu c¢alismada
yazarlar, bu hiponatreminin olasi sebebinin, hafif derecede uygunsuz ADH salinimi
olabileceg@ini dustinmuslerdir. Bizim hasta populasyonumuza bakildiginda febril
konvulziyonlu hastalarin %24’Gnde hafif hiponatremi, %3’Unde orta hiponatremi
saptanmis olup agir hiponatremiye rastlanmamistir. Sumengen ve ark.'*®
calismasinda “hiponatremi” siniri olarak 135 mEg/L ve alti Na seviyelerini kabul
etmisler ve hastalarinin %27’sinde hiponatremi gelistigini bildirmiglerdir. Yazarlar bu
orani da literattr ile uyumlu bulmuslardir. Akut ve siddetli elektrolit dengesizlikleri, tek
belirti olarak ndbetlerle kendini gosterebilir. Nobetler, sodyum bozukluklari (6zellikle
hiponatremi), hipokalsemi ve hipomagnezemi olan hastalarda daha sik gorulir.
iran’da yapilan bir ¢alismada, Afsharkhas ve ark. febril konviilziyonu olan cocuk
hastalarda serum elektrolit bozukluklarini arastirmiglar. 2008-2013 yillari arasindaki 5
yilhk sure zarfinda Cocuk Noroloji birimine basvuran toplam 291 hastanin
degerlendirildigi c¢alismada ortalama yas 24.4+14.6 ay olarak kaydedilmigtir. Bu
calismada, febril konvllziyonu olan cocuklardaki elektrolit bozukluklari sirasiyla
hiponatremi %11 (32 hasta), hipokalsemi %5.5 (16 hasta) ve hipokalemi %1.4 (4
hasta) olarak raporlanmistir**?. Bizim calismamizda ise elektrolit bozukluk oranlari
hiponatremi % 27 (86 hasta), hipokalsemi %3,8 (12 hasta), hipokalemi %0,9 (3
hasta) ve hipermagnezemi % 3,8 (39 hasta) olarak bulunmustur. Calismamizdaki

elektrolit bulgulari literattr verileri ile uyumludur.

Amerikan Pediatri Akademisi, ilk Basit Febril konvulziyonu olan bir ¢gocugun
norolojik tanisal degerlendirmesinde serum elektrolitlerinin ~ rutin  olarak

degerlendirmesini dnermez. Bununla birlikte, Avrupa'da yapilan iki ¢alismada, 24
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saat igerisinde febril konvulziyon nuksu igin bir risk faktorl olarak hiponatremi
tanimlamistir. Bu bulgu dogrulanirsa, febril konvulziyonlu hastalara yaklagim

uzerinde potansiyel etkisi olacaktir.

Febril Konviilziyonla gelen hastalarda periferal 16kositozun arastirildigi iran’da
yapilan retrospektif bir calismada yaslari 3 ay ve 5 yas arasinda degisen 238 ¢ocuk
incelenmis ve atesle birlikte artan iL-1 gibi sitokinlerin 16kositozla iligkili olabilecegi
arastinlmistir'®®. Toplam beyaz kiire sayilari 12 aydan kiigilk gocuklarda ortalama
13011 + 7211, 12-36 ay arasi c¢ocuklarda ortalama 11908 + 4647, 36 aydan buyuk
cocuklarda ortalama 1255715867 olarak bulunmustur. Bunun sonucu olarak
I0kositozla febril konvulziyonlar arasinda onemli bir iligki saptanmamigtir. Bizim
calismamizda hastalarin % 71,6’sinda normal I6kosit sayisi varken % 24,3’GUnde

|6kositoz % 1.3’Unde ise I6kopeni saptanmistir.

Calismamizda FK’la gelen 203 (%64) hastada kan sekerinde yukseklik
saptanmigtir. Bu durum atesle birlikte artan interlokin-1 duzeyiyle iligkili olabilir.
interlokin-1 pankreatik beta hiicrelerini ve insiilini inhibe edip hiperglisemiye neden

olabilir***. Bu durum, hastalarimizin artan serum glukoz diizeylerini agiklayabilir.

Yapilan calismalarda EEG, BBT, MRG gibi goruntileme yontemlerinin FK’li
cocuklarda buyuk oranda normal olarak saptandigi, niks ve epilepsi gelisimi ile iligkili
olmadi§i sonucuna variimistir’>. Amerikan Pediatri Akademisinin 1996 yilinda
yayinlamis oldugu uzlasma raporunda eldeki bulgular altinda goéruntileme yéntemi
olan BT’nin ilk basit febril konvilziyonda kullaniimamasi &nerilmistir®>. Bizim
calismamizda da acil servise febril konvilziyon gsikayeti ile gelen hastalara ilk etapta
nérogoruntileme yapilmamistir. Ancak direngli atesi olan, konvulziyonu devam eden,
tekrarlayan nébetleri olan, fokal ndbet geciren ya da uzamis postiktal bulgulari olan
hastalara ileri inceleme amaciyla goéruntileme yapilmasi Onerildiginden,
calismamizda toplam 31 hastaya (%9,7) goruntileme istenmistir. Bu 31 hastanin
28’'inde serebral BT, 3'Unde ise serebral MR goruntiuleme istenmis; tum
goruntulemeler, normal olarak raporlanmigtir. Bizim verilerimize gore ilk ve
tekrarlayan febril konvulziyonda altta yatan bir SSS patolojisi dugunulmeyen

olgularda nérogoéruntuleme gerekli degildir.

Acil servise bagvuru oncesinde hastalara evde, ambulansta nébeti durdurmak

amaciyla cesitli tedaviler uygulanabilmektedir. Calismamizda acil servis 6ncesi rektal
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diazem uygulama oranlarida incelenmigtir. Tekrarlayan febril konvuilziyon
hastalarinda rektal diazem uygulamasi anlamli derecede yuksek bulunmustur. Bunun
olasl nedeni acil servisimize febril konvllziyonla bagvuran hastalara ndbet onleyici
tedavi olarak rektal diazem recete edilmesi ve kullanim konusunda ailelerin

bilgilendiriimesidir.

Febril konvulziyon nedeniye acil servisimize bagvuran hastalar genellikle nobet
takibi amaciyla yine acil servisimizde takip edilmektedir. Cocuk acil servisimize
basvuran hastalarin %92,5’i acil servisimizde takip edilmis komplike 6zellikleri olan,
febril statusla bagvuran hastalar ise ¢ocuk servisine veya ¢ocuk yogun bakima
yatirilarak izlenmigtir. Hastalarin izleminde uygulanan tedavilere bakildiginda ise tim
febril konvulziyon hastalarinda uygulanan en sik yaklagiminin lizum hali veya aralikli

rektal diazem uygulamasi oldugu (%85,2) tespit edilmistir.

Epilepsi, normal beyin islevinin bozulmasi ile iligkili bir hastalhk olarak
dusundlir. Genetik, yapisal, metabolik, immun, enfeksiy6z veya bilinmeyen cesitli
nedenlerden dolayi ortaya cikabilir***°. Hiponatremi, hipokalsemi, yiiksek ates, toksik
maruziyet, intrakraniyal kanama veya bakteriyel menenjitten kaynaklanan akut
semptomatik ndbetler (ayni zamanda provoke veya reaktif nobetler olarak da bilinir),
akut hastaligin Otesinde tekrar eden bir sure¢ olmadikgca epilepsi olarak
siniflandinimaz [38]. Uluslar arasi Epilepsiyle Savas Dernedi'nin (The International
League Against Epilepsy, ILAE) siniflandirmasi, ndbet tiplerini siniflandirmak igin

1151 By siniflandirmada

norologlar tarafindan yaygin olarak kullaniimaktadir
ndbetler, klinik ve EEG verilerine dayali dort temel gruba ayrilir: fokal, jeneralize,

bilinmeyen (6rn., Epileptik spazmlar) ve siniflandiriimamis.

Nufusa dayali c¢alismalarda, ¢ocukluk c¢agdinda epilepsi insidans hizi, 1.000

kisi-yll basina yaklasik 0,5 ila 8 arasindadir*®>42

. Cocuklarin ve ergenlerin tahmini
%0,5-1'i ergenlik ¢cagina gelinceye kadar en az bir febril konvulziyon yasayacaktir.
Tam cocuklarin %3-5'inin yagsamin ilk bes yilinda tek bir febril konvilziyon gegirmesi
beklenen bir durumdur. Hastalarin %30'unda ek febril konvulziyonlar olmasi ve febril
konvulziyon gecirenlerin %3-6'sinda atessiz nobetler veya epilepsi gelismesi de
beklenmektedir. 80 yillik dmiir boyunca en az bir ndbet yasanma riski %3,6'dir**®. En
yiiksek epilepsi insidansi, yasamin ug noktalarinda gériilir®. Gelismis tlkelerdeki

insidans, yasamin ilk birka¢ ayinda, 6zellikle dogumdan hemen sonraki donemde en
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yuksektir, yasamin ilk yilindan sonra belirgin diasme goruldr, ilk on yil boyunca
istikrarli seyreden bu insidans, daha sonra ergenlik déneminde diiser. insidans, geng
ve orta yetigkinlikte en dusuktur, 50 yaslarinda artmaya baglar; 60 yasindan sonra
dramatik bir artis olur; 70 yas itibariyle insidans bebeklik dénemini gecmektedir.
insidans profili gelismekte olan Ulkelerde oldukga farkhdir; yagllarda pik genellikle

141 Calismamizda nébet

yoktur ve en yuksek gorulme orani geng erigkinlerdedir
sebebiyle bagvuran epilepsi hastalarinin acil servisimize basvuran toplam hasta

sayisina orani %1,1 olarak saptanmistir.

Literatlre bakildiginda acil servise epileptik ndbet ile basvuran hastalar ile ilgili
yapilan calismalar, genellikle febril konvilziyon Uzerine yogunlagmaktadir. Biz
calismamizda acil servise febril konvulziyon ile basvuran hastalari ayri, epileptik
ndbetle basvuran ve epilepsi tanisi olan hastalari ayri dederlendirdik. Berksoy ve ark.
42 Tirkiye'de tek merkezde acil servise konviilzif ndbetle basvuran cocuk hastalari
incelemiglerdir. Sézkonusu ¢alismada, toplam 335 cocuk incelenmistir. Febril
konvulziyonlar, konvilzif ndbetlerin en sik nedeni (%38,5) olarak kaydedilmistir. Bunu
siraslyla; idiyopatik epileptik ndbetler (%35,8), semptomatik epileptik ndbetler (%
8.1), ilk atessiz nobetler (%17,6) ve semptomatik nobetler (%1,5) izlemistir. Acil
servise konvulziyon ile basvuran ¢ocuk hastalarin yas ortalamasi 4.73 yil iken, febril

konvulziyon geciren hastalarda, yasin daha dusuk oldugu kaydedilmistir.

Calismamizda, acil servise tek ve ¢oklu bagvurusu olan epilepsi tanili hastalar
ayri ayri incelenmistir. Ancak bulgularimiz; tekli ve ¢oklu basvurusu olan hastalarin
benzer sosyodemografik 6zelliklere, benzer nébet etiyolojisine ve benzer nobet tipine
sahip olduklarini géstermektedir. Bu benzerliklere ragmen c¢oklu basvurusu olan
hastalarda daha yuksek oranda nodbet sebebinin tanimlanamadigi, tanimlanan
sebepler iginde daha yuksek oranda enfeksiyonlarin yer aldidi, tekli basvurusu
olanlara gore ila¢ dizensiz kullanim oraninin daha yiksek oldugu, tedavide mevcut
tedaviye ek olarak ikinci ya da uguncu antiepileptik eklenmesi, ya da cerrahi
gereksinimi gibi yaklasimlarin gindeme geldigi tespit edilmistir. Bunun disinda
cekilen EEG sonuglari ve goruntuleme bulgulari agisindan tekli ve ¢oklu basvurusu

olan epileptik gruplarin benzer 6zellikleri oldugu bulunmustur.

Epilepsi geciren hastalarda etiyolojik faktorlerin incelenmesi 6nemlidir. Bu

nedenle calismamizda butun hastalarin natal ve postnatal oykuleri incelenmistir.
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Calismamizda epilepsi tanili hastalarda dikkate deger bir oranda (%32,9) akraba
evlilikleri tespit edilmistir. Epilepsi agisindan risk faktorlerine bakildiginda en sik
faktor, “bilinmeyen/muhtemelen genetik” olarak raporlanmigtir. Bu sonug, akraba
evliligi ile birlikte ele alindiginda, hentz tespit edilemeyen ve akraba evlilikleri ile
insidanslart  artan ¢esitli genetik anormalliklerin  epilepsi riskini  arttirdigi

dusunulmektedir.

Epilepsi etiyolojisindeki bir diger onemli faktor de dogum esnasinda asfiktik
kalmis bebeklerdir. Bilindigi gibi dogum asfiksisi bebedin beyninde ciddi noérolojik
sekeller birakabilmektedir. Serebral palsi ve epilepsi bu sekellerden ilk akla
gelenlerdir. Calismamizda dogum &ykustune bakildiginda, epileptik hastalarin
%10,3'unde dogum asfiksi Oykusu oldugu belirlenmigtir. Yine prematurite, epilepsi
icin énemli risk faktérlerinden biridir. Calismamizda prematir dogan ve intrauterin
gelisme geriligi nedeniyle yenidogan yodun bakim Unitesinde yatis 6ykisu olan
epilepsili hastalarin orani %11,3’dir. Calismamizda tekli ve ¢oklu bagvurusu olan
epilepsi hastalari perinatal risk faktorleri agisindanda karsilastiriimig perinatal risk
faktorleri benzer bulunmustur. Perinatal risk faktorlerinin ¢alisilan gruplardaki dagilimi

literatir ile benzerdir.

143 acil servise bagvuran

Asadi-Pooya ve Hojabri’nin yapti§i bir calismada
ndbetli hastalarda nobet tipleri incelendijinde su sonuca variimistir: ndbetlerin %
86,6’s1 jeneralize, %9,2'si fokal ve %4,2’si siniflandirilamayan konvulziyon
seklindedir. Arts ve ark.’** yapti§i baska bir calismada ise yaslari 0-16 yil olan toplam
453 cocuk hasta degerlendirmis ve bu hastalarda ndbetlerin %82,8’i jeneralize,
%17,2’si ise fokal konvilziyon olarak bulunmustur. Turkiye’de yapilan bir calismada
ise, Mutlu ve ark., pediatrik acil servise afebril konvulziyon ile bagvuran hastalarin
%386,7’sinin jeneralize, %13,3’Unun ise fokal ndbet gegirdigini kaydetmislerdir. Biz de
calismamizda ndébet tiplerini inceledik ve %85 jeneralize, %5,2 fokal ndbet olarak
tespit ettik. Hem bizim c¢alismamizda hem de literatirdeki Turkiye merkezli
calismalarda jeneralize ndbet orani literatlrdeki diger ¢alismalarla uyumludur. Tekili
basvurusu ve ¢oklu bagvurusu olan hastalar ndbet tiplerine gore karsilastirildiginda
ise fokal ndbetler agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi, tekli
basvurusu olan hastalarin daha c¢ok jeneralize nobetle geldigi, acil servise status
epileptikusla basvuru oraninin ¢oklu bagvurusu olan hastalarda anlamli derecede

yuksek oldugu ve coklu bagvurusu olan epilepsili hastalarda tekli bagvurusu olan
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hastalara gore nobet suresinin anlamli derecede 15 dakikadan uzun oldugu
gOrulmustar. Bu veriler bize ¢oklu ndbetlerin status epileptikus igin dnemli risk faktori
oldugunu, daha iyi aile egitimi gerektigini ve acil servislere en fazla basvuran ndbet
formunun jeneralize ndbetler olmasi nedeniyle gerekli alt yapi ve egitim tedbirlerinin

bu dogrultuda alinmasi gerektigini disindurmustar.

Calismamizda, hastalar acil servise basvurmadan Once ve acil serviste
uygulanan tedaviler agisindan da incelenmigtir. Cocuk acil servisimize basvurmadan
once rektal diazem uygulama bilgilerine ulagilan ¢oklu bagvurusu olan hastalarin
sadece %18,1’'inde, tekli bagvurusu olan hastalarin ise % 5,3’Unde acile gelene kadar
rektal diazem uygulandi§i saptanmistir. iki grup arasinda acil dncesi rektal diazem
uygulanma oranlari agisindan anlamh bir fark oldugu, c¢oklu basvurusu olan
hastalarda rektal diazem kullanim oranlari daha yuksek bulunmustur. Bunun olasi
nedenleri tekrarlayan nobet durumlarinda ailelerin nébet konusunda bilgi duzeyinin
artmasi, tekrarlayan ndébet durumunda meydana gelebilecek olumsuzluklar
konusunda daha dikkatli davranmalari ve hastalari takip eden hekiminin tekrarlayan

ndbet varliginda rektal diazem gibi tedavilere yonlendirmesidir.

Calismamizda, acil servise basvuran epilepsili hastalara en sik uygulanan
yaklagsimin (%67,5) mevcut antiepileptik ilacin dozunun ayarlanmasi veya ylkleme
ila¢c baglanmasi oldugu belirlenmistir. Fenitoin veya fenobarbital ila¢ uygulamasi tekli
basvurusu olan epilepsi hastalarinda % 0,2, coklu basvurusu olan epilepsili
hastalarda ise % 0,5 gibi ¢ok dusuk oranlarda bulunmustur. Bu konuda literatlre
bakildiginda, Morenta ve arkadaslarinin yaptigi ispanyol ¢alismasinda acil servise
bagvuran hastalarda en sik uygulanan tedavinin %59,5 ile valproik asit ve yine %58,3
ile fenitoin oldugu belirlenmistir'*®. Bizim verilerimizle séz konusu calismanin verileri
arasindaki celigkinin olasi nedenleri; calismamizin retrospektif olmasi ve kayitlarin
eksik tutulmasi gibi nedenler olarak dusunulmustiur. Nobet sebebiyle basvuran ¢oklu
basvurusu olan hastalarda tekli ndbetle basvuranlara goére acil servise basvuru
aninda daha ¢ok midozalam uygulandidi, daha ¢ok midozolam infuzyonu
uygulanmak zorunda kalindigi, mevcut antiepileptik ilag tedavisine ek bir antiepileptik
ila¢ baslama gerektigi saptanmistir.

Epilepsi nedeniyle takip edilen ndbet gecirme sebebiyle ¢ocuk acil servisimize

bagvuran hastalardan rutin olarak hemogram biyokimya tetkikleri istenmekte oral
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alimi iyi olmayan serebral palsi gibi hastalarda hiponatremi, hipopotasemi gibi
bulgular saptanabilmektedir. Ayrica ¢ocuklarda kan alinirken teknik sebeplerle ya da
tipun sarsinttya ugramasi, kanin beklemesi gibi durumlarda hiperpotasemi
saptanabilmekte EKG bulgusu olmayan ve yanlis sonugtan stphelenilen hastalarda
ornek tekrari yapilmaktadir. ik etapta hiperpotasemi saptanan hastalarin higbirinde
kontrolde potasyum degeri yuksek saptanmamistir. Acil serviste saptanan elektrolit
bozukluklari intravenoz sivilar, intravent6z ila¢ uygulamasi seklinde tedavi
edilebilmektedir. Bu agidan hastalar incelendiginde acil servisimize ndbetle basvuran
epilepsili ¢ocuklardaki elektrolit bozukluklari sirasiyla hipernatremi %21,8 (20
bagvuru), hiponatremi %0.6 (7 basvuru), hipokalsemi %1,1 (12 bagvuru),
hiperkalsemi %9 (99 basvuru), hiperpotasemi %1,2 (13 bagvuru) ve hipopotasemi
%2,2 (24 hasta) olarak bulunmustur. lilging olarak hastalarin  %15,2’sinde
hipermagnezemi saptanmigtir.. Ayni bulgu daha disuk oranlarda FK gurubundada
tespit edilmistir. Bu bir laboratuvar hatasi olabilecedi gibi endojen bir antiepileptik

mekanizmalarin sonucu olarak da ortaya ¢ikmis olabilir.

Epilepsi teshisi konan hastalarda primer amaclardan biri ndbet tekrarinin
onlenmesidir. Bu amagla birgcok antiepileptik ilac kullanilabilmektedir. Nobet
tekrarinda en 6nemli sebeplerden biri, antiepileptik ilaglarin kesilmesi olarak rapor
edilmektedir. Calismamizda acil servisimize nobetle basvuran epilepsi tanili
hastalarin ila¢ kullanma durumlari da sorgulanmis ve ¢oklu bagvurusu olan gurupta
ilaglarini  kullanmayan hasta orani %12 gibi ylksek bir oranda saptanmistir.
Enfeksiyonlar epilepsi hastasinda ndbet riskini arttiran énemli bir diger faktordir.
Coklu basvurusu olan gurupta hastalarimizin %22,6’sinda acil servise basvuru
esnasinda gegirilen bir enfeksiyon saptanmistir. Tekli ve ¢oklu basvurusu olan
epilepsi hastalari nébet gecgirme risk faktorlerine gore karsilastirildiginda ise, ¢oklu
basvurusu olanlarda nedenin daha yuksek oranda tanimlanamadigi, tanimlanan
sebepler icinde enfeksiyonlarin tekli bagvurusu olanlardan anlamli derecede yuksek
oldugu, c¢oklu basvurusu olan hastalarin anlamli derecede daha ¢ok dizensiz ilag
kullandigi saptanmistir. iki grup arasinda nobet tekrarinda travma, eksik doz ilag

kullanimi ve tetikleyici ajan kullanimi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir.

Nobet geciren hastalarda norolojik hasari belirlemede EEG, MRG, BBT, PET

146

gibi goéruntileme ydntemleri kullaniimaktadir~™. Ancak radyolojik tetkikler erken

donemde hipoksik degisiklikleri gdstermemekte, yeterince hizla yapilamamakta,
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yorumu uzman eleman gerektirmekte, pahali olmakta ve radyasyona maruziyet soz

konusu olmaktadirt4’14°

. Calismamiz slresince acile nobet ile gelen hastalarda
ndbet gecirdikten sonraki 2 haftalik suregte en sik yapilan ileri tetkik EEG olmustur.
336 hastaya uygulanan EEG, hastalarin %47,6'sinda normal, %52,4’Unde ise
anormal olarak raporlanmistir. Norogoruntileme yontemleri daha az hastada
uygulanmigtir. Calisma suresince 55 hastaya goruntileme yapilmig, bu hastalarin da
%89,1’inde BT tercih edilmigtir. BT istenen hastalarin da sadece %7,3’Unde anormal
olarak raporlanmistir. Anormal ¢ikan BT’lerin hi¢ birinde akut midahale gerektirecek
tromboz, kanama gibi bir bulgu saptanmamig tespit edilen bulgular uzak semptomatik
etyolojiyle iligkilendirimigtir. Calisma suresince 6 hastadan serebral MR goéruntileme

istenmis, tamami (%2100) normal olarak raporlanmistir.

75



6. SONUC VE ONERILER

1. Febril konvilziyon, c¢ocuklarda en sik goérilen ndébet tipidir. Genellikle benign
karakterde olsalar da, nadiren tekrarlama 6zelligi gostermesi ve epileptik ndbete
donusmesi riskleri tasimasi, aileleri endigenlendirmesi nedeniyle, takip

edilmelerinin énemli oldugunu dusunlyoruz.

2. Febril konvulziyonla acile gelen hasta da ilk yapilacak iglem, hava yolunun agik
tutulmasi, yeterli oksijenizasyonun saglanmasi ve konvulziyonun durdurulmasidir.
Hasta monitorize edilmeli, periferik sogutma ve antipiretik ilag uygulamasi ile ates
dusdrdlmelidir. Tum bunlar yapilirken bir yandan da aileyele konusularak
kaygilarinin giderilmeye calisiimasi gerekir. Ozellikle ilk atak gegiren, risk faktori
olmayan, baska fizik muayene ve postiktal bulgusu olmayan cocuklarda, ates
dusurilip ates sebebi olan etiyoloji ortadan kaldirildiktan sonra ileri inceleme

ve/veya antiepileptik ila¢ baglanmasina gerek olmayacaktir.

3. Rehberlerin 6nerdigi gibi febril konvulziyon geciren c¢ocuk hastalarda
norogoruntulemenin tani ve izlemde yeri yoktur. Literatlrlerle uyumlu olarak
calismamizda da febril konvilziyonda goértntilemeye pek basvurulmamistir.
Ancak klinik agidan kuvvetli stiphe olan durumlarda bu hastalarda goértintileme

istenecekse oncelikle serebral BT tercih edilebilecegi bildiriimektedir.

4. Cocuk acil servise febril konvllziyon aktivitesi ile basvuran hastalarda serum
sodyum dizeyi dusukligu yapilan ¢alismalarda 24 saat isgerisinde tekrar etme
risk faktorl olabilecegi gosterilmis. Bizim c¢alismamizda da febril konvilziyonla
gelen hastalarin serum elektrolitleri tim hastalarda bakiimisti. En sik raslanan
elektrolit bozuklugu hafif hiponatremiydi ve hastalarin %27’sinde vardi. Hastalar
ilk nObet, tekrarlayan febril konvulziyon olarak iki grupta kategorize edilmis ancak
24 saat icgerisinde tekrarlayan hastalar ayri olarak degerlendiriimemistir.
Hiponatreminin tekrar etme risk faktdri olarak degerlendiriimesi igin 24 saatlik
izleminde tekrarlayan nobeti olan hastalarda serum sodyum duzeyini gosteren
ileri prospektif yeni ¢alismalara gereksinim vardir. Calismanin retrospektif olmasi
nedeniyle 24 saat icerisinde tekrarlayan hastalar ayri olarak degerlendirilememis
olmasi galismamizin kisithhgr olarak saptanmigtir. Yine hastalarimizin %64’unde
hiperglisemi saptanmistir. Literatirde yapilan ¢aligmalarda hipergliseminin etkeni

76



olarak IL-1 gibi inflamatuvar sitokinlerin etkisi sonucu kanda yukseldigi ileri
surtlmektedir. Hipergliseminin ndbet aktivitesini kolaylastirici bir faktor miu yoksa
ndbet aktivitesi sonucu ortaya IL-1 gibi inflamatuvar sitokinlerin etkisi sonucu mu
oldugu calismamizda ayristirrlamamaktadir. Bu konuda da inflamatuvar
belirteclerle es zamanh Olgulen serum glukoz degerlelerini gdsteren yeni
prospektif galismalara gereksinim vardir. Febril ya da afebril konvulziyon aktivesi
ile acil servislere basvuran hastalarda rutin tum serum elektrolitleri bakilmasi
yerine serum sodyum ve glukoz dizeyi bakilmasi sadece altta yatan risk faktoru
olan hastalarda ayrintili elektrolit bakilmasinin yerinde olacagini diugunmekteyiz.
Ancak bu sonuglarin rehberlerde yerini alabilmesi igin ileri prospektif ok merkezli

calismalara gereksinim vardir.

. Febril konvilziyon ile acil servise basvurularda karsilasilan énemli zorluklardan
biri de ailenin panik hali ve kaygisidir. Bazen c¢ocuga ilk mudahalenin
gecikmesine bile sebep olabilen bu tavri 6nlemek igin, ailelerin bilgilendirilmesi,
ates yuksekliginin Ozellikle 6 ay-6 yas arasinda riskli oldugunun belirtiimesi ve
ates yuksekligi durumunda neler yapmasi gerektiginin anlatilmasi tavsiye

edilmektedir.

. Epilepsi tanisi olan hastalarda, acil servise ndbet ile basvurmanin en 6nemli
sebeplerinden biri, ilacin kesilmesidir. Calismamizda da uyumlu olarak, coklu
basvurusu olan epilepsi hastalarinda duzensiz ila¢g kullanimi anlamli derecede
yuksek bulunmustur. Epilepsi tanisi konduktan sonra ailelere ilacin duzenli
kullanimi hakkinda bilgilendirme yapilmali ve ilag doz degisimi ya da ilaci

birakmanin mutlaka doktor kontroltiinde yapilmasi gerektigi hatirlatiimalidir.

. Tekli bagvurusu ve c¢oklu basvurusu olan hastalar nobet tiplerine gore
karsilastirildiginda acil servise status epileptikusla bagvuru oraninin  ¢oklu
basvurusu olan hastalarda anlamli derecede ylUksek oldugu ve ¢oklu basvurusu
olan epilepsili hastalarda tekli basvurusu olan hastalara gére ndbet suresinin
anlamli derecede 15 dakikadan uzun oldugu gorulmustur. Bu veriler bize goklu
ndbetlerin status epileptikus igin 6nemli risk faktérl oldugunu, daha iyi aile egitimi
gerektigini ve acil servislere en fazla bagvuran nébet formunun jeneralize nébetler
olmasi nedeniyle gerekli alt yapi ve egitim tedbirlerinin bu dogrultuda alinmasi

gerektigini dusundurmustdr.
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8. Epilepsi etiyolojisindeki onemli faktorlerden biri de genetik faktorlerdir.
Ulkemizdeki akraba evliliklerinin ylksek orani calismamizda da saptanmigtir.
Akraba evliliklerinin sadece epilepsi degil bircok genetik hastaliga yatkinhgi
arttirdii  bilinmektedir. Bu nedenle akraba evliligine ydnelik bir planlama
yapilmasi, evliligi arzu eden akrabalara da genetik tarama ve danismanlik

planlanmasi dnerilmektedir.

9. Calismamizda, acil servise tek ve ¢oklu bagvurusu olan epilepsi tanili hastalar
ayri ayri incelenmistir. Ancak bulgularimiz; tekli ve c¢oklu bagvurusu olan
hastalarin benzer sosyodemografik 6zelliklere, benzer ndbet etiyolojisine ve
benzer ndbet tipine sahip olduklarini gostermektedir. Bu benzerliklere ragmen
¢oklu bagvurusu olan hastalarda daha yuksek oranda ndbet sebebinin
tanimlanamadigi, tanimlanan sebepler igcinde daha ylksek oranda enfeksiyonlarin
yer aldigi, tekli basvurusu olanlara gore ilag dizensiz kullanim oraninin daha
yuksek oldugu, tedavide mevcut tedaviye ek olarak ikinci ya da Uguncl
antiepileptik eklenmesi, ya da cerrahi gereksinimi gibi yaklagimlar gindeme
gelmigtir. Bunun disinda ¢ekilen EEG sonuglarn ve goruntileme bulgular
acgisindan tekli ve c¢oklu basvurusu olan epileptik gruplarin benzer 6zellikleri

oldugu bulunmustur.

10.Epilepsi nedeniyle takip edilen nébet nedeniyle acil servise basvuran hastalarin
liging olarak %15,2’sinde hipermagnezemi saptanmistir. Ayni bulgu daha dusik
oranlarda FK gurubundada tespit edilmigtir. Bu bir laboratuvar hatasi olabilecegi
gibi endojen bir antiepileptik mekanizmalarin sonucu olarak ortaya ¢ikmis olabilir.
Calismanin tek merkezli olmasi nedeniyle bu bulgunun dogrulanmasi igin ¢ok

merkezli galismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

11.Acil servise bagvuran febril konvilziyon ve epilepsili hastalara ilk yaklasim son
derece onemlidir. Bu konuda pratisyen hekimlerin, gocuk hekimlerinin ve gocuk
acil servisinde hizmet saglayan hemsire ve diger personellerin bu konuda bilgi
sahibi olmasi, gelisebilecek komplikasyonlarin dnlenmesi acisindan 6nemli ve

gereklidir.
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EKLER

VERi TOPLAMA FORMLARI

FORM 1:COCUK ACILE BASVURAN FEBRIL KONVULSIYON HASTALARININ

DEGERLENDIRILMESI

1.HASTA NO:

2.VARSA CALISMADAN CIKARILMA NEDENI:
3.YAS: (AY)

4.ILK NOBET YASI(AY):

5.ATES: °C

6.ATES SEBEBI:

1:USYE

2:ASYE

3:IYE

4:AGE

5:ASI REAKSIYONU

6:DIGER

7.NOBET TiPi:

1.BASIT

2. KOMPLIKE

3.FEBRIL SE

8.POSTIKTAL BULGU:

1:VAR 2:YOK

9.ATES YUKSEKLIGi:

1:VAR 2:YOK

10. COCUK ACIL ONCESIi ATES DUSURUCU:
1:EVET 2:HAYIR, BILINMIYOR

11.NOBETIN SURESI:

15 DAKIKADAN UZUN: 1:EVET 2:HAYIR

12. ILK NOBET Mi TEKRARLAYAN NOBET Mi? SAYI:
13.ONCESINDE AFEBRIL NOBET:

1:VAR 2:YOK

14.ATES-NOBET INTERVALI: DAKIKA
15.NOBET TEKRARINDA RiSK FAKTORU SAYISI:
16.EPILEPSI GELiSIMINDE RiSK FAKTORLERI SAYISI:

17. PRENATAL OYKU: ANNENIN iLAC KULLANIM OYKUSU:

1: VAR 2: YOK

18.DOGUM HAFTASI: (HAFTA)

19.DOGUM SEKLI:

1: NSVY 2:C/S

20.DOGUM KIiLOSU: (GRAM)

21.NATAL OYKU:

1:ASFIKSI VAR

2: OZELLIK YOK

3:KAN DEGISIMI, KERNIKTERUS VAR

4:PREMATURITE, IUGR NEDENIYLE YENIDOGANDA YATIS
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5:YENIDOGANDA YATIS VE OKSIJEN ALMA OYKSUSU VAR
6:ZO0R DOGUM

7:-YENIDOGAN DONEMINDE INTRAKRANIAL KANAMA
8:FOTOTERAPI

22 iILACI DUZENLI KULLANMA DURUMU:

1: DUZENLI 2: DUZENSI{Z

23.AILEDE EPILEPSI:

1:VAR 2:YOK

24. AILEDE FEBRIL KONVULZIYON:

1: VAR 2:YOK

25. KARDES OLUM OYKUSU:

1: VAR 2:YOK, BILINMIYOR

26:AKRABALIK:

1:VAR 2:YOK, BILINMIYOR

27.AILEDE METABOLIK HASTALIK:

1:VAR 2:YOK BILINMIYOR

28.EEG SONUCLARI:

1A:NORMAL 1B:ANORMAL

2:YOK

29.COCUK ACIL ONCESIi REKTAL DIAZEM UYGULANMIS MI BASARILI
OLMUS MU?

1:EVET

2 HAYIR, BILINMIYOR

30. COCUK ACILDE UYGULANAN TEDAVI YONTEMI:
1:PARASETAMOL UYGULAMA

2:REKTAL DIAZEM+PARASETAMOL
3:MIDAZOLAM+PARASETAMOL
4:PARASETAMOL+ANTIEPILEPTIK ILAC BASLAMA
5:YOK

31.BiYOKIMYASAL SAPTANAN BULGULAR:
1:BEYAZ KURE:

2:CRP:

3:KAN SEKERI:

4:NA:

5:CA:

6:MG:

T:K:

32:KAN GAZI:

1:NORMAL 2:BOZUK

33.GORUNTULEME:

1:SEREBRAL BT NORMAL

2:SEREBRAL BT ANORMAL

3:SEREBRAL MR: NORMAL

4:SEREBRAL MR: ANORMAL

34: IZLEM:

1:COCUK ACILDE GOZLEM

2:COCUK SERVISINE YATIS

3:COCUK YOGUN BAKIMA YATIS

4: BASKA BIR MERKEZE SEVK

35.TEDAVI:
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1:LH DE REKTAL DIAZEM
2:INTERMITTAN PROFLAKSI

3:ANTIEPILEPTIK iLK ILAC

4:ANTIEPILEPTIK ILAC DOZU ARTTIRMA VE ARA YUKLEME

5:IKINCI VEYA 3. ILAC EKLENMESI
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FORM 2:COCUK ACILE BASVURAN EPILEPSI HASTALARININ

DEGERLENDIRILMESI

1:HASTA NO:
2:CIKARILMA SEBEBI:
3:YAS (AY):
4:ILK NOBET YASI (AY)
5:CINSIYET:
1.E 2:K
6.ATES: °C
7. ATES SEBEBI:
1:USYE
2:ASYE
3:IYE
4:AGE
5:ASI REAKSIYONU
6:DIGER
8.NOBET TiPi
1:FOKAL
2:JENERALIZE
3:JENERALIZE ATONIK
4:SE
A:FEBRIL SE
B:AFEBRIL SE
9.ATES YUKSEKLIGI:
1:VAR 2: YOK
10.POSTIKTAL BULGU:
1:VAR 2: YOK
11.NOBETIN SURESI
15 DAKIKADAN UZUN: 1:EVET 2:HAYIR
12.iILK NOBET Mi TEKRARLAYAN NOBET Mi?
1:iILK NOBET
2:SON 1 AY ICINDE TEKRAR
3:SON 1 YIL ICINDE TEKRAR
4:AYNI HASTALIK SIRASINDA TEKRAR
13.NOBET TEKRARINDA RiSK FAKTORLERI:
1:ILAC KESILMESI VEYA AZALTILMASI
2:ENFEKSIYON
3:TRAVMA
4: TANIMLANMAMIS -DIGER
5:DUZENSIZ ILAC KULLANIMI, iLAC DOZU ATLAMA
6:EKSIK DOZ ILAC KULLANIMI
7:-TETIKLEYICI AJAN
14. DOGUM SEKLI:
1:NSVY 2:C/S
15.D0OGUM KIiLOSU : (GRAM)
16.PRENATAL OYKU:
ANNENIN [LAC KULLANIM OYKUSU 1: VAR 2: YOK
17.NATAL OYKU:
1:ASFIKSI VAR
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2: OZELLIK YOK
3:KAN DEGISIM, KERNIKTERUS VAR
4:PREMATURITE, IUGR NEDENIYLE YENIDOGANDA YATIS
5:YENIDOGANDA YATIS VE OKSIJEN ALMA OYKSUSU VAR
6:ZOR DOGUM
7: YENIDOGAN DONEMINDE INTRAKRANIAL KANAMA
8:FOTOTERAPI
18.POSTNATAL OYKU:
1:0ZELLIK VAR 2:0ZELLIK YOK
19.HASTANIN KULLANDIGI iLACLAR:
0:YOK 1:BIR ILAC 2:iKi ILAC 3:COKLU ANTIEPILEPTIK
20.ILACI DUZENLiIi KULLANMA DURUMU:
0: KULLANMIYOR 1: DUZENLI 2: DUZENSIZ
21.ANNE BABA ARASINDA AKRABALIK:
1:VAR 2: YOK
22. KARDES OLUM OYKUSU:
1:VAR 2:YOK
23. AILEDE METABOLIK HASTALIK:
1:VAR 2:YOK, BILINMIYOR
24.AILEDE EPILEPSI:
1:VAR 2: YOK, BILINMIYOR
25.EEG SONUC:
1:NORMAL 2:ANORMAL
26.COCUK ACIL ONCESI REKTAL DIAZEM YAPILMIS MI?
1:EVET 2:YOK, BILINMIYOR
27. BIYOKIMYASAL SONUCLAR:
1:BK:
2:CRP:
3:KAN SEKERI:
4:SODYUM:
5:POTASYUM:
6:KALSIYUM:
7:MAGNEZYUM:
8:KAN GAZI:
1:NORMAL 2:ANORMAL

28.COCUK ACILDE UYGULANAN TEDAVI YONTEMI:

1:PARASETAMOL

2:FENITOIN VEYA FENOBARBITAL YUKLEME

3:MIDAZOLAM

4:MIDAZOLAM INFUZYONU

5:MEVCUT ANTIEPILEPTIK ILAC AYARLAMASI VE VEYA YUKLEME, ILAC
BASLAMA

6:YOK

7-ELEKTROLIT VEYA KAN SEKERI BOZUKLUGUNU DUZELTME

29. GORUNTULEME YONTEMI:
1:SEREBRAL BT NORMAL
2:SEREBRAL BT ANORMAL
3:SEREBRAL MR: NORMAL
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4:SEREBRAL MR: ANORMAL

30. iIZLEM:

1:COCUK ACILDE GOZLEM

2:COCUK NOROLOJI SERVISINE YATIS

3:COCUK YOGUN BAKIMA YATIS

4: BASKA BIR MERKEZE SEVK

5:COCUK SAGLIGI SERVISINE YATIS

31.iZLEMDE TEDAVI:

1:LH’NDE REKTAL DIAZEM

2:INTERMITTAN PROFILAKSI

3:ANTIEPILEPTIK ILK ILAC

4:ANTIEPILEPTIK AYNI ILAC AYNI DOZDAN DEVAM ETME VEYA DOZU
AYARLAMA VE ARA YUKLEME

5:IKINCI, UCUNCU VEYA DORDUNCU ILAC EKLENMESI
6:CERRAHI

7:PIL TAKILAN HASTALAR

8:KETOJENIK DIYET

9:ILAC DEGISIKLIGI
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