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1. GIRIS

Epileptik nobet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asir1 bosalmasina
bagl olarak gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya c¢ikmasidir. Baslangici ve
bitisi olan gegici bir durumdur; bitisi postiktal donemdeki semptomlara bagli olarak
baslangi¢ kadar kesin belirlenemeyebilir. Epileptik desarjin ortaya ¢iktigi ndronlar,
yayildig1 anatomik yollar ve bolgelere gore klinik goriiniim degisebilir. Nobete bagl
morbidite ve mortalite, nobeti kontrol stratejilerinin uygulanmasini gerekli kilmistir.
Her merkezin kendi hasta profilini, dagilimini ve sikligini bilmesi dogru stratejilerin
gelistirilmesini saglar. Zaman iginde toplanan verilerin giivenilirligi ve bunlarin eski
verilerle ya da diger merkezlerle karsilastirilmasi, tanimlar konusunda fikir birliginin
olmasi gerektirir. Bu amacla Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi’nin (ILAE)

ndbet tan1 kriterleri son olarak 2009 yilinda giincellenmistir.

Bu ¢alismada ILAE’nin tan1 kriterleri dikkate alinarak, bir y1l siiresince ¢gocuk
acil poliklinigi ve ¢ocuk noroloji poliklinigine ilk kez nobetle bagvuran hastalarin
ndbet tipleri, etyolojik faktorleri, altta yatan risk faktorleri, rekiirrensi, prognozu ve
hastalarin 6zge¢misinin, aile Oykiisiiniin, EEG kayitlarinin, beyin manyetik rezonans

goriintiileme bulgularinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Hastaneye basvuran olgularin ndbet tiplerinin, sikliginin, genel 6zelliklerinin
ve direngli ndbet oranlarinin bilinmesi ndbet oranlariin diisiiriilmesinde ¢ok biiyiik

fayda saglayacaktir.

Sonug olarak yaptigimiz ¢aligma ile bir yil siiresince ¢ocuk acil poliklinigi ve
cocuk noroloji poliklinigine ilk nobetle bagvuran olgularin nobet tiplerini, ndbet
sikligin1 ve hasta profilini degerlendirmek, hastalarda altta yatan risk faktorlerinin

belirlemek amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Nobet Tanimi

Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asir1 bosalmasina
bagl olarak gecici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya ¢ikmasidir (1). Havale, atak
ve iktus bu anormal ndrolojik durumu tanimlayan ve birbiri yerine kullanilan
terimlerdir. Baslangici ve bitisi olan gegici bir durumdur. Bitisi postiktal donemdeki
semptomlara bagli olarak baslangic kadar kesin belirlenemeyebilir. Epileptik desarjin
ortaya ¢iktig1 noronlar, yayildigir anatomik yollar ve bdlgelere gore klinik goriiniim
degisebilir.

Epilepsinin ¢esitli c¢alismalarda genel popiilasyonda goriilme siklig1
% 0,5-0,8°dir (2-5). Ondort yas altindaki ¢ocuklarda insidans1 46-83/100.000 olarak
bildirilmistir (2). Insidans bir yas alt1 ¢ocuklarda fazladir. Sifir-onalt1 yas aras1 Tiirk

cocuklarinda yapilan bir ¢alismada epilepsi prevelanst % 0,8 bulunmustur (6).
2.2. Tk Nobet

Cocuklarda yiiksek ates gibi nedenlere bagli olmaksizin gelisen ndbet
genellikle bir epilepsinin habercisi olabilir. Ailede epilepsi Oykiisli, norolojik
hastalik, atesli havale oykiisii gibi tekrar sikligini arttiran faktorler ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Bu ilk nobetini geciren ¢ocuklarin % 50'sinden azinda ikinci bir
nobet goézlenmektedir (7,8). Klinik tabloya gore laboratuarda serum kan sekeri,
serum elektrolit, toksik madde, idrar ve serum metabolik tarama testleri yapilmalidir.
Ilk defa nobetle gelen gocukta lomber ponksiyonun degeri sinirli olmakla birlikte
menenjit, ensefalit, sepsis, subaraknoid kanama ya da demiyelinizan hastalik
diistintildiiginde yapilmalidir. Elektroensefalografi (EEQG), ilk tetiklenmemis ndbet
geciren ¢ocuklarda tanisal degerlendirmenin bir pargasi olarak onerilmektedir. Ciinkii
tanida, tekrar riskinin tahmininde, spesifik fokal patoloji ve/veya epileptik
sendromlarin tespitinde yarar saglamaktadir. Goriintiilemenin sagladigr fayda
acisindan beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG), tomografiye gore daha
tistiindiir. Tek nobet sonrasi antikonviilzan tedavi genellikle onerilmemektedir (7,8).

Epilepsiye biligsel, psikolojik ve sosyal bozukluklar da eslik eder. Bu nedenle ilk kez



gecirilen tetiklenmemis ndbetler daha sonradan baslayan epilepsinin ilk bulgusu

olabilmesi agisindan onemlidir.
2.3. Tekrarlayan Tetiklenmemis Nobet

Yirmi dort saatten uzun bir siirede iki tetiklenmemis nobet olugmasina
tekrarlayan tetiklenmemis nobet denir. Gelecekte tekrara neden olabilecek beyindeki
epileptik bir bozuklugu gésterir. Iyi bir degerlendirme ndbetin nedenini, antiepileptik
ilacla tedavi ihtiyacini, tedaviye yanit potansiyelini ve gelecekteki iyilesme hakkinda
tahminde bulunabilme agisindan onem tasimaktadir. Iyi bir &ykii, havalenin tipi
hakkinda, onemli bilgiler saglayabilir. Epilepsi gelisme egilimi olan ¢ocuklar ilk
nobetini viral hastalik, ya da diislik dereceli ates sirasinda yasayabilirler. Cocukluk
cag1 epilepsilerinde sabah erken saatlerde veya ¢ocuk uykulu iken, 6zellikle uyku
baslangi¢ fazinda, ndbet goriiliir. Sorgulama yapildiginda epilepsi nobetinden birkag
giin once ¢ocukta huzursuzluk, ruhsal degisim, bas agrisi, ince becerilerde degisim
oldugu saptanabilir. Bazi ebeveynler ¢ocugun mizacindaki degisiklige gore, bir
sonraki nobetin ne zaman olacagini tahmin edebilirler. Uzun siireden beri devam
eden kisilik degisimi veya entellektiiel yapinin kotiilesmesi merkezi sinir sisteminin
dejeneratif hastaliginin bir gostergesi olabilirken; kusma, biiylime geriligi gibi
semptomlar primer metabolik ya da yapisal bir lezyonu isaret ediyor olabilir. Bu
aciklamalardan yola ¢ikarak ndbet tipi, sikligi, hangi giin oldugu, kolaylastirici
faktorler ve hastaligin tipi belirlenebilir (9).

2.4. iIk Kez Nobet ile Acil Servise Bagvuran Hastanin Degerlendirilmesi

% Oykii ve fizik muayene

» Nobet semiyolojisinin degerlendirilmesi

*0

¢ Kullanilan ilaglarin sorgulanmasi ve degerlendirilmesi
% Laboratuar
+» Hastanin EEG ile degerlendirilmesi

% Gerekli goriildiigl takdirde beyin MRG ile degerlendirmedir.



2.4.1. Oykii ve Fizik Muayene

Acil servise bagvuran hastanin hizli bir sekilde vital bulgular1 degerlendirilir.
Hasta acil servise basvurdugu anda hava yolunun agikligi, solunumu ve dolagiminin
varlig1 kontrol edilir. Hastanin biling durumu degerlendirilir, pupil yanitina bakilir.
Bilinci kapali ise Glaskow-Koma skalasi hesaplanir. Fizik, oftalmolojik ve norolojik
muayene ile kafa i¢i basing artisi, norokutandz lezyonlar, yapisal beyin hastaliklar
(timdr, yaralanma, malformasyonlar) hakkinda bilgi saglanabilir. Nobetin epileptik
olup olmadig1 ve antikonviilzan tedavi dykiisii sorgulanir. Tiim ¢ocuklara rutin olarak
kan sekeri de bakilmalidir. Oykiide ndbetin baslama tarzi, uyku-uyaniklikla iliskisi,

yayilimi, semiyolojik karakteri, siiresi ve ates ile iliskisi sorgulanir.
2.4.2. Laboratuar

% Tam kan sayimu

% Serum kan sekeri, elektrolitler (Na, Ca, Mg)

¢ Tam idrar analizi (febril nobette ates odagini saptamak igin)

% Gerekli durumlarda toksikolojik inceleme de yapilmalidir (10).

Serum laktat, piriivat, idrar organik asit Ol¢iimii, idrar kan aminoasit
kromotografisi ve tandem mass gibi metabolik testler klinik endikasyon varligi
disinda rutin olarak onerilmemektedir. Tekrarlayan nobetlerde ve norolojik gelisme
geriligi olan cocuklarda lomber ponksiyon diisiiniilmelidir. Ozellikle nérolojik
bulgusu olan, parsiyel ndbet geciren veya fokal EEG bulgusu olan yeni tani
konulmus epilepsili ¢ocuklarda beyin MRG planlanmalidir (10). Amerikan Noéroloji
Akademisi laboratuar tarama testlerinin her ¢ocukta rutin olarak uygulanmamasini,
ancak secilen olgularda yapilmasin1 dnermektedir. Dogru oykii, ayrintili genel ve
norolojik muayene, olgularda hala epilepsi tanisinin konulmasinda en 6nemli

basamak kabul edilmektedir (11,12).
2.4.3. Elektroensefalografi (EEG)

Ik kez gegirilen nobetlerde EEG’nin nébetin diger olaylarla ayirici tanisinda,

epileptik sendromlarin tanisinda, nobetin tekrarlama riskinin énceden bilinmesinde



ve uzun donemde prognoz hakkinda yararlar1 vardir; fakat tedavi yaklagimi ig¢in
gereken karari tek basina etkilememektedir (13). Gerekli olgularda, ndbet sonrasinda
ilk 24 saat i¢inde ¢ekilen EEG’lerde epileptik anormalliklere rastlanma orani takip
eden giinlerde yapilan EEG’lere gore daha yiiksektir (14). Bu nedenle EEG ilk 24
saat i¢inde ¢ekilmelidir. Rutin EEG 0Onerilecekse en uygun zaman, ndbetten sonraki
birka¢ hafta i¢inde c¢ekilmesidir (15). Uyaniklik esnasinda ¢ekilen standart EEG’ler
yeterli veri vermediginde veya normal saptandigi durumlarda, uyku EEG’si
istenmelidir. Cocukluk doneminde ilk kez gecirilen epileptik ataklarda EEG’de fokal
yavaglama ve epileptiform aktivitenin olmasi nobetin tekrarlama riskinin yiiksek
oldugunu gosterir (13).

Nobetlerin smiflandirilmasi, hem uygun antiepileptik ila¢ secimi hem de

bilimsel verilerin toplanmasi ve karsilastirilmasinda 6nemlidir.

2.5. Epileptik Nobetlerin Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegine
(ILAE) Gore Siniflamasi (1981)

I. Parsiyel (Fokal, Lokal) Nobetler:

A. Basit Parsiyel Nobetler (Bilin¢ kayb1 yoktur)

1. Motor semptomlu ndbetler

2. Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlu nobetler

3. Otonomik semptom veya bulgular1 olan ndbetler

4. Psisik semptomlu ndbetler

B. Kompleks Parsiyel Nobetler (Bilin¢ kaybi vardir)

1. Basit parsiyel baslangici biling kaybinin izledigi nobetler

2. Baslangigtan itibaren biling kayb1 olan ndbetler

C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobetler:

1. Basit parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan ndbetler

2. Kompleks parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan nébetler



3. Basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyele doniisiip jeneralize

olan ndbetler
I1. Jeneralize Nobetler
A. Absans nobetleri
B. Miyoklonik ndbetler
C. Tonik ndbetler
D. Klonik nobetler
E. Atonik nobetler
F. Tonik-klonik nobetler

II1. Siiflandirilamayan Epileptik Nobetler
2.5.1. Parsiyel (Fokal, Lokal) Nobetler

Bir serebral hemisferin lokal bir bdlgesindeki noronlarin desarjlar1 sonucu
ortaya cikan, anatomik lokalizasyonla iligkili klinik ve elektroensefalografik
bulgularla seyreden nobetlerdir. Biling degisikligi olmazsa basit parsiyel nobet, biling
degisikligi olursa kompleks parsiyel ndbet olarak siniflandirilir. Parsiyel bir ndbet
yayilmadan sona erebilir, korteksin diger bolgelerine yayilabilir (sekonder jeneralize
nobet) veya desarjlar yayginlasarak jeneralize tonik-klonik ndbete doniigebilir.
Parsiyel ndbetler, jeneralize tonik klonik nodbete doniisiirse tam biling kaybi olur

(16,17).
2.5.1.1. Basit Parsiyel Nobetler
2.5.1.1.1. Motor Semptomlu Nobetler

a) Fokal motor nobetler:

Motor alandaki desarjin basladigi yere gore, viicudun herhangi bir kismindan
cogunlukla bir yiiz yarisindan, agiz kenarindan, bir elden 6zellikle de bagparmaktan
baslar. Istemsiz kasilmalar, sigramalar seklindedir (siklikla klonik kasilma seklinde).
Lokalize kalabildigi gibi bir sira takip ederek yayilabilir (Jacksonian yayilim). Bazen

tiim viicut yarisina yayilabilir. Nobetler genellikle birkac dakika siirer. Nobetlerden



sonra tutulan ekstremitede, dakikalar nadiren saatler siiren, kuvvet azlig1 olabilir.

Todd paralizisi olarak adlandirilir. Bu durum fonksiyonel bir motor kayiptir (18-20).

b) Versif nobetler: Bas ve gozlerin bir tarafa donmesi ile karakterize klonik

hareketler.

c) Fonator nobetler: Konusmanin ani durmast veya vokalizasyon

seklindedir.

d) Postural nébetler: Bas ve govdenin bir tarafa donmesi seklinde kaba

postural hareketlerdir.
2.5.1.1.2. Somatosensoriyel veya Ozel Duyusal Semptomlu Nobetler

Postsantral giriistan kaynaklanir, fokal desarjlar sonucu karsi viicut yarisinda,
desarjin basladig1 alana uyan bolgelerde (siklikla el ve yiizde) uyusma, karincalanma,
elektriklenme, yanma gibi duygular algilanir. Motor ndbetlerde oldugu gibi bir sira
takip ederek yayilabilir, tim beden yarisini tutabilir. Yayginlasarak kompleks
parsiyel nobete veya jeneralize tonik-klonik nobete doniigebilir. Bu tiir nobetler

psikosomatik yakinmalarla ve gecici iskemik ataklarla karisabilir.

Ozel duysal ndbetler gorsel (viziiel) semptomlu ndbetler, isitsel (odituar)
semptomlu nobetler, koku (olfaktér) semptomlu ndbetler, tatla ilgili (gustatuar)
semptomlu ndbetler, bas donmesi ve boslukta ylizme (vertijinéz) semptomlu nobetler

olarak ayrilir (18-20).
2.5.1.1.3. Otonomik Semptom veya Bulgular1 Olan Nobetler

Bulanti, kusma, karin agrisi, terleme, tasikardi veya bradikardi, pupil
degisiklikleri, lakrimasyon, salivasyon, yiizde kizarma veya solukluk en sik rastlanan

otonomik belirtilerdir.

Hipotalamus, amigdala, hipokampus, insula, mesial ve orbitofrontal bolgeden

kaynaklanan veya bu bolgelere yayilan nobetler sirasinda goriiliir.



2.5.1.1.4. Psisik Semptomlu Nobetler

Dismnezik belirtiler (riiya hali, de javu, jamais vu), bilissel belirtiler, duyusal

belirtiler, illiizyonlar ve halusinasyonlar seklinde ortaya cikabilirler.

Psisik semptomlar daha ¢ok biling bulaniklig1 ile birlikte olup, kompleks
parsiyel epilepsilerde goriiliirler. Seyrek olarak biling degisikligi olmadan da

gortilebilirler.
2.5.1.2. Kompleks Parsiyel Nobetler

Nobet tanimi biling kaybi, aura ve otomatizmalarin varlig ile konur. Basit
parsiyel nobetlerden ayiran en Onemli 6zelligi, nobet sirasinda biling degisikligi
(genellikle biling bulaniklig1 seklinde) olmasidir. Biling degisikligi nodbetin
baslangicinda olabilir veya nobet basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyel
ndbete doniisebilir. Cogu temporal lob kaynaklidirlar. Siklikla psikomotor
otomatizma goriiliir. Otomatizma bilincin sislenmesi sirasinda ortaya ¢ikan, az veya
cok koordine istemsiz hareketlerdir. Otomatizma nobet sirasinda veya nobetten sonra
goriilebilir ve genellikle amnezi takip eder (hasta otomatizmay1 hatirlamaz). Postural
fonksiyonlar genellikle iyi korunmustur, diismeler enderdir. Kompleks parsiyel

ndbetlerin siiresi 30 saniye ile birka¢ dakika arasinda degisir.

El hareketleriyle birlikte olan otomatizmalar, kural olarak epileptik aktivite
ile ipsilateral taraftadir. Ele gecen bir obje ile oynama, giyinme veya soyunma,
amagsiz kosma, giilme nisbeten sik rastlanan bazi otomatizma tipleridir. Tasikardi,
hipertansiyon, pupil dilatasyonu, salivasyon, yiizde kizarma veya solma gibi
otonomik belirtiler de oldukca sik goriliir (18,19). Kompleks parsiyel nobetler iginde

en sik goriileni amigdala-hipokampal orijinli nobetlerdir (mesial temporal ndbet).
2.5.2. Jeneralize Nobetler
2.5.2.1. Absans Nobetleri (Petit mal)

Genelde ii¢ yasindan biiylik ¢ocuklarda goriilen ndbetlerdir ve siklikla
nobetler pubertede biter veya sikligi azalir. Bazen de jeneralize tonik-klonik

nobetlere (grand mal) doniisebilir. En sik 4-20 saniyedir. Giin icinde ¢ok sayida



tekrarlayabilir (bazen 40-50 kez). Yapilmakta olan aktivite aniden durur, hasta bos
bakish hareketsiz hale gelir (dona kalma). Gozler yukari dogru kayabilir. Bu sirada
sorulara yanit vermez. Basit absanslar sirasinda postural tonus korundugu i¢in diisme
olmaz. EEG'de ii¢ Hz bilateral senkron ve simetrik diken-dalga kompleksi goriilmesi
tipiktir (21). Absans nobetlerde desarjlar hiperventilasyona ¢ok duyarhidir. Bir

kisminda fotosensitivite de goriiliir (22).
2.5.2.2. Miyoklonik Nobetler

Kas gruplarinin, istem disi, ani, hizli ve aritmik kasilmalaridir. Yiizde,
govdede, bir veya birkag ekstremitede veya jeneralize olabilirler. Miyoklonus
epilepsi disinda bircok nedene bagl olarak ortaya gikabilir. Miyoklonik epilepsi
ndbetleri ise ekstremitelerde 6zellikle iist ekstremitede ani, ¢ok kisa siireli, fleksiyon
veya ekstansiyon seklinde kasilmalarla karakterizedir. Kasilmalar tek veya
tekrarlayict olabilir. Senkron veya asenkron olabilirler. Uykuya dalarken ve

uyanirken daha siktir (22).

Miyoklonik epilepsiler arasinda en sik goriileni 6p-15q kromozomlarina bagl
genetik gecisli olan juvenil miyoklonik epilepsidir (JME) (23). Birinci derece
akrabalarda yaklasik % 5,5 oraminda ayni epilepsi goriilmektedir (24). Ust
ekstremitelerde hakim sigrama, irkilme seklindeki kasilmalar, alt ekstremiteleri de
tutarsa, ani kisa siireli diigmeler goriiliir. Uykusuz gecen bir gecenin sabahinda
miyoklonik kasilmalarin artmasi oldukca tipiktir. Hastalarin yarisindan c¢ogunda
jeneralize tonik-klonik noébetler (JTK) eslik eder. Bazen JTK ndbetler miyoklonik
kasilmalardan yillar sonra ortaya ¢ikar. EEG'de zemin aktivitesinin normal olmasi,
kisa siireli jeneralize dikenler ile ¢oklu diken-dalga komplekslerinin ortaya ¢ikmasi
oldukca tipiktir. Fotik uyar1 ile desarjlarin aktive olmasi (fotosensitivite) de sik
goriildiigiinden parlak 1s1kli  uyaranlardan kag¢inmalari konusunda hastalar

uyarilmalidir (22).
2.5.2.3. Tonik Nobetler

Bir dakikadan kisa siiren ekstansor kas gruplarindaki ani tonus artisidir,

saniyeler siliren opistotonus postiirii almasidir. Gozler yukar1 kayar ve siyanoz
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goriilebilir. Ozellikle ¢ocukluk cagindaki epilepsilerde ve uykuda ortaya cikarlar.
EEG'de diisiik amplitiidli hizli aktivite veya 10 Hz'lik ritmik aktivite goriiliir (22).

2.5.2.4. Klonik Nobetler

Tekrarlayici ritmik klonik atimlar ile karakterizedir. Ardi sira fokal sigramalar

seklinde olabilir. Klonik nobetler 6zellikle siit cocuklarinda daha sik goriiliir (22).
2.5.2.5. Atonik Nobetler

Atonik ndbetlerde ani tonus kaybi sonucu ani diismeler olur. Akinetik
ndbetler ise ani hareketsiz kalma seklindeki nobetlerdir. Bu tiir ndbetler daha ¢ok
Lennox-Gastaut sendromu olan ¢ocuklarda goriiliir (25). Genellikle biling kaybi
olmaz, olursa da ¢ok kisa siirelidir. Hasta diismenin ardindan hemen yerden kalkar.

EEG’de ¢oklu diken dalga kompleksleri veya diizlesme goriiliir.
2.5.2.6. Tonik-Klonik Nobetler (Grand Mal)

En sik goriilen ve en agir nobet tipidir. Primer olarak baslayabildigi gibi
(primer jeneralize ndbet), basit veya kompleks parsiyel tipteki nobetlerin
yayilmasiyla da olusabilir (sekonder jeneralize nobet). Hasta nobet baslarken ¢iglik
seklinde ani bir ses ¢ikarabilir. Bu sirada tiim ¢izgili kaslarin ani ve tonik kasilmasi
sonucunda hasta yere yikilir. Kol ve bacaklar gerilir, gézler bir tarafa deviye olabilir,
bas-boyun geriye dogru kasilabilir veya bir yana dogru donebilir. Cogu kez dislerini
sikar, dilini veya dudaginm 1sirabilir. Solunum inhibe oldugundan siyanoz olusabilir.
Salivasyon veya kopiik goriilebilir. Tonik faz ortalama 10-20 saniye siirdiikten sonra
klonik hareketler ve hiriltili solunum baglar. Kasilmalar azalip, gevseme donemleri
arttikca klonik hareketler giderek azalir. Klonik donem ortalama 40-60 saniye kadar
siirer. Bu sirada mesane ve anal kontroliin ortadan kalmasi nedeniyle idrar ve digki
inkontinans1 olabilir. Klonik kasilmalarin bitmesinden sonra hasta derin bir uykuya
dalabilir veya konflizyon ve ajitasyon gosterebilir (postiktal donem). Bu donem
dakikalar, nadiren saatlerce siirebilir. Nobetten sonra hasta yorgunluk, bitkinlik, bag
agrist ve kas agrilarindan sikayet eder. EEG'de tonik fazda yaygin ve senkron diken
desarjlar1 goriiliir. Klonik fazda dikenler yavas dalgalarla kesilir. Postiktal donemde

EEG'de yaygin yavaglama goriiliir (26).
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2.6. Epilepsi
2.6.1. Epilepsi Tanim

Yirmi dort saatten uzun bir zaman diliminde iki veya daha fazla

tetiklenmemis ndbet gecirme epilepsi olarak kabul edilir.
2.6.2. Epilepsi Etyolojisi

Epileptik ndbetler birgok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak
ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojik olaylar ndbete neden

olabilir.
2.6.3. Epilepsi Risk Faktorleri

e Kafa Travmalari
e Merkezi Sinir Sistemi (MSS) Enfeksiyonlari
e Gelisme Geriligi, Mental Retardasyon ve Serebral Palsi (SP)

e Ailesel ve Genetik Faktorler
2.6.4. Epilepsi Demografik Ozellikleri:

Epilepsi diisiik egitim durumu, igsizlik, diisiik gelir gibi sosyal ve ekonomik
dezavantajlarla baglant1 tagimaktadir. Ancak sosyoekonomik faktorlerle epilepsi

insidansi arasindaki iligki hala tam olarak anlagilmamuistir (27,28)
2.6.5. Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin ILAE Simiflamasi 1989

I. Lokalizasyona Bagh (Fokal, Parsiyel) Epilepsiler ve Sendromlar
I.1. idyopatik (yasa bagh baslangic)

¢ Sentrotemporal dikenli 1yi huylu ¢ocukluk c¢agi1 epilepsisi

% Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi

¢ Primer okuma epilepsisi
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1.2. Semptomatik veya Kriptojenik
s Temporal lob epilepsisi

% Frontal lob epilepsisi

¢ Pariyetal lob epilepsisi

% Oksipital lob epilepsisi

% Cocukluk c¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi
(Kojewnikow’s sendromu)

*

% Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize sendromlar

X/

I1. Jeneralize Epilepsiler ve Sendromlar

IL1. idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gore siralanmistir)
< lyi huylu ailesel yenidogan konviilziyonlar

< lyi huylu yenidogan konviilziyonlar

% Siit cocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi

s Cocukluk cag1 absans epilepsisi

% Jiivenil absans epilepsisi

¢ Jiivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

% Uyanirken gelen grand mal ndbetli epilepsi

¢ Diger jeneralize idiyopatik epilepsiler

¥ Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
IL.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
s  West sendromu (infantil spazmlar)

% Lennox-Gastaut sendromu

% Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

>

Miyoklonik absansli epilepsi

o
A5
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I1.3. Semptomatik

I1.3.1. Nonspesifik etyoloji

% Erken miyoklonik ensefalopati

% Erken infantil epileptik ensefalopati

% Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

I1.3.2. Spesifik sendromlar

I1I. Fokal veya Jeneralize Olduklari Belirlenemeyen Epilepsiler
II1.1. Jeneralize ve fokal konviilziyonlu epilepsiler

% Yenidogan nobetleri

¢ Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

*  Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
¢ Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

% Diger belirlenemeyen epilepsiler

II1.2. Jeneralize veya fokal konviilziyon ozelligi belirlenemeyen
epilepsiler

*

¢ Jeneralize tonik-klonik nobetleri olan ancak klinik ve EEG bulgulari
jeneralize ya da fokal epilepsi ayriminda kesin bilgi vermeyen tiim

olgular (uykuda jeneralize tonik-klonik ndbet gibi) bu gruba girer.
IV. Ozel Sendromlar

< Ozel duruma bagli nébetler

R

+» Febril nobetler

7

% Izole ndbet veya izole status epileptikus

/7

¢ Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli ndbet
2.6.6. Epilepsi Tam

Epilepsi tanisint koymakta EEG oOnemli bir tani aracidir. Sadece EEG

degerlendirilmesi ile tan1 konulamaz, hasta klinigi ile bir biitiin olarak
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diistiniilmelidir. Tam ve ayrintili 6yki, fizik inceleme ve EEG ile diger hastaliklari

ayirt etmek gereklidir.
2.6.7. Epilepsi Tedavi

Epilepsi tedavisi tibbi ve cerrahi tedaviyi igerir. Tedaviye genellikle tek ilacla
ve diisiik dozda baslanmali, nébetler kontrol altina alinincaya ya da yan etkiler ortaya
cikincaya kadar doz arttirllmalidir. Tedaviye baslamadan 6nce tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri bakilmali ve sonucglara gore antiepileptik ilag
secimi yapilmalidir. Segilecek antiepileptik ila¢ ise, nobeti en iyi sekilde kontrol
eden, yan etkileri en az olan ilag olmalidir. Tedavi siiresi hastanin klinik seyrine ve

tedaviye verdigi cevaba gore ayarlanmalidir (28).
2.7. Febril Nobet

Febril nobet ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen yasa bagimli, iyi huylu ve atesle

ortaya ¢ikan nobetidir.
2.7.1. Tamm

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi tarafindan; bir ay- alt1 yas arasinda
goriilen merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ya da akut elektrolit bozuklugu, metabolik
bozukluk, intoksikasyon ve travma gibi tanimlanmig bir neden ve dncesinde afebril
nobet Oykiisii (epilepsi) olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan nobet olarak tanimlanir

(29).

Ik kez M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda FN’den
bahsedilmektedir. Milattan 400 yil 6nce de FN’nin ates ve yasla iliskisi ilk defa
Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur (30).

2.7.2. Epidemiyoloji

Insidansinin gelismekte olan iilkelerde gelismis iilkelere oranla daha yiiksek
oldugunu bildiren yayinlar vardir. FN tiim ¢ocuklarin % 4-5’inde goriilmektedir. FN
goriilme siklig1 Bati Avrupa ve Kuzey Amerika’da % 2-5, Japonya’da % 8.8 dir
(31-34). Ulkemizde Gokyigit ve Caligkan’mn yaptigi arastirmada FN siklig1 % 5.8,



15

Oztiirk ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alismada ise % 2,6 olarak bulunmustur
(35,36). Sikligin tilkelere gore degisik bulunmasinin FN taniminin farkli olmasi,

genetik yatkinlik ve sosyoekonomik faktorlerle aciklanabilir.

Erkek ¢ocuklarda daha siktir. Erkek/kiz orani 1,1-1,7/1’dir. FN’lerin % 90’1
altt ay ile li¢ yas arasinda, % 50’si ilk iki yilda, en sik da 18-22. ayda goriiliir.
FN’lerin % 6’s1 ili¢ yasindan sonra, % 4’1 de alt1 aydan once goriiliirken, alt1 yas

sonrasinda goriilmesi nadirdir (37,38).
2.7.3. Etyopatogenez

Etyopatogenezi halen tam olarak agiklanamamistir. Etyopatogenezde rol
oynayan en Onemli faktorler, ates, yas (immatiir beyin) ve genetik egilimdir. Ates
38°C‘nin iizerindedir. Ates presipite edici rol oynamaktadir. Atesin derecesi kadar
yiikselme hizi da Onemlidir. Nobet siklikla ates ylikseldikten sonraki bir-iki saat
icinde nadiren bir saatten dnce geligir. Ates diiserken de ndbet goriilebildigi gibi ayni
cocukta daha sonra ates ylikselse bile nobet tekrar etmeyebilir. Ates yiikseldikten 24

saat sonra nobet nadiren goriiliir (39).

Ates, iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), akut otitis media (AOM),
pnomoni, akut gastroenterit (AGE), roseola infantum ve idrar yolu enfeksiyonu
(IYE) gibi ¢ok cesitli nedenlerle olusabilir (40). Ust solunum yolu enfeksiyonlar:
FN’li ¢ocuklarda genel populasyona gore daha siktir. Akut gastroenteritte ise FN
insidans1  diigiiktiir ve gastroenteritin  FN’den koruyucu ozellik gosterdigi

diisiiniilmektedir (41).

Febril nobetlerin % 70-80 viral enfeksiyonlarla olustugu bilinmektedir.
Human herpes virus (HHV) 6 ve 7 enfeksiyonlar1 ile birlikte FN siklikla
bildirilmektedir. Virus MSS’de replike olur ve DNA’s1 PCR analizi ile yaygin olarak
BOS’ta saptanabilir. HHV 6 FN olgularinin % 26’sinda saptanmis ve olgularin
% 19’unda da kiiltiir pozitifligi goriilmiistiir (42,43).

As1 sonrast ortaya ¢ikan ndbetler de FN’ye benzer ozellik gosterir. Aile
Oykiisii olan FN’li ¢ocuklarin % 1,4’iinde ndbet gecirmeden Onceki iki hafta i¢inde
as1 yapilma Oykiisii saptanmistir. Genellikle Difteri, Bogmaca, Tetanoz asisini

takiben 48 saat ve kizamik asis1 sonras1 7-14 giin i¢inde FN goriilebilmektedir (44).
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Yas faktoriinlin mekanizmasi tam olarak bilinmemesine karsin bu yaslarda
uyarici ve baskilayict norotransmitterler arasindaki dengenin heniiz olgunlagsmadigi
ve atesin norotransmitterlerde yaptigi degisiklik sonucu ndbetin ortaya ¢iktigi ileri

surilmektedir.

Serum demir diizey diisiikliigii ve baskilayici noérotransmitter olan
gammaaminobiitiirik asit’in (GABA) sentezinde gerekli ¢inkonun eksikliginin de

patogenezde etkisi oldugu belirtilmektedir (45,46).

Son yillarda sitokinlerin genetik yatkinligi olan ¢ocuklarda viral veya
bakteriyel enfeksiyonlarda yasa bagimli nobet duyarhiligimin tetiklendigi ileri
striilmektedir. FN’li ¢ocuklarda serum IL-1B’nin yiiksek oldugu bildirilmektedir.
Proinflamatuar  sitokinlerin  inflamasyon ya da  eksitasyon sirasinda
ndrotransmitterleri modiile ederek, genetik yatkinligi olan ve atesle birlikte nobet
duyarlilig1 artan kii¢lik ¢ocuklarda FN olusumunu kolaylastirdig: ileri siiriilmektedir.
Serum interferon (IFN) alfa diizeylerinin de FN’li hastalarda yiiksek bulundugu ve
patogenezde rolii olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak gerek sitokinlerin ve gerekse

IFN alfanin FN’deki rolii tartigsmalidir (47-49).

Postmortem caligmalarda FN sonrasi olusan degisiklikler sunlardir: serebral
ve serebellar noron kaybi, talamus, amigdaloid nukleus, hipokampus ve unkiista glial
hiicre artis1. Kortikal degisiklikler temporal lob basta olmak {izere oksipital lob ve
serebellumdadir. Beyin MRG ile serebral hemiatrofi gosteren hastalarda biiyiik
oranda FN Oykiisii saptanmis, hemiatrofi ile birlikte ¢ok sayida mesial temporal
skleroz (MTS) olgusunun geg¢irilmis, uzamig FN’ye bagli oldugu kesinlik
kazanmigtir. Uzamig FN’ler, 6zellikle 30 dakikadan uzun siiren ve febril status
epileptikus olarak nitelenen FN’lerde MTS’ye yol a¢gma riski ¢ok artmakta, ilaca
direngli temporal lob epilepsisi gelisebilmektedir (50).

Noron harabiyetini gosteren bir belirte¢ olan ndron spesifik enolazin parsiyel
ndbeti olan FN’1i ¢ocuklarda anlamli yiiksek bulundugu bildirilmektedir (51).

2.7.3.1. Genetik faktorler

Genetik faktorler FN’de 6nemli rol oynamaktadir. Ailede FN 6ykiisii ilk ve
tekrarlayan febril nobet i¢in kesin risk faktoriidiir. FN’li ¢ocuklarda aile oykiisii

incelendiginde anne ve babada FN Oykiisii % 17 bulunurken, kardeslerde
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% 19,9-24,9 oraninda degismektedir. Kardesler ve anne-babada FN &ykiisi
oldugunda risk daha c¢ok artmaktadir. Febril ndbetli ¢ocuklarin ailelerinde afebril

ndbet (% 5,6-9,7) ve epilepsi dykiisii de normal populasyondan daha fazladir. (52).

Genetik gecisi ile ilgili giicli kanitlar varsa da kalittmin sekli agik degildir.
Cogunlukla multifaktoriyel, daha kiiciik bir grupta ise otozomal dominant kalitim
modelleri one siirilmiistiir (31). FN 0Oykiisi olan genis ailelerdeki genetik
caligmalarda alti FN gen lokusu bildirilmistir; 8q13-21 (FEB1), 19p13-3 (FEB2),
2q23-q24 (FEB3), 5q14-ql15 (FEB4), 6q22-q24 (FEBS), 18p11.2 (FEB6) (53). Baz1
ailelerde ise hicbir lokus bulunamamasi febril nobetin genetik heterojenitesini
gostermektedir. Bu lokuslarin gosterildigi ailelerde sadece febril nobet goriiliirken
19q13.1 ve 2q24 lokuslarindaki sodyum kanal mutasyonlarinin FN’lerle birliktelik
gosteren epilepsi sendromlarina yol agtig1 belirtilmistir. Jeneralize epilepsi FN ile
birlikteligi (Generalized epilepsy with febrile seizures plus) olarak tanmimlanan bu
sendromun 6zelligi FN’nin alt1 yastan sonrada devam etmesi ve/veya FN ile birlikte
jeneralize afebril ndbetlerin (tonik klonik, absans ve miyoklonik) olmasidir. Bu
cocuklarin ailelerinde 19q 13,1 gen mutasyonu ve Na kanal subiinit mutasyonlari

saptanmugstir (31,54,55).
2.7.4. Klinik Ozellikler

Genellikle FN’ler atesin hizla yiikseldigi ilk donemde goriilmektedir (56).
Yapilan caligmalar bu 6zelligin FN’lerin beyin i¢i enfeksiyonlar gibi daha ciddi
durumlardan ayirt edilmesinde onemli oldugunu gdéstermistir (57). FN’lerin ¢ogu
kisa stireli, jeneralize, tonik klonik, atonik ndbetler olmakla birlikte nadiren parsiyel

nobetlerde goriilebilir. Cogunlugu tonik kloniktir (% 75-80) (37).

Basit ve komplike olmak iizere FN’ler iki tipte goriiliir.

2.7.4.1. Basit Febril Nobetler

7

+ 15 dakikadan kisa siiren

*

% 24 saat icinde tekrarlamayan ndbetler

«* Jeneralize

¢ Norolojik bulgular normal (56).
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2.7.4.2. Komplike Febril Nobetler

15 dakikadan uzun siiren

7/
L X4

DS

» 24 saat icinde tekrarlayan

X/
X4

Fokal 6zellikler gosteren nobetler

.,

X/
o

Postiktal norolojik bulgu olabilir (56).

FN’lerin % 80-85’inde basit FN, %15-20’sinde komplike FN’ler goriiliir.
Parsiyel baglayan FN’de nadiren (% 0,4) ndbetin basladig: tarafta paralizi gelisebilir
ve bir kag saat ya da bir-iki giinde diizelir (Todd paralizisi).

2.7.4.3. Febril Status Epileptikus

Otuz dakikadan uzun siliren veya otuz dakika i¢inde arka arkaya tekrarlayan
bilincin ag¢ilmadig1 atesli nobet olarak tanimlanir. FN’lerin % 5’inde goriiliir.
Cocukluk cag1 status epileptikusunun Y4’tinde febril status epileptikus (FSE) goriiliir
ve 2/3’1 ilk iki yilda ortaya ¢ikar.

2.7.5. Tam

Genellikle atesli hastaligin baslangicinda atesle birlikte ortaya ¢ikar. Bazen
ndbet atesin ilk bulgusu olabilir. Hastaligin genellikle ilk 24 saati i¢inde goriiliirler
(39). Febril nobetli ¢ocuklarin % 21’inde nobet atesin yiikseldigi ilk bir saat iginde,
% 57’sinde 1-24 saat iginde, % 22’sinde 24 saatten sonra ortaya c¢ikmaktadir.
Ayrintili 6ykii alinmali ve nérolojik muayene yapilmali, ¢ocugun nérolojik gelisimi

ve ailede febril ve afebril nobet oykiisti sorulmalidir (29).

Fizik muayenede hastanin biling diizeyi, meninks irritasyon bulgulari,
fontanel siskinligi ya da gerginligi belirlenmelidir. Tonus degisikliklerini izlemek
fokal nobetler icin Onemli olabilir. Hastalarin nérolojik muayeneleri genellikle

normaldir. Komplike FN’de ise norolojik bulgu goriilebilir (37,58,59).

Atesle birlikte gecirilen her nébet FN degildir. Oykiisiinde afebril ndbet olan
veya agir norolojik bozuklugu ve/veya mental retardasyonu olan ¢ocuklar FN olarak

kabul edilmezler.
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2.7.6. Febril Nobette Ayirict Tam
2.7.6.1. Akut semptomatik nobetler

a) MSS enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, abse)

b) Hiponatremi

¢) Hipoglisemi

d) Hipokalsemi

e) Salmonella ve Shigella enfeksiyonlari

f) Intoksikasyon

g)Konvulsif ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin,
kokain tiirevi ilaglar, antikolinerjik etkileri olan tiim ilaglar)

2.7.6.2. Nonkonvulsif Norolojik Nedenler

a) MSS enfeksiyonu sirasinda koreatetoz
b) Hareket bozukluklar1 (kore, tik, tremor)

¢) Urperme ataklar
2.7.6.3. Nonkonvulsif Nonnérolojik Nedenler

a) Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmi olup
genellikle bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli ¢ocuklarda rigor goriilmesi cogu kez FN

ile karistirilabilir. Ancak rigorda biling kaybi1 goriilmez.
b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi vagal senkoptur. FN yas
grubunda nadirdir (60).

2.7.7. Laboratuar

Ozgiil bir laboratuar bulgusu yoktur. Tetkikler enfeksiyon etyolojisini
aramaya ve ayiricl tanida yer alan diger nobet nedenlerine yonelik olmalidir. Atesle

giden MSS enfeksiyonlar1 FN geciren bir ¢ocukta en dnemli klinik sorundur. Yapilan
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caligmalarda ilk kez FN geciren cocuklardaki menenjit insidanst % 2-5 olarak

bildirilmektedir (61).

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan FN’lerde lomber ponksiyon (LP)
yapilmasinin tavsiye edildigi durumlar sunlardir (61,62);
% Bir yasin altindaki ilk FN ataginda
s 12-18 ay ve iistiinde siipheli bulgu varsa
% Meningeal irritasyon bulgularinin varliginda
% Komplike FN varliginda
% Biling bulaniklig1, koma, status epileptikus tablolarinda

+» Hastalik tablosunun giderek kétiilestigi durumlarda

% Onceden antibiyotik almigsa

X/
*

% 1lk LP normal, siipheli bulgular devam ediyorsa
2.7.8. Elektroensefalografi (EEG)

Febril nobetli ¢ocuklarda EEG’nin tan1 degeri sinirlidir. FN’ye 6zgii bir EEG
bulgusu yoktur. Yapilan ¢aligmalarda FN’de EEG bozuklugu % 2-86 sikliginda
bildirilmektedir. EEG dalgalar1 ates ve viral enfeksiyonlardan etkilenmektedir. FN’yi
takiben ilk hafta icinde EEG’de gegici olarak bioksipital teta yavaslamasi, fokal
keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari, multifokal diken aktivitesi gibi
nonspesifik bozukluklar goriilebilir. Bu nedenle EEG ndbetten 7-10 gilin sonra
cekilmelidir. EEG’nin FN’I1 ¢ocuklarda prognozu belirlemede, tekrari tahmin etmede
ya da gelecekte olabilecek afebril nobetlerin belirlenmesinde degeri yoktur. Basit
FN’de EEG cekilmesi gereksizdir. Tekrarlayan basit ve komplike FN’lerde EEG
cekilme endikasyonu vardir (63).

2.7.9. Goriintiilleme

flk kez basit FN geciren, ndrolojik olarak saglikli ¢ocuklarda goriintiileme
yontemlerine gerek yoktur. Ancak yapisal lezyonlardan siiphelenildiginde, fokal
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nobetlerde ve nobetle birlikte fokal noérolojik bulgu varsa beyin MRG
cekilmelidir(64).
2.7.10. Klinik Seyir ve Prognoz

2.7.10.1. ilk Febril Nobette Risk Faktorleri

Febril nobette en dnemli risk faktorii ates ve cocugun yasidir. Ik FN icin dort

risk faktoriiniin etkili oldugu bildirilmektedir (65);

» Birinci dereceden akrabada FN Oykiisii

D)

*¢ Yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastaneye yatma Oykiisii
< Oncesinde nérolojik gelisim geriligi
¢ Yuvaya devam etme

Bu risk faktorlerinden en az ikisi varsa ¢ocuklarin % 28’inde FN
gelismektedir. Ik FN’de en onemli risk faktdrii birinci dereceden akrabada FN
Oykiisii bulunmasidir. Prematiire dogum, yenidogan déoneminde hastanede uzun siire
yatma ve gelisme geriligi gibi durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonun gostergesi
olmasi1 nedeniyle bircok calismada risk faktorii olarak belirtilmistir. Okul 6ncesi ve

yuvaya giden ¢ocuklar daha sik ateslendikleri i¢in FN daha sik goriilmektedir. FN’1i

cocuklarin % 50’sinde ise herhangi bir risk faktorii bulunmamustir (65,66).
2.7.10.2. Febril Nobet Tekrari

Febril nobet geciren ¢ocuklarin % 30-40’1nda ikinci bir FN goriilmekte ve
ikinci kez gegirenlerin % 50’si de iiclinci FN’yi gegirmektedir. FN’li ¢ocuklarin

% 9’u ise ligten fazla FN ge¢irmektedir (37).
2.7.10.2.1. Febril Nobet Tekrarlama Riskini Arttiran Faktorler;

» Ilk nobetin bir yas altinda goriilmesi

)

¢ Birinci derece akrabalarda FN dykiisiiniin olmasi
% Ilk FN sirasinda atesin diisiik derecede olmasi

*» Nobet oncesinde atesin kisa siirmesidir (41).
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FN’nin baslama yas1 tekrar etkileyen en énemli faktordiir. Ilk FN’de yas ne
kadar kiictikse, tekrar riski de o kadar yiiksektir. FN bir yas altinda baslamissa % 50,
lic yas iizerinde baglamigsa % 10 oraninda tekrar gdriiliir. Hastalarin % 75’inde ilk
bir yilda, % 90’inda ilk iki yilda tekrarlar. Risk faktorlerinin sayisi arttikga tekrar
oran1 da artmaktadir. Hicbir risk faktoriine sahip olmayan FN’li ¢ocuklarda tekrar
oran1 % 4 iken, bir ya da iki risk faktoriine sahip olanlarda % 23-32, ii¢ ya da daha
fazla risk faktorii bulunanlarda ise % 62-76 arasinda bulunmustur (37,67,68).

2.7.10.3. Febril Nobette Epilepsi Gelismesi

Tek basit FN’si olan ¢ocuklarda epilepsiye donilisme riski ¢ok diisiik ve genel
poptilasyondan farkli degildir (% 0,5-0,8). Tekrarlayan basit FN’lerde bu oran
% 1-1,5 iken, komplike FN’lerde % 4-15 olarak bildirilmistir (69).

2.7.10.3.1. Febril Nobet Sonrasi Epilepsi Gelismesinde Risk Faktorleri

X3

» Birinci derece akrabalarda epilepsi 0ykiisii

L)

L X4

Febril nobet ortaya ¢ikmadan 6nce var olan néromotor gelisim geriligi

% Komplike FN’ler

)

¢ Kisa siiren ates (37,69)

Tek risk faktorii varsa epilepsi gelisme riski % 2, iki veya ii¢ risk faktori
varsa epilepsi gelisme riski % 10 dur. Cok sayida FN gecirme ve FSE de riski
arttirmaktadir. Uzun siireli antiepileptik tedavi epilepsi gelisme riskini

degistirmemektedir (37,41,69).

FN’lerden sonra gelisen afebril nobetler jeneralize, absans, kompleks parsiyel
tipte olabilir. Cocukluk c¢agindaki epilepsilerin yaklasik % 15’inde FN oykiisii
mevcuttur. Yapilan calismalarda komplike FN’lerle parsiyel epilepsi arasinda
kuvvetli bir iligki bulundugu gosterilmistir. Jeneralize epilepsisi olan hastalarin
% 68’inde FN’lerin basit, temporal lob epilepsisi (TLE) olan hastalarin % 80’inde ise
komplike tipte oldugu gosterilmistir (69,70).
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2.7.11. Morbidite ve Mortalite

Febril nébet prognozu iyidir. FSE’de bile mortalite ¢ok diisiiktiir. Prospektif
kohort ¢aligmalarda kalict motor bulgu ya da 6liim bildirilmemistir. Biligsel beceriler
ve okul basarisinin normal populasyondan farkli olmadigi bildirilmistir. Ancak
FSE’de nobetin siddeti ile orantili olarak dil gelisiminde bazi bozukluklar olabilecegi

bildirilmistir (41).
2.7.12. Febril Nobette Yaklasim ve Tedavi

Tedavide yaklasimin amact akut nobeti durdurmak, tekrar1 6nlemek ve aileyi
bilgilendirerek ates korkusunu azaltmaktir (71). Uzamig FN’ler ile MTS ve TLE
arasindaki iliski tam olarak aydinlatilamadigi i¢in, aym1 zamanda FSE’nin MSS’ye
potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi nedeniyle

profilaktik tedavi vermek tercih edilmektedir.
2.7.12.1. Akut Tedavi

a) Nobeti Durdurmak: Hastaya Oncelikle hava yolu agik kalacak sekilde
pozisyon verilmeli, airway takilmali, aspire edilmeli, nasal kaniil, oksijen maskesi
gibi araclar kullanarak gerekirse oksijen verilmeli, resusitasyon malzemesi hazir

olmalidir. Vital bulgulari monitorize edilmelidir (37).

Intravenoz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler (diazepam 0,2-0,5 mg/kg)
acil durumlarda ilk tercih edilen ilaglardir. Damar yolu girisimi basarisiz oldugunda
likit diazepam (rektal diazepam 0,5 mg/kg) iceren rektal tiipler bir alternatiftir.
Etkinligi neredeyse IV etkinlige esittir. Dakikalar i¢inde (2-4 dakika) antikonviilzan
plazma konsantrasyonu elde edilir ve akut ndbet kontroliinde oldukga etkilidir.
Aileler tarafindan evde uygulanimi kolaydir (60,72). Toksisite araligi ¢ok genistir.
Hastanede acil tedavide IV 0,2-0,5 mg/kg dozunda 1 mg/dk hizinda olacak sekilde
kullanilir. Doza bagli olarak ataksi, sedasyon gibi etkilerinin yani sira ¢ok hizl
verildiginde solunum depresyonuna yol agabilir (72). Midazolam nasal ve IV olarak
uygulanabilen, suda ¢oziinen, kisa etkili bir benzodiazepindir. FN’lerde intranazal
midazolam tedavisi ile IV diazepam tedavisinin esit etkinlikte nobet kontrolii

sagladig gosterilmistir (73).
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b) Atesi diisiirmek: Atesi diistirmek amaciyla 1lik 1slak kompres ile sogutma
uygulanabilir. Antipiretik ilag olarak parasetamol 10-15 mg/kg/doz ya da ibuprofen
5- 10 mg/kg/doz verilebilir. Aralikli antipiretik verilmesi FN tekrarini ve epilepsi

riskini 6nlememesine karsin ¢ocugu rahatlattigi icin 6nemlidir.

¢) Ates Nedenini Tedavi Etmek: Bakteriyel etken diisiiniiliiyorsa uygun

antibiyotik verilebilir.

d) Hastaneye Yatirma: Hastalar cogu kez biling acilana kadar acil serviste
takip edilir. Ilk kez FN geciren bir ¢ocukta postiktal dénem disinda letarjisi devam
ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, yasi 18 ayin altinda ise, komplike tipte FN ise
ve cocugun ev kosullart uygun degilse hastaneye yatirilarak birka¢ giin takip

edilmesi gerekir (41,72).
2.7.12.2. Profilaktik Tedavi

Son yillarda yapilan kapsamli epidemiyolojik arastirmalarda FN’lerin selim
oldugu, MSS’de yapisal ve biligsel harabiyete yol agmadigi, epilepsi gelistirme
riskinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir (41,72). Basit FN’si olan c¢ocuklara
antiepileptik ila¢ profilaksisinin gereksiz oldugu ve atese yol agan enfeksiyonun
tedavisinin, ailenin bilgilendirilmesinin ve kaygisinin giderilmesinin ¢ogu kez yeterli

olacagi ifade edilmistir.

Uzun siireli tedavi, FN tekrarini arttiran ¢ok sayida risk faktorii oldugunda
onerilmektedir. Tedavinin amact FN’nin uzun siirmesi ya da sik tekrarlamasini
onlemektir. Uzun stireli tedavi FN’nin tekrarin1 6nlemekte ancak sonradan epilepsi

gelisme riskini azaltmamaktadir.

2.7.12.2.1. Febril Nobette Uzun Siireli fla¢c Tedavisi I¢in Kabul Edilen
Risk Faktorleri:

% Ik FN’nin bir yas altinda gegirilmesi

¢ Ailede FN oykiisii

% Komplike FN o6zelligi gosterenler

< Oncesinde norolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi olmasi
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¢ Sik tekrarlama (3’ten fazla olmasi) (41,72,74).

Bu risk faktorlerinden iki ya da daha fazlasi varsa antiepileptik ilag proflaksisi

Onerilebilir. Profilaktik tedavi iki sekilde yapilmaktadir (32,41).
2.7.12.2.2. Atesli Donemlerde Kisa Siireli Aralikhh Tedavi

a) Antipiretik Tedavi: Antipiretik ¢ocugu rahatlatmakta ancak FN tekrarini
etkilememektedir (37,60).

b) Aralikh Diazepam Profilaksisi:

Benzodiazepin tiirevi olan diazepam etkisini MSS’de major baskilayici
ndrotransmitter olan GABA iizerinden gosterir (60,72). Hizli ve tama yakin emilimi
ile 2-4 dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonu elde edilir, 15 dakika sonra
antikonviilzan etkisini kaybeder. Yagdan zengin dokulara hizla yayilir ve birikim
gosterir. Kan-beyin engelini ¢abuk gecer ve beyindeki reseptorlerine hizla baglanir

(60,72,75).
2.7.12.2.2.1. Atesli Donemlerde Kisa Siireli Aralikhh Tedavi Avantajlar:

Rektal diazepam profilaksisi viicut 1s1s1 38°C*nin iistiinde oldugunda 12 saat
arayla 0,5 mg/kg/doz olarak toplam dort kez uygulanmasi onerilmektedir Cocugun
giinliik yagami iizerine etkisi olmadig: gibi davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan
etkileri yoktur ve bilissel fonksiyonlar1 bozmaz. Diazepamin rektal solusyon formu
disinda profilakside kullanilan oral ve suppozituar formlar1 da bulunmaktadir. Oral
yoldan 0,33 mg/kg/giin kullaniminin ise tekrari dnlemede etkili olmasina ragmen,
irritabilite, somnolans ve ataksi gibi ciddi MSS hastalig1 bulgularini taklit edebilen
ya da baskilayabilen yan etkileri vardir. Suppozituar formun emilimi ise rektal
solusyona gore daha uzundur. Bu nedenle FN proflaksisinde rektal solusyon formlari
daha ¢ok tercih edilmektedir. (60,72,75,76). Aralikli rektal diazepam proflaksisinin
onerildigi FN’1i hastalarda profilaksi ile tekrar % 90 oraninda azaltilmistir (77).

2.7.12.2.3. Uzun Siireli Proflaktik Tedavi

Bu tedavi en az yan etkiye sahip ilaclar kullanilarak yapilmalidir.
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a) Fenobarbital:

Orta etki siireli barbiturat olan fenobarbitalin, epileptik odaktan dagilimi
engelleyerek ve noronal ateslenmeyi bastirarak selektif olarak anormal ndronlari
baskiladigr gosterilmistir. Emilimi iyidir ve tiim viicuda dagilir. Fenobarbital
karacigerde metabolize edilir ve inaktif metabolitleri idrarla atilir. Santral sinir
sistemi depresyonu, solunum depresyonu ve Kkaracigerde mikrozomal enzim
indiiksiyonu gibi doza bagimli etkileri vardir. Toksik diizey kisiden kisiye
degismektedir. ilk toksisite belirtisi sedasyondur. Tedavi dozu hastadan hastaya
degismekle birlikte genellikle 3-5 mg/kg/giin ve iki bolinmiis dozdur (78,79).
Fenobarbital uzun siireli profilaksisinde en sik kullanilan antiepileptik ilagtir. Plasebo
kontrollu ve genis kapsamli 62 arastirma sonuguna gore profilaktik fenobarbital
kullanilmast ile FN’nin tekrarlama riskinin % 5-25’e kadar diistiigii bildirilmektedir

(80-82).

Yan etkileri somnolans, irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri
ve biligsel fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkilemesidir. Hiperaktivite oldugunda ilag
kesilebilir. Fenobarbitalin biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkilerinin uzun dénemde
de devam ettigi gosterilmistir. Gelisimsel becerilerin kazanildig1 yaslarda dil gelisimi
ve soOzel becerilerin tedaviden olumsuz etkilendigi bildirilmistir (80,81). Klinik
ozelliklerine gore degismekle birlikte en az iki yillik tedavi siiresi gerekecektir. ilact
kesme kriterlerinin basinda cocugun en az iki yil ndbet gecirmemis olmasi
gelmektedir. Fenobarbital tedavisi yavas kesilmelidir. Ug haftalik bir kesme siiresini
onerenler oldugu gibi yine klinik kosullara gore alt1 aya varan siireleri de 6nerenler

vardir (78,79).
b) Valproik asit:

Etkisini GABA transferaz ve siiksinik semialdehid aktivitelerini inhibe ederek
gosterir. Tedavi dozu 20-40 mg/kg/giin, iki boliinmiis dozdur. Yapilan ¢alismalarda
FN tekrarin1 Onlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha etkili
bulunmustur (79,82).

En sik doz bagimli yan etkileri bulanti, kusma, abdominal agr1 ve mide
yanmasi gibi gastrointestinal sikayetlerdir. Bu sikayetler i¢in enterik kapli tabletler

ve yemeklerle birlikte alinma Onerilebilir. Ayrica ilacin az sayida hastada goriilen
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istah artis1, kilo artis1 ve sa¢ dokiilmesi gibi yan etkileri de vardir. Valproik asidin en
ciddi yan etkileri karaciger iizerinedir. Bu risk iki yasin altinda ve birden ¢ok ilag
alan hastalarda daha fazladir. Hepatotoksisite doza bagimli degildir. Ciddi
hepatotoksisite genellikle tedavi baslangicindan sonraki dért ay icinde gelisir. i1k
belirtileri ¢ogunlukla bulanti ve kusmadir. Semptomlarin baslamasindan sonra bir
haftadan kisa bir silirede tedavinin kesilmesi bile karaciger hasarin1 geri
dondiirememektedir. Valproatin diger 6nemli yan etkisi gecici trombositopenidir ve
tedavinin kesilmesini gerektirir. Ciddi yan etkilerine ragmen valproat etkili bir
antikonviilzandir. Nobet kontrolii tamdir ve ¢ocukta dnemli bir sedasyona yol agmaz

(78,79,82,83).
2.7.12.3. Aile Egitimi

Aile FN hakkinda bilgilendirilmeli ve kaygilar1 giderilmelidir. Acil durumlar
disinda oncelikle aile sakinlestirilmeli, tibbi girisim ve tekrar dnlemleri ikinci planda
ele alinmalidir. Ailelere ategli havalenin ¢ogunlukla beyinde harabiyete yol agmadigi
anlatilmalidir. Hastaligin devami sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte olusan
havale tekrar1 beklenilebilecegi aileye anlatilmalidir. Atesi derece ile nasil
Olciilebilecegi, atese neden olabilecek faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli
hastaliklarin nasil takip edilecegi konusunda aile bilgilendirilmelidir. Tekrar bir
havale olacak olursa yapilacaklar hakkinda bilgi verilmelidir; Oncelikle sakin
olunmali, ¢ocuk yan ya da yiizii asag1 bakacak bi¢imde karin {istii yatirilmali, diglerin
kilitlenmesi durumunda dislerin arasina birseyler sokmaya ¢alisilmamali, agz1 agmak
icin kuvvet uygulanmamali, c¢irpinmalar ve kasilmalar sirasinda hareketler
durdurulmaya calisilmamali ve kasilmanin tersi yonde bastirilmamalidir. Cocugun

ambulans ya da araba ile hastaneye getirilmesi gerektigi anlatilmalidir (37).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya 1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda T.C. Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 ¢ocuk noroloji ve cocuk acil poliklinigine ilk kez ndbet gecirme
nedeniyle basvuran 1 ay- 18 yas arasi 142 olgu alindi. Calisma prospektif olarak
yuriitiildii ve tiim katilanlara ¢aligma hakkinda bilgi verilerek ailelerinin rizalar ile
onam formu dolduruldu (ek 1). Siileyman Demirel Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri Danisma Kurulundan calisma icin onay alindi. Nobet gecirdigi ilk
basvurdugu doktor tarafindan tesbit edilen veya ailesi tarafindan nobet gegirdigi tarif
edilen olgular calismaya katildi. 1k miidahale sonrasi olgular ¢ocuk néroloji uzman

doktoru ile birlikte degerlendirilerek cocuk ndroloji poliklinik takibine alindi.

ik nobet ILAE nin 6nerilerine gore siniflandirildi. Smiflamaya gore ndbetler
jeneralize ve parsiyel olarak, parsiyel nobetler ise biling kaybi kriter alinarak basit ve
kompleks olarak ikiye ayrildi. Nobet tekrari, ilk nobet sonrasindaki 24 saatlik
siireden daha uzun bir siire sonrasinda ndbetin tekrarlamasi durumu olarak kabul

edildi (7).

Nobetle karigabilecek olan katilma ndbeti, senkop, koreoatetoz, tik, tremor,
fasikiilasyon, migren gibi durumlar dislandi. Onceden siipheli nobet Sykiisii olan
ve/veya epilepsi tanist alan olgular calismaya alinmadi. Yenidogan ndbetleri
yaklasim olarak ayri bir ndbet tipi olmasi nedeniyle ¢alismaya katilmadi. 24 saat
icinde birden ¢ok nobet geciren olgular literatiir verileri 1s1ginda ILAE nin Onerisi ile
‘ayn1 giin nobetleri’ tek nobet (same day seizure) olarak kabul edildi ve ¢alismaya

alind1 (7).

Olgularin ilk muayeneleri ve miidahaleleri acil serviste yapildiktan sonra
cocuk noroloji polikliniginde izleme alindi. Hastalarin en az 6 aylik en fazla 18 ay
izlemleri sirasinda ilk ndbetin etiyolojik faktorleri, tekrari, prognozu ve hastalarin
0zgecmisinin, aile Oykisiiniin, EEG kayitlarinin ve noérolojik goriintiileme
bulgularinin ve antiepileptik tedavi baslanmasimnin prognoz {iizerine etkilerinin

degerlendirilmesi amagland.
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Ileriye doniik olarak yiiriitiilen calismada hastalarin asagidaki bilgileri

kaydedildi:

— Hastanin adi, soyadi, yasi (ay olarak), cinsiyeti, nobet gecirdigi tarih,
ndbetin siiresi, ndbetin ayni giin i¢inde tekrarlama durumu (same day

seizure),

— Nbobetin baslangic yeri, yayilimi, semiyolojik siniflandirmasi (jeneralize,
tonik, fokal, atonik ndobet), tetikleyici—tetikleyici olmayan ndbet

karakterinde olmasi, status epileptikus varligi,
— Hastalarin perinatal dykiileri, dogum sekli, travma varligi,

— Kardeslerinde ve ailelerinde febril ve afebril nobet Oykiileri, norolojik

bulgulari olan kisilerin varlig1, anne ve baba arasinda akraba evliligi,

— Hastaya ait 6zge¢mis bilgilerinde son giinlerde as1 yapilma durumu, son
giinlerde veya kronik olarak kullanilan ilaglara ait bilgiler, gecirilen

hastaliklarina iliskin bilgiler,

—  Onceden bilinen ve/veya eslik eden ndbet etyolojisi i¢in dnemli olabilecek
norolojik muayene bulgularinin varligi, acil serviste ilk yapilan
muayenede saptanan patolojik bulgular, nobeti tetikleyebilecek bulgular,

hastalarin biling durumu, gerekli durumlarda Glaskow-Koma Skoru,

— Serum kan sekeri, arteriyel tansiyon O6l¢iimii, tam kan, serum sodyum,

kalsiyum, potasyum, magnezyum, kantitatif CRP diizeyleri,
— Gerekli hastalarda tam idrar tahlili ve posterio-anterior akciger grafisi,

— Lomber ponksiyon uygulanan hastalarda eszamanli kan ve beyin omurilik
stvisinda  glukoz  orani, beyin-omurilik  sivisinin - mikroskobik,

biyokimyasal ve bakteriyolojik incelemeleri,

— Hastalarin elektroensefalografik tetkikleri, nororadyolojik goriintiileme

raporlari,

— Hastalarin izlem siireleri, baslanan tedavileri,
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— Antiepileptik tedavi baslanan ve baslanmayan olgularin ndbet tekrari

acisindan kontrolde degerlendirilmesi,

— Gerekli goriilen olgularda istenen 2. ve 3. EEG’lerin degerlendirilerek

prognoz ile iliskilerinin belirlenmesi,

— Hastalarin tedavilerinin tekrar degerlendirilerek degistirilmesi veya
kesilmesi, ilaclarin yan etkilerinin belirlenmesi, antiepileptik ilaglara
gelisen tolerans ve uyumsuzluklarin saptanmasi, gerekli olgularda

baslanan 2. antiepileptik tedavileri,

— Hastalarin ve yakinlarimin hastaligin varligim1 kabullenmesi, hastalik
hakkinda bilinglenmesi, poliklinik izlemine uyma, diizenli antiepileptik

ilag kullanimi

— Tim bu kriterlerin prognoz ve tekrar ile iligkileri, nobetlerin tekrarlama
risklerinin belirlenmesi, epilepsi tanisi alan olgularin semiyolojik ve

epidemiyolojik siniflamasi.

Nobet sonrasi biling bozuklugu gelismesi, postiktal donemin uzun siirmesi,
yeni gelisen fokal norolojik bulgunun varliginda nororadyolojik goriintiileme veya
g6zdibi muayenesi yapildiktan ve olas1 kafa i¢i basing artisi semptomlari, beyin igi

kitle, herniasyon yapabilecek lezyon varligi1 dislandiktan sonra LP yapildi.

Acil servise bagvurdugu esnada nobet geciren hastalarin nobetleri IV veya
rektal diazepam ile durduruldu. Belirgin etyolojik nedeni olmayan ve ndrolojik
bulgusu saptanmayan hastalar acil serviste 24 saat izlem sonrasinda taburcu
edilirlerken; 24 aym altindaki ¢cocuklar, ndbeti sik tekrar eden, etyolojik ve noérolojik

bulgulari olan tiim hastalar yatirildi.

Olgularin uyku aktivasyonlu veya rutin EEG c¢ekimleri yapildi. Sagli deri
yilizeyine elektrodlar uluslararasi 10/20 sistemine uygun sekilde yerlestirildi. Tim
EEG incelemeleri ¢ocuk noroloji uzman doktoru tarafindan yorumlandi. Olgularin
radyolojik goriintiilemeleri i¢in beyin MRG’dan yararlanildi. Norolojik muayene,
EEG, nororadyolojik degerlendirme sonrasinda metabolik hastalik diisiiniilen,
norolojik gelisme geriligi olan olgulardan idrar ve kan aminoasit diizeyi, idrar

organik asit diizeyleri, anemi agisindan hemogram ve tiroid hormon testleri istendi.
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Klinik wveriler 1s1ginda taninin desteklenmesi veya ayirici taninin dogru
yapilabilmesi, tedavi karariin verilebilmesi ic¢in belirli hastalardan belirli aralarla
tekrar EEG istendi. Goriintiileme bulgulari, EEG verileri, klinik veriler ve ndrolojik
muayene bulgular ile tedavi kararlari, prognoz ile ayr1 ayr karsilastirildi. Olgularin
en az 6 ay ile en fazla 18 ay izlem sonuglar1 ayrmtili olarak degerlendirildi. Izlem
esnasinda gerekli olan olgulara antiepileptik tedavi baslandi1 ve baslanan antiepileptik
ilaglarin adlar1, dozlari, kullanim siireleri, yaptig1 yan etkiler, ilaclarin kullaniminda

diizenli olup olunmadigi not edildi.

Calismanin verileri SPSS for Windows 15,0 adli paket programa girildi.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira, verilerin karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir.

Sonuglar p<0,05 anlamli olarak degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Yiiz kirk iki olgudan ii¢ olgu izlemden c¢iktig1 igin, bir olgu da son
degerlendirmede ndbet olarak kabul edilmedigi i¢in ¢aligma dis1 birakildi. 138
olgunun 55’1 (% 39,9) kiz, 83’1 (% 60,1) erkekti (Sekil 1). Olgularin yas ortalamalari
41,94+43,8 aydi.

H erkek

mkiz

Sekil 1. Nobetle basvuran olgularin cinsiyetlerine gore dagilimi

Yiiz otuz sekiz olgunun 14’i (% 10,1) preterm, 124’ (% 89,9) term, 76’s1
(% 55,1) vajinal yolla dogum, 62’si (% 44,9) sezaryan ile dogum, 22’si (% 15,9)
diisiik dogum tartist ile, 116’s1 (% 84,1) normal veya yiliksek dogum tartisi ile
dogmustu. Yiiz otuz sekiz olgunun dykiisiinde 106’sinda (% 76,8) dogumda problem
saptanmazken, 32’sinde (% 23,2) dogum problemi (hipoksik dogum, perinatal
asfiksi) saptandi. Olgularin postnatal Gykiisiinde ise 128 olguda (% 92,8)

norogelisimsel problem yokken, 10 olguda (% 7,2) nérogelisimsel problem vardi.

Yiiz otuz sekiz olgunun annelerinin egitim diizeyi 63 olguda (% 45,7) ilkokul,
68 olguda (% 49,2) ortaokul ve iistiiydii. Yedisi (% 5,1) okuma- yazma bilmiyordu.
Olgularin annelerinin 116’s1 (% 84,1) ev hanimi, 22’si (% 15,9) caligmaktaydi. Anne
baba arasinda akraba evliligi 24 olguda (% 17,4) varken, 114 olguda (% 82,6) akraba
evliligi yoktu.

Yiiz otuz sekiz olgunun tanilar1 60’1 (% 43,5) febril nébet, 8’1 (% 5,8) MSS
enfeksiyonu, 6’s1 travma (% 4,3), 3’1 (% 2,1) intoksikasyon, 4’1 (% 2,9) metabolik
problem, 4’ atesin tetikledigi ndbet (% 2,9), 55’1 (% 39,9) tetiklenmemis ndbet
olarak degerlendirildi (Sekil 2).
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Sekil 2. Olgularin nébet etyolojilerine gore dagilimi

MSS enfeksiyonu olan 8 olgunun 2’si varisella ensefaliti, 6’s1
meningoensefalit olarak kabul edilip gerekli tedavileri uygulandi. Travmaya baglh
nobeti olan 6 olgudan birinde de uygunsuz ADH’ya bagli hiponatremik nobet gelisti.
Dort metabolik nedene bagli ndbetten biri gastroenterite bagli hiponatremik ndbet,
biri travma, biri de intoksikasyon sonrasi gelisen uygunsuz ADH sendromuna bagl
hiponatremik ndbetti. Bir olgu da hipokalsemi ve hipomagnezemiye bagli ndbet
gecirmisti. Bu hastada yapilan tetkikler sonrasi hipomagnezemiyle giden TRPM 6

(transient receptor potential ion channels Melastatin) gen mutasyonu saptandi.

Yiiz otuz sekiz olgunun 55’1 (% 39,9) kiz, 830 (% 60,1) erkekti.
Calismamizda cinsiyet ile ndbet tekrari arasinda istatiksel olarak anlamli iligkisi

saptand1 (p=0,034).

Yas ile tekrar arasindaki iliskinin karsilastirilmas:t yapildiginda ndbeti
tekrarlayan olgularin % 72,8’inin 72 ayliktan kiiciik oldugu, sadece % 27,2’sinin
yasinin 72 aydan biiylik oldugu tesbit edildi. Sonug¢ olarak ¢aligmamizda yasgin 72
aydan kii¢iik olmasi ile nobet tekrar1 arasinda istatistiksel anlamli fark vardi.

(p=0,042).

Elli bes tetiklenmemis nobetin 22’°si (% 40) tek tetiklenmemis nobet, 13’1
(% 23,6) 2 kez, 12’°s1 (% 21,8) 3 kez, 3’1 (% 5,5) 4 kez, 2’si (% 3,6) 5 kez, 3’1 de



34

(% 5,5) 6 kez nobet gecirdi. iki ve iizeri tetiklenmemis ndbet gecirenler epilepsi

olarak kabul edildi ve ila¢ basland1 (Sekil 3).

Tetiklenmemis nobet sayisi

3,50 254% 3%
H (i

B 1 nohet
B2 nobet
® 3 nobet
B 4 nobet
B 5 nobet
B 6 nobet

Sekil 3. Tetiklenmemis nobetlerin sayilarina gore dagilimi

Nobet esnasinda olaya taniklik eden hasta yakinlarindan alinan dykiiye gore
ndbet siiresi bir dakika siireli olgu sayis1 6 (% 4,3), ndbeti bir-on dakika siiren olgu
sayist 115 (% 83,3), 10-20 dakika siiren olgu sayis1 12 (% 8,7) ve ndbet siiresi 20
dakikanin iizerinde olan olgu sayis1 ise 2’idi (% 1,4). Otuz dakikadan uzun siiren
nobetin status epileptikus kabul edildigi ¢alismamizda sadece ii¢ olguda (% 2,2)
nobet status kabul edildi. Hasta yakinlarinin ifadelerine gore nobetlerin siklikla

bir-on dakika arasinda siirdiigii goriildii (Sekil 4).

Olgularin perinatal oykiilerinin nobet tekrari ile iligkileri karsilastirildiginda
ndbeti tekrarlamig olan 70 olgudan % 74,3’tnlin perinatal doneminde o6zellik
olmadigi, % 25,7 olgunun perinatal donemde problem Oykiisiiniin oldugu gorildii.
Perinatal donemde problem Oykiisii olmasi ile nobet tekrari arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmad1 (p=0,476).
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Sekil 4. Olgularin ndbet siirelerine gore dagilimi

Yiiz otuz sekiz olgunun 110’una (% 79,7) beyin MRG ¢ekildi. Yiiz on
olgunun 88’inde (% 80) bulgular normal bulunurken, 22’sinde (% 20) patolojik
beyin MRG bulgusu (iskemik gliosis, mesial temporal skleroz) saptandi.
Nororadyolojik goriintiilleme bulgularinin nobet tekrari ile iliskisi karsilastirildiginda
bulgular1 patolojik olan 22 olgunun % 72,7’sinin ndbet tekrarinin oldugu gorildii.
Istatistiksel verilere bakildiginda literatiir verileri ile uyumlu olarak néroradyolojik
verilerin patolojik olmasi durumunda nobet tekrari ileri diizeyde artmaktaydi

(p<0,01).

Yiiz otuz sekiz olgunun tiimiine EEG ¢ekildi ve gerekli olgular tekrarlayan
EEG ile degerlendirildi. Hastalara klinik dykiileri ve EEG raporlar1 degerlendirilerek
gerekli tedavi baglandi. Olgularimizin ilk ndbet sonrasinda 105’inin (% 76,1) EEG
bulgular1 normal bulundu ve bu olgularin 64’iiniin (% 61) nobeti tekrarlamadi. EEG
bulgular1 patolojik saptanan 33 olgunun ise 26’sinda (% 78,8) ndbet tekrar1 goriildii.
Verilerimiz degerlendirildiginde EEG’nin patolojik olmasi ile ndbet tekrar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml iliski bulundu (p<0,01).

Yiiz otuz sekiz olgunun nobet semiyolojisine bakildigina 6’s1 (% 4,3) basit
parsiyel, 42°s1 (% 30,4) jeneralize tonik, 49’u (% 35,5) jeneralize tonik klonik, 33’i
(% 23,9) atonik, 1’1 (% 0,7) miyoklonik, 1’1 (% 0,7) klonik, 6’s1 da (% 4,3) sekonder

jeneralizeydi.

Tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 31’1 (% 56,4) kiz, 24’1 (% 43,6)
erkekti. 31 kiz olgunun 20’sinde (% 64,5), 24 erkek olgunu 13’linde (% 54,2) nobet
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tekrar1 saptandi. Tetiklenmemis nobeti olan olgularda cinsiyet ile ndbet tekrari

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0,437).

Tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 32°si (% 58,2) 72 aydan kiigtik, 23’1
(% 41,8) 72 aydan biiyiiktii. 72 aydan kiigiik 32’1 olgunun 15’inde (% 46,9), 72
aydan biliytik 23 olgunun 18’inde (% 78,3) ndbet tekrar1 saptandi. Tetiklenmemis
nobeti olan olgularda yasin 72 aydan biiyiik olmasi ile nobet tekrari arasinda

istatiksel olarak anlamli iligki saptandi ( p=0,019).

Tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 47’°sinde (% 85,5) ailede epilepsi
Oykiisii yokken, 8’inde (% 14,5) ailede epilepsi Oykiisii mevcuttu. Ailede epilepsi
Oykiisii olmayan 47 olgunun 28’inde (% 59,6), ailede epilepsi dykiisii olan 8 olgunun
5’inde (% 62,5) nobet tekrar1 saptandi. Tetiklenmemis ndbeti olan olgularda ailede
epilepsi Oykiisii ile nobet tekrar1 arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi

(p=0,876) (Tablo 1).

Tetiklenmemis nobeti olan 55 olgunun 28’inin (% 50,9) ilk EEG’si normal,
27’sinin (% 49,1) ilk EEG’si patolojikti. EEG’si normal olan 28 olgunun 11’inde
(% 39,3), EEG’sinde patoloji saptanan 27 olgunun 22’sinde (% 81,5) nobet tekrari
saptandi. Tetiklenmemis ndbeti olan olgularda patolojik EEG bulgusu ile nobet
tekrar1 arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,001). Tetiklenmemis
ndbeti olan olgularda EEG’si patolojik olanlardan sekizi (% 14,5) jeneralize diken
dalga, biri (% 1,8) jeneralize keskin dalga, besi (% 9,1) oksipital keskin dalga, ti¢li
(% 5,5) temporal diken dalga, ti¢ii (% 5,5) temporal keskin dalga, ii¢li (% 5,5) frontal
diken dalga, ikisi (% 3,6) frontal keskin dalga, iksi (% 3,6) santral diken dalga olarak
degerlendirildi.
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Tablo 1. Tetiklenmemis ndbet gegiren hastalarin 6zellikleri

Cins: cinsiyet, PNA: perinatal asfiksi, AE ilag: antiepileptik, N: normal, P: patolojik

OLGU ADI- . AILEDE AE [LK IKINCI SON BEYIN
NO SOYADI R B TANI EPILEPSI ILAC EEG EEG EEG  MRG
(AY)

1 H.O 40 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK N - - N
2 SK 36 K  YOK EPILEPSI YOK 2 P N P N
3 EC 5 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK N - = N
4 M.S 36 E VAR  TEK NOBET YOK YOK N 5 = N
5 M.S 84 E YOK EPILEPSI YOK 1 P E - P
6 M.Y 6 E YOK  TEK NOBET YOK YOK N 5 - N
7 T.C 18 E YOK  TEK NOBET YOK YOK N - - N
8 M.E 6 E YOK  TEK NOBET YOK YOK N 5 s P
9 S.G 192 K  YOK EPILEPSI YOK 1 N N - P
10 HB 114 K  YOK EPILEPSI YOK 1 P N - P
11 M.S 168 K YOK EPILEPSI YOK 1 P N - P
12 RK 132 K YOK EPILEPSI YOK 1 P P - N
13 H.S 16 E VAR  TEK NOBET YOK YOK N - - N
14 HB 22 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK N 5 s N
15 Y.G 34 E VAR  TEK NOBET VAR YOK N - - P
16 H.S 147 E YOK EPILEPSI YOK 1 P P N N
17 EY 19 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK N - - N
18 H.D 9 E VAR  TEK NOBET VAR YOK N = N
19 F.E 5.5 K YOK EPILEPSI YOK 1 N N P
20 Z.A 108 K YOK EPILEPSI YOK 1 N N - P
21 HA 117 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK N - - N
22 H.K 12 E YOK EPILEPSI VAR 1 P N N
23 HM 24 K YOK EPILEPSI VAR 1 P E N
24 0K 40 E YOK EPILEPSI YOK 1 N - P
25 H.D 84 K VAR EPILEPSI YOK 1 P N - N
26 M.K 136 E VAR EPILEPSI YOK 2 P P - P
27 S.U 16 K  YOK  TEKNOBET YOK YOK P - = N
28 M.K 174 K YOK EPILEPSI VAR 1 P - - N
29 HK 7.5 E VAR EPILEPSI VAR 2 P N - P
30 E.B 132 K VAR EPILEPSI YOK 1 P P P P
31 A0 43 E YOK EPILEPSI YOK 1 P N E N
32 B.E 66 K VAR  TEKNOBET YOK YOK P P - N
33 S.K 90 E YOK EPILEPSI YOK 1 P P P N
34 E.d 12 K YOK EPILEPSI YOK 1 P P - N
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Tablo 1 devami
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TEK NOBET

EPILEPSI

EPILEPSI



39

Tetiklenmemis nobeti olan 55 olgunun 39’unun (% 70,9) beyin MRG’si
normal, 16’smin (% 29,1) beyin MRG’si patolojikti. Beyin MRG’si normal olan 39
olgunun 20’sinde (% 54,8), beyin MRG’sinde patoloji saptanan 16 olgunun 13’iinde
(% 81,3) nobet tekrar1 saptandi. Tetiklenmemis ndbeti olan olgularda patolojik beyin
MRG bulgulart ile nobet tekrari arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptandi

(p=0,039).

Tetiklenmemis nobet gegiren 55 hastanin 4’i (% 7,3) basit parsiyel, 18’1
(% 32,7) JT, 9’u (% 16,4) JTK, 17’si (% 30,9) atonik, 1’1 (% 1,8) klonik, 6’s1
(% 10,9) sekonder jeneralize nobetti (Sekil 5).
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Sekil 5. Semiyolojisine gore tetiklenmemis nobetlerin dagilimi

Calismamizin sonunda tetiklenmemis ndbet geciren 22 hastada (% 39,3) ilk
tetiklenmemis nobet sonrasinda tekrar gézlenmez iken, 13 olguda (% 23,6) 1 kez, 12
olguda (% 21,4) 2 kez, 3 olguda (% 5,4) 3 kez, 2 olguda (% 3,6) 4 kez ve 3 olguda
(% 5.,4) ¢ok sayida nobet tekrari goriildii.

Iki ve iizerinde ndbeti olan olgular epilepsi kabul edilip bu olgulara
antiepileptik tedavi basladi (Tablo 2). Tedavi olarak jeneralize epilepsi kabul edilen
olgulara yas1 iki yasindan kiigiikse fenobarbital, yasi iki yasindan biiyiikse valproik
asit baslandi. Fokal EEG bulgusu olan olgulara da karbamazepin ve okskarbazepin
baslandi. Toplam 33 olguya ilag baglandi. Otuz ii¢ olgunun 12’si (% 36.,4) JT ndbet,
6’s1 JTK nobet (% 18,2), 6’s1 atonik nobet (% 18,2), 4’1 basit parsiyel ndbet
(% 12,1), 4’1 sekonder jeneralize nobet (% 12,1), 1’1 (% 3) jeneralize klonik ndbetti.

fla¢ baslanan yedi olguya (% 21,2) ikinci antiepileptik tedavi eklendi. ikinci ilag
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olarak {i¢ olguya karbamazepin, iki olguya valproik asit, iki olguya da levatirasetam

eklendi. Bir hastaya da (% 3) 3. antiepileptik olarak topiramat tedavisi eklendi.

Tablo 2. Epilepsi tanis1 alan olgularin yasa gore dagilim

<1 8 10,9
1-3 4 12,1
3-5 3 9,1
5-11 8 24,2
>12 10 30,3

Yiiz otuz sekiz olgunun 60’1 febril ndbetti. Olgularin yaglart 5-60 ay
(ortalama 24,2+15,27 ay) arasinda degisiyordu. FN tanis1 alan olgularin 42’si (%70)
erkek, 18’1 (% 30) kizdi. Erkek/kiz orani 2.33/1 bulundu (Sekil 6).

W erkek

mkiz

Sekil 6. Febril ndbet gegiren olgularin cinsiyete gore dagilimi

Olgular en az 6 ay, en fazla 18 ay, ortalama 10,9+3,76 ay izlendi. Olgularin
3’1 (% 5) preterm, 57’si (% 95) term, 29°u (% 48,3) vajinal yolla dogum, 31°i
(% 51,7) sezaryan ile dogum, 6’s1 (% 10) diisiik dogum tartisi ile 54’1 (% 90) normal
veya yiliksek dogum tartis1 ile dogdugu ogrenildi. Olgularin dogum oOykiisiinde
48’inde (% 80) problem yasanmazken, 12’sinde (% 20) dogum problemi saptandi.
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Olgularin annelerinin okuryazarligr 31 olguda (% 51,7) ilkokul, 27 olguda
(% 45) ortaokul ve iistiiydii. Ikisi (% 3,3) okuma-yazma bilmiyordu. Anne baba
arasinda akraba evliligi 7 olguda (% 11,7) varken, 53 olguda (% 88,3) akraba evliligi
yoktu.

Febril nobet geciren olgularin hepsine EEG ¢ekildi. EEG’leri normal olarak
yorumlandi. Altmis olgunun 34’iine beyin MRG c¢ekildi. Komplike ve tekrarlayan
basit febril ndbet gegirenlere beyin MRG ¢ekildi. Beyin MRG c¢ekilenlerin 3‘linde
(% 8,8) patolojik bulgu saptandi, 31’inin (% 91,2) sonuglari normal olarak
degerlendirildi.

Olgularin ilk FN gecirme yas1 5-60 ay olup, ortalama 24,2+15,27 ay, median
19 aydi. Ik FN’sini bir yasin altinda gegiren olgu sayis1 13 (% 21,7), bir-iki yas
arasinda gegiren olgu sayisi 22 (% 36,7), iki yasin lizerinde geciren olgu sayis1 25°idi

(% 41,6) (Sekil 7).
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Sekil 7. Febril nobet gegiren olgularin yasa gore dagilimi

FN geciren olgularin nobet tekrar1 ile annelerinin egitim durumu
karsilastirildiginda nébet tekrar1 olmayan 32 olgunun (% 53,3) 17’sinin, ndbet tekrari
olan 28 olgunun (% 46,7) 16’sinin egitim durumu ortadgretim altindaydi. Anne
egitim durumu ve nobet tekrari arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi

(p=0,755).

FN geciren olgularin ndbet tekrari ile annelerinin calisma durumu

karsilagtirildiginda nobet tekrar1 olmayan 32 olgunun (% 71,9) 23 {iniin, ndbet tekrari



42

olan 28 olgunun 25’inin (% 89,3) annesi ¢alismiyordu. Anne calisma durumu ve

nobet tekrari arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0,093).

FN gegiren olgularda enfeksiyon odag: olarak 34 olguda (% 56,6) USYE, 14
olguda (% 23) akut otitis media (AOM), 6 olguda (% 10) alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), 5 olguda ( % 11,6) akut gastroenterit (AGE), 4 olguda ( % 6,6)
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) saptand1. Bir olguda USYE ve otitis media, bir olguda
otit ve AGE, bir olguda da USYE ve AGE birlikteligi saptand: (Sekil 8).

Tek nobet gegiren olgu sayist 32 (% 53,3), iki ndbet gegiren olgu sayist 13
(% 21,7), ii¢ nobet ve iizeri geciren olgu sayisi 15 (% 25) olarak bulundu.

Olgular FN simiflamasina gore basit ve komplike FN’ler olarak iki gruba
ayrildi. Komplike FN’de ndbet siiresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve
24 saat i¢inde nobetlerinin tekrarlamasi kriterlerinin bir ya da daha fazlasinin olmasi

g0z Oniine alindi.

Olgulardan basit FN’lilerin sayis1 47 (% 78,3), komplike FN’lilerin say1st 13
(% 21,7) saptandi, komplike FN olgulardan 1 tanesi febril status (% 1,7) olarak kabul
edildi.
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Sekil 8. Febril ndbet gegiren olgularin etyolojilerine gore dagilimi

Komplike FN’li olgular dokuz olguda 24 saat iginde tekrarlamasiyla, bes

olguda 15 dakikadan uzun siirmesiyle, bir olgu da ise hem fokal konviilziyon olmasi
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hem de 24 saat i¢inde tekrarlamasiyla, bir olguda ise hem 15 dakikadan uzun siirmesi

hem de 24 saat i¢inde tekrarlamasiyla komplike FN tanis1 aldi.

Febril nobet tipi ile cinsiyet iligkisi arastirildiginda 42 erkek hastanin 34’{inde
(% 81) basit FN, 8’inde (% 19) komplike FN, 18 kiz hastanin 13’itinde (% 72,2) basit
FN, 5’inde (% 27,8) komplike FN goriildii. Cinsiyet ile FN tipi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmadi (p=0,452).

[Ik FN’sini bir yas altinda gegiren 15 olgunun 11’inde (% 73,3) basit FN,
4’iinde (% 26,7) komplike FN goriildii. ilk FN’sini bir yas iistiinde gegiren 45
olgudan 36°sinda (% 80) basit FN, 9’unda (% 20) komplike FN goriildii. FN’nin
baslangi¢c yasiyla FN tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi

(p=0,587).

Olgularin 24’tinde (% 40) akrabalarinda FN Oykiisii vardi. Calismada FN
geciren olgularin akrabalarinda FN &ykiisii olan 24 olgunun 20’sinde (% 83,3) basit,
4’tinde (% 16,7) komplike FN goriiliirken, akrabalarinda FN gec¢irme oykiisii
olmayan 36 olgunun 27’sinde (% 75) basit, 9’unda (% 25) komplike FN goriildii.
Birinci derece akrabalarda FN Oykiisii olmasi ile FN tipi arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki bulunmadi (p=0,443).

Birinci derece akrabalarda epilepsi Oykiisii olmasi ile FN tipi arasinda da

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=0,925) (Tablo 3).

Olgularin nobet tipi 28 olguda (% 46,7) JTK, 18 olguda (% 30) JT, 13 olguda
(% 21,7) atonik, bir olguda (% 1,7) fokal olarak goriildii.

Olgularin 28’inde (% 46,7) tekrar nobet goriildii. Oniiciinde (% 21,7) bir
tekrar, 11°inde (% 18,3) iki tekrar, 4’iinde (% 6,7) ii¢ ve iizeri tekrar goriildii. Kirkiki
erkek olgunun 18’inde (% 42,8), 18 kiz olgunun 10’unda (% 55,5) tekrar goriildii.
Kiz olgularda tekrar erkek olgulara gore fazla goriiliirken istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,366).
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Tablo 3. Basit ve komplike febril nobetlerin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Erkek 34 (%81) 8 (%19)
Cinsiyet 0,452
Kiz 13 (%72,2) 5 (%27,8)
. <12 ay 11 (%73,3) 4 (%26,7)
1Ik FN yas1 0,587
>12 ay 36 (%80) 9 (%20)
Ailede FN Var 20 (%83,3) 4 (%16,7) 0.443
oykiisii Yok 27 (%75) 9 (%25) ’
Ailede Var 4 (%80) 1 (%20)
Epilepsi 0,925
oyKkiisii Yok 43 (%78,2) 12 (%21,8)

Ik FN gecirme yas1 12 ay ve altinda olan 15 olgunun 6’sinda (% 40),
baslangi¢ yas1 12 ay iizerinde olan 45 olgunun 22’sinde ( % 48,9) nobet tekrari
goriildii. Ilk FN yas1 12 ay altinda olmasi ile ndbet tekrar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmadi (p=0,550).

Ik FN gecirme yas: 18 ay ve altinda olan 29 olgunun 14’iinde (% 48,3),
baslangi¢ yas1t 18 ay iizerinde olan 31 olgunun 14’iinde (% 45,2) ndbet tekrart
goriildii. Ilk FN yas1 18 ay altinda olmasi ile ndbet tekrar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml iliski saptanmadi (p=0,809).

Birinci derece akrabalarinda FN gecirme 6ykiisii bulunan 24 olgunun 11’inde
(% 45,8), 1. derece akrabalarinda FN &ykiisii olmayan 36 olgunun 17’sinde (% 47,2)
nobet tekrar1 goriildii. Birinci derece akrabalarinda FN gecirme &ykiisii ile ndbet

tekrar1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,916).

Birinci derece akrabalarinda epilepsi Oykiisii olan 5 olgunun 3’tinde (% 60),
epilepsi Oykiisii olmayan 55 olgunun 25’inde (% 45,5) ndbet tekrar1 goriildi. Bu
iligki de istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,533).

Komplike FN geciren 13 olgunun 9’unda (% 69,2), basit FN geciren 47
olgunun 19’unda (% 40,4) nobet tekrar1 goriildii. Komplike ve basit FN ile ndbet

tekrar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=0,065).
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Profilaktik tedavi olarak 57 hastaya (% 95) aralikli rektal diazepam, iki
hastaya (% 3,3) uzun siireli oral fenobarbital, bir hastaya (% 1,7) oral valproik asit
baslandi. Profilaktik tedavi baslanan hastalarda tedaviye gore nobet tekrari
degerlendirildiginde; aralikli rektal diazem kullanan 57 olgunun ’sinda (% 24,6)
tekrar goriildii. Oranin yiiksek olmasi olgularin ailelerinin ates dl¢iimii konusunda
yetersiz olmasi ve bazilarinin rektal diazemi diizgiin kullanmamalarina bagl

olabilecegi diisliniildii.
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5. TARTISMA

Nobet cocukluk ¢aginda sik goriilen noérolojik sorunlardan  biridir.
Tetiklenmemis nobetlerin tekrarlayip epilepsi tanist almasi hem aileyi hem de
cocugu olumsuz etkiler. Nobetlerin tekrarlama riskinin olmasi aileler ve ¢ocuklar
tizerinde tedirginlik yaratir, bazi zamanlarda c¢ocuklarda ice kapanma, sosyal
yasamdan soyutlanma gibi sonuglara sebep olabilir. Bu noktada ¢cocuk hekimlerine
en cok sorulan sorular ndbetin tekrarlama olasiligt ve beyinde birakabilecegi
hasarlardir. Bu sorulara net yanit verilebilmesi i¢in ilk ndbet degerlendirmesinin ve
epilepsi ile iligkilerini etkileyen faktodrlerin ortaya konmasi gerekmektedir. Oykiiniin
iyi alimmasmin ve dikkatli bir fizik muayenenin 6nemi tartisilmazdir. Elde edilen
veriler ile gerekli tetkik sonuglari degerlendirilerek ilk ndbetin tekrarlama riski
ongériilmeye calisilir. Ileri tetkik yontemlerinin modern tipta kullanilmas: ile ndbet
etyolojisi aydinlatilmaya baslanmistir. Giiniimiizde en ¢ok kullanilan tetkik yontemi
olan EEG ile elektriksel desarjin odagi, yayilimi, siiresi gosterilmis, ndbet

siniflandirilmasi yapilarak prognoz belirlenmeye ¢alisiimistir.

Epilepsinin g¢esitli c¢aligmalarda genel popiilasyonda goriilme siklig
% 0,5-0,8’di. Ondort yas altindaki c¢ocuklarda insidanst 46-83/100 000 olarak
bildirilmistir (2). Insidans bir yas alt1 ¢cocuklarda fazladir. Aydin ve arkadaslarmnin
2000 yilinda 7-17 yas arast okul ¢ocuklarinda yaptig1 ¢alismada prevelans: % 0,56,
Serdaroglu ve arkadaglarinin 2004 yilinda sifir-on alt1 yas arasi ¢ocuklarda yaptigi

calisma prevelansi % 0,8 bulunmustur (6).

[k tetiklenmemis ndbet gecirme nedeniyle hastanemiz gocuk acil ve ¢ocuk
noroloji poliklinigine basvuran ve noroloji klinigi tarafindan takiplerine devam
edilen olgularin en az alti aylik, en fazla on sekiz aylik izlemlerinin
degerlendirilmesi, risk faktorleri ve prognozun arastirilmasini amaglayan bu
calismada hastalarin % 60,1’ini erkek, % 39,9’unu kiz cinsiyet olusturmaktaydi.
Calismamiza gore tiim olgularda cinsiyet ile ndbet tekrar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptand1 (p=0,034). Greenwood ve arkadaslarinin ¢alismasinda basit
FN erkeklerde daha sik goriliirken, komplike FN ve idiyopatik tetiklenmemis
nobetlerde fark saptanmamistir (84). Birgok c¢alismada epileptik nobetlerin
erkeklerde daha yliksek oldugu bildirilmektedir. Bu durumun erkeklerde bazi risk
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faktdrlerinin daha sik goriilmesine bagl oldugu diisiiniilmektedir. Isve¢’ten bildirilen
bir calismada E/K oranit 0,7 olarak bildirilmistir (85-87). Bizim calismamizda

epilepsi hastalarin erkek/kiz oran1 0,62 bulunmustur.

Tek tetiklenmemis nobetler ile ilgili ¢aligmalarin bir kisminda hafif erkek
istlinliigli saptanirken, bir kisminda da belirgin fark gozlenmemistir ve prognozla
iliskili bulunmamistir (88-90). Berg’in calismasinda da erkek/kiz oram esittir (91).
Bizim olgu serimizde kiz egemenligi (K/E:1,29) saptandi.

Shinnar ve arkadaslarinin yaptig1 ve tek tetiklenmemis ndbet gecirmis olan
407 olguluk genis kapsamli ¢aligmada ise ilk nobet yast ortalama 6,8 yastir (92).
Berg ve arkadaglarinin c¢alismasinda ise ortalama yas 5,3 yastir (91). Literatiirle
uyumlu olarak kendi olgularimizda ilk tetiklenmemis ndbet gegirme yasinin

ortalamasi bes yas iki ay saptandi.

Epilepsili  cocuklarin  ailelerinde  epilepsi  goriilme orani normal
populasyondan fazladir. Cesitli calismalarda ailede epilepsi Oykiisii % 5-32 arasinda
degismektedir. Hollanda’da ¢ocukluk ¢aginda yapilan bir ¢alismada ailede epilepsi
Oykiisii % 10,2 saptanmis (93,94). Bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak

ailelerinde de epilepsi Oykiisli % 17,6 bulunmustur.

Etkilenen aile bireylerinin arastirildigi Rochester Minnesota caligmasinda
epilepsili olgularin ikizlerinde epilepsi risk iki-bes kat ve eriskin baslangicli ndbetleri
olanlarin yakinlarinda 1,5 kat risk artmis olarak bulunmustur. Ailesel yigilim
cocukluk yas grubunda erigkilerden daha yiiksek bulunmustur. Primer jeneralize
epilepsilerde ailesel yatkinlik % 30 olarak bulunmustur. Buna karsin parsiyel
epilepsilerde kalitimin rolii fazla olmamakla birlikte, rolandik epilepsilerde genetik
egilimin daha fazla oldugu bildirilmektedir. Rolandik epilepsili hastalarin
kardeslerinde % 36, akrabalarinda % 19 pozitif EEG bulgusu saptanmistir (95-97).
Febril nobette ailesel gecisin daha giiclii oldugu, riskin dort kat fazla ve etkilenmis
bireyin birinci derece akrabalarinda tekrarlama riskinin % 10 oldugu bildirilmistir
(97). Cocukta epilepsi riskini arttiran faktorlerden biri de annenin epilepsili
olmasidir. Babaya gore annenin epilepsili olmasi daha yiiksek bir riske neden
olmaktadir (% 9’a kars1 % 3). Ebeveynin hastalik basglangic yasinin 20 yas altinda

olmasi ise epilepsi gelisme riski acisindan diger bir risk faktoriidiir (95-97).
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Epilepsi gelismesi i¢in risk etmeni olan durumlar kafa travmasi, MSS
enfeksiyonu, serebrovaskiiler hastaliklar, ailede epilepsi Oykiisii, zeka geriligine
neden olan durumlar, SP’ye neden olan prenatal ve perinatal olaylar ve ileri yasta
goriilen demansla giden durumlardir. Ayrica akut biling kaybmin izlendigi akut
metabolik degisiklikler ve toksik nedenler de ndbet gegirilmesine neden
olabilmektedir. Bununla beraber epileptik olgularin % 70’inde sebep tespit
edilememektedir. Epilepsiye yol agabilen tiim sebepler, epileptik hastalarin kiigiik bir
boliimiinii olugturmaktadir (98-100).

Nobet tanisinin  konmasi, siniflandirilmanin  yapilabilmesi ve epilepsi
sendromunun tanisinin konmasi i¢in EEG standart tan1 yontemi olarak kullanilirken
tedavi baglama kararini etkilememektedir. Bazi se¢ilmis durumlarda goriintiilleme
yontemlerinin kullanilmasi faydali olacaktir (90,101). Benzer bir baska ¢alismada
Camfield ve arkadaslarinin anormal noérolojik bulgularin varligi, EEG’de diken
bulgusunun olmasi1 ve kompleks parsiyel nobetlerin varliginda tekrarin % 96
oldugunu tesbit etmislerdir. Normal EEG, normal muayene bulgular1 ve jeneralize
ndbetlerin birlikte goriildiigli durumlarda ise tekrarlama riskinin % 30 gibi diisiik bir
degerde kaldigini ifade etmektedirler (102). Hirtz ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise
veriler tek basina degerlendirilmis ve fokal nodbetlerin % 65’inin, jeneralize
ndbetlerin % 48’inin tekrarladigi gortilmiistiir. Kompleks parsiyel nobetler ise % 79
tekrarlama orani ile en riskli grubu olusturmaktadir. Norolojik muayenesi normal
olanlarin nobetlerinin % 47’si, anormal olanlarin ise % 73’tniin ndbeti
tekrarlamaktadir (103). Hirtz’in sonuglarina gore fokal nobet gecirme, kompleks
parsiyel nobet gecirme ve anormal ndrolojik muayene bulgusu olmasi tekrari
belirleyen en oOnemli faktorlerdir (104,105). Berg ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada da anormal goriintiileme bulgular1 agisindan patolojik ndrolojik muayene
bulgular1 en kuvvetli belirleyici olarak bulunmustur (106). Bizim ¢alismamizda da
literatiir verileri ile uyumlu olarak ndbet tekrari icin en Onemli belirleyici faktor
patolojik EEG bulgusudur. Nobet tekrarinin EEG ile iliskisine bakildiginda ise
EEG’si normal olanlarin % 39,3’iintin, EEG’si anormal olanlarin ise % 81,5’inin
nobetleri tekrarlamistir. Tetiklenmemis nobetlerde patolojik EEG’nin varligir ndbet

tekrarini istatistiksel olarak arttirmaktadir (p=0,001). Amerikan Noroloji Akademisi,
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Cocuk Noroloji Toplulugu ve Amerikan Epilepsi Toplulugu, EEG’inin tanisal amagh

standart bir yontem olarak kullanilmasin1 6nermistir.

Goriintiileme metodlar1 ise gerekli durumlarda 6nerilmektedir (104,107,108).
Beyin MRG’nin onerildigi durumlar; persistan postiktal fokal bulgularin olmasi,
anormal noérolojik muayene, fokal ndbetlerin varligidir (107). Beyin MRG
uygulananlarin anormal bulgu orani literatiirde % 14 olarak bildirilmistir (109-111).
Bizim c¢alismamizda olgularin takibi sirasinda tetiklenmemis ndbeti olan tiin
hastalara beyin MRG c¢ekildi. Tetiklenmemis nobeti olan 55 olgunun 39’unun
(% 70,9) beyin MRG’si normal, 16’sinin (% 29,1) beyin MRG’si patolojikti. Beyin
MRG’si normal olan 39 olgunun 20’sinde (% 54.8), beyin MRG’sinde patoloji
saptanan 16 olgunun 13’linde (% 81,3) tekrar saptandi. Tetiklenmemis ndbeti olan
olgularda patolojik beyin MRG bulgular1 ile nobet tekrar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptand1 (p=0,039).

Shinnar ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ilk ndbetini gegiren olgularin
% 86’s1na, kriptojenik olgularinda % 87’sine tedavi baslanmamistir (112). Tekrar
icin belirlenmis risk faktorlerinin (6rnegin anormal EEG, status epileptikus varligi)
olmasina ragmen uzun siireli tedavinin baslanmasi Onerilmemektedir (113).
Olgularin % 50’sinde ilk yilda, % 80’ninde ise ikinci yilda ndbet tekrarlamistir ve
tedavi géren ve gormeyen gruplar karsilastirildiginda arada belirgin fark olmadigi
goriilmiistiir (112). Bu konu ile ilgili yapilmis deneysel ¢aligsmalara gore antiepileptik
tedavi alan olgularda tekrar oranlar1 degismemektedir (114,115). Ayn1 sekilde Hirtz
ve Hauser de c¢alismalarinda tedavi baglamanin tekrar oranlarini degistirmedigini
gozlemlemislerdir (103). Camfield’in yaptig1 ¢alismada ise ilk ndbet sonrasinda
antiepileptik almayanlar ve karbamazepin alanlar karsilastirilmis ve karbamazepine
uyumun tam oldugu, bir senelik takip sonrasinda da karbamazepinin nobetleri ¢ok az
oranda azalttig1 saptanmistir. Fakat olgu sayisinin az olmasi ¢aligmanin degerini
sinirlamaktadir (116). Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda da ilk ndbet sonrasi
antiepileptik tedavinin baslandigi durumlarda 2. nébetin goriilme olasiliginin azaldigi
fakat diger calismalarla desteklenmedigi goriilmiistiir (89). Fakat sadece iki kontrollii
randomize ¢aligmada ilk antiepileptik tedaviden sonra tekrar riskinde % 50 azalma
saptanmasina ragmen remisyon saglamamaktadir (117). Bu calismalarin birinde

tedavi baslanmasimin yapabilecegi yan etkiler acisindan hastalar yarar-zarar



50

anlaminda degerlendirilmistir. Sonug olarak ilk afebril ndbet sonrasinda rutin olarak
tedavinin baslanmamasina karar verilmistir (113). Italya’da cocuklar ve eriskinler
tizerinde yapilan cok merkezli bir ¢alismada, tedavinin ilk zamanlarinda ndbet
tekrarlama oranlarinda bir azalma saptanmis fakat uzun donemde remisyon
oranlarinda degisiklik olmamistir. Ayni ¢alismada ilk afebril ndbet onrasinda tedavi
baslanmas1 Onerilmemektedir (114). Epidemiyolojik verilerde de erken baglanan
antiepileptik tedavinin uzun dénemli prognozu etkilemedigi gosterilmistir (118). Tlk
tetiklenmemis nobet sonrasinda ¢ocuklara tedavi baslanmasi ya da baslanmamasi
izleyen doktorun deneyimine baglidir. Tedavi baslanmadan 6nce nobetin tekrarlama
riskleri ve sonuglar1 ile antiepileptik tedavinin yan etkileri degerlendirilmelidir.
Cocuklar ve adolesanlar i¢in ndbetlerin tekrarlamasinin 6nemi gelisebilecek status
epileptikus tablosu diginda genellikle sosyal nedenlerdir. Yapilan son caligsmalara
gbére nobetin etiyolojik nedeni akut norolojik olay degilse ve nobetin karakteri
tetiklenmemis ise nobet sonrasinda minimal hasar beklenir. Sonug¢ olarak ilk
tetiklenmemis nobet sonrasinda tedavi baslanma kararinin verilebilmesi i¢in ndbetin
tekrarlama riski, uzun donemli prognoz ve antiepileptik ilaglarin potansiyel yan

etkileri iyice degerlendirilmelidir.

Febril ndbetler ¢ocukluk ¢agimnin en sik goriilen nérolojik sorunu ve en sik
karsilagilan ndbet tipidir. FN’ler genellikle iyi seyirli olmalarina ragmen
tekrarlayabilme ve afebril ndbetlere yol acabilme gibi sonuglar1 sebebiyle oldukca
Oonem tasgir (37). Bizim g¢alismamizda febril nébetler tim olgularin % 43,5’ini
olusturmaktaydi. Febril nobet goriilme sikligi Batt Avrupa ve Amerika’da % 2-5,
Japonya’da % 8,8, Hindistan’da % 5-10 olarak bildirilirken, Pasifik Ada
topluluklarindan Guam’da yapilan bir ¢alismada FN insidanst % 14 gibi yiiksek
oranlarda bulunmustur. FN oranin yiiksekligi, yetersiz bakim sebebiyle ¢ocuklarin
cok sik atesli hastalik gecirmelerine baglanmaktadir (31,32,34). Ulkemizde FN
sikligr ile ilgili yapilan caligmalar incelendiginde; Gokyigit ve Caliskan’in yaptigi
arastirmada FN siklign % 5.8, Oztiirk ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada ise
% 2,6 olarak bulunmustur (35,36). Febril nobetler erkek cocuklarda kiz ¢ocuklara
oranla daha fazla goriliir. Okumura ve arkadaslarimin 203 hasta {lizerinde yapmis
oldugu ¢alismada erkek/kiz oran1 1,3/1 (119), Knudsen’in yapmis oldugu calismada

ise bu oran 1.4/1 (72), iilkemizde Ozmen ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
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ise 1,36/1 olarak bulunmustur (120). Bizim c¢alismamizda da literatur ile uyumlu
olarak erkek/kiz orani 2,33/1 olarak bulundu. Febril ndbetler genellikle 5 ay-6 yas
arasinda goriiliirler. ilk nobetin bes ayin altinda ve alt1 yasin {izerinde gdriilmesi
nadirdir. Okumura ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada (121) FN igin yas
aralig1 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in ¢alismasinda (57) ise yas aralig1r 1-77 ay
median yas 19,8 ay olarak bulunmustur. Kolfen ve arkadaslarinin (122) ¢alismasinda
ilk FN yas1 % 25 bir yas alt1, % 46 bir-iki yas arasi, % 29 iki yasin {stlinde tespit
edilmistir. Calismamizda yag aralig1 5-60 ay ortalama 24,01 ay olarak, ilk FN yasi
% 21,7 bir yasin altinda, % 36,7 bir-iki yas arasinda, % 41,6 ise iki yasin iizerinde
bulunmustur. Calismamizda FN en sik iki yas altinda goriilmektedir ve bu bulgu

literatiirle uyumlu bulunmustur.

Febril nobette genetik faktorlerin 6nemli rol oynadigt bilinmektedir. Ancak
genetik gecis tam acgiklik kazanmamistir. Wallace ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
(52) 1. derece akrabalarda FN oykiisii % 17, Kolfen’in ¢alismasinda (122) % 16,3,
Ling’in caligsmasinda (57) % 26,6 olarak bulunmustur. Calismamizda FN gegiren
olgularin akrabalarinda FN goriilme sikligt % 40 bulunmustur. Febril ndbetli
cocuklarin ailelerinde epilepsi goriilme orani normal populasyondan fazladir. Shinnar
ve arkadaslarmin (41) calismasinda ailede epilepsi Oykiisi % 9,7, Kolfen’in
caligmasinda ise % 7,5 olarak bildirilmistir (122). Bizim g¢alismamizda literatiirle
uyumlu olarak ailede epilepsi dykiisii % 8,3 bulunmustur. Ik FN igin risk faktorleri
birinci dereceden akrabada FN oykiisii, dncesinde norolojik gelisim geriligi, yuvaya
devam etme ve yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastaneye yatma
Oykiisii olarak belirtilmektedir (65). Bizim calismamizda 24 (% 40) olguda 1.derece
akrabalarda FN 0Oykiisti vardi. Olgularimizin ii¢li prematiir (% 5), dordiiniin (% 6,7)
norogeligimsel problemi vardi. Olgularimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan

doneminde 30 gilinden fazla hastaneye yatma oykiisii alinmadi.

FN’de ates siklikla viral enfeksiyonlara baglidir; USYE veya farenjit, AOM,
pnémoni, IYE, roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastaliklar gibi ¢ok gesitli
nedenlere bagl olabilir (41,43). Abuekteish ve arkadaslarinin (123) 203 olgu
iizerinde yapmis oldugu bir calismada FN’de ates nedeni olarak USYE % 53 olarak

bulunmustur. Ranthala ve arkadaslarinin (124) c¢alismasinda ise ates nedeni olarak
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% 54 oraninda USYE tespit edilmistir. Bizim ¢alismanmizda literatiirle uyumlu olarak

ates nedeni en sik % 56,6 oraninda USYE tespit edilmistir.

FN’lerin ¢ogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik ndbetler olmakla
birlikte nadiren parsiyel nobetler de goriilebilir. Nobetlerin cogunlugu tonik kloniktir
(37). Okumura’nin ¢alismasinda konviilziyon tipi % 95,3 jeneralize, % 4,2 atonik,
% 0,5 fokal bulunmustur (119). Offringa’nin (125) c¢alismasinda % 97 oraninda
jeneralize, % 3 parsiyel nobet, Ling’in (57) ¢alismasinda % 81,5 jeneralize tonik
klonik, % 13,8 jeneralize tonik, % 4,7 atonik ndbet bildirilmistir. Calismamizda
FN’de nobet tipi olarak olgularin % 76,7 sinde jeneralize tonik, tonik klonik, % 21,7
atonik, birinde fokal (% 1,7) nobet goriilmiistiir. Diger calismalarla uyumlu olarak en

sik jeneralize nobet gézlenmistir.

FN’ler nobet ozelliklerine gore basit ve komplike olmak {iizere iki tipte
goriiliir. Komplike FN’ler 15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan,
parsiyel ya da unilateral 6zellikler gosteren nobetleridir. Nelson ve arkadaslar
calismalarinda komplike FN oranin1 % 28 olarak bulmuslar ve hastalarin komplike
ozelliklerini degerlendirdiklerinde % 4’liniin fokal, % 8’inin 15 dakikadan uzun,
% 16’sinin da 24 saat iginde tekrar ettigini saptamiglardir (126). Shinnar ve
arkadaglarinin (77) 428 hasta lizerinde yapmis oldugu calismada % 35 hastada,
Verrotti ve arkadaslarinin (127) ¢alismasinda % 27,2, Kolfen’in ¢alismasinda ise
% 22,5 oraninda komplike FN tespit edilmistir. Calismamizda komplike FN’li
olgularimizin sayis1 13 (% 21,7) olarak bulunmustur. Komplike FN’li olgular yedi
olguda (% 53,8) 24 saat i¢cinde tekrarlamasiyla, dort olguda (% 30,7) 15 dakikadan
uzun siirmesiyle, bir olguda (% 7,6) hem fokal nobet olmas1 hem de 24 saat iginde
tekrarlamastyla, bir olguda (% 7,6) ise hem 15 dakikadan uzun slirmesi hem de 24

saat icinde tekrarlamasiyla komplike FN tanis1 almugtir.

Febril nobetli ¢ocuklarda siklikla EEG ¢ekilmesine karsin tani degeri
siirlidir. Basit FN’de EEG % 60 normaldir. Ancak yapilan ¢aligmalarda FN’de EEG
bozuklugu % 2-86 sikliginda bildirilmektedir (63). Sofianov ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarin % 22’sinde EEG anomalileri saptanmis ve komplike
FN’lerde EEG anomalisinin sikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir (128).
Ranthala ve arkadaglarinin (124) yaptig1 ¢alismada ise hastalarin % 33’unde EEG
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anomalisi saptanirken basit ve komplike FN’ler arasinda EEG bulgular1 agisindan
anlaml farklilhik saptanmamistir. Caligmamizda FN’li tiim hastalarin EEG’leri

normal olarak saptandi.

flk kez FN gegiren c¢ocuklarin % 30-40’mda FN tekrar etmektedir ve bu
grubun yarist ligiincii FN’yi gecirmektedir. FN’li ¢ocuklarin % 9’u ise ligten fazla FN
gecirmektedir (31,37). Calismamizda olgularin 28’inde (% 46,7) tekrar FN
goriilmiistiir. Tek nobet gegirenlerin orani1 % 53,3, iki ndbet geciren % 21,7, ii¢ ndbet
ve lizeri gegiren % 25 olarak bulunmustur. Febril nobetlerin tekrarlama riskini
arttiran faktorler; ilk ndbetin bir yas altinda goriilmesi, birinci derece akrabalarda FN
Oykiisiiniin olmasi, ilk FN sirasinda atesin diisiik derecede olmasi, nobet dncesinde
atesin kisa stirmesidir (41). Van Esch ve arkadaslar1 (129) 1. derece akrabalarinda
FN o6ykiisii olan g¢ocuklarda tekrar riskini % 52 olarak bulmusglardir. Berg ve
arkadaslar1 ise 1.derece akrabalarda FN Oykiisii olanlarda tekrar riskini % 45,5,
olmayanlarda ise % 26,3 olarak belirtmistir (39). Calismamizda birinci derece
akrabalarinda FN gecirme Oykiisii bulunan 24 olgunun 11’inde (% 45,8) tekrar
goriiliirken, 1. derece akrabalarinda FN oykiisii olmayan 36 olgunun 17’sinde
(% 47,2) tekrar goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,916). Verrotti ve arkadaslarinin calismasinda c¢oklu tekrarin ilk FN yasi ile
iliskili oldugu tespit edilmistir. Ilk FN’sini yasamin ilk 24 ayinda geciren ¢ocuklarda
tekrar % 22 oraninda goriiliirken, iki yildan sonra gegirenlerde bu oran % 4 olarak
bulunmustur (127). Offringa ve arkadaglari FN tekrar1 i¢in risk faktorlerini
inceledikleri ¢alismada baslangi¢ yasmin bir yasin altinda olmasmin tekrar riskini
arttirdigin1 bulmuslardir (125). Berg ve arkadaglar ise ilk FN’si bir yas altinda
olanlarda % 39,2, 18 aymn altinda % 48,4, 12 ayin iistiinde % 29,6, 18 ayin {istliinde
% 22,5 bulmuslardir (39). Calismamizda ilk FN gecirme yas1 12 ay ve altinda olan
15 olgunun 6’sinda (% 40) tekrar goriiliirken, baslangic yas1 12 ay lizerinde olan 45
olgunun 22’sinde (% 48,9) tekrar goriilmiistiir. Ik FN yas1 12 ay altinda ve 12 ay
tizerinde olanlarda tekrar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p=0,550).

Nobet Oncesi ates siiresinin kisa olmasinin FN tekrar1 i¢in bir risk faktorii
oldugu belirtilmistir (31,37,41). Calismamizda ndbet Oncesi ates derecesi ve ates

stiresi ailelerden yeterli bilgi alinamadig1 i¢in degerlendirilememistir.
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FN tekrar1 i¢in bildirilen risk faktorlerinin sayisi arttik¢a tekrar oraninin da
buna parelel olarak artacagi bildirilmektedir. Berg ve arkadaslar1 428 hasta tizerinde
yapmis olduklar1 ¢alismada tekrar oranini % 32 olarak bulmuslardir. Hig risk faktorii
tagimayanlarda tekrar orant % 4 olarak bulunurken, bir risk faktorii olanlarda % 23,
iki risk faktorii olanlarda % 32, ii¢ risk faktorii olanlarda % 62, tiim risk faktorleri
bulunanlarda ise % 76 olarak bildirmislerdir (130). Yapilan caligmalarda FN tekrar1
ile ilk FN’nin basit ya da komplike olmasi ve her bir komplike 6zellik ile (fokal, 15
dakikadan uzun, 24 saat icinde tekrarlayan) arasinda iliski saptanmamigtir
(34,77,126). Bizim ¢alismamizda da komplike ve basit FN ile tekrar arasinda anlamli

iliski bulunmamustir.

Bessisso ve arkadaslarinin tekrar i¢in risk faktorlerini inceledikleri ¢alismada
erkek cinsiyeti nobet tekrar ile iliskili bulurken, ailede epilepsi Oykiisii olmasi ile
tekrar arasinda iliski saptamamuslardir (131). Kuturec ve arkadaslarinin 170 FN’li
cocugu degerlendirdigi calismasinda EEG anormalligi ile tekrar arasinda iliski
bildirilmemistir (132). Caligmamizda 1. derece akrabalarinda epilepsi Oykiisii olan 5
olgunun 3’tinde (% 60) tekrar goriiliirken, epilepsi Oykiisii olmayan 55 olgunun
25’inde (% 45,5) tekrar goriilmiistiir. Ailede epilepsi Oykiisii olan olgularda tekrar
riski epilepsi Oykiisii olmayanlara gore daha fazla bulunmasina karsin istatiksel
olarak anlamli degildir (p= 0,533). Calismamizda 42 erkek olgunun 18’inde
(% 42,9), 18 kiz olgunun 10’unda (% 55,6) nobet tekrar1 goriilmiistiir. Kiz olgularda
erkek olgulara gore ndbet tekrar1 daha fazla goriiliirken istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p=0,366).

FN’lerin prognozu oldukc¢a iyidir. Bu nedenle giinlimiizde hi¢ tedavi
vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi tartisilmaktadir (60). Fakat anne ve
babalar i¢in bir FN’ye sahit olmak korkutucu bir deneyimdir. Ayrica aileler
tekrarlayan ndbetlerin ¢ocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol
acabilecegi endisesini tasirlar. FN tekrar1 ile ilgili bulduklari i¢in atesten ¢ok
korkarlar ve adeta bir ates fobisi gelistirirler. Bu nedenlerden dolayr ¢ocugu FN
geciren aileler tedavi beklentisi i¢indedirler. Hekimler agisindan da uzamis FN’ler ile
MTS ve TLE arasindaki iligski tam olarak aydinlatilamadigi i¢in, aym1 zamanda
FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil

durumlar arasinda olmasi nedeniyle profilaktik tedavi vermek tercih edilmektedir.
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Tedavide amag¢ akut nobeti durdurmak, nobet tekrarini Onlemek ve aileyi
bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir. Bu nedenlerden dolayr FN’lerde
antiepileptik ajanlarla uzun siireli tedavi ve viicut 1sisinin yiikseldigi donemlerde
aralikli diazem profilaksi uygulanmaktadir. FN’de uzun siireli antiepileptik ilag
tedavisi i¢in kabul edilen risk faktorleri ilk FN’nin 1 yas altinda gecirilmesi, ailede
FN 06ykiisii olmasi, komplike FN olmasi, 6ncesinde nérolojik bulgu ya da néromotor
gelisim geriligi olmasi ve sik tekrarlama (3’ten fazla) olmasidir (41,72,74).
Caligmamizda profilaktik tedavi olarak 57 hastaya aralikli rektal diazepam, iki

hastaya uzun stireli oral fenobarbital, bir hastaya da oral valproik asit baglandi.

FN’lerin onlenmesi i¢in uzun siireli profilaktik tedavide en sik kullanilan
antiepileptik ila¢ fenobarbitaldir. Camfield ve arkadaslarinin fenobarbital 5 mg/kg ve
plasebo verdikleri iki grup iizerinde yapmis olduklar1 ¢aligmada fenobarbital verilen
grupta nobet tekrart % 5 olarak bulurken, plasebo verilen grupta bu oran % 25
bulunmustur (133). Ranthala ve arkadaslarinin yaptigir profilakside fenobarbitalin
kullanildig1 plasebo kontrollii dort calismanin metaanalizinde fenobarbital tedavisi
alan hastalarda plasebo alan hastalardan daha diisik nobet tekrar oranlari

bulmuslardir (134).

McKinlay ve arkadaslariin yaptig1 calismada siirekli fenobarbital profilaksisi
uygulanan hasta grubu siirekli valproat ve aralikli rektal diazepam profilaksisi
uygulanan  diger iki grupla karsilagtirilarak ndbet  tekrar  oranlarini
degerlendirmislerdir. Fenobarbital tedavisi alan grupta 12 ayda % 22, 24 ayda % 29,3
oraninda ve diger iki gruba gore daha yliksek oranda nobet tekrar1 bulunmustur (79).
Mamelle ve arkadaglarinin (82) profilakside uzun sureli fenobarbital ve valproatin
kullanildig1 plasebo kontrollii ¢aligmada, fenobarbital alan grupta tekrar % 19
bulunurken valproat alanlarda % 4,5, plasebo alan grupta % 35 olarak bulunmustur.
Calismamizda fenobarbital ve valproat alan hasta sayisi yeterli olmadigi igin

degerlendirmeye alinmamustir.

Uzun siireli tedavide kullanilan fenobarbital ve valproik asit gibi ilaclarin
onemli yan etkileri vardir. Bu nedenle FN gibi prognozu iyi olan bir hastalikta

kullanimlarinin sinirlandirilmasi gerektigi konusunda goriisler vardir (78-83).
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Profilakside atesli donemlerde uygulanan rektal diazepam farmakokinetik
etkinlikleri ve diisiik toksisitesi nedeniyle nispeten uygun bir ilagtir. Cocugun giinliik
yasami lizerine etkisi olmadigi gibi davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan etkileri
yoktur ve biligsel fonksiyonlar1 bozmaz (60,72,75,76). Knudsen ve arkadaglar1 rektal
diazepam kullanan hastalarda ndbet tekrarint % 12, kontrol grubunda ise % 39 olarak
bulmuslar ve profilakside rektal diazepamin etkin bir tedavi secenegi oldugunu
bildirmislerdir (135). Mosquera ve arkadaslar1 69 FN’li cocugun iki yillik izleminde
rektal diazepam ile nobet tekrarini % 5,5, kontrol grubunda % 16 anlamli olarak
yiiksek bulmuslardir (136). Masuko ve arkadaglarinin 790 hasta {lizerinde yaptiklari
calismada rektal diazepam kullanan ¢ocuklarda nobet tekrar1 % 11,2, plasebo alan
grupta ise % 17,1 olarak tespit etmislerdir (137). Verrotti ve arkadaslarinin sekiz saat
arayla 0.35 mg/kg aralikli kullanilan oral diazepamin ndbet tekrari iizerine etkisini
inceledikleri calismada profilaksi verilen grupta nobet tekrart % 11,1, tedavi
verilmeyen grupta % 30,7 olarak bulmuslardir ve kisa siireli oral verilen diazepamin
nobet tekrarini azalttigimi belirtmislerdir (127). Okumura ve arkadaslarinin EEG
anomalisi olan FN’li c¢ocuklar iizerinde yapmis olduklar1 calismada, profilaksi
verilen grup (aralikli diazepam veya uzun sureli fenobarbital) ile verilmeyen grup
arasinda tekrar ve epilepsi gelisimi agisindan farklihik bulunmamistir (121).
Caligmamizda aralikli rektal diazepam kullanan grupta nobet tekrart % 24,6 olarak
bulunmustur. Oranin  yliksek olmasi ailelerin ates oOlgme konusundaki

deneyimsizliklerine ve ila¢ kullanimindaki yetersizliklerine bagl olabilir.

Yapilan c¢alismalarda EEG, beyin BT, beyin MRG gibi goriintileme
yontemlerinin FN’li ¢ocuklarda biiyiik oranda normal olarak saptandigi, tekrar ve

epilepsi gelisimi ile iligkili olmadigi sonucuna varilmistir (62).

FN’lerden sonra gelisen epilepsilerin ¢ogunlugu idiyopatik jeneralize
nobetlerdir. Knudsen’in 12 yil izledigi 289 FN’li ¢ocuktan 6’sinda (% 2) epilepsi
gelistigi ve bunlarin hepsinin idiyopatik jeneralize oldugu bildirilmistir (138).
Ulkemizde Saltuk ve arkadaslarinin ykiisiinde FN olan 109 epilepsili hastay: igeren
calismalarinda jeneralize epilepsili olgularda tek FN gecirme ve ailede epilepsi
Oykiisii saptanmistir. Parsiyel epilepsili olgularin ise erken yasta FN gecirdigi, fokal
bulgularin oldugu ve ailede FN Oykiisii oldugu bildirilmistir (139). Calismamizda

epilepsi gelisen hasta olmamasi takip siiresinin az olmasina bagl olabilir.
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Sonug olarak iyi seyirli olarak belirtilen FN’lerin nobet tekrar1 gdstermesi ve
genel populasyona gore epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin 6nemli

oldugu kanisina vardik.
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6. SONUCLAR

Calismamizda olgularimizin yast ile ndbet tekrar1 arasindaki iliskinin
karsilagtirilmasi yapildiginda ndbeti tekrarlayan olgularin % 72,8’inin 72 ayliktan
kiigiik oldugu, sadece % 27,2’sinin yasinin 72 aydan biiyiik oldugu tesbit edildi.
Sonug olarak ¢aligmamizda yasin 72 aydan kii¢iik olmasi ile nobet tekrari arasinda

istatistiksel anlamli iligski oldugu sdylenebilir (p=0,042).

Calismamizda 138 olgunun 110°una (% 79,7) beyin MRG ¢ekildi. 110
olgunun 88’inde (% 80) bulgular normal bulunurken, 22’sinde (% 20) patolojik
beyin MRG bulgusu saptandi. Nororadyolojik goriintiileme bulgularinin nébet tekrari
ile iliskisi karsilastirildiginda bulgular1 patolojik olan 22 olgunun % 72,7 sinin ndbet
tekrarnin oldugu goriildii. Istatistiksel verilere bakildiginda literatiir verileri ile
uyumlu olarak ndroradyolojik verilerin patolojik olmasi durumunda ndbet tekrar

artmaktaydi (p<0,01).

Calismamizda 138 olgunun timiine EEG ¢ekildi ve gerekli olgular
tekrarlayan EEG ile degerlendirildi. Hastalara klinik Oykiileri ve EEG raporlari
degerlendirilerek gerekli tedavi baslandi. Olgularimizin ilk nobet sonrasinda
% 76,1'inin EEG bulgular1 normal bulundu ve bu olgularin 64’iiniin (% 61) nobeti
tekrarlamadi. EEG bulgular1 patolojik saptanan 33 olgunun ise 26’sinda (% 78,8)
ndbet tekrar1 goriildii. Verilerimiz degerlendirildiginde EEG’nin patolojik olmast ile

ndbetin tekrar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,01).

Tetiklenmemis nobeti olan 55 olgunun 32’si (% 58,2) 72 aydan kiiciik, 23’1
(% 41,8) 72 aydan biiyiikti. 72 aydan kiigiik 32’1 olgunun 15’inde (% 46.,9), 72
aydan biiyiik 23 olgunun 18’inde (% 78,3) tekrar saptandi. Tetiklenmemis ndbeti
olan olgularda yasin 72 aydan biiylik olmasi ile nobet tekrar1 arasinda istatiksel

olarak anlamli iligki saptandi (p=0,019) .

Calismamizda tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 28’1 (% 50,9) ilk EEG’si
normal, 27’si (% 49,1) ilk EEG’si patolojikti. EEG’si normal olan 28 olgunun
11’inde (% 39,3), EEG’sinde patoloji saptanan 27 olgunun 22’sinde (% 81,5) tekrar
saptandi. Tetiklenmemis ndbeti olan olgularda patolojik EEG bulgusu ile nobet

tekrar1 arasinda istatiksel olarak anlamlr iliski saptandi (p=0,001).
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Calismamizda tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 39’unun (% 70,9) beyin
MRG’si normal, 16’simin (% 29,1) beyin MRG’1 patolojikti. Beyin MRG’1 normal
olan 39 olgunun 20’sinde (% 54,8), beyin MRG’1inda patoloji saptanan 16 olgunun
13’iinde (% 81,3) nobet tekrari saptandi. Tetiklenmemis nobeti olan olgularda
patolojik beyin MRG bulgular1 ile nobet tekrar1 arasinda istatiksel olarak anlamli

iliski saptandi (p: 0,039).

Sonug olarak yasin 72 aydan kii¢lik olmasinin, patolojik beyin MRG ve EEG
bulgulari olmasimnin nébet tekrarmi etkiledigi saptandi. Ik nébetle bagvuran hastada
ndbet ayirimi yapilmasit ve ardindan gerekli olgulara gerekli tetkikler yapildiktan
sonra uygun olan olgulara ilag baslanmasi, ilag yan etkisi ve klinik agidan olgularin
takibe alinmasi gerektigine karar verildi. Epilepsi tanisinda 6ykii ve fizik muayene
onemli bir yer tutmaktadir, bu ylizden gereksiz goriintileme ve laboratuar

tetkiklerinden uzak durulmalidir.

Iyi seyirli olarak belirtilen FN’lerin ndbet tekrar1 gdstermesi ve genel
populasyona gore epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin énemli oldugu

kanisina vardik.
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OZET

Cocuk Acil ve Cocuk Noroloji Poliklinigine ilk Nobetle Basvuran Olgularin

Degerlendirilmesi ve izlemi

Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asir1 bosalmasina
bagl olarak gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya ¢ikmasidir. Epilepsinin ¢esitli
caligmalarda genel popiilasyonda goriilme siklig1 % 0,5-0,8dir.

Calismamizda bir yil i¢cinde bagvuran 138 hastanin ndbet tipleri, etyolojik
faktorleri, altta yatan risk faktorleri, nobet tekrari, prognozu ve prognozu belirleyen
faktorlerin belirlenmesi, hastalarin 6zge¢misinin, aile dykiisiiniin, EEG kayitlarinin,
beyin MRG bulgularinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calismamizda 138 olgunun 60’1 (% 43,5) febril ndbet, 8’1 (% 5,8) MSS
enfeksiyonu, 6’s1 travma (% 4,3), 3’1 (% 2,1) intoksikasyon, 4’1 (% 2,9) metabolik
problem sonrasi nobet, 4’i atesin tetikledigi nobet (% 2,9), 55’1 (% 39.,9)
tetiklenmemis ndbet olarak degerlendirildi.

Elli bes tetiklenmemis nobetin 22’si (% 40) tek tetiklenmemis ndbet, 13’1
(% 23,6) iki kez, 12’si (% 21,8) ti¢ kez, 3’1 (% 5,5) dort kez, 2’si (% 3,6) bes kez,
3’ii de (% 5,5) alt1 kez nobet gecirdi. Iki ve iizeri tetiklenmemis ndbet gegirenler
epilepsi olarak kabul edildi ve ila¢ baslandi.

Calismamizda tiim olgularda yasin 72 aydan kii¢iik olmas1 ile nobet tekrari
arasinda istatistiksel anlaml1 iliski bulundu. Nororadyolojik verilerin patolojik olmasi
durumunda nobet tekrarinin artti§n gorildi. Verilerimiz degerlendirildiginde
EEG’nin patolojik olmasi ile de nobetin tekrar1 arasinda da istatistiksel olarak
anlaml iligski bulundu.

Calismamizda tetiklenmemis nobeti olan olgularda ise yasin 72 aydan biiyiik
olmas1 ile nobet tekrar1 arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptandi. Ayrica
tetiklenmemis nobeti olan olgularda patolojik EEG bulgusu ve patolojik beyin MRG
bulgular1 ile nobet tekrari arasinda istatiksel olarak anlamli iliski vardi.

Anahtar kelimeler: 1k nébet, epilepsi, febril ndbet, EEG, beyin MRG
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SUMMARY

The evaluation and follow-up patients with first seizure admitted to pediatric

emergency and pediatric neurology outpatient clinic

Epileptic seizure is emergence of transient findings and/or symptoms due to
sudden, abnormal and excessive discharge of a group of cerebral neurons. Various
studies have shown that the incidence of epilepsy in the general population is about
0.5-0.8 %.

This study included 138 cases that admitted in one year, we aimed to
determine the type of seizures, etiologic factors, underlying risk factors, seizure
recurrence, prognosis and factors determining prognosis; and to evaluate patient’s
medical history, family history, EEG records, brain MRI findings.

Out of 138 cases in our study, the following assessment was made: 60 (43 %)
febrile seizure, 8 (5,8 %) CNS infection, 6 (4,3 %) trauma, 3 (2,1 %) intoxication, 4
(2,9 %) seizure after metabolic problems, 4 (2,9 %) seizure provoked by fever, and
55 (39,9 %) unprovoked seizure.

Out of 55 unprovoked seizure cases, 22 of them (40 %) were single
unprovoked seizure, 13 (23,6 %) had twice, 12 (21,8 %) had three times, 3 (5,5 %)
had four times, 2 (3,6 %) had five times and 3 (5,5 %) had six times unprovoked
seizures. Those who had seizures twice or more were considered as epilepsy patients
and they started getting medication.

In our study, an age of less than 72 months can be said to be a risk factor for
recurrence of seizures. In the event that the neuroradiological datas are pathological,
the prevalence of seizure recurrence was seen to increase at an advanced level. When
data were evaluated, a statistically significant relationship was also found between
pathological EEG findingsand seizure recurrence.

In our study, a statistically significant relationship was found between an age
being bigger than 72 months and seizure recurrence for the patients who experienced
unprovoked seizures. In addition, pathological EEG findings and pathological brain
MRI findings were found to have a statistically significant relationship with seizure
recurrence for the unprovoked seizure cases.

Key Words: First seizure, epilepsy, febrile seizure, EEG, brain MRI
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EKLER

CALISMAYA KATILAN GONULLULERIN BiLGILENDIRIiLDiGi VE
OLURUNUN ALINDIGINI GOSTEREN OLUR FORMU:

e Bu calismada Uluslararas: Epilepsi Ile Savas Dernegi’nin (ILAE) tan1 kriterleri
dikkate alinarak, bir yil siliresince ¢ocuk acil poliklinigi ve ¢ocuk noéroloji
poliklinigine ilk kez nobetle bagvuran olgulari ndbet tipleri, etyolojik faktorleri,
altta yatan risk faktorleri, rekiirrensi, prognozu ve prognozu belirleyen
faktorlerin  belirlenmesi, hastalarin 6zge¢misinin, aile &ykiisiiniin, EEG
kayitlarmin,  beyin = manyetik  rezonans  goriintileme  bulgularinin

degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

e Etyolojiyi belirlemek ve tedaviye karar vermek igin yapilacak rutin islemler

disinda bir invaziv iglem yapilmayacak, hasta dosyalari taranacaktir.
e Arastirma sirasinda olusabilecek herhangi biryan etki ve zarar bulunmamaktadir.
e  Goniilliiniin vasisinin arastirmaya katilmay1 red etme hakki vardir.

e Aragtirmaya katildiktan sonra, devam etmek istemezse arastirmadan ¢ikabilme

hakki bulunmaktadir.

e Goniilliiniin vasisinin rizasina bakilmaksizin, arastirmaci tarafindan arastirma

harici birakilabilir.

e Arastirma sirasinda elde edilen bilgiler bilimsel amaglarla veya egitim amaciyla

kullanilacaktir.

e Aragtirmaya katilmaktan otiirli bir bedel 6denmeyecek, kendisinden de herhangi

bir ticret talep edilmeyecektir.

e Arastirma siirecinde hastanin tibbi bir sorunla karsilagmasi durumunda goniilli

veya yakinlarinin iligki kurabilecegi kisinin
Ad1 soyadi: Hakan SALMAN
Ulasabilecegi adres: SDU Tip Fakiiltesi Pediatri Servisi
Telefon: 0 506 291 5664

Dr. Hakan SALMAN
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Aragtirma hakkinda bana sozlii ve yazili agiklama yapildi. Bilmek istedigim her seyi
sordum. Bu arastirmaya, kendi rizamla, hi¢ baski ve zorlama olmadan katilmayi kabul

ediyorum.

Goniilliiniin veli veya vasinin

Ad1 Soyadz:

Imzasi:

Adresi:

Telefon:

Acgiklamay1 yapan arastiricinin
Adi1 soyadi: Dr. Hakan SALMAN

Imzasi:



