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OZET

Bu caligmada; hastanemiz Cocuk Noroloji Servisi’ne Ocak 2006 — Aralik
2010 tarihleri arasinda konviilziyon klinik tablosuyla bagvuran ve yatarak tedavi
goren ¢ocuk hastalarda febril konviilziyon - epilepsi prevalansini, risk faktorlerini
ve sosyodemografik 6zelliklerini arastirmay1 hedefledik.

Ocak 2006 — Aralik 2010 tarihleri arasinda Pediatri Servisi’nde 8045 hasta
yatirilarak izlenmisti. Bu siire igerisinde Cocuk Noroloji Servisinde izlenen 1213
olgunun 737 (%60,76)’s1 konviilziyon ge¢irme nedeni ile yatirilmist1.

Konviilziyon geciren hastalarin (n=737) yas, cinsiyet, ates, santral sinir
sistemi (SSS) enfeksiyonu, kafa travmasi (amnezi ya da biling kaybinin
gerceklestigi travmalar), asilama, ailede epilepsi, akraba evliligi Oykiisii ve
sosyodemografik 6zellikleri sorgulandi.

Olgularin % 53,51 erkek, %46,5°1 kiz, ortalama yaslar1 48,864+49,59°du.
Konviilziyonla gelen hastalar, atesin varligina gore atesli ve atessiz konviilziyon
olmak tizere iki gruba ayrild1.

Atesli konviilziyon gegiren hasta sayis1 275°di. 30 hastanin BOS bulgular1
MSS enfeksiyonu ile uyumlu bulundu. 245 hasta febril konviilziyon olarak
tanimland1. Hastalarin %53,1°1 erkek, %46,9’u kiz, ortalama yaslar1 20,68 £ 5 ay
(minimum S5-maksimum 60 ay) di. Ailede konviilziyon Oykiisii saptanan 94
(%38.,4), demir eksikligi anemisi saptanan 105 (%42,9) olgu vardi. Demir eksiligi
anemisiyle, onlenebilir bir risk faktorii olarak daha etkili saglik programlariyla
miicadele edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Atessiz konviilziyon gegiren olgu sayist 462’°ydi. 25 hastada duruma bagl
konviilziyon vardi, 437 hasta epilepsi olarak degerlendirildi. Olgularm %45,7’s1
kiz 9%54,3’1 erkek, yas ortalamalar1 65,8 £ 54,8 (minimum 1-maksimum 195 ay)
di. 124 (%26,8) olguda febril konviilziyon gecirme Oykiisii saptandi. Ebeveyn
akrabalik oran1 %25, ailede konviilziyon 6ykiisii oran1 %26,2 saptandi ve en sik
goriilen risk faktorleriydi. Epilepsi etyopatogenezinde en 6nemli parametrenin
ailesel ve genetik faktorler oldugu goriildi.

Anahtar Kelimeler: Konviilziyon, Epilepsi, Demografik Ozellikler
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ABSTRACT

In this study our purpose was to investigate the febrile seizures, epilepsy
prevalance-risk factors and socio-demographic characteristics in pediatric patients
who applied with convulsions to the Child Neurology Department and were
treated in hospital between the dates January—2006 and December—2010.

Between January 2006- December 2010, 8045 patients hospitalized in
Department of Pediatrics were observed. During this period, 737 (%60,76) of
1213 patients were admitted because of the convulsions in Child Neurology
Department. Age, sex, fever, central nervous system (CNS) infection, head injury
(trauma, amnesia or loss of consciousness occurred), immunization, family history
for epilepsy, history of intermarriages and other socio-demographic characteristics
were questionized in patient coming with seizures. %53,5 of the cases were male,
the rest %46,5 were female and the mean age was 48,86 + 49,59.

The patients with seizures divided into two groups as febrile and non-
febrile convulsions according to the presence of fever.

The number of the patients who had febrile convulsions was 275. CSF
(cerebro-spinal-fluid) findings were compatible with CNS infection in 30 patients.
245 patients were identified as febril convulsions. %53,1 of the patients were
male, %46,9 of them were female and the mean age was 20,68 = 5 months
(minimum 5 months- maximum 60 months). There were 105 cases who detected
iron deficiency anemia (%42,9). We have the idea it is necessary to fight with
more effective health programs against iron deficiency anemia as a preventable
risk factor.

The number of the patients who had non-febril convulsions was 462. In 25
patients had convulsions depending on the situation, 437 patients were evaluated
as epilepsy. %54,3 of the patients were male, %45,7 of them were female and the
mean age was 65,8 £ 54,8 months (minimum 1 and maximum 195 months).
Febril convulsion history was determined in 124 cases (%26,8). Parental
relationship rate was % 25 and the history of convulsions in family percentage
was %26,2 and these were the two most common risk factors. We found that the
most important parameters of epilepsy etiopathogenesis were familial and genetic
factors.

Key words: Convulsion, Epilepsy, Demographic Characteristics.
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1.GIRIS-AMAC

Konviilziyonlar ¢ocukluk ¢aginin ensik santral sinir sistemi hastaligi olup,

hastaneye yatis endikasyonlari i¢inde ilk sirada yer alir.

Febril konviilziyon g¢ocuk yas grubunda en sik goriilen konviilziyon
tipidir. Febril konviilziyon sonrasi prognoz ve ndrolojik gelisim cok iyidir.

Prognozu belirleyen en 6nemli faktorler rekiirrens ve epilepsi gelisme riskidir(1).

Epilepsi ¢ocukluk ¢aginda ensik siit cocugu doneminde goriilmektedir.
Epilepsi yagamm ilk yilindan sonra dramatik olarak azalma gostermekte olup,
cocukluk c¢ag1r boyunca bu dislis siirmektedir (2). Siit cocugu donemindeki
epilepsilerin prognozu, altta yatan beyin hastaliklar1 ve metabolik hastaliklar

nedeni ile diger yas gruplaria gore daha kotiidiir(3).

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢alismamizda, hastanemiz Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Servisi’nde, Ocak 2006-Aralik 2010 tarihleri arasinda, yatirilarak
takip edilen, konviilziyon klinik tablosuyla bagvuran hastalarda atesli ve atessiz
konviilziyonlarin, risk faktorlerini ve sosyodemografik ozelliklerini arastirmayi

hedefledik.



2. GENEL BiLGiLER
2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

2. 1. 1. Epilepsi Tamim ve Tarihgesi

Nobet, Latince ‘“ele ge¢irmek” anlamma gelen “sacire” kelimesinden

gelmektedir (4).

Nobet ve epilepsi sozciikleri, “hastanin dogaiistii gii¢lerin saldirisina
ugradig1 ya da hastaya dogaiistii giicler tarafindan el konuldugu” anlamini ifade

eder (5).

Arapca’daki “yere vurmak” fiilinden tiiretilen “sara” kelimesi ise halk

arasinda kullanilmaktadir (6).

Epilepsi, uzun siire kutsal hastalik olarak kabul edilmistir; ayn1 zamanda
bu hastaliga tanrilarin neden olduguna ve dogaiistii giiclerle tedavi edilmesi
gerektigine inanilmistir (5). Hippocrates (460-375 M. O) kitabinda, epilepsinin
kutsal bir hastalik olmadigini, beyinden kaynaklanan dogal bir hastalik oldugunu

yazmuistir.

Hippocrates, beyindeki fazla olan soguk balgamin damarlardaki sicak kan
araciligl ile asagiya inmesi sonucu, hastanin konugsma yetenegini kaybettigini,
agzindan kopiikler geldigini, ellerinin kasildigni, gozlerinin egrildigini,
bagirsaklarinin bosaldigin1 ve hastanin bayildigmi belirtmistir (7). Ibn-i Sina
(980-1037) 1se, epilepsi nedeni olarak 6n beyin ventrikiiliinii etkileyen bir hasarin
oldugunu ve bu nedenle kisinin dik sekilde ayakta kalmasmin ve hareket
etmesinin miimkiin olmadigini ifade etmistir (7). Nihayet, Jackson (1835-1911)
1873’te epileptik ndbeti “beynin gri maddesinin bir boliimiinde zaman zaman, ani,
hizli ve tahmin edilemeyen desarjlar” olarak tanimlamistir (8). Jackson’in bu
tanimlamasi ile epilepsi ile ilgili eskiden beri gelen yanlis fikirler ortadan kalkmig

ve modern epileptolojinin kapilar1 agilmistir.

Epilepsi, Cocuk Norolojisinin en Onemli kronik hastaligi olup, genel

prevalanst %0,5—1 olarak kabul edilmektedir.



Epilepsi; (Yunanca ‘Epilepsia’) degisik nedenlerle beyinde nodronal
hiicrelerin anormal elektriksel bosalimi ile ortaya c¢ikan epizodik serebral

disfonksiyondur.

Epileptik atak bir hastalik olmayip, farkli etkenlere bagli bir semptomdur.
Klinik ve elektriksel bulgular olaymn basladigr ve yayildigi lokalizasyona goére

ayricalik gosterir.

Nobet swrasinda goriilebilen biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor
aktivite (tonik veya klonik kontraksiyon), vejetatif ve entelektiiel davranista
fonksiyon bozuklugu tekrarlayict nitelikte (paroksismal) ise’epilepsi’ deyimi
kullanilir. Epilepsi kelimesi Yunanca’da kavramak-yakalamak anlamina gelen bir
kelimenin karsiligidir. Bu kelimenin iki anlami oldugu kabul edilir. Birincisi;
hastaligin seytanlarin yakalamasi neticesinde ““saldiri-atak-hamle” seklinde olusan
bir kavram oldugu inancidir. Bu kavram Ozellikle hastalarin bilinglerinin
kayboldugu, viicutlarinin ajite bir sekilde sarsildigi ve sanki bir taraftan kontrol
ediliyormusgasma hareket ettigi epileptik nobetler igin kullamilmustir. Ikinci
anlami olan yakalamak ise; “aniden olusan, hastaya nobet ve sonrasi olaylardan

kacma sans1 vermeden yakalayan” hastalik olarak yorumlanmaktadir.

Epileptik ataklarin bu ani ve beklenmeyen dogasi “hem seytanlarin
hakimiyetinde oldugu diisiiniilen biiyli kavramini, hem de daha mantikli olan

tahmin edilemez olmasin1” agiklamaktadir.

2.1.2. Etiyoloji

Epileptik nobetler bircok serebral ve sistemik hastaligin semptomu olarak
ortaya cikabilir. Bu nedenle beyni etkileyen tiim patolojik olaylar ndbete neden
olabilir. Oykii, fizik muayene ve laboratuar ydntemleri ile ¢ocukluk ¢ag1
epilepsilerin  %32’sinde etiyolojik bir etken bulunabilmektedir. Gelisimsel
anomaliler, perinatal sorunlar, metabolik bozukluklar, intrauterin enfeksiyonlar,
febril konviilziyonlar, kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari,
serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyin tiimérleri, toksinler, alkol ve madde

alimi epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleridir (9,10).



Gelisimsel anomaliler ¢cocukluk ¢ag1 epilepsilerin %5’ inden sorumludur ve
en 6nemli semptomatik epilepsi nedenidir. Ciddi kafa travmalarindan sonra bes
yilda epilepsi gelisme riski %2’dir. Santral Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonlarindan
bakteriyel menenjit sonrasi epilepsi gelisme riski bes kat artmis olup, viral
ensefalitte 1,5 kat artig bildirilmistir (11,12). Febril konviilziyonlu ¢ocuklarda
uzun siireli takip sonucunda basit febril konviilziyonlardan sonra epilepsi gelisme
risk %2,5 oraninda olup, komplike febril konviilziyonlardan sonra risk %6-50

oraninda tespit edilmistir (13).

Asagidaki tabloda (Tablo—1) 1993’te ILAE’nin epidemiyolojik
calismalarda kullanilmak iizere epileptik nobetlerin etiyolojik smiflandirmasi

gosterilmektedir (14).

Tablo 1: 1993° ILAE epileptik ndbetlerin etyolojik siniflandirilmasi

1. Semptomatik Nobetler

A. Provoke nobetler (akut semptomatik nobetler)

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

b. Serebrovaskiiler olay (SVO) (SVO’dan dan dan sonraki ilk 7 giin)
¢. SSS enfeksiyonu (aktif enfeksiyon esnasinda)

d. SSS timorii

e. Intrakraniyal cerrahi sonrasi (cerrahi sonrasi erken ddnemde)

f. Toksik (ilaglar, alkol ve ¢evresel toksinlerle temas sonrast)

g. Yoksunluk (alkol ya da ilaclarin kesilmesi)

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

j. Multipl nedenler



B. Unprovoke nobetler

I. Statik ensefalopati ile sonuclanan nedenlere bagh kronik

semptomatik nobetler

a. Kafa travmasi (travmadan 1 hafta sonra goriilen ndbetler, cerrahi
gerektiren agik kafa travmasi, intrakraniyal hematom, hemorajik kontiizyon ya da
fokal norolojik defisit ile sonuglanan kapali kafa travmasi, deprese kafa kemigi

kirig1 ya da 30 dakikadan uzun siiren biling kaybi ya da posttravmatik amnezi)
b. Serebrovaskiiler olay (SVO’dan 7 giinden uzun siire sonra)
¢. SSS enfeksiyonu (SSS enfeksiyonu sekeli olarak goriilenler)

d.Prenatal ve perinatal risk faktorleri (beynin gelisimsel malformasyonlari,
rezidiiel motor defisit ile giden ciddi neonatal ensefalopati, gdsterilmis bir

etiyoloji olmaksizin gdriilen mental motor retardasyon ile goriilen nobetler)

e. Alkole bagh (akut yoksunluk ya da intoksikasyon olmaksizin kronik
alkol bagimlilig1 hikayesi olanlarda)

f. Postensefalopatik durumlar (toksik ya da metabolik ensefalopati

hikayesi olanlarda)
g. Multipl nedenler
h. Diger

II. Progressif SSS bozukluguna bagh semptomatik unprovoke

nobetler
a. Timorler (basarili sekilde tedavi edilemeyen SSS tiimorlert)

b. Enfeksiyonlar (Creutzfeldt-Jacop ya da Subakut Sklerozan Panensefalit
gibi yavas virus enfeksiyonlar1 ya da basar1 ile tedavi edilemeyen bakteriyel,

fungal ve viral enfeksiyonlar)
c. Otoimmiin (Lupus Eritematoz, Multipl Skleroz gibi)
d. Metabolik (Mitokondriyal ensefalopatiler, Fenilketoniiri gibi)

e. Dejeneratif (Alzheimer hastalig1 gibi)



2. Etiyolojisi bilinmeyen unprovoke nobetler
A. Idyopatik epilepsiler

B. Kriptojenik epilepsiler

2.1.3. Epilepsinin Epidemiyolojisi

Epilepsi tiim diinyada yaygm olarak goriilen ndrolojik bir hastaliktir.
Farkli iilkelerin c¢aligmalarinda epilepsi prevalanst 3-22,3/1000 olarak
bulunmustur. 1996 yilinda 0-16 yas arast Tiirk cocuklarinda epilepsi prevalansi

8/1000°dir (15).

Yasa gore epilepsi siklig1 hayatin ilk yilinda en yiiksektir (120/100,000),
1-10 yas arasinda 40-50/100,000, on yasindan adolesan sonuna dek ise
20/100,000 dir (16).

Almanya’da 1999-2000 yillarinda, 0-15 yas arast epilepsi siklig1
61/100,000 olarak bildirilmistir (17). Ingiltere’de 2001-2003 yillarinda 29 ay—14
yas arast ¢ocuklarda yillik epilepsi insidanst 66,3/100,000 bulunmustur (18).
Gelismekte olan {ilkelerde epilepsinin insidans1t ve prevalanst semptomatik
epilepsilere neden olan faktorlerden dolayr yiliksektir; dogum travmasi, kranial
travma, santral sinir sistemi infeksiyonlar1 epilepsinin Onlenebilecek nedenleri
arasinda basta gelmektedir ve gelismekte olan llkelerde epilepsi insidansini
arttirdiklar1 bilinmektedir(19). Kenya’da yapilan bir ¢alismada 612 yas arasi
cocuklarda epilepsinin yillik insidans1 187/100,000 olarak bildirilmistir(20).

2.1.4. Smiflama

Uluslarars1 Epilepsi ile Savas Dernegi’ne bagh Siiflandirma ve
Terminoloji Komisyonu, konviilziyonlar1 1981°de siniflandirmistir. Ancak bu
smiflandirmanin, sadece  ndbet tiplerinin  tanimi  ile  smirlanmasi,

Elektroensefalografi (EEG) bulgular1 iizerine temellendirilmis olmasi ve bazi



tartismali bolimlerinin olmast dolayist ile yenilenmesi gerekmistir. 1989°da ise
yapilan yeni smiflandirma ile epileptik konviilziyonlar ve epileptik sendromlar
birlestirilmistir (21). Bdylece nobetlerin tipi, spesifik EEG karakteristikleri,
etiyolojisi, baslangi¢ yasi, uyarici etkenler, siddeti ve prognozu gibi pek c¢ok
parametre  dikkate almarak epileptik sendromlar tanimlanmistir.1989
siniflamasina gore, ilk basamakta sendromlar lokalizasyona bagli, jeneralize,
siniflandirilamayan ve o6zel sendromlar olarak ayrilmistir. Ikinci basamakta
lokalizasyona bagli sendromlar, etiyolojik smiflamaya gore: idiyopatik,
kriptojenik ve semptomatik olarak iige ayrilmistir. Benzer sekilde jeneralize
sendromlar; idiyopatik, kriptojenik veya semptomatik ve semptomatik olarak
ayrtlmistir.  Siniflandirilamayan  sendromlar; hem fokal hemde jeneralize
ozellikleri olan epilepsiler ve fokal veya jeneralize konviilziyon 6zelligi olmayan

epilepsiler olarak ikiye ayrilmistir.

Lokalizasyona bagli konviilziyonlar, beynin bir bdlgesinden kaynaklanan
ve EEG’de fokal anormallikler gdsteren parsiyel nobetlerdir. Jeneralize ndbetler

ise serebral korteksin tamamini veya biiyiik béliimiinii tutan ndbetlerdir.

Tablo 2: Epilepsi, epileptik sendromlar ve epilepsi ile iligkin
bozukluklarin uluslar arasi siniflamasi (diinya epilepsi ile savas liginin terminoloji

ve simiflama komisyonu (1989))

1. Lokalizasyon ile iliskili (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve

epileptik sendromlar
1. 1. idiopatik (yasa bagh baslangich)
1. 1. 1. Santrotemporal dikenli 1yi huylu ¢cocukluk ¢ag1 epilepsisi
1. 1. 2. Oksipital paroksizimli ¢ocukluk cag1 epilepsisi
1. 1. 3. Primer okuma epilepsisi
1. 2. Semptomatik

1. 2. 1. Kronik progresif epilepsia parsialis kontinea (kojewnikow

sendromu)



1.2.2. Ozel uyarilma yoluyla ortaya c¢ikan nobetlerle karakterize
sendromlar (Genellikle taktil ve propriyoseptif uyaranlar1 gerektiren, sonradan
olan lezyonlar1 takip eden parsiyel nobetleri; ani uyandirma ile olan parsiyel

nobetleri ve irkilme epilepsilerini igerir)
1.2.3. Temporal lob epilepsileri
1.2.4. Frontal lob epilepsileri
1.2.5. Pariyetal lob epilepsileri
1.2.6. Oksipital lob epilepsileri
1.2.7. Kriptojenik
2. Jeneralize Epilepsiler ve Sendromlar
2.1. idiyopatik (yasa bagh baslangicl)
2.1.1. Benign neonatal ailesel konviilziyonlar
2.1.2. Benign neonatal konviilziyonlar
2.1.3. Benign infantil miyoklonik epilepsisi
2.1.4. Cocukluk cag1 absans epilepsisi (piknolepsi)
2.1.5. Juvenil absans epilepsi
2.1.6. Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
2.1.7. Uyanma sirasinda Grand mal nobetlerle olusan epilepsi
2.1.8. Diger jeneralize epilepsiler (yukarida tanimlanmamis)
2.1.9. Ozel aktivasyon modelleri ile uyarilan nobetlerle giden epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik
2.2.1. West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Krampfe)
2.2.2. Lennox-Gastaut sendromu
2.2.3. Miyoklonik astatik ndbetlerle olan epilepsi

2.2.4. Miyoklonik absanslarla olan epilepsi



2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etiyoloji
2.3.1.1. Erken Miyoklonik ansefalopati

2.3.1.2. Elektroansefalogramda baskilanma-bosalim (Supresyon-Burst) ile

giden erken infantil epileptik ansefalopati
2.3.1.3. Yukarida tanimlanamayan diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Ozel sendromlar (Nobetlerin hastay: getiren veya en belirgin bulgu

oldugu hastaliklar1 igerir)

3. Fokal mi jeneralize mi oldugu belirlenemeyen epilepsiler ve

epileptik sendromlar
3.1. Hem jeneralize hem fokal ndbetlerle olanlar
3.1. 1. Neonatal Nobelter
3.1. 2. Siit ¢ocuklugunun ciddi miyoklonik epilepsisi
3.1. 3. Yavas uykuda devamli diken-dalga aktivitesi ile olan epilepsi
3.1. 4. Edinilmis epileptik afazi (Landau-Kleftner sendromu)
3.1. 5. Yukarida tanimlanamayan, diger belirsiz epilepsiler
3.2. Kesin jeneralize veya fokal 6zellikleri olmayanlar
4. Ozel sendromlar: Duruma bagh nobetler
4. 1. Febril konviilziyonlar
4. 2. Izole ndbetler veya izole status epileptikus
4. 3. Sadece akut metabolik veya toksik bir olay varliginda olan nobetler

4. 4. Refleks epilepsi



Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi komisyonu, 1989 smiflanmasini,

cok kati kurallar1 icerdigi ve bazi yeni tanimlar1 kapsamadigi icin degistirmeyi

planladi. 2001°de ILAE epileptik ndbetler ve epilepsiler ile ilgili yeni bir tanisal

sema Onerdi.

Bu semaya gore epilepsi tanisinda bazi esnek goriisler mevcuttur, bunlar;

Bazi1 hastalara onaylanmis sendromik bir tan1 konulamaz,

Yeni bilgiler edinildik¢e ndbet tipleri ve sendromlar degisebilir,

Iktal olaymn her zaman tam ve detayli bir tanimmin yapilmas: gerekli
degildir,

Baz1 spesifik sebepler (Orne8in iletisim ve Ogretim, tedavi,

epidemiyolojik arastirmalar, cerrahi vakalar1 se¢mek, genetik

ozellikleri belirlemek) i¢in ¢esitli siflama semalar1 gelistirilebilir.

Bu tanisal sema, klinik yaklasim, tanisal ¢aligmalar ve tadavi stratejilerini

belirleyecek olan 5 ana boliime ayrilmistir.

I.

iktal olay (iktal Terminolojiyi Tanimlayict Sozliikkten secilir). iktal
olayin etiyoloji, anatomi veya mekanizmasinin tanimlanmasi
Nobet tipi  (Epileptik  Nobetler Listesinden segilir). Beyin

lokalizasyonu veya tetikleyici olaylar belirlenebilir.

. Sendrom tanimlanmasi1 (Epilepsi Sendromlar1 Listesinden segilir). Her

zaman sendromik bir teshis koymak miimkiin olmayabilir.

. Etiyoloji (Epileptik Nobetler ve Epilepsi Sendromlar1 ile Siklikla

iligkili Hastaliklar Siniflanmasindan secilir). Genetik defektler veya
spesifik patolojik olaylar belirtilir.

. Sakatlik derecesi (Diinya Saglik Orgiiti'nden uyarlanmis sakatlik

siniflamalarindan secilir) istege bagh fakat faydali, ek tanisal

parametredir.
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Bu semaya gore nobet ve sendromlarin sabit, kati1 smiflamalar yerine;

degisik sebeplere gore degisik yonlerde siniflandirilmalarina imkan verilir (22).

2.1.4.1. Epileptik Konviilziyonlarin Siniflandirilmasi

Konviilziyonlar, jeneralize ve parsiyel baslangicli olarak iki ana gruba
ayrilirlar.(Tablo 3) Jeneralize baslangiclhi nobetler beynin iki hemisferini de
yaygin olarak tutarlar. Bunun yaninda parsiyel baslangicli nobetler korteksin
lokalize bir bolgesinden baslarlar. Parsiyel nobetler lokalize kalabilir veya

yayilarak jeneralize olabilirler (23).
1- Parsiyel Konviilziyonlar

Parsiyel konviilziyonlar, ¢ocukluk ¢agi konviilziyonlarinin biiyiikk bir
yogunlugunu olusturmaktadir. Basit ve kompleks olarak ikiye ayrilirlar. Basit
konviilziyonlarda biling korunmustur ve kompleks parsiyel konviilziyonlarda ise
biling bozulmustur. Parsiyel konviilziyonlar beynin iki hemisferine de yayilirlarsa

sekonder jeneralize parsiyel konviilziyon adin1 alirlar (24).
* Basit parsiyel konviilziyonlar

Motor semptomlarla birlikte olan; yiiz, boyun ve ekstremiteleri tutma
egiliminde olan, asenkronize klonik, tonik, versif (bas ve g6z kaslarmmin
kontraksiyonu sonucu bir yere donme) veya fonatuar hareketlerle karakterizedir.
Fokal motor nobet, motor kortekse yayilirsa Jacksonian ndbet admi alir.
Somatosensoriyel veya 0zel duyusal semptomlar; metalik tat, bas agrisi,
ignelenme hissi seklinde tanimlanir. Otonomik semptomlar; yiizde kizarma,
terleme, solukluk, epigastrik duyumlar, pupiller dilatasyon seklinde giiriilebilir.
Psisik semptomlar goriilebilir (23, 24).

* Kompleks parsiyel konviilziyonlar

Biling bozuklugu ile karakterize istemsiz motor hareketlerdir. Kisa bir

algilama giicliigli, ani aktivite duraksamasi seklinde goriilebilir. Cocuk bu sirada
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iletisim kuramaz. Kompleks parsiyel konviilziyonlarda, dudak isirma, ¢igneme,

yutkunma gibi otomatizmalar goriilebilir (23, 24).
* Sekonder jeneralize parsiyel konviilziyonlar

Parsiyel konviilziyonlar beynin iki hemisferine de yayilarak jeneralize

olabilirler (23, 24).

2-Jeneralize Konviilziyonlar
* Absans tipi konviilziyonlar

Motor aktivite veya konugsmanin ani olarak kesilmesi, hastanin donuk bir
yiiz ifadesi ile ve goz kapaklarini kirpistirmasi ile karakterizedir. Tipik veya atipik
olabilirler (23).

* Jeneralize tonik-klonik konviilziyonlar

Cok yaygin bir nobet seklidir. Baslangigta huzursuzluk, epigastrik
sikayetler, korku ve uyku bozukluklar1 ile kendini gosteren, prodromal bir donem
olabilir. Hastalar ani beliren biling kaybi, yaygm tonik kasilmalar, apneye bagli
gelisen bir siyanoz ve sonrasinda klonik kasilmalarla meydana gelen gevsemelerle
karakterize nobetlerdir. Solunum kaslarmnm tutulmasina bagl epileptik ciglik
gortilebilir. Nobet sirasinda ¢ocuk dilini 1swrabilir, sfinkter kontrol kaybi ile idrar
inkontinans1 meydana gelebilir. Klonik faz birka¢ dakika kadar siirlip nobet
sonlanir. Postiktal donemde hasta konfii ve gevsek durumdadir. Dis uyaranlara
yanit veremez. Kusma ve siddetli bas agris1 olabilir. Bu déonem 30 dakika ile iki

saate kadar uzun olabilir (23).
* Tonik konviilziyonlar

Ekstremite ve govdedeki kas tonusunun artmasi ile ve uzamis kas

kontraksiyonu ile karakterizedir. Biling kayb1 ve siyanoz goriilebilir (25).
* Klonik konviilziyonlar

Ektremitelerin ritmik silkinme hareketleri ile karakterizedir. Genellikle

postiktal donem kisadir (25).
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* Miyoklonik konviilziyonlar

Tek tarafli veya bilateral olarak ortaya cikan, istemsiz, kisa siireli kas

kasilmalaridir. En sik boyun, kol ve omuzlarda goriiliir (23, 25, 26)
* Atonik konviilziyonlar

Kas tonusunun azalmasi ile karakterizedir. Hastanin basmin diismesine
sebep olan kismi ndbetler olabildigi gibi, hastanin yere diismesine neden olan, tam

kas tonusu kayb ile de seyredebilir (25)
« infantil spazm

Ektremiteler bas ve govdenin seri halinde olusan ani tonik
kontraksiyonlardir. infantil spazm terimi, bir nobet tiirlinii tanimladig1 gibi, bir

epilepsi sendromunu da tanimlar (West Sendromu) (27).

Tablo 3: Epileptik konviilziyonlarin uluslararasi simiflandirmasi

Parsiyel Konviilziyonlar
Motor-Duyusal-Otonomik-Psisik
Kompleks Parsiyel

Sekonder Jeneralize Parsiyel Konviilziyonlar

Jeneralize Konviilziyonlar
Absans
Tonik
Klonik
Myoklonik
Atonik

Infantil Spazm

Siniflandinllamayan Konviilziyonlar
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3-Siiflandirilamayan Epileptik Konviilziyonlar

Yetersiz veri nedeni ile, herhangi bir gruba dahil edilemeyen ndbetlerdir.

2.14.2. Siit Cocuklugunda Goriillen Epilepsiler ve Epileptik

Sendromlarin Tanimlanmasi

1-Lokalizasyona Bagh Epilepsiler

Lokalizasyona bagli epilepsiler, semptomatik, kriptojenik ve idiyopatik
olarak ii¢ ana gruba ayrilir. Semptomatik epilepsiler grubuna, temporal, frontal,

pariyetal, oksipital lob sendromlar1 girer (21)

2-Jeneralize Epilepsiler

Her iki hemisferde de birlikte tutulumun oldugu epilepsilerdir.

* West Sendromu (infantil Spazm)

Infantil spazm genellikle 4-6 aylar arasinda baglayan, boyun gdvde ve
ekstremitelerin kisa, simetrik, demetler halindeki kontraksiyonlaridir. Spazmlar
fleksor, ekstansor ve mikst olabilir. Goriilme insidans1 10,000°’de 2-5’tir (27).
Erkeklerde daha sik goriilir. EEG’de hipsaritmi ile karakterizedir. Infantil
spazmlar kriptojenik ve semptomatik olarak iki gruba ayrilir. Kriptojenik grupta
konviilziyon oOncesi gelisim normaldir, sorunsuz bir dogum mevcuttur.
Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) taramalar1 normaldir, bilinen bir etiyoloji yoktur. Infantil spazmlarmn
%10-20’s1 kriptojeniktir (23). Semptomatik grupta ise, psikomotor gerilik
mevcuttur. Semptomlar ciddi prenatal, perinatal ve postnatal faktorlerle alakalidir.
Prenatal ve perinatal faktorler, periventrikiiler 16komalazi ile giden hipoksik-
iskemik  ensefalopati, konjenital enfeksiyonlar, metabolik hastaliklar,
tilberoskleroz gibi norokiitan sendromlar ve prematiiritedir. Postnatal faktorler,
SSS enfeksiyonlari, kafa travmasi, hipoksik-iskemik ensefalopati ve tiimordiir.
Kriptojenik infantil spazmlarin prognozu daha iyidir. Semptomatiklerin prognozu
kotidiir ve altta yatan nedene baghdir (23,28). infantil spazmlarin %70-90’mda

mental  gerilik, %30-50’sinde  nérolojik  defisit  goriiliir.  Tedavide
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adrenokortikotropin hormon (ACTH), vigabatrin, nitrazepam, pridoksin, valproat,

lamotrijin, topiramat kullanilmaktadir (27, 28, 29).
* Lennox-Gastaut Sendromu (LGS)

Bir ile sekiz yaslar1 arasinda baslayan multiple nobet tipleri (jeneralize
tonik-klonik, miyoklonik, tonik, atipik absans ve atonik) goriilebilir. En agir
seyreden epilepsi tiirtidiir. Sik olarak status epileptikus (SE) goriiliir. Prognoz
kotidiir, tedaviye 1y1 yanit vermez. Mental gerilik mevcuttur. EEG’de yavas diken
dalga gruplar1 6zellikle 6n bolgede goriiliir. Bir kism1 West Sendromunu izleyerek

gelisir, bir kismi ise direk LGS olarak baslayabilir (27, 30).
* Miyoklonik Astatik Konviilziyonlu Epilepsiler

Bes yas altinda ve vakalarin 1/4’iinde bir yas altindadir. Atesli veya
atessiz  jeneralize tonik klonik, miyoklonik veya miyoklonik-astatik
konviilziyonlar olabilir. Omuzlar ve kollarm simetrik miyoklonik jerklerini
takiben kas tonusunda gevseme ve yere yigilma seklinde nobetlerle karakterizedir.
Genetik bir egilim mevcuttur. EEG’de yavas diken dalgalar1 sonrasi1 hizli diken

dalgalar goriiliir. Mental gelisim ve prognozu degiskendir (31)

3-Belirlenemeyen Epilepsiler
* Siit cocuklugunun Ciddi Miyoklonik Epilepsisi

Oncesinde normal gelisim gdsteren cocuklarda, ilk bir y1l i¢inde siklikla
uzamis jeneralize veya fokal atesli klonik bir konviilziyonu takiben, atessiz
miyoklonik konviilziyonlarla devam eden epilepsi grubudur. EEG’de jeneralize
diken dalgalar ve fotosensibilite goriiliir. Vakalarin %25’inde aile Oykiisi
mevcuttur. Gelisim baglangicta normal iken miyoklonilerin baslamasi ile ikinci

yilin i¢inde yavaslar. Antiepileptik ilaclar ile tedaviye ¢ok direnglidir (26, 31, 32)
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4-Ozel Sendromlar

Atesli Konviilziyonlar
Febril Konviilziyonlar

Uluslararast epilepsi derne§inin tanimma gore, Oncesinde afebril
konviilziyon hikayesi bulunmayan 1 ayliktan biiylik ¢oguklarda akut elektrolit
imbalans1 ya da MSS enfeksiyonu yoklugunda atesli hastalikla baglantili gelisen
nobetler febril konviilziyon olarak tanimlanmistir (33) Febril konviilziyonlar

cocukluk ¢caginda en sik rastlanan nobet tipidir.

Febril konviilziyondan ilk olarak M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil
kanunlarinda bahsedilmis, ates ve yas iliskisi ilk defa M.O. 450 yilinda Hipokrat

tarafindan tanimlanmstir (34, 35)

Epidemiyoloji

Febril konviilziyonlar ¢cocukluk ¢aginda en sik goriilen nobetlerdir (36,37).
Kuzey Amerika ve Avrupa’da yasayan c¢ocuklarin %2-5’inde, Japonya’da
yasayan c¢ocuklarm %6—9’unda goriiliirken, bu oran Mariana Adalari’nda yasayan
cocuklarda %14 saptanmistir (38, 39, 40,41). Erkek cocuklarda kizlara gore biraz
daha sik goriliir. Baglangic yasi genellikle 17-23 ay arasidir. Olgularin sadece
%4’ ilk ataklarini li¢ yasindan sonra gegirirler. Cocuklarin %21’inde ates
baslamadan 6nce ya da atesin yiikseldigi ilk saatte, %57 sinde ates baglangicindan
sonraki 1-24 saat arasinda, %22’sinde de atesin yiikselmesinden 24 saatten fazla

zaman gectikten sonra konviilziyon gegirdikleri gosterilmistir (38, 39).
Febril konviilziyon riskini arttiran faktorler;
1- Birinci veya ikinci derece akrabalarda FK dykiisii

2- Otuz giin veya daha uzun siire yenidogan bakim iinitesinde kalma

oykdisii.
3- Gelisme geriligi bulunmasi

4- Kresde bakim gérmesi
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Bu risk faktorlerinden ikisine sahip olan cocuklarm en az bir kez FK

gecirme riski %28°dir (38, 42, 39).

Etiyopatogenez

Febril konviilziyonlarin nedeni hala bilinmemektedir. Anormal prenatal
veya natal olaylar febril nobet olusumunu, klinik goriiniimiinii ve prognozu
etkileyebilir (43). Bununla ilgili olarak yapilan bir ¢aligmada gebelikte sigara
iciminin bebekte febril ndbet riskini arttirdigi gosterilmistir. Postnatal donemde
bebegin pasif i¢iciligi sonucu sik akciger enfeksiyonu gecirilmesi ile FK sikliginin

arttig1 gorilmiistiir (44).

Etiyopatogenezinde rol oynayan bir¢ok faktdr bulunmasina ragmen en

onemlileri ates, yas ve genetik egilimdir.

Ates

Febril konviilziyon diyebilmek i¢in kabul edilen en diisiik ates siniri
38°C’dir. Cocuklarin % 75’inde dl¢iilen rektal ates 39,2°C ve iizerinde %25’inde
ise 40,2°C veya daha yiiksektir (45). Konviilziyon siklikla ates hizla yiikselirken

gecirilir.
Yas

Febril konviilziyon en erken 1 ayda goriiliir. En sik olarak 1822 ay aras1
ortaya cikmaktadir. Alt1 aydan kiigiikler ve 5 yasindan biiyiiklerde goriilme
ithtimali daha azdir. En yiiksek insidans hayatin ikinci yilindadir. Yaklasik olarak
%6-15’1 4 yastan sonra ortaya ¢ikar. Uc ayn altinda ve bes yasm iistiindeki
nobetlerin tani ve tedavisinde 6zellikle MSS enfeksiyonu yoniinden ¢ok dikkatli

olmak gerekir (46—47).

Genetik

Kardes, anne ve babada Oykii olmasi genetik predispozisyonu gosterir.
Bazi genis ailelerde yapilan gecis ¢alismalarinda febril konviilziyon geninin

kardes, anne ve babada dykii olmas1 genetik predispozisyonu gosterir. Ug febril
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konviilziyon genetik bolgesi sorumlu tutulmaktadir. FEB1 (kromozom 8q13q21)
(48), FEB2 (kromozom 19p) (49), FEB3 (kromozom 2q23-q24) (50) bu
bolgelerdir. Iwasaki ve ark. ise FEB4 (kromozom 5ql4-ql5) bdlgesini
tanimlamiglar ve farkli olarak febril konviilziyonlu ailelerde sik rastlanan

baglantili bolge olabilecegini bildirmislerdir (51).
4.4. Febril Konviilziyon Siniflama
1-Basit febril konviilziyon

Genellikle atesin yiikselme hizi ile iligkilidir ve santral viicut 1s1s1 38° C ya
da daha yiliksek oldugunda goriiliir. Febril konviilziyonda nobet genellikle
hastaligin ilk giiniinde gbzlenir. Tipik olarak birkac dakika siiren jeneralize tonik-

klonik nobet seklinde olur.

Genellikle 15 dakikadan kisa siirer ve 24 saatlik silirecte sadece bir nobet
gozlenir. Havale sonrasi kisa bir postiktal donem veya uyku hali olur ve bu
donemde norolojik anormallikler gelismez (52). Tarkka R. ve arkadaslar1 ise,
atesin derecesinin hem febril konviilziyon sikligin1 hem de rekiirrensi iizerine

etkisi oldugunu bildirmislerdir (53).

Febril konviilziyon geciren ve bu risk faktorlerinin olmadig1 ¢ocuklarda
epilepsi gecirme orant %1 iken, birkag¢ risk faktoriinii tasiyanlarda ise %9’dur

(52).
2-Komplike febril konviilziyon

Febril konviilziyon 15 dakikadan uzun siirerse, ayn1 giin i¢inde tekrarlarsa,
fokal norolojik bulgu veriyorsa komplike febril konviilziyon olarak tanimlanir
(54). Febril konviilziyon geciren ¢ocuklarin yaklasik %15-20’sinde komplike
febril konviilziyon goriilmektedir (55,56) Yaklasik %30-50 cocukta atesin geg
doneminde tekrarlayan konviilziyonlar gerceklesmektedir. Genel populasyona
gore basit febril konviilziyon geciren cocuklar ileri donemde epilepsi gelisimi
acisindan biiyiik risk tasimamaktadir. Komplike febril konviilziyonlar ise ileri

donemde epilepsi agisindan %4 oraninda risk tasirlar (57).
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Epilepsi agisindan pozitif aile hikayesi, postiktal periyodun uzun olmasi,
9.aydan once febril konviilziyon gozlenmesi, daha Onceden norolojik bir
hastaligin olmasi riski artiran faktorlerdir (58). Komplike febril konviilziyon uzun

donem norolojik defisitlere de neden olmaktadir (59, 60).

Degerlendirme

Ik degerlendirme sirasinda hekimin yapmas1 gereken sey, atesin nedenini
bulmak ve menenjit, ensefalit ve diger akut ndrolojik hastaliklar1 diglamaktir.
Ayrmtili hikaye ve fizik-norolojik muayene 6nem tagimaktadir. Iki yasindan
biiylik cocuklarda muayene ile tek basma MSS enfeksiyonunu ekarte edilebilir.
Eger menenjit sliphesi varsa lomber ponksiyon yapilip BOS incelenmelidir.
Cocuklukta havaleye bagli anormal BOS bulgular1 nadirdir. Bu nedenle tiim
anormal BOS bulgusu saptanan cocuklar baska nedenler acisindan dikkatle
arastirilmalidir.  Ozellikle Herpes  Simplex  viriisiiniin  etken  oldugu
meningoensefalit ihtimali her zaman akilda tutulmalidir. Ust solunum yolu viral
enfeksiyonlari, roseola infantum (6. hastalik), akut otitis media en sik goriilen
febril konviilziyon nedenleridir. Kan sekeri yaninda klinik tabloya gore serum
elektrolitleri, toksikolojik inceleme yapilmalidir. Elektroensefalografi basit febril
konviilziyon sonrast gerekli degildir. Ancak atipik / komplike febril
konviilziyonlar da veya epilepsi risk faktorlerinin varliginda yararl olabilir. Buna
benzer sekilde beyin goriintiilemesi de herzaman yararli degildir, ancak atipik
konviilziyonlu hastalarda, fokal norolojik bulgu veren veya O6ncesinde ndrolojik

defisiti olan olgularda 6nerilmektedir (61, 62)

Tedavi

Atesli  konviilziyonlar c¢ocukluk ¢agmin en sik goriilen konviilzif
bozuklugu olmasma ragmen prognozu son derece iyidir. Bu nedenle basit
FK’larda, risk fayda analizi yapildigi zaman ne uzun siireli, ne de aralikli
antikonviilzan tedavi onerilir (63). Fakat baz1 6zel durumlarda profilaktik tedavi

Onerilebilir.
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Atesli konviilziyonlarda tedavi, akut ve profilaktik tedavi olarak ikiye
ayrilir.

1. Akut tedavi

Tim konviilziyonlarda, o6zellikle uzamis konviilziyonlarda acil
destekleyici onlemler ve konviilziyonu durdurma girisimleri siiratle yapilmalidir.
Hastaya hava yolu ac¢ik kalacak sekilde pozisyon verilmeli, oksijenizasyonu
saglanmalidir. Solunum giigligii durumunda entiibasyonu da iceren acil
resustasyon icin hazir olunmalidir. Bu sirada damar yolu agilmalidir. Uzamig
FK’larda kardiyopulmoner monitorizasyon saglanmalidir. Nobet aninda
intravendz yoldan verilen benzodiyazepinler ilk tercihtir. Diazepam 0,3-0,5
mg/kg dozunda 1 mg/dk hizinda, maksimum 10 mg olacak sekilde kullanilir. Yan
etkileri sedasyon, hipotansiyon, solunum depresyonu ve bazen de eksitasyondur.
Rektal diazepamim emilimi de ¢ok hizli olup, etkinligi iki ile dort dk. i¢inde ortaya

¢ikar ve akut nobet kontroliinde tercih edilir.

Acil tedavide rektal, IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal midazolam
da kullanilabilecek olan tedavilerdir. Lorazepamin etki siiresi diazepama gore

daha uzundur (64).

Atesin distiriilmesi i¢in 1slak kompres ve periferik sogutma uygulanabilir.
Parasetamol 10—15 mg/kg doz, ibuprofen 5—-10 mg/kg doz gibi antipretik ilaclar

kullanilir.

Atesli konviilziyonda hastaneye yatis endikasyonlarmi; ¢ocugun klinik
durumunun stabil olmamasi, menenjit siiphesi, kompleks tipte FK olmas1 ve

ailenin durumla basa ¢ikamayacak kadar endiseli olmalar1 olusturur (64, 65).

2. Profilaktik Tedavi

Basit FK ile bagvuran hastalarda en ¢ok korkulan konu epilepsi gelisme
riskidir. Yapilan ¢alismalarin ¢ogu bu riskin diisiik oldugunu goéstermistir. Yine
profilaktik antiepileptik tedavi ile bu diisiik epilepsi riskinin Onlenebilecegini

gosteren yeterli veri yoktur. Epilepsi riski, tekrarlayan basit FK’un yarattigi
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yapisal hasardan ¢ok, genetik yatkinlik ile artmaktadir. Ikinci konu, tekrarlayan
basit FK’larin zeka gelisimi lizerine olumsuz yan etkilerinin olup olmamasidir.
Ellenberg ile Nelson (66) ve Verity ve arkadaslarmin (67) yaptig1 ¢alismalarda,
ogrenme kapasitesinde, ilk FK 6ncesi norolojik acidan bozuklugu olanlar harig,
herhangi bir degisiklik saptanmamustir. Bir diger konu ise basit FK geciren
cocugun aspirasyon sebebi ile Olimiidiir ki bu da son derece nadir goriilen bir
olaydir. Tek 6nemli konu ise basit FK’nin tekrarlama riskidir. Bu risk ilk FK’unu

bir yas altinda geciren ¢ocuklarda %350 iken, bir yas lizerinde %30’dur.

Ozetle, basit FK’larda, yiiksek derecede tekrarlama riskinin haricinde,

uzun siireli bagka etki tanimlanmamastir.

Koétii norolojik gelisimi olan, kompleks FK geciren, atessiz konviilziyon
aile oykiisii olan, ilk FK unu bir yas altinda gegiren ve ¢ok sayida FK 6ykiisii olan

hastalara antiepileptik ilac profilaksisi dnerilebilir (63).

Profilaksi, uzun siireli profilaktik tedavi ve atesli donemlerde uygulanan

intermittan tedavi olarak ikiye ayrilir.

* Uzun siireli profilaktik tedavi

Bu amagla en sik kullanilan ilag fenobarbitaldir. Yapilan calismalarin
cogu, rekiirrens riskini %5-25 oraninda azalttigini1 gdstermistir (63). Fakat ilacin
etkinligi icin tedavi diizgiin verilmeli ve ila¢ diizeyleri terapatik aralikta
tutulmalhidir. Tedavi dozu, 3-5 mg/kg gin ve iki dozdur. Etkili kan
konsantrasyonu 15-35 pg/ml’dir. Ilacin yan etkileri, SSS depresyonu, sedasyon,
irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri, uyku diizensizlikleri ve

kognitif fonksiyonlar lizerine olumsuz etkileridir.

Ilaci kesme kriteri, ¢ocugun en az iki yil konviilziyon gegirmemis
olmasidir. Tedavi yavas kesilmelidir. Tedavi 3—6 ay gibi bir siire igerisinde

azaltilarak kesilir.

Atesli konviilziyon profilaksisinde kullanilan bagka bir ila¢ valproik asittir.
Yapilan ¢aligmalarda, valproik asitin FK rekiirrensini 6nlemede fenobarbitale es

ya da fenobarbitalden daha etkili oldugunu gostermistir.
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Yarilanma omrii 6-15 saattir. Tedavi dozu 2040 mg/kg/giin iki dozdur.
Etkili kan konsantrasyonu 50-100 pg/ml’dir. Doza bagimli yan etkileri bulanti,
kusma, pankreatit, hepatit ve trombositopenidir. Karaciger iizerine ise doza
bagimli ve doza bagimsiz toksisitesi mevcuttur. Doza bagimli hepatotoksisite
transaminaz yiiksekliligi ile gider ve daha hafif seyreder. Dozdan bagimsiz olarak
karaciger nekrozu gelisir. En ¢ok iki yas altinda ve birden ¢ok ila¢ tedavisi alan
hastalarda goriiliir (goriilme sikligi 1/800). Ciddi yan etkileri dolayist ile kullanimi
kisithdir. Karbamazepin ve fenitoin, FK profilaksisinde kullanilmayan ilaglardir

(26, 63).

Fenobarbital ve valproik asit ile profilaktik tedavinin, FK rekiirrensini

%90’a varan derecelerde azalttigin1 gosteren caligmalar vardir (63).

« intermittan tedavi
a. Antipiretik tedavi

Atesli  donemlerde ve FK sirasinda en sik basvurulan ilaglar
antipiretiklerdir. Bu amacgla parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve
ibuprofen 5—10 mg/kg/doz ii¢ dozda kullanilmaktadir.

Antipiretik  ilaglar c¢ocugu rahatlattigit  halde, FK rekiirrensini
onlememektedir (63, 68).

b. Diazepam

Atesli  konviilziyon profilaksisinde, atesli donemlerde uygulanan
intermittan diazepam profilaksisi, diisiik toksisitesi, davranis ve uyku bozuklugu
gibi yan etkiler yaratmamasi ve kognitif fonksiyonlar1 bozmamasi sebebiyle, uzun
sireli tedaviye gore daha avantajlidir. Atesli donemde, oral yoldan 0,33
mg/kg/giin ic dozda 48 saat boyunca, rektal yoldan ise 0,5 mg/kg/doz iki dozda
(max. dort dozda) onerilir (63, 69). Oral kullanimin yan etkileri irritabilite, letar;ji

ve ataksidir (69).
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Rektal diazepamm emilimi hizlidir, etkinligi 2—4 dakikada ortaya cikar ve
yaklagik 10-15 dakikada sona erer. Uygulamasi basit ve giivenli oldugu icin

ailelerce kullanimi uygun bir yontemdir (64).

Intermittan rektal diazepam profilaksisi, kompleks FK’u, atesli SE riski,
sik tekrarlayan FK’u olan ¢ocuklarda, ayrica saglik merkezinden uzakta oturan ve

asir1 endiseli ailelerin ¢ocuklarinda onerilebilir.

Aileler i¢in, cocuklarmin FK gecirmesi son derece korkutucu bir
durumdur. Aileler, cocuklarmin 6leceginden veya ¢cocugun beyninde harabiyete
yol agacagindan korkarlar. Ileride ¢ocuklarinda epilepsi gelismesinden korkarlar.
Aileler boyle bir durumda sakinlestirilmeli, 6liim riski ve beyinde harabiyete yol
acmadig1 anlatilmali ve epilepsi gelisme riskinin son derece diisiik oldugu

sOylenmelidir.

Ates ylikseldiginde atesi nasil diisiirebilecekleri ve atesli hasta takibi
anlatilmalidir. Eger tekrar bir konviilziyon olursa sakin olmalari, g¢ocugu
ylizilkoyun veya yan g¢evirmeleri, diglerinin kilitlenmesi halinde agmak icin
zorlamamalar1 ve konviilziyon 5-10 dakika icerisinde sonlanmamissa ambulans

cagirmalar1 veya en yakin saglik merkezine bagvurmalar1 6giitlenmelidir (70).

2.1.4.3. izole Konviilziyon ya da izole Status Epileptikus

Herhangi bir uyaran olmadan gelisen ve ilag profilaksisi yapilmadig: halde

en az iki y1l boyunca tekrarlamayan tek jeneralize konviilziyon veya SE’dir.

Status epileptikus, 30 dakikadan uzun sliren nébet veya hastanin bilinci
ayllmadan tekrarlayan nobetler seklinde tanimlanir. Norolojik aciller i¢inde yer
alir ve morlitesi etiyolojiye bagli olarak %3—11 arasinda degisir (71). Cocukluk

cagindaki jeneralize SE insidanst %0,1 olarak hesaplanmistir (71)

Status epileptikusa sebep olan nedenlere baktigimizda ensik antikonviilzan
tedavinin kesilmesi veya uyumsuz kullanim gelir. Diger sebepler metabolik
bozukluklar, hipoksi, araya giren enfeksiyonlar (6zellikle SSS enfeksiyonlari),

tiimorler, travma, hemoraji, asir1 doz ila¢ kullanimi ve idiopatik nedenlerdir (72).
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Statusun ilk fazinda (ilk 30 dk.) kardiyak debi artar, kan basinci, gliikkoz
artar, asidoz gelisir, glukozun serebral kullanimi da artar. 30 dakikadan sonra
ikinci faz baglar, serebral otoregiilasyon bozulur, kardiyak debi diiser, kan basinci
ve glukoz diiser. Beyin perflizyonunda azalma ve yetersiz oksijen dagilimina
sebep olur. Asidoz, laktik asit artis1 ve beyin 6demi ile solunum yetersizligi ve

hipertermi ile sonlanir (72).

Tedavide acil olarak havayolu acikligi saglanmali, solunum ve
kardiyovaskiiler sistem desteklenmelidir. Hipertermi, hipoglisemi ve hipotansiyon
onlenmelidir. Tedavinin diger agsamalar1 antikonviilzan tedavi, etiyolojiye yonelik

tanisal yaklasim ve profilaksidir.

2.1.4.4. Akut Semptomatik Konviilziyon

Ilag, nonketotik hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi gibi elektrolit
dengesizliklerini kapsayan toksik veya akut metabolik bozukluklar sonucunda

goriilen konviilziyonlardir.

2.1.5. Atessiz Konviilziyonla Basvuran Olgularin Prognozu Ve Genel
Degerlendirilmesi

Konviilziyonla bagvuran hastanin etiyolojisini belirlemek, tedavi yaklasimi
ve prognozu belirlemek acisindan énemlidir. Bu nedenle iyi alinan bir anamnez
fizik ve norolojik muayene yaninda laboratuvar ve nororadyolojik goriintiileme ile

EEG’den yararlanilir.
Laboratuvar

Rutin biyokimyasal inceleme ve tam kan sayimi

Ilk alt1 ayda tam kan saymmi, serum elektrolitleri, kan iire nitrojeni,
kreatinin, gliikoz, kalsiyum ve magnezyumu iceren laboratuvar parametreleri rutin
olarak c¢aligilmalidir. Alt1 ayin iizerinde ilk atessiz konviilziyonla basvuran
olgularda ise, anamneze ve klinik bulgulara (kusma, diare, dehidratasyon gibi)

bagli olarak kisisel kararlar verilmelidir (73).
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Lomber ponksiyon

Ik atessiz konviilziyon ile bagvuran hastada LP’nin faydasi smirhidir. Alt1
aydan kiiciik, ilk atessiz konviilziyon ile basvuran her hastada, herhangi bir yasta
nedeni bilinmeyen mental ve klinik durum bozuklugunun uzun siire devam etmesi
ve meningeal bulgularin olmasi durumunda LP planlanmahdir. Bilinci
acilmayanlarda, fokal bulgusu olanlarda ve intrakranial basing artis1 sliphesi

olanlarda LP 6ncesi nororadyolojik goriintiileme yapilmalidir (73).

Nororadyolojik goriintiileme

IIk atessiz konviilziyon ile bagvuran hastada yapilan néroradyolojik
goriintiilerin iicte birinde patoloji saptansa da bu patolojilerin ¢ogu tedavi
yaklagimmi etkilememektedir. Yapilan ¢alismalarda ancak %2 oraninda klinik
acidan anlaml, tedaviyi etkileyecek derecede Onemli bulguya rastlanmistir ve
bunlarin ¢cogu da fokal bir konviilziyon sonras1 veya ciddi klinik bulgular1 oldugu

icin yapilan ndroradyolojik goriintiilemelerdir (73).

Acil nororadyolojik goriintiileme, herhangi bir yasta bagvuran postiktal
fokal defisitli olan her hastada ve postiktal olayin uzun siire devam ettigi
durumlarda yapilmalidir. Bu goriintiilleme yontemi BBT olabilir. Acil durumlarda

basvurulan BBT, hemoraji, 6dem ve kitle etkisini degerlendirmede faydalidir.

Acil olmayan durumlarda MRG’nin BBT’ye iistiinliigli mevcuttur.
Aciklanamayan norolojik bulgusu olan, fokal konviilziyon gegirenlerde, EEG’de
selim parsiyel veya primer jeneralize epilepsiyi destekleyen bulgusu olmayanlarda

ve bir yas altinda tiim ¢ocuklarda MRG yapilmasi 6nerilmektedir (73, 74).

EEG

Ik atessiz konviilziyon sonrasi yapilan EEG’nin rekiirrens riskini
belirlemede ve belirli epileptik sendromlar1 tanimlamada faydali oldugu (6rnegin
siit cocuklugunda goriilen infantil spazm) ve uzun siireli prognoz hakkinda bilgi

verebileceginden dolayi tedavi kararini etkileyebildigi belirtilmistir.

25



Elektroensefalografinin ¢ekilme zamani konusunda tartigsmalar olsa da, ilk
24 saatte cekilen EEG’nin anormal bulgular1 gdstermede o6nemli oldugu
belirtiliyor. Ancak ilk 24-48 saatte postiktal yavaslama siirebilecegi icin
degerlendirmede dikkatli olunmalidir (73).

Metabolik tarama testleri

Etiyolojisi belli olmayan siit ¢cocugu konviilziyonlarinda kan ve idrarda
kalitatif aminoasit kromotografisi, kantitatif plazma aminoasitleri, idrar organik

asitleri, tandem MS, kan amonyak, laktat ve priivat diizeyleri incelenmelidir (75).
Gelisimsel ve norolojik prognoz
Gelisimsel gerilik agisindan 6nemli olan parametreler;
* Bagvuru anindaki gelisimsel gerilik,
* Bagvuru anindaki anormal norolojik bulgular,
« Infantil spazm,

» Etkinligi yetersiz oldugu icin iki veya daha fazla antiepileptik ilag

kullanimu,
» Anormal néroradyolojik goriintiilleme sonucu,
« [lk EEG’de anormal zemin aktivitesi ve epileptiform degisikliklerdir.

Takipte anormal ndrolojik bulgularin gelismesi agisindan parametreler ise,

yukaridakilere ilave olarak;
« Ug aydan &nce ndbet gecirme,
* Perinatal problemler,
* Nonidiopatik etiyolojidir (3).
Mortalite

Epilepsi 1ile 1ilgili yapilan uzun siireli c¢aligmalar, epilepsi gegiren
hastalarda, genel topluma gore artmis bir mortalite riski oldugunu gosteriyor.

Semptomatik etiyoloji mortalite riski agisindan 6nemli bir parametredir (76, 77).
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2.1.5.1 Tedavi Protokolii

Tedavi

Nobetleri olan epilepsili kisilerde dogal gidis, hastadan hastaya ve ayni
hasta da farkli zamanlarda 6nemli Olclide degismektedir. Hastalarm cogunda
artmis epileptik duyarlilik, uygun dozlarda kullanilan antiepileptik ajanlarla
azaltilabilmekte ya da baskilanabilmektedir (78).

Epilepsi tedavisi tibbi ve cerrahi tedaviyi igerir. Epilepsi de ilag tedavisine
ilk kez 1857 yilinda Locok tarafindan potasyum bromiir AEI olarak kullanilmaya
baslanmistir. Potasyum bromiir 70 yildan daha fazla kullanilmis bir ilagtir. 1912
yilinda Hauptman tarafindan fenobarbital bulunmus ve Grand Mal ndbette
fenobarbitalin etkinligi belirlenmistir. 1939°da Merritt ve Putman tarafindan
hidantoinlerin bulunmasi ile esas ilerleme olmustur (79). 1950’li yillarda
siiksinimidlerin sentezlenmesi, epilepsi tedavisine yeni boyutlar kazandirmistir.
Sonraki yillarda da klonazepam, valproik asit, karbamazepin gibi daha az toksik
ajanlar tedaviye girmis, son 13 yil iginde vigabatrin, okskarbazepin, lamotrijin,
gabapentin, tiagabin, topiramat, levetiracetam ve zonisamit gibi yeni kusak

ilaglarin kullanilmasi ile, epilepsi tedavisinde yeni ufuklar agilmistir (80).

1990’dan beri, yeni ilaglarin bulunabilir olmasi hekimin her hasta i¢in
daha uygun ila¢ se¢gme giiciinii arttrrmistir. Bu sekilde, 6zellikle son yillar da,
nobetlerin kontroliinde biiyiik basarilar elde edilmistir (81). Epilepsi tanis1 almig
hastalarm yaklasik %70’inde, kullandiklar1 AEI ile nobetlerin tamamen ve hemen
hemen tama yakini1 kontrol altina alinmaktadir. %20-25" inde ise, nobetlerin

sayist ve siddeti belirgin olarak azalmaktadir (82).

Ik kez ndbet gegiren kiside, nérdlojik muayene ve EEG normal ve ailede
epilepsi Oykiisli yoksa, %75 oraninda ikinci ndbet gecirmediginden, bu hastalara
AEI onerilmemektedir(12). Ancak ilk ndbet absans, miyoklonik, kompleks
parsiyel ya da herhangi bir epileptik sendroma eslik ediyorsa, birbirinden
bagimsiz en az iki nobet geciren, herhangi bir neden olmadan ndbet ge¢irmis ise,

aile Oykiisii olmasi, ndrolojik muayene bulgularinin olmasi, EEG bulgular1 ve
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radyolojik bir bozuklugun saptanmas1 sonras: ilk kez ndbet gecirmis ise, AEI
baslanmas1 6nerilmektedir. Bu kosullarda secilecek AEI ise, nobeti en iyi sekilde

kontrol eden, yan etkileri en az olan ila¢ olmalidir (13, 83).

Tedaviye genellikle tek ilacla ve diisiik dozda baslanmali, ndbetler kontrol
altina alinincaya ya da yan etkiler ortaya c¢ikincaya kadar, doz arttirilmalidir.
Tedaviye baslamadan once tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, elektrolitler bakilmali ve sonuglara gére AEI secimi yapilmalidir (84).
Tedavi baslandiktan sonra ila¢ serum diizeyi takibinin gerekliligi tartigmalidir.
Bununla birlikte, biliylimenin hizlandig1 ddénemlerde, nobetler kontrol altina
almamiyorsa, daha once kontrol altinda iken nébetlerin tekrar ortaya g¢ikmasi
durumunda, ilacin yan etkileri olugsmussa, karaciger ve bobrek hastaligi varsa,
coklu AEI kullaniyorsa, hasta ve aile ila¢ kullaniminda uyumsuzluk gdsteriyorsa
ve ilag yan etkisinin degerlendirilmesinin zor oldugu mental ve fiziksel anormallik
varliginda, onerilmis ilag etkisiz kaldiginda, yeni bir ilaca gegmeden 6nce ve ¢ok
kiiciik yastaki hastalarda serum ilag diizeyinin takibi 6nerilmektedir. Genel olarak

hastanin tedaviye yaniti, serum diizeyinden daha énemlidir (78, 85, 86).

Epilepsisi olan ¢ocuklarin %30-75’inde, ilac¢ tedavisi ile ndbetlerin tam
kontrolii saglanmaktadir ve bunlarda sorun tedavinin ne kadar siirdiiriilecegi
noktasindadir (78). Bununla birlikte bu konuda belirlenmis bir goriis birligi
bulunmamaktadir. AEI baslandiktan sonra 4 yildan fazla siire i¢cinde hastada nobet
gdzlenmiyorsa, hastanin ndbet gegirmesi igin risk faktdrii yoksa AEI’lar 3-6 ay
icinde dozu azaltilarak kesilebilir (86, 83). Bir AEI’in aniden kesilmesi, status
epileptikus’a yol agabildigi icin azaltilarak kesilmelidir. Hemen biitiin yazarlar,
antikonviilzanlarin kesilmesinin tedrici olmasinda fikir birligi i¢indedir (78). ilag
kesiminden sonraki ilk 6 ay, nobetin tekrarlamasi i¢cin en riskli donemdi. Risk
faktorii tagimayan hastalarda ilag kesiminden sonra, %70-75’inde tekrar ndbet
goriilmemektedir (86,83). Callaghan ve ark. tarafindan yapilan bir prospektif
calismada, tek ilagla 2 yildir tedavi edilen ndbetsiz hastalarda ila¢ kesimi sonrasi

1/3 relaps goriilmiis ve bu relaps hizi eriskin ve cocuklarda ayni1 bulunmustur.
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Absans ve jeneralize baslangicl nobetlerde relaps, kompleks parsiyel ndbetler ve

sekonder jeneralize olanlara gore daha az goriiliir (82).

Nobetsiz olup tek AEI kullanimi olanlarda, 2 yil sonra yapilan ilag
kesiminden 2,5 yil sonra %40, ilag kesiminden 5 yil sonra %50 relaps olurken,
ilag tedavisine devam edenlerde ise nobet rekiirensi %20 bulunmustur. Uzun
stireli nobetsiz donemin daha az relaps ile ilgili oldugu arastirmacilar tarafindan
belirtilmistir. Ancak juvenil miyoklonik epilepsisi olan hastalarda, uzun stireli

nobetsiz donem olsa da tedavi yasam boyu devam edebilir (82).

Kullanilan AEI ile nobetlerin kontrol altma alinmamasmin en &nemli
nedenleri; epilepsinin yanlis siniflandirilmasi, ilacin uygun dozda kullanilmamasi,
ilaca direncli ndbetin olmasi, tanmnin yanlis degerlendirilip gercekte epilepsi

olmayan bagka nedenlerin epilepsi olarak degerlendirilmesidir (88).

Tablo 4: Cocuklarda nobet tipine gore antiepileptik ilag¢ se¢imi (89, 90).

Nobet tipi 1. secenek 2. secenek 3. secenek

Tonik-klonik VPA, CBZ Lamotrijin, fenitoin
okskarbazepin

Miyoklonik VPA Lamotrijin PB, CNZ

Absans VPA ETX PRM/CNZ

Parsiyel CBZ, Fenitoin VPA, Gabapentin, Lamotrijin

_ okskarbazepin

Infantil spazmlar  Vigabatrin, VPA Lamotrijin

Kortikosteroidler

Lennox-gastaut VPA Topiramat, Felbamat

lamotrijin

VPA: Valproik asit ETX: Etosiiksmid PRM: Primidon CNZ: Klonezapam
VGB: Vigabatrin CBZ: Karbamezepin PB: Fenobarbital DPH: Difenilhidantoin
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya, Ocak 2006— Aralik 2010 tarihleri arasinda, Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklar1 Cocuk

Noroloji Servisi’ne, konviilziyon nedeni ile yatirilan 737 olgu alindi. Olgularin

39471 (%53,5) erkek, 343ii (%46,5) kizd1.

Olgular cinsiyet, yas, anne-baba akrabalik durumu, ailede konviilziyon
Oykiisii, gestasyon yasi, dogum kilosu, dogum oOykiisii, ek hastalik durumu,
asilama Oykiisii, konviilziyon tipi, konviilziyon gecirme sikligi, antiepileptik ilag

kullanimi durumlarina gore degerlendirildi.

Olgularin tiimiinden tam kan sayimmi ve rutin biyokimya testleri ¢alisild1.
Gerek duyulan olgularda arka on akciger grafisi, tam idrar tahlili ve metabolik
taramalar (idrar ve kan aminoaistleri, plazma amonyak ve laktat degerleri, tandem

mass spektrometri) yapildi.

Hastalarin EEG’leri Cocuk Noroloji tinitemizde, USG, BBT ve MRG’ leri
hastanemiz radyoloji iinitesinde yapildi. EEG ve néroradyolojik goriintiileme

sonuclar1 degerlendirldi.

Konviilziyonlar, atesli konviilziyonlar ve atessiz konviilziyonlar olarak iki
ana grupta incelendi. Atesli konviilziyon grubunda, Amerikan Pediatri
Akademisi’nin 1999 yilinda yaymladigi onerilere (Tablo 5 ) uygun olarak segilen
hastalara LP yapild1.(91-92 ) Hastalar MSS enfeksiyonuna bagl konviilziyonlar

ve febril konviilziyonlar olarak gruplandirildi.

Tablo 5: Amerikan Pediatri Akademisi febril konviilziyonda LP

endikasyonlar1

— Yas1 12 aym altinda olan ¢ocuklarda menenjitin klinik bulgularmin
olmamas1 veya minimal olmasi nedeni ile febril konviilziyondan sonra lomber
ponksiyon yapilmasinin siddetle diisiiniilmesi onerilmistir.

— Yas1 12 ile 18 ay arasinda olan ¢ocuklarda, menenjitin klinik bulgular1
belirgin olmadig1 i¢in, febril konviilziyondan sonra lomber ponksiyon

yapilmasmin diisiiniilmesi 6nerilmistir.
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— Yast 18 aydan biiylik cocuklarda lomber ponksiyon rutin olarak
onerilmese de, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski gibi meninks irritasyon
bulgular1 varliginda 6nerilmektedir.

— Febril konviilziyon ile basvurudan Once, antibiyoterapi kullanilmasi
hikayesi olan hastalarda, yas1 ne olursa olsun, meninks irritasyon bulgularmi
baskilamig olabileceginden lomber ponksiyon yapilmasi siddetle diisiintilmelidir

Epilepsi, beyinde asir1 uyarilabilir hale gelmis ndron toplulugunun,
tekrarlayici karakterde, anormal bosalimlarma bagh olarak, ani ve gecici motor,
duyusal, otonomik ve psikolojik bir bozukluk ile sonuglanan, beynin bir
bolimiinii ya da tamammin gegici fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmustir.
Calismamizda, atessiz konviilziyon geciren hastalar epilepsi ve duruma bagh

konviilziyonlar olarak iki gruba ayrildi.

Antiepileptik tedavi baglanan ve baglanmayan hastalar degerlendirildi. Hig

ilag almayan, tek ilag, iki ila¢ ve {i¢ ilag¢ alan olgular saptand:.

Caligmamizdaki veriler, SPSS (ver:14.0) programina yiiklendi. Verileri
degerlendirilmesinde Khi-Kare Testi, Fisher Kesin Chi Kare Testi ve iki ortalama
arasindaki farkin onemlilik testi kullanilmis, verilerimiz tablolarda birey sayisi
yiizdesi, aritmetik ortalama ve standart sapma seklinde belirtilip yanilsama diizeyi

0,05 olarak alinmastir.
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4. BULGULAR

Ocak 2006— Aralik 2010 tarihleri arasinda Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1
Servis’ine yatirilan toplam hasta sayis1 8045, Cocuk No6roloji Servisi’ ne yatirilan
hasta sayis1 1213’tii. Konviilziyon gegirme nedeni ile yatan hasta sayis1 737 olup,
toplam yatan hastalar icindeki orani %9,16, cocuk noroloji servisinde yatan

hastalar i¢inde orani %60,75” di.

Calismaya alman olgular atesli konviilziyon geciren hastalar ve atessiz

konviilziyon geciren hastalar olarak iki gruba ayrildi.

Calismaya alman 737 olgunun ayma gore yaslar1 incelendiginde,
(minimum 1— maksimum 195 ay), ortalama yas 48,86 + 49,59 olarak elde
edilmistir. Cinsiyet dagilimi incelendiginde 394’1 (%53,5) erkek, 343’1 (%46,5)
kiz olarak saptandi. Konviilziyonlarin cinsiyete gore dagiliminda istatiktiksel
olarak anlamli fark bulunmamakla beraber, her iki gruptada erkek sayisi fazla

bulunmustur.

Olgularin genel 6zellikleri Tablo 6’da sunulmustur.
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Tablo 6: Konviilziyon geciren olgularin genel 6zellikleri

n %

Cinsiyet

Kiz 331 44,9

Erkek 406 55,1
Yas(ay) 48,86 + 49,59
Gestasyon Yasi

Preterm 61 8,2

Term 669 90,7

Postterm 7 1,1
Dogum Tartisi

Diisiik 88 11,9

Normal 633 85,8

Yiksek 16 2,3
Dogum Sekli

NSVY* 558 75,7

C/S* 179 24,3
Akrabahk

Var 174 23,6

Yok 563 76,4
Aile Oykiisii

Var 215 29,1

Yok 522 70,9

NSVY: Normal saglikli vajinal yol C/S: Sezeryan seksio
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1-Atesli Konviilziyon Grubu
Atesli konviilziyon tanisi ile yatirilan ve MSS enfeksiyonu ekarte etmek
amaci ile LP yapilan 30 (%25) hastanin, BOS bulgular1 MSS enfeksiyonu ile

uyumlu bulundu ve febril konviilziyon grubundan ¢ikarildi.

Febril konviilziyon(FK) tanisi ile 245 olgu calismaya alindi. Febril
konviilziyonlu olgularin ortalama yas1 20,68 + 5 ay (minimum Sa—maksimum 60

ay) idi. 130 (%53,1) erkek, 115 (%46,9) kiz olgu mevcuttu.

Olgular febril konviilziyon tiplerine gore degerlendirildiginde; basit febril
konviilziyon geciren hasta sayis1 115 (%46,9), kompleks febril konviilziyon
geciren hasta sayist 130 (%53,1) olarak saptandi. Basit ve kompleks FK’larin

konviilziyon tipleri Tablo 7° de sunulmustur.

Tablo 7: Febril konviilziyon gegiren hastalarda konvulziyon tipi

Tonik- . . .
Klonik Atonik Fokal Tonik Klonik  Toplam
Basit Febril n 94 16 0 4 1 115
% 81,7 13,9 0,0 3,5 0,9 100
Kompleks
Febril n 107 13 2 5 3 130
% 82,3 10 1,5 3,8 2,3 100
n 201 29 2 9 4 245
Toplam
% 82 11,8 0,8 3,7 1,6 100

Cinsiyete gore konviilziyon tipi karsilastirildiginda, basit FK geciren
hastalarin 59°u (%51,3) kiz, 56’s1 (%48,7) erkek, kompleks FK ge¢iren hastalarin
56’s1 (%43,1) kiz ve 74’1 (%56,9) erkek olarak saptandi. Konviilziyon tipine gore
cinsiyet dagilimi incelendiginde farklilik 6nemsiz bulundu ( x=1,65 p=0,198

p>0,05)
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Konviilziyon tipine gore yas dagilimi incelendiginde, farklilik 6nemsiz

bulundu. (tablo 8) (x=2,96 p=0,227 p>0,05)

Tablo 8: Febril konviilziyonlarm yasa gore dagilimi

Konviilziyon Yas
Tipi Toplam
5-12 Ay 1-3Yas 3-5Yas

Basit Febril n 48 54 13 115
% 41,7 47,0 11,3 100,0

Kompleks Febril  n 48 57 25 130
% 36,9 43,8 19,2 100,0

Toplam n 96 111 38 245
% 39,2 45,3 15,5 100,0

x=2,96  p=0,227 p>0,05

Olgularm 21°1 (%8,6) preterm, 223’1 (%91) term ve 1’1 posttremdi. (%0,4)
Basit FK grubunda 10 (%8,7) hasta preterm, 105 (%91,3) hasta termdi, postterm
dogan hasta yoktu. Kompleks FK grubunda 11 (%8,5) hasta preterm, 118 (%90,8)
hasta term ve 1 (%0,8) hasta posttermdi. (Tablo 9) Konviilziyon tipine gore
gestasyon yaslar1 karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu. (x=0,89 p=0,641
p>0,05)

Olgularin 29°u (%11,8) diisiik dogum tartil, 211’1 (%86,1) normal dugum
tartili ve 5’1 (%2,1) yiiksek dogum tartili olarak saptandi. Diisiik dogum agirlikli
hastalarin 21°1 prematurken, 8’1 SGA’ydi. Basit FK grubunda 16 (%13,9) diisiik,
96 (%383,5) hasta normal ve 3 (%?2,6) hasta yiiksek dogum agirlikli, kopleks FK
grubunda, 13 (%10) hasta diistik, 115 (%88,5) hasta normal ve 2 (%]1,5) hasta
yiiksek dogum agrlikliydi. Konviilziyon tipleri ile dogum kilolar1
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karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu. ( x=1,33  p=0,514 p>0, 005)
(Tablo 9)

Olgularin 181’1 (%73,9) normal spontan vajinal yol (NSVY) ile, 64’
(%26,1) sezaryen ile dogdu. Basit ve kopleks febril konviilziyonlarda dogum sekli
acisindan anlamli fark bulunmadi. (x=0,35 p=0,389 p>0, 05)

Hastanede dogan 237 (%96,7) olguya karsin evde dogan 8 (%3,3) olgu
saptand1. Olgularin 17’sinde (%6,5) dogumda hipoksi dykiisii vardi. Istatistiksel
olarak anlam tasimamakla beraber kompleks febril konviilziyonlarda hipoksi

Oykiisii daha sik gorildi. (Tablo 9)

Anne baba arasinda akrabalik incelendiginde, 54’iinde (%?22) akrabalik
saptanirken, bunlarin 42’s1 (%17,1) 3.derece, 12’si (%4,9) 4.dereceydi. Basit FK
geciren 22 (%19,1) hastada 3.derece, 6 (%5,2) hastada 4.derece akrabalik oykiisii
vardi. Komleks FK gegiren, 20 (%15,4) hastada 3.derece, 6 (%4,6) hastada
4.derece akrabalik saptandi Akrabalik Oykiisii a¢isindan konviilziyon tipleri

arasinda anlamli fark bulunmadi (x=0,69 p=0,707 p>0,05) (Tablo 9)

Ailede konviilziyon Oykiisii olan olgu sayist 94°tii (%38,4). Olgularin
64’tinde (%26,1) 1.derece, 14’iinde (%5,7) 2.derece ve 16’sinda (%6,5) 3.derece
akrabalarinda konviilziyon ge¢irme Oykiisii vardi. FK tipi ile karsilastirildiginda,
basit FK grubunda, 18 (%15,7) olguda 1.derece, 2 (%1,7) olguda 2.derece, 5
(%4,3) olguda 3.derece akrabalarinda konviilziyon Oykiisii vardi. Kompleks FK
geciren 46 (%35,4) olguda 1.derece, 12 (%9,2) olguda 2.derece ve 11 (% 8.5)
olguda 3.derece akrabasinda konviilziyon 6ykiisii vardi. Basit FK ile kompleks FK
karsilastirildiginda, kompleks FK grubunda, ailede konviilziyon 6ykiisii belirgin
olarak fazladwr. Bu durum istatiksiksel olarak anlamli bulunmustur (x=26,3

p=0,01 p<0,05) ( Sekil 1)
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Konvulziyon Tipi
Sekil 1: Febril konviilziyon tipleri ile ailede febril konviilziyon dykiisiiniin
karsilastirilmasi.
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Tablo 9: Febril konviilziyon geciren olgularin 6zellikleri

n %

Cinsiyet

Kiz 115 46,9

Erkek 130 53,1
Yas (Ay) 20,68 =5
Gestasyon Yasi

Preterm 21 8,6

Term 223 91

Postterm 1 0,4
Dogum Tartisi

Diistik 29 11,8

Normal 211 86,1

Yiiksek 5 2.1
Dogum Sekli

NSVY* 181 73,9

C/s* 64 26,1
Akrabahk

Var 54 22

Yok 191 78
Aile Oykiisii

Var 86 35,1

Yok 159 64,9

NSVY: Normal saglikli vajinal yol C/S: Sezeryan seksio
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0Olgularin 225’inde (%91) ek hastalik oykiisii yokken, 25’inde (%9) ek
hastalik saptandi. (Tablo 10)

Tablo 10: Febril konviilziyonlarin ek hastalik 6ykiisii

Ek Hastahk n %

YOK 223 91,0
Biiyiime-Gelisme Geriligi 11 4,5
VSD* 1 0,4
Yanik 4 1,6
Astim Bronsiale 3 1,2
ITP* 1 0,4
Down Sendromu 1 0.4
ASD* 1 0,4

Toplam 245 100,0

VSD: Ventrikiiler septal defekt ITP: Idiyopatik trombostopenik purpura
ASD: Atriyal septal defekt

Kompleks FK olgularinin 4’iinde (%3,1) biiylime—gelisme geriligi, 1’inde
(%0,8) yanik, 2’sinde (%]1,5) astim bronsiale ve 1’inde (%0,8) atriyal septal
defekt saptandi.

Basit FK olgularinda, hastalarin 7’sinde (%6,1) biliyiime gelisme geriligi,
I’inde (%0,9) Ventrikiiler septal defekt, 3’tinde (%2,6) yanik, 1’inde (%0,9)
astim bronsiale ve 1’inde (%0,9) idiopatik trombostopenik purpura saptandi.

Hastalarin enfeksiyon odaklar1 Tablo 11° de sunulmustur. Tabloda da
goriildiigii gibi USYE’ lar1 (%56,7) ensik saptanan enfeksiyon kaynagi olup,

ikinci siklikta pndmoniler goriilmektedir. (Tablo 11)

39



Tablo 11: Febril konviilziyonlarda enfeksiyon odagi

Enfeksiyon Odagi n %
Yok 8 3,3
USYE* 139 56,7
Pnémoni 28 11,4
EMN* 3 1,2
IYE* 23 9,4
AGE* 14 5,7
Ast 6 2,4
Rota virus 11 4,5
YDE* 4 1,6
Sucicegi 5 2,0
Sepsis 4 1,6
Toplam 245 100, 0

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu ~ EMN: Enfeksiyoz mononiikleoz
AGE: Akut gastroenterit YDE: Yumusak doku enfeksiyonu

Olgularin 17’sinde (%6,9) status epieptikusla (SE) basvurdu. Bunlarin
10°u (%58,8) erkek, 7°si (%41,2) kizdi, 12’sinde (%70,58) daha 6nce konviilziyon

Oykiisii yokken, 5 hastada ise diizensiz ila¢ kullanimi mevcuttu.

Atesli konviilziyon tanist ile yatirilan 120 (%43,6) hastaya lomber
ponksiyon (LP) yapildi, 30’u (%25) MSS enfeksiyonu ile uyumlu sonuglandi ve
febril konviilziyon grubundan c¢ikarildi. Bu hastalarin hi¢ birinde meningeal

irritasyon bulgusu yoktu. 90 (%75) hastanin LP’s1 ise normal sonuglandi.
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Basit FK grubunda tek nobet geciren olgu sayisi 100 (%87), 2 ndbet
geciren olgu sayist 11 (%9,6), 3 nobet gegiren olgu sayist 3 (%2,6), 4 ve lizeri
ndbet geciren olgu sayist 1 (%0,9 )olarak saptandi.

Kompleks FK grubunda tek ndbet geciren olgu sayisi 48 (%36,9), 2 ndbet
geciren olgu sayist 50 (%38,5), 3 nobet geciren olgu sayist 22 (%16,9) ve 4 ve
tizeri nobet gecgiren olgu sayisi 10 (%7,7) olarak bulundu. Konviilziyon tipleri ile
nobet sayisi karsilastirildiginda farklilik anlamli bulunmustur. (x=64, 33 p=0,001
p<0,05) Kompleks FK olgularinda, ndbet gegirme sayisi daha fazla bulundu.
(Sekil 2)

sayl
100 7 ¥

. 4 VE UzERT
80

60~

Konvulziyon Sayisi

basit febril komplex febril

Konvulziyon Tipi

Sekil 2: Konviilziyon tipine gore nobet sayisinin dagilimi

Olgularn  49’una (%20) goriintilleme olarak BBT, 10’una (%4)
transfontonel ultrasonografi ve 4’iine (%1,6) MRG c¢ekildi. Goriintiileme yapilan
hastalarin 17°si status epileptikus tablosundaydi. BBT lerin 38’1 (%15,5) normal
sonuglanirken 6’sinda (%2,4) patoloji saptandi. Patolojik BBT’lerin 3’iinde
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(%1,2) benign external hidrosefali, 1’inde (%0,4) araknoid kist, 2’sinde (%0,8)
lateral ventrikiillerde asimetri saptandi. Beningn external hidrosefali saptanan
olgulara beyin MR ¢ekildi, 2 (%0,8) hastada beningn external hidrosefali
dogrulanirken 1 (%0,4) hastada atrofi saptandi. Beyin MRG yapilan bir olguda
nonspesifik nodiiler sinyal degisikligi saptandi, takibe alindi. 10 hastaya

transfontonel USG ¢ekildi, normal olarak sonuglandi.

Goriintiileme bulgular1 degerlendirildiginde, basit FK ile kompleks FK
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (x=0,69 p=0,952 p>0,05)

Olgularin 160’ma (%65,3) EEG c¢ekildi. Basit FK grubunda, EEG’lerin
72’s1 (%62,6) normal, 5’1 (%4,3) anormal sonuglandi. Kompleks FK grubunda
EEG’lerin 60’1 (%46,2) normal, 23’1 (%17,7) anormal sonuglandi. Kompleks FK
grubunda, basit FK grubuna gore anormal EEG sayis1 belirgin sekilde fazla olup,
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (x=12,74 p=0,02 p<0,05) (sekil 3)
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Sekil 3: Konviilziyon tiplerinde gore anormal EEG dagilimi

Olgularin  yapilan biyokimyasal tetkiklerinde, anormal parametre
saptanmadi. Hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi ve periferik
yaymalar1 degerlendirildi, gereginde demir, total demir baglama kapasitesi ve
ferritin ¢aligtirildi ve hastalarm 105’inde (%42,9) femir eksikligi anemisi tespit
edildi. Basit FK grubunda 47, kompleks FK grubunda 58 hastada anemi vardu.
Gruplar arasinda, anemi agisindan farklilik saptanmadi. (x=0,35 p=0,606

p>0,05)

Status epileptikus tablosunda gelen 4 hasta (%1,6) ex oldu. Ex olan
hastalarin 3’1 kiz, 1’1 erkekti. Higbirinde ek hastalik dykiisii yoktu. 1’inde daha

once konviilziyon gegirme dykiisii vardi, 3’linde yoktu.
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Olgularin 138’ine(%53,7) proflaktik AEI tedavisi baslandi. Basit ve

kompleks FK larda baslanan tedaviler Tablo 12 de sunulmustur.

Tablo 12: Febril konviilziyon geciren olgularda antiepileptik tedavi

Rektal

Konviilziyon Tipi Yok Fenobarbital Diazem Toplam
Basit Febril n 101 13 1 115
% 87,8 11,3 0,9 100,0
Kompleks Febril n 0 119 11 130
% 0 91,6 8,4 100,0
Toplam n 107 128 6 245
% 43,7 52,2 2,4 100,0

Basit FK olgularinin ortalama yatis siiresi 6,85, kompleks FK olgularinin
ortalama yatis siiresi 6,58 giin olup minimum 1 maksimum 38 giindii. Ortalama
yatig siiresi acisindan karsilastirildiginda basit FK ve kompleks FK gruplari

arasinda farklilik 6nemsiz bulundu. (Tablo 13)

Tablo 13: Febril konviilziyon olgularinda ortalama yatis siiresi

Konviilziyon Tipi n Yatis Siiresi Standart Sapma
Basit Febril 115 6,85 4,31
Kompleks Febril 130 6,58 5,31

t =0,44 p=0,659 p>0,05
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2-Atessiz konviilziyon geciren olgular

Atessiz konviilziyon geciren olgu sayis1 462°ydi. Olgularm 251°1 (%54,3)
erkek 211’1 (%45,7) kizdi. Hastalarin yas ortalamasi 65,8 + 54,8 ay olup
minimum 1, maksimum 195’aydi. Olgularm 102’si (%22,1) <1 yas, 100’1
(%21,6) 1-3 yas, 44’1 (%9,5) 3-5 yas, 130°u (%28,1) 5-10 yas ve 86°s1 (%]18,6)
>10 yas araligindaydu.

Bir yasindan kiiciik olgularin 53’1 (%52) erkek,, 49°u (%48) kiz, , 1-3 yas
araligindaki hastalarin 56’s1 (%56) erkek, 44’ (%44) kiz, 3—5 yasa araliindaki
hastalarin 26’s1 (%59,1) erkek, 18’1 (% 40,9) kiz, 5-10 yas araligindaki hastalarin
71°1 (%54,6) erkek, 59°u (%45,4) kiz ve >10 yas araligindaki hastalarin 45°1
(%54,3) erkek 41’1 (%47,7) kiz olarak saptandi. Olgularin cinsiyete gore yas
degerlendirmesi yapildiginda, farklilik 6nemsiz bulundu. (x=0,889  p=0,926
p>0,05)

Olgularin 17’sinde (%3,7) hipokalsemi, 5’inde (%1,1) hiponatremi ve
3’tinde (%0,6) hipoglisemi saptandi. Bu olgular jeneralize tonik-klonik ndbet
gecirdi ve duruma bagl konviilziyon olarak degerlendirildi. 437 (%94,6) olgu ise
risk faktorleri, kranial goriintileme ve EEG sonuglar1 degerlendirilerek epilepsi

tanisi ile takibe alind1

Epilepsi olgularmnin siniflamasi1 Tablo 14’ te sunulmustur. Tabloda da
goriildigl gibi, ensik ndbet tipi jeneralize tonik-klonik (%61,6) ndbetler olup,
ikinci siklikta J.Atonik (%14,2) nobetler goriildi.(Tablo 14)
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Tablo 14: Epilepsi olgularinin konviilziyon tipi

Epilepsi Tipi n %
Parsiyel
Parsiyel Basit 15 3.4
Parsiyel Sekonder Jeneralize 15 3,4
Parsiyel Kompleks 15 3.4
Jeneralize
Jeneralize Absans 12 2,7
Jeneralize Tonik-Klonik 269 61,6
Jeneralize Myoklonik 19 4,3
Jeneralize Tonik 13 3,0
Jeneralize Atonik 62 14,2
Lennoks Gastaut Sendromu 3 0,7
Ohtahara Sendromu 1 0,2
Infantil Spazm 13 3,0

Toplam 437 100,0

Konviilziyon tipi ile yas karsilastirildiginda, farklilik anlamli bulundu.

Sekil 4’te gorildiigii gibi, yas arttikca, parsiyel konviilziyon goriilme sikligi

artmaktadir. (x=13,88 p=0,008 p<O0, 05) (Sekil 4)
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Sekil 4: Yasa gore konviilziyon tiplerinin dagilimi

211 kiz hastanin 186’s1 (%88,2) Jenaralize, 252’si (%11,8) Parsiyel
konviilziyon gegirdi. 251 erkek hastanin 231’1 (%92) Jeneralize, 20’si (%8)
Parsiyel konviilziyon gegirdi. Cinsiyete ve konviilziyon tipi karsilastirildiginda,

farklilik 6nemsiz bulundu (x=1,96 p=0,161 p>0, 05)

Olgularin 40’1 (%8,7) preterm, 416’0 (%90) term ve 6’st (%1,3)
posttremdi. Jeneralize konviilziyonlar grubundaki olgularin 35’1 (%8.4)
premature, 377’si (%90,4) term ve 5’1 (%1,2) posttermdi. Parsiyel konviilziyon
grubundaki olgularin 5’i (%11,1) premature, 39’u (%86,7) term ve 1’1 (%2,2 )
posttermdi. Konviilziyon tipleri ile gestasyon yasi karsilastirildiginda, farklilik
onemsiz bulundu. (x=0,73 p=0,514 p>0,05) (Tablo 15)
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Olgularin 59°u (%12,8) diisiik dogum tartili, 392’s1 (%84,8) normal dugum
tartili ve 11°1 (%2,4) yiikksek dogum tartili olarak saptandi. Diisiik dogum tartili
hastalarm 16’st SGA’ ydi. Jeneralize konviilziyon grubundaki olgularm 52’si
(%12,5) diisiik, 356’s1 (%85,4) normal ve 9’u (%2,2) yiikksek dogum tartiliydu.
Parsiyel konviilziyon grubundaki olgulari, 7’si (%15,6) diisiik, 36’s1 (%80)
normal ve 2’si yiiksek dogum tartiliydi. Konviilziyon tipleri ile dogum kilolar1
karsilastirildiginda, farklilik 6nemsiz bulundu. (x=1,33  p=0,514 p>0,005)
(Tablo 15)

Olgularmm 347°si (%75,1) normal spontan vajinal yol ile, 115’1 (%24,9)
sezaryen ile dogdu. Jeneralize ve parsiyel konviilziyonlarda dogum sekli agisindan

karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu.(x=0,01 p=0,942 p>0,05)

Hastanede dogan 440 (%95,2) olguya karsin, evde dogan 22 (%4,8) olgu
saptand1. Olgularin 74’iinde (%16) dogumda hipoksi dykiisii vardi. Istatistiksel
olarak anlam tagimamakla beraber, jeneralize tonik klonik konviilziyon grubunda

hipoksi 0ykiisii daha sik goriildii. (Tablo 15)

Anne baba arasinda akrabalik incelendiginde, 120 (%25) olguda akrabalik
saptanirken, bunlarin 106’s1 (%22,9) 3.derece, 14’1 (%3) 4.dereceydi. Jenaralize
konviilziyonlar grubunda 108 (%25,9) hastada, Parsiyel konviilziyonlar grubunda
12 (%26,7) hastada akrabalik Oykiisii vardi. Akrabalik dykiisii ile konviilziyon
tipleri karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu. (x=1,81 p=0,403 p>0,05)
(Tablo 15)

Ailede konviilziyon Oykiisii olan olgu sayis1 121°di (%26,2). Olgularin
74’tnde (%16) 1.derece, 41’inde (%38,9) 2.derece ve 6’sinda (%]1,3) 3.derece
akrabalarinda konviilziyon ge¢irme Oykiisii vardi Jeneralize konviilziyonlar
grubunda, 111(%26,6) hastada, parsiyel konviilziyonlar grubunda 10 (%22,2)
hastada ailede konviilziyon Oykiisii vardi. Konviilziyon Oykiisii olan hastalarin
21’inde (%17,3) atessiz konviilziyon Oykiisii varken, 100’tinde (%82,7) etesli
konviilziyon gecirme Oykiisii vardi. Konviilziyon tipi ile ailede konviilziyon

Oykiisii karsilastirildiginda, farklilik 6nemsiz bulundu. (x=3,73 p=0,292 p>0,05)
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Tablo 15: Atessiz konviilziyon geciren olgularin 6zellikleri

n %

Cinsiyet

Kiz 211 45,7

Erkek 251 54,3
Yas (Ay) 65,8 + 54,8
Gestasyon Yasi

Preterm 40 8,7

Term 416 90

Postterm 6 1,3
Dogum Tartisi

Diisiik 59 12,8

Normal 392 84,8

Yiiksek 11 2.4
Dogum Sekli

NSVY* 347 75,1

C/S* 115 24,9
Akrabahk

Var 120 25

Yok 342 75
Aile Oykiisii

Var 121 26,2

Yok 341 73,8

NSVY: Normal saglikli vajinal yol C/S: Sezeryan seksio
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Olgularin 149’unda ek hastalik yoktu. 38 (%8,2) hastada cerebral palsy, 36
(%7,8) hastada biiylime-gelisme geriligi, 29 (%6,3) hastada mental motor
reterdasyon, 26 (%5,6) hastada kafa travmasi, 17 (%3,9) hastada MSS
enfeksiyonu, 17 (%3,7) hastada rasitizm, 7 (%1,5) hastada hidrosefali, 7 (%1,5)
hastada tanimlanamamis metabolik hastalik, 6 (%1,3) hastada Astim Bronsiale, 4
(%0,4) hastada Dyk Davidoff Masson Sendromu, 3 (%0,6) hastada Rett
Sendromu, 3 (%0,6) hastada Glutarik Asidiiri Tip 1, 2 (%0,4) hastada VSD, 2
(%0,4) hastada Tuberoskleroz, 2 (%0,4) hastada FMF, 2 (%0, 4) hastada
kernikterus sekeli, 2 (%0,4) hastada Ptfiper Sendromu, 2 (%0,4) hastada gecirilmis
MSS enfeksiyon sekeli, 1 (%0,2) hastada Adrenolokodistrofi, 1 (%0,2) hastada
Diabetes Insipitus, 1 (%0,2) hastada Leigh Sendromu, 1 (%0,2) hastada Kistik
Fibrozis, 1 (%0,2) hastada Walker Warburg Sendromu, 1 (%0,2) hastada Worster
Drougt Sendromu, 1 (%0,2) hastada Canavan Sendromu, 1 (%0,2) hastada Frajil
X, 1 (%0,2) hastada Subakut Sklerozan Panensefalit, 1 (%0,2) hastada intrakranial
kitle saptandi

Tek nobet geciren olgu sayis1 134 (%29), 2 ndbet geciren olgu sayis1 88
(%19), 3 nobet geciren olgu sayis1 137 (%29,7), 4 ve iizeri ndbet geciren olgu
sayist 103 (%22,3) olarak bulundu. Konviilziyon tipi ile nodbet sayisi
karsilastirildiginda, jenaralize konviilziyon grubunda nobet sayisi, parsiyel

konviilziyon grubuna gore yliksek bulundu. (x=9,64 p=0,022 p<0,05) (Sekil 5)
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Sekil 5: Konvulziyon tipine gére nobet sayis1 dagilimi

EEG ile nobet sayisi karsilastirildi. Sekilde de goriildiigii gibi EEG si
anormal olan hastalarda, nobet sayis1 anlamli olarak fazla saptandi.(x=40,9

p=0,01 p<0,05)
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Sekil 6: EEG-nobet sayisi iligkisi

Olgularin 145’1 (%31,4) status epileptikus tablosunda yatirildi. SE olan
hastalarin 18’inde (%12,4) daha 6nce konviilziyon dykiisii yoktu. Olgularm 71’1
(%49) kiz, 74’0 (%51) erkekti. SE olgularinin 18’inde (%12,4) daha 6nceden

konviilziyon 6ykiisii yoktu.

Olgularm 352’sine  (%76,2) EEG ¢ekildi,159’u  (%34,4) normal
sonuglanirken, 193’1 (%41,8) anormal sonuglandi. (Tablo 16)
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Tablo 16: Olgulara ¢ekilen EEG sonuglar1

EEG n %
Yok 110 23,8
Normal 159 34,4
Anormal 193 41,8
Toplam 462 100,0

Olgularmn 71’ine (%15,4) LP yapildi. LP yapilan olgularin 17’sinde (%3,7)

BOS bugular1 MSS enfeksiyonu ile uyumlu bulundu.

Olgularin yapilan biyokimya tetkiklerinde 17 (%3,7) hastada hipokalsemi,

5 (%1,1) hastada hiponatremi ve 3 (%0,6) hastada hipoglisemi saptandu.
Hipokalsemi saptanan hastalarm 11’1 (%64,7) kiz 6’s1 (%35,3) erkekti.

Hemoglobin, hematokrit, MCV ve periferik yaymalar1 degerlendirilen 167
(%36,14) hastada anemi tespit edildi. Bu hastalarin 157°si (%94) jeneralize, 10°u

(%6) parsiyel konviilziyon gecirdi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu.

(x=4,18 p=0,041 p<0,05) (Sekil 7)
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Sekil 7: Konvulziyon tiplerinde gore anemi sikligi

Olgularn 360’ma (%77,9) kranial goriintilleme yapildi. Transfontonel
USG 10 (%2,2) olguya yapild1 ve normal sonuclandi. BBT 116 (%25,1) hastaya
cekildi, 34’iinde (%29.,4) patoloji saptandi. 5 (%1,1) hastada fraktiir, 4 (%0,9)
hastada Dyk Davidoff Masson sendromu, 3 (%0,6) hastada beyin 6demi, 3 (%0,6)
hastada araknoid kist, 3 (%0,6) beningn external hidrosefali, 3 (%0,6) hastada
atrofi, 2 (%0,4) hastada hidrosefali, 2 (%0,4) hastada ventrikiillerde dilatasyon, 3
(%0,6) hastada intrakranial hemoraji, 1 (%0,2) hastada intrakranial kitle, 1 (%0,2)
hastada enfarkt, 1 (%0,2) hastada hematom, 1 (%0,2) hastada lateral ventrikiiler
de asimetri, 1 (9%0,2) hastada patolojik kontrast tutulumu (MSS enfeksiyonu) ve 1
(%0,2) hastada pnomosefali saptand1.
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Beyin MRG 194 (%41,9) hastaya cekildi, bunlarn 118’inde (%60,8)
patoloji saptandi. 17 hastada (%3,7) atrofi, 14 hastada (%3) nonspesifik nodiiler
sinyal degisikligi, 10 (%2,2) hastada korpus kallozum hipoplazisi, 9 (%1,9)
hastada benign external hidrosefali, 9 (%1,9) hastada periventrikiiler 16komalazi,
8 (%1,7) hastada hipoksik-iskemik hasar, 5 (%1,1) hastada hidrosefali, 4 (%0,9)
hastada lateral ventrikiillerde asimetri, 4 (%0,9) hastada araknoid kist, 4 (%0,9)
hastada Dyk Davidoff Masson Sendromu, 3 (%0,6) hastada Glutarik Asidiir1 Tip
1, 3 (9%0,6) hastada serebrovaskiiler olay, 3 (%0,6) hastada posterior reversible
lokoensefalopati, 3 (%0,6) hastada myelinizasyonda gecikme, 3 (%0,6) hastada
korpus kallozum agenezisi, 2 (%0,4) hastada ensefalomalazi, 2 (%0,4) hastada
kern ikterus bulgulari, 1 (%0,2) hastada Leigh Sendromu, 1 (%0,2) hastada
hiperosteozis frontalis interna, 1 (%0,2) hastada Worster Drought Sendromu, 1
(%0,2) hastada beyin 6demi, 1 (%0,2) hastada menenjit bulgulari, 1 (%0,2),
hastada intrakranial kanama, 1 (%0,2) hastada Vanishing Wihite Matter, 1 (%0,2)
hastada Dandy Walker Malformasyonu, 1 (%0,2) hastada nérodejenaratif hastalik,
1 (%0,2) hastada subdural hematom, 1 (%0,2) hastada Walker Warburg
Sendromu, 1 (%0,2) hastada lizensefali, 1 (9%0,2) hastada Canavan Sendromu, 1
(%0,2) hastada Bud Chiari Tip2 malformasyonu, 1 (%0,2) hastada Conkhite

Canada Sendromu saptanda.

Antiepileptik tedavi 351 (%76) hastaya baslandi. 155 (%33,5) hastaya
Navalproat, 110 (%23,8) hastaya fenobarbital, 30 (%6,5) hastaya fenitoin, 26
(%33,5) hastaya karbamazepin, 13 (%2,8) hastaya levafloksasin, 9 (%1,9) hastaya
okskarbamazepin, 4 (%0,9) hastaya ACTH ve 4 (%0,9) hastaya vigabatrin
baslandi. Fenitoin baslanan hastalar SE tablosunda olan hastalardi, ACTH ve
vigabatrin infantil spazm olgularinda tercih edildi. Na valproat ve fenobarbital,

cogunlukla baslangi¢ tedavisinde tercih edildi. (Tablo 17)
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Tablo 17: Atesli konviilziyon olgularinda kullanilan ilaglar

Kullanilan AEI n %
YOK 111 24,0
Fenobarbital 110 23,8
Fenitoin 30 6,5
Valproat 154 33,3
Karbamazepin 26 5,6
Levetiracetam 13 2,8
ACTH* 5 1,1
Okskarbamazepin 9 1,9
Vigabatrin 4 0,9

Toplam 462 100, 0

ACTH:Adrenokortikotropikhormon

Olgularin 354’iinde (%76,6) coklu ila¢ tedavisine gerek goriilmedi. 74
(%16) hastaya iki, 34 (%7,4) hastaya {i¢ ve lizeri sayida ila¢ baslandi.(Tablo 18)
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Tablo 18: Atesli konviilziyon geciren olgularda ¢oklu antiepileptik tedavi

Kullanilan ilag¢ sayis1 n %
2 ilag 74 16,0
>3 ilag 34 7,4
Yok 354 76,6
Toplam 462 100,0

5 hasta ex oldu. Bu hastalarin 4’ii SE tablosundaydi, 1 hastanin daha 6nce

konviilziyon Oykiisii yoktu. 3 hastada ek hastalik yokken 1 hastada biiylime

gelisme geriligi, 1 hastada konjenital kalp hastalg1 vardi. Olgularin hepsi kizd1.

Olgularin 124’tinde (%26,8) FK gecirme Oykiisii vardi.

Jeneralize

konviilziyon olgularmin 106’sinda  (%25,4) FK oOykiisii varken, parsiyel

konviilziyon olgularin 18’inde (%40) FK oykiisii vardi. Parsiyel konviilziyon

olgularinda daha yiiksek oranda FK 6ykiisii saptanmasi istatistiksel olarak anlamli

bulundu. (x=4,39 p=0,036 p<0,05) (Sekil 8)
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Sekil 8: Atessiz konviilziyon gegiren olgularin konviilziyon tipleri ile

febril konviilziyon Oykiisiiniin karsilagtiriimasi

Jenaralize konviilziyon grubunda ortalama yatis siiresi 7,19 giin, parsiyel
konviilziyon grubunda 7,42 giindii. Yatis siiresi, minimum 1, maksimum 55
giindii. Ortalama yatig siiresi agisindan karsilastirildiginda jeneralize ve parsiyel

konviilziyon gruplar1 arasinda farklilik 6nemsiz bulundu. (Tablo 20)
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Tablo 20: Konviilziyon tipine gore yatis siiresi

R . . . Standart
Konviilziyon Tipi n Yatis Siiresi Sapma
Jeneralize 417 7,19 5,911
Parsiyel 45 7,42 3,870

t=0,261 p=0,794  p>0,05
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TARTISMA

Atesli konviilziyon, cocukluk caginda ensik karsilasilan konviilziyon
tipidir. FK sikligi, Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Bat1 Avrupa’da %2-5,
Japonya’da % 8,3-9,9 olarak saptanmistir (65,93). Tiirkiye’deki caligmalar
incelendiginde FK siklig1, Oztiirk ve arkadaslarmin (95) yaptig1 arastirmada %2.,6,
Gokyigit ve Calisgkan’mn (95) yaptig1 ¢alismada ise %5,8 olarak bulunmustur. Bu
calismalardaki farkliligi, iilkeler arasindaki sosyoekonomik ve genetik faktorler

olusturmaktadir.

Atesli konviilziyon, erkeklerde kizlara oranla daha fazla goriiliir.
Knudsen’in (64) yaptig1t calismada erkek/kiz oram1 1,4/1, Bessisso ve
arkadaslarinin (96) yaptig1 236 olguyu kapsayan calismada bu oran 1,2/1 olarak
bulunmustur. Okumuro ve arkadaglarmnin (97) yapmis oldugu 43 olguluk bir
calismada ise erkek/kiz orani 1,5/1 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise,

literatiirle uyumlu olarak erkek/kiz orani 1,13/1 olarak bulundu.

Atesli konviilziyonlarm, ensik goriildiigli yas aralig1 ii¢ ay ile bes yastir.
Okumuro ve arkadaslarinin (97) yaptig1 ¢alismada, yas aralig1 7-69 ay, ortalama
25 ay olarak bulunmustur. Manfredini ve arkadaslarmin (98) yapmis olduklar1 188
olguyu kapsayan c¢alismada, yas araligi 6-66 ay ortalama 18 ay olarak
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise 5-60 ay yas araligindaki hastalar ¢alismaya

alindi1 ve ortalama yas 20,68 + 5 ay bulundu

Genetik faktorler FK’da 6nemli bir rol oynamaktadir. Ancak genetik gecis
sekli heniiz netlik kazanmamistir. Multifaktoriyel-poligenik bir katilim sekli
oldugu kabul edilmektedir. Piperidou ve arkadaslarinin (99) yaptig1 bir calismada,
FK geciren hastalarin, 1.derece akrabalarinda FK gecirme orami %14,3 olarak
bulunmustur. Bessisso ve arkadaslarinin (96) yaptigi ¢alismaya gore ailede FK
Oykiisii %22 olarak bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢alismada, ailede FK 6ykiisii
%38,4 olarak bulundu.

Atesli konviilziyon geciren ¢ocuklarin ailelerinde epilepsi Oykiisi
arastirildiginda, Bessisso ve arkadaslarinin (96) yaptig1 calismada %6,6 , Shinnar
ve arkadaslarmin (65) yaptig1 calismada ailede epilepsi Oykiisii %9,7 olarak

bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise %3,2 olarak bulundu.
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Atesli konviilziyonlar, basit ve kompleks olmak iizere ikiye ayrilir.
Kompleks FK’lar1 olusturan 6zellikler 15 dakikadan uzun siirmesi, fokal gelismesi
veya ilk 24 saat icinde tekrarlamasidir. FK’larin cogu basit konviilziyondur.
Piperidou ve arkadaslarinin (99) yapmis oldugu calismada basit FK %78,6 ,
kompleks FK %21,4 olarak bulunmustur. Bessisso ve arkadaslarinin (96) yapmis
oldugu calismada %79 basit, %21 kompleks FK bulunmustur. Ling’in (98) 379
olgu ile yapmis oldugu c¢alismada ise 238 olgu (%62,8) basit, 141 (%37,2)
kompleks FK bulunmustur. 127’sinde (%33,5) bir kompleks 6zellik, 12’sinde
(%3,5) ki kompleks 6zellik ve 2’sinde (%0,5) ti¢ kompleks 6zellik mevcuttu. 5
(%1,3) olguda fokal konviilziyon, 47 (%12,4) olguda 15 dakikadan uzun siiren
konviilziyon ve 106 (%28) olguda 24 saat iginde birden fazla konviilziyon
goriilmiistii. Bizim ¢alismamizda olgularin 1151 (%46,9) basit, 130°u (%53,1)
kompleks FK ile bagvurdu. Calismamizda kompleks tipin daha sik goriilmesi,
calismaya yatan hastalarin alinmasi, basit tip FK’lu olgularin birinci basamak
saglik hizmeti veren kuruluslarda izlenebilmesine veya tedavinin ayaktan

stirdiiriilebilmesine baglanabilir.

Atesli konviilziyonda, ates odagi arastirildiginda viral enfeksiyonlar 6n
planda goriiliir. FK’da atesin etiyolojisini, USYE, AOM, pnémoni, IYE, AGE ve
roseola infantum gibi enfeksiyonlar olusturur. Bunlar arasinda ensik USYE
goriiliir. Ranthala ve arkadaslarmin (101) yaptig1 calismada ates sebebi %54
olguda USYE olarak bulundu. Manfredini ve arkadaslarinin (98) yaptig1
calismada ise olgularin %83’iinde USYE (bu orana AOM dahildir), %8’inde
roseola infantum, %35 olguda gastrointestinal sistem enfeksiyonu ve %3 olguda da
pnomoni tespit edildi. Bizim yaptigimiz ¢alismada 147 (%60) hastada USYE, 28
(%11,4) hastada pnomoni, 23 (%9,4) hastada idrar yolu enfeksiyonu, 14 (%5,7)
hastada akut gastroenterit, 11 (%4,5) hastada rota virus enfeksiyonu, 6 (%2,4)
hastada DBT asis1 sonrasi, 5 (%2) hastada sugicegi enfeksiyonu, 4 (%1,6) hastada
yumusak doku enfeksiyonu, 4 (%1,6) hastada sepsis ve 3 (%1,2) hastada

enfeksiyoz mononiikleoz saptandi.

Atesli konviilziyon geciren hastalarda rekiirrens riski 1/3 oraninda
artmaktadir. Ikinci kez konviilziyon geciren hastalarin %50’sinde yeniden

tekrarlama ihtimali vardir. Bu rekiirrenslerin %90 kadari ilk ataktan sonraki iki y1l
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icinde gelisir (102). FK’larda risk faktorleri; diisiik yasta (18 aym altinda) FK
gecirme, ailede FK Oykiisii, diisiik ates ile konviilziyon gecirme ve konviilziyon
oncesi atesin kisa siirmesidir (103).

Cogu calismada, FK baglama yas1 ne kadar diisiik i1se FK riskinin o derece
artt1ig1 belirtiyor. Berg ve arkadaglarinin (103) yaptig1 calismada rekiirrensin %27
oldugu ve yine aymi ¢aligmada konviilziyon Oncesi atesin siiresinin kisaldigi ile
rekiirrens riskinin arttig1 belirtilmistir. Stire <1 saat ise risk %44, >1 saat ise risk
%23 ve >24 saat i1se risk %]13’e kadar diiser. Ayrica atesin her bir derece
artmasmin, bir yil i¢cindeki rekiirrens riskini %6 arttirdigi belirlenmistir. Boylece
ates 38,3 CC ile konviilziyon gecirildiginde rekiirrens riski %35 iken ates 40, 6
CC ile r sk %13’e diisiiyor.Bizim calismamizda da yas arttikca FK sikligimin

azaldig1 gorildi.

Cogu calisma ailedeki epilepsi Oykiisii ile rekiirrens arasinda iliski
olmadigmi belirtiyor. Kompleks FK ve erkek cinsiyetin rekiirrens riskini
arttirmasi ile ilgili celigkili caligmalar mevcuttur. Shinnar ve arkadaglarinin (65)
calismasina gore kompleks FK’lardan sonra rekiirrens riski daha yiiksek degildir.
Bessisso ve arkadaslarinin (96) calismasinda rekiirrens orani %21 olarak
bulunmus ve erkek cinsiyet ile kompleks FK’nun rekiirrens i¢in risk faktorleri
oldugu belirtilmistir. Bizim g¢aligmamizda, tek ndbet geciren olgu sayisi 148
(%60,4), iki nobet geciren olgu sayis1 61 (%24,9), lic nobet geciren olgu sayisi 25
(%10,2) ve dort ve iizeri ndbet geciren olgu sayist 11 (%4,5) olarak bulundu.
Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber erkek olgularda nobet sayis1 daha

fazla bulundu. Kompleks FK grubunda ise nobet sayis1 anlamli olarak fazlaydi.

Icagasioglu ve ark. (104) 1994 yilinda Sivas ydresinde yaptiklar1 ¢alismada
febril konviilziyon tanisi alan 108 olguyu, epidemiyolojik 6zellikleri, klinik ve
elektroensefalografi(EEG) bulgular1 yoniinden degerlendirmistir. Olgularin 32’si
(%29) kiz, 76’s1  (%71) erkek ve 38’inin (%35,1) akrabalar1 arasinda febril
konviilziyon gecirme Oykiisii saptanmistir. Hastalarin %56’sinda EEG bulgular1

normal olarak tespit edilmistir. Bizim calismamizda olgularin 130’u (%53,1)
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erkek, 115’1 (%46,9) kiz, ailesinde FK 0Oykiisii olan olgu sayist 94°tii (%38.,4).
Ayrica yapilan ¢aligmaya gore bizim olgularimizin %82,5’inde EEG bulgular1

normal olarak tespit edildi.

Atesli konviilziyon gegiren cocuklarda, epilepsi goriilme sikligi %2-10
arasindadir (65). Epilepsi gelisimi icin risk faktorleri; 1.derece akrabalarda
epilepsi Oykiisii, FK dncesi norolojik ve gelisimsel sorunlarin olmasi ve kompleks
FK gecirmedir (15 dakikadan uzun siirmesi, 24 saatte birden fazla konviilziyon ve
fokal gecirme) (105). Annegers ve arkadaslarinin (106) yaptig1 calismada, basit
FK sonras1 epilepsi riski %2-4, bir kompleks oOzellik varhiginda %68, iki
kompleks 6zellik varliginda %17-22 ve ii¢c kompleks 6zelligin birlikte varliginda
riskin %49’a yiikseldigi belirtilmis. Bizim ¢alismamizda epilepsi gelisme orani
degerlendirilememistir.

Atesli konviilziyon ile bagvuran hastalarda, ayirici tani i¢in rutin tetkiklerin
yapilmas1 konusunda celiskili sonu¢lar mevcuttur. Amerikan Pediatri Akademisi,
glikoz, kalsiyum, {re, kreatinin ve elektrolitlerin, FK’lu c¢ocugun
degerlendirilmesinde anlamli bir sonu¢ vermedigini ve rutin tetkiklerin gerekli
olmadigint belirtmistir. Ancak tam kan sayiminin, ozellikle de iki yas alt1
cocuklarda bakteriyemi insidansint belirleme agisindan Onemli olabilecegi
belirtilmistir (107). Bizim ¢alismamizda da hastalarda yapilan rutin biyokimyasal
tetkikler normal olarak bulundu.

Serum demir diisiikliigliniin, konviilziyon esigini diisiirdiigii ve buna atesin
etkisi de eklenince konviilziyon gelisiminin artmasina yol actig1 diisiiniilmektedir.
Bu nedenle FK ile demir eksikligi anemisi arasindaki baglanti son yillarda birgok
calismaya konu olmustur. Rehman ve arkadaslarinin (108) yaptig1 calismada ve
Daoud ve arkadaglarmin (109) yaptigir ¢alismalarda, FK hastalarinda, kontrol
grubuna gore demir eksikligi anemisinin daha sik oldugu belirtilmistir. Bizim

calismamizda hastalarin 105’inde (%42, 9) demir eksikligi anemisi saptandi.

Yapilan ¢aligmalara gore, ilk kez basit FK ile basvuran olgularda BBT,
MRG ve EEG c¢ekilmesinin, konviilziyon tekrar1 ve epilepsi gelisimini belirleme

acisindan Onemli olmadigi belirtilmistir. Ancak klinik duruma bagl olarak;
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tekrarlayan kompleks FK’larda, fokal konviilziyonlarda veya postiktal norolojik
defisiti olanlarda BBT, MRG ve EEG gibi yontemlere bagvurulabilir (105, 107).
Bizim yapmis oldugumuz c¢aligmada, olgularin 49’una bilgisayarli beyin
tomografisi, 10’una transfontonel ultrasonografi ve 4’tine beyin MR ¢ekildi.
BBT’lerin 38’1 normal sonuglanirken, 6’sinda patoloji saptandi. Patolojik BBT’
lerin 3’linde benign external hidrosefali, 1’inde araknoid kist, 2’sinde lateral
ventrikiillerde asimetri saptandi. Beningn external hidrosefali saptanan olgulara
beyin MR c¢ekildi, 2 hastada beningn external hidrosefali dogrulanirken, bir
hastada atrofi saptandi. Beyin MR c¢ekilen bir olguda nonspesifik nodiiler sinyal
degisikligi saptand1 ve takibe alindi. 10 hastaya transfontonel USG ¢ekildi, normal
olarak sonuglandi. Olgularm 160°ma EEG c¢ekildi, 28’1 anormal sonuclandi.
EEG’si anormal olan hastalarin biiyiik ¢ogunluguna konviilziyon gegirdikleri giin

EEG ¢ekilmisti, hepsine kontrol EEG planland:.

Atesli konviilziyonlarm prognozu son derece iyidir. Bu nedenle
glinimiizde yapilan c¢ofu calisma sonucunda profilaksi Onerilmemektedir.
Fenobarbital ile devamli antikonviilzan tedavi, valproik asit veya diazepam ile
intermittan tedavi, rekiirrens riskini azaltmasina ragmen, potansiyel toksisiteleri
ile, basit FK sonrasi gelisen risk kiyaslandiginda, profilaktik tedavi c¢ogu
calismada oOnerilmemektedir (63). Ancak aile i¢in, ¢ocugunun konviilziyon
gecirmesi ¢ok sikiti verici bir olaydir. Aileler cocuklarmin beyninde hasar
kalacagimm1 veya bu olayin tekrarlayacagini ve ileride epilepsi gelisecegini
diisiinerek panikler. Konviilziyon ile basvuran hastada tedavi yaklagimi; akut
konviilziyonu durdurmak, rekiirrens ve epilepsi riskini azaltmak ve ailenin
endisesini gidermek olmalidir. Bu amagla kotii ndrolojik gelisimi olan, kompleks
FK geciren, ailede atessiz konviilziyon Oykiisii olan, ilk FK’unu bir yas altinda
geciren ve ¢ok sayida FK Oykiisii olan hastalara profilaktik olarak antikonviilzan

tedavi Onerilebilir (63)

Atesli konviilziyon, atesle birlikte gelistigi i¢in atesin Onlenmesinin,
konviilziyon rekiirrensini diisiirecegi diisiiniilebilir. Ancak yapilan ¢alismalarda,

antipiretik tedavi 1ile atesin Onlenmesinin rekiirrens riskini azaltmadigi
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bildirilmistir. Schnaiderman ve arkadaglarmin (110) yaptig1 ¢alismada,
parasetamoliin dort saat aralarla diizenli verilmesinin, atesli donemde verilmesine
kiyasla, rekiirrens riski agisindan farkli olmadigi belirtilmistir. Van Esch ve
arkadaslarinin (111) calismasinda, bir grup hastaya parasetamol veya ibuprofen
verilmis ve diger hasta grubuna ilag verilmemis. Bu iki grup arasinda rekiirrens

gelisme riskinin farkli olmadigi bildirilmistir.

Uzun siireli profilaktik tedavide en sik kullanilan ila¢ fenobarbitaldir.
Thilothammal ve arkadaslarinin (112) yaptig1 bir calismada, giinliikk fenobarbital
tedavisi verilen grupta %7, plasebo grubunda ise %53 rekiirrens goriilmiis.
Fenobarbital tedavisi ile ciddi yan etkiler goriilmiistiir. Mamelle ve arkadaglarmin
(113) yaptig1 calismada valproik asit, fenobarbital ve plasebo karsilastirilmais, ii¢
grup arasinda rekiirrens riski agisindan Onemli farkliliklar elde edilmistir.
Valproik asit ile rekiirrens riski %4, fenobarbital ile %19 ve plasebo ile %35

olarak bulunmustur.

Intermittan diazepam tedavisi de, profilaktik tedaviler icinde yer
almaktadir ve bu konuda da ¢esitli caligmalar yapilmistir. Bunlardan Rosman ve
arkadaslarinin (114) ¢alismasinda, diazepam ile yillik rekiirrens riskinin %44
azaldig1 belirlenmis. Plasebo grubu ile rekiirrens %32 iken, intermittan diazepam

grubunda rekiirrens %21 bulunmustur.

Okumura ve arkadaglarinin (97) ¢calismasma gore, uzun stireli profilaktik
tedavi ile intermittan antikonviilzif tedavinin, FK rekiirrens riskini azaltmadigi
belirtilmis. Her iki tedavinin de yan etkileri ve kisitlar1t mevcuttur. Olgulamizda,
basit febril konvulziyon grubunda 13 (%11,3) hastaya fenobarbital, 1 (%0,9)
hastaya rektal diazem baslandi, 101 (%87,8) hastaya tedavi verilmedi. Kompleks
febril konvulziyon grubunda 115 (%88,5) hastaya fenobarbital, 4 (%3,1) hastaya
fenitoin ve 11 (%8,4) hastaya rektal diazem baslandi. Fenitoin baglanan olgular
SE tablosunda gelen hastalar olup, takiplerinde fenitoin kesilip, fenobarbital

baslandi.

Sonu¢ olarak FK’larin iyi1 olmasma ragmen, rekiirrens riski ve genel

popiilasyona gore daha yliksek epilepsi gelisme riski olmasi sebebi ile takip ve
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tedavisi Oonem arzetmektedir. Profilaktik tedavi, potansiyel riskleri goézden

gecirilerek ve risk fayda analizi yapilarak sec¢ilmis vakalarda kullanilmalidir.

Atessiz  konviilziyonlu olgular1 degerlendirdigimizde, c¢alismamizda
erkek/kiz oran1 1,18/1 olarak, yas araligi 1-195 ay arasi, ortalama 65,8 + 54,8 ay
olarak bulunmustur. Epilepsi prevalansmin, cinsiyetle iligkisi konusunda da farkl
sonuclar bildirilmektedir. Forsgren ve arkadaslarmin Avrupa’da yapilmis 23
prevalans c¢alismasimi inceledikleri derlemede, bir calisma disinda tiim
calismalarda, erkek cinsiyette daha sik oldugu goriilmektedir (115). Bununla
birlikte, yine ayni ¢alismada erkek cinsiyette daha fazla goriilmesine ragmen,
bunlardan ancak iki ¢aligmada istatistiki anlamli fark belirtilmektedir (115). Datta
ve Wirrell’in (3) 40 olgu ile yaptig1 ¢alismada, erkek/kiz orani1 1,5/1, yas araligi
1-11 ay ortalama 5,1 ay olarak bulunmustur. Winckler ve Rotta’nln (116) 109
olguluk ¢alismasinda erkek/kiz orani 1,8/1, yas aralig1 1 ay - 16 yil, ortalama alt1

yil olarak bulunmustur.

2007 yilinda Yaman ve ark. tarafindan Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde
yapilan bir calismada, ailevi epilepsilerde 1.ci derece akrabalik % 10,3, 2.ci
derece akrabalik %35,9 oraninda saptanmistir.(117) Calismamizda anne baba
arasinda, 106 (%22,9) olguda 3.cii, 14 (%3)olguda 4.cii derece akrabalik
mevcuttu. Ulkemizde akraba evliliklerine sk rastlanilmaktadir. Buna
sosyokiiltiirel ~ diizeyi diisik olan bdlgelerde yasayan ailelerde sik
rastlanilmaktadir. yapilan epidemiyolojik calismalar genetik faktorlerin epilepsi
hastalarinda %40 rol oynadigini gostermistir. Cogu idiopatik epilepsi kompleks
poligenik bir katilim gostermektedir (118). Genetik gecisli konviilziyon tiplerinin

katiliminda akraba evlilikleri 6nem tasimaktadir.

Sidenvall ve arkadaslariin (119) yaptig1 58 olguluk ¢alismada, olgularin
%17,5°1 preterm, %79’u term ve %3,5’1 postterm idi. Datta ve Wirrell’in (3)
calismasinda olgularin %8,7’s1 preterm, %90’1 term ve %]1,3’1i posttermdi. Bizim
calismamizda ise olgularm %4,8’1 preterm, %90,40 term ve %4,8’1 postterm
olarak dogmustu. Preterm olgular asfiksi, intrakranial kanama ve enfeksiyonlar

acisindan ¢ok risklidir.
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Winckler ve Rotta’nln (116) ¢alismasinda, olgularin %63,3’linde aile dykiisi
mevcutken, Kong ve arkadaslarmin (120) ¢calismasinda, aile 6ykiisii %9,7 olguda
mevcuttu. Asadi-Pooya ve Hojabri’nin (121) 142 olguluk caligmasinda, aile
Oykiisii %43,7 olguda bulundu. Calismamizda olgularin %26,2’sinde aile dykiisii
saptandi.  Bu hastalarm %17, 3’inde ailede atessiz konviilziyon Oykiisii,
%82,7’sinde ailede FK 0Oykiisi mevcuttu. Bu istatistiksel farkliliklar, irksal
farkliliklar, bolgeler arasi sosyoekonomik ve kiiltiirel faktorler ile agiklanabilir.

Calisma verilerine gore risk etmenleri incelendiginde, etiyolojik neden olarak
SSS’i enfeksiyonu, epilepsili olgularda 17 (%3,9) hastada bulundu. Aydin ve
ark.nin yaptig1 calismada 6 kisi de (%18) SSS’1 enfeksiyon Oykiisii saptand1 (122).
Rocheshester Minnesota ¢aligmasinda; menenjitten sonraki iki yillik izlem
sonunda epilepsi riskinin 5 kat, ensefalit sonrasinda 15 yillik izlem sonrasinda ise
16 kat arttig1 belirtilmistir. Ensefalit sonrasi erken donemde nobet gecirenlerde; 5
yillik izlem sonrasinda epilepsi gelisme riski %10, 20 yillik izlem sonrasinda %22
olarak verilmistir (123). Cocukluk yas grubunda, SVO sonrasi epilepsi gelismesi,
cocuklarda daha az goriilmektedir. Calismamizda epilepsili olgularda 3 (%0,6)
hastada serebrovaskiiler olay saptandi. Aydin ve ark. nin yaptig1 calismada da,
SVO oykiisii %3 tespit edilmis olup, olgulardan biri ge¢ k-vit eksikligi olarak
tespit edildi (122). Epilepsili olgularin 1’inde (%0,2) beyin tiimorii saptandi.
Aydin ve ark.nin yaptig1 calismada da 1 kiside (%3) beyin tiimorii saptanmisti
(122). Beyin tiimoriiniin, tim epilepsiler goz oniine alindiginda %3,6, yalniz
sekonder epilepsiler dikkate alindiginda %12 olguda risk etmeni olabilecegi
bildirilmistir (124).

Calismamizda, epilepsi tanisi ile izlenen olgularin 26’sinda (%5,6) kafa
travmas1 Oykiisii alindi. Aydin ve ark. nin caligmasinda %12 oraninda tespit edildi
(122). Forsgren ve ark. Avrupa da yapilmis prevalans ¢aligmalarmi derledikleri
yayinlarinda, epileptik hastalarda kafa travmast %2 ile %16 arasinda
belirtilmektedir (125,115). Ulkemizde Aziz ve ark. min yaptiklar1 calismada
vakalarin %13,5’inde kafa travmasi saptanmistir. Literatlirde, biling kaybmin
olmadig1 ya da 30 dakikadan az siiren biling kaybmin oldugu travmalar

sonrasinda, artmis epilepsi insidansi belirtilmemistir. Biling kaybinin oldugu ve
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30 dk—24 saat siiren travmalar sonrasinda epilepsi gelisme oran1 %12 oldugu ve
daha uzun siiren biling kaybmin oldugu durumlarda %36’ya kadar varan, epilepsi
gelisme orami bildirilmistir. Genel toplum ile karsilastirildiginda, kafa travmasi
Oykiisii olanlarda epilepsi gelisme riski 3,6 kat yiiksek bulunmustur. Tim
epileptiklerin i¢inde travmaya bagli epilepsi oran1 %4 tiir (126).

Olgularin 74’tinde (%16) dogumda hipoksi 6ykiisii vardi. Aydin ve ark.nin
Izmir’de yaptiklar1 ¢alismada, bu oran %13,3’iinde pozitif saptand1 (122).
Perinatal risk etmenlerinin incelendigi, olgu kontrollii iki farkli caligmada;
parsiyel baslangicli cocukluk epilepsisi ve primer jeneralize ¢ocukluk
epilepsisinin,  6zellikle asfiktik doganlarda  artmis olarak  izlendigi
bildirilmektedir.(127) Dogumsal ndrolojik bozukluklar, mental retardasyon ve CP
gibi olaylara sekonder olarak gelisen epilepsiler; tiim yas gruplarinda goriilen
epilepsiler dikkate alindiginda olgularm %35,5’ini olusturur. Etkilenmis olgularda
epilepsi riski %18 olarak bildirilmektedir (127)

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi gelisme riskinde artma ile ilgili bircok
calisma yapilmistir. Calismamizda epilepsi hastalarinda, febril konviilziyon
oykiisii %26,8 olarak bulundu. Febril konviilziyon Oykiisii epilepsili olgularda
istatiksel olarak anlamli bulundu. Aydin ve ark.nin ¢alismasinda bu oran %25,5
olarak tespit edildi.(122) Rochester Minnesota’da 1935-1979 yillar1 arasinda
yiirtitiilen bir ¢aligmada, febril konviilziyon sonras1 yigilimli epilepsi insidanst %6
olarak bulunmustur (128). Bu insidans basit febril konviilziyon sonras1 %2,5 ve

komplike febril konviilziyon sonrasi %6 ve %50 arasinda bulunmustur (129).

Risk faktorleri disinda olgularda saptanan hastaliklar soyleydi; 38 (%8,2)
hastada cerebral palsy, 36 (%7,8) hastada biiylime-gelisme geriligi, 29 (%6,3)
hastada mental motor reterdasyon, 17 (%3,7) hastada rasitizm, 7 (%1,5) hastada
hidrosefali, 7 (%1,5) hastada tanimlanamamis metabolik hastalik, 6 (%]1,3)
hastada astim bronsiale, 4 (9%0,4) hastada Dyk Davidoff Masson sendromu, 3
(%0,6) hastada Rett Sendromu, 3 (%0,6) hastada Glutarik Asidiiri Tip 1, 2 (%0,4)
hastada VSD, 2 (%0,4) hastada Tuberoskleroz, 2 (%0,4) hasta FMF, 2 (%0,4)
hasta kernikterus sekeli, 2 (%0,4) hasta Pfiper Sendromu, 2 (%0,4) hasta
gecirilmis MSS enfeksiyon sekeli, 1 (%0,2) hasta Adrenolokodistrofi, 1 (%0,2)
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hasta Diabetes Insipitus, 1 (%0,2) hasta Leigh sendromu, 1 (%0,2) hastada Kistik
Fibrozis, 1 (%0,2) hastada Walker Warburg Sendromu, 1 (%0,2) hastada Worster
Drougt Sendromu, 1 (%0,2) hastada Canavan Sendromu, 1 (%0,2) hastada Frajil
X, 1 (%0,2) hastada Subakut Sklerozan Panensefalit saptandi. Altta yatan bu

anomalilerin konviilziyon gelisimi ile dogrudan veya dolayl iliskisi olabilir.

Olgularin 352’sine (%76,2) EEG ¢ekildi. Cekilen EEG’ lerin 159’u
(%34,4) normal sonuglanirken, 193’1 (%41,8) anormal sonuglandi. Datta ve
Wirrell’in (3) ¢alismasinda EEG’de patoloji saptanmamasi durumunda, ndérolojik
muayene, ndromotor gelisim ve konviilziyon seyrinin daha 1iyi oldugu

belirtilmistir.

Olgularmn konviilziyon tipleri incelendiginde, Asadi-Pooya ve Hojabri’nin
(121) calismasinda olgularm %9,1°1 parsiyel, bunlar i¢inde %7,7°si kompleks
parsiyel, %1,4’°1 basit parsiyel idi. %86,6 olguda jeneralize konviilziyon goriildii.
Bunlarin %36,6’s1 jeneralize tonik-klonik, %17’si tonik, %1,4’i klonik, %19,7’si
miyoklonik, %6,3’ii atonik, %4,2’si absans ve %1,4’ii Infantil Spazm idi.
Olgularin %4,2’s1 smiflandirilamayan olarak goriildii. Datta ve Wirrell’in (3) 1-
12 ay arasinda olan 40 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada parsiyel konviilziyon % 47,
Infantil Spazm %30 ve primer jeneralize konviilziyon %22 olguda saptand1. Arts
ve arkadaslarinin (130) yaptig1 c¢alismada 0-16 yaslar1 arasinda 453 olgu
degerlendirilmis olup, bunlarin %17,2’s1 parsiyel, %382,8’1 ise jeneralize
konviilziyon olarak bulundu. Olgularin 418 1 (%90,5) jenarelize, 44’ 1 (%9,5)
parsiyel nobet gecirdi. Jeneralize konvulziyonlarin 288’1 (%62,3) jenaralize tonik-
klonik, 66’s1 (%14,3) atonik, 20’si (%4,3) myoklonik, 14’ (%3) tonik, 12’si
(%2,6) jenaralize absans, 13’ii (%2,8) Infantil Spazm, 3’ii (%0,6) Lenox-Gestaud
Sendromu ve 1’1 (%0,2) Ohtahara Sendromuydu. Parsiyel nobetlerin 15’1 (%3,2)
basit parsiyel, 15’1 (%3,2) parsiyel sekonder jeneralize ve 15’1 (%3,2) kompleks
parsiyeldi. Calismamizda jeneralize olgular literatiirle uyumlu olarak yliksek
bulunmustur.
Atessiz konviilziyon gegiren olgularda, farkli calismalarda celiskili sonuglar
elde edinilsede, en fazla 6n goriilen sonucglara gore rekiirrens riskini arttiran

parametreler sunlardir; ailede konviilziyon dykiisii, parsiyel konviilziyon gecirme,
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uyku sirasinda gelisen ilk konviilziyon, semptomatik etiyoloji ve en Onemlisi
EEG’nin anormal 6zellikler gostermesidir (116,131). Shinnar ve Berg’in 407
olguluk calismasinda tek nobet geciren olgularin %41’°inin, ayni giin nobetleri
gecirenlerin ise %42’sinin nobetlerinin tekrarladigi saptandi: (132).Datta ve
Wirrell’in (3) 1-12 ay arasindaki 40 olgu ile yaptig1 calismada konviilziyon
gecirme siklig1 ile prognoz arasinda iligki bulunamamaistir. Bizim olgularimizda
tek nobet gegiren olgu sayist %29,2 nobet gegiren olgu sayist %19, 3 ndbet
geciren olgu sayist %29,7, 4 ve lizeri nobet gegiren olgu sayis1 %22,3 olarak
bulundu. Nobet tekrarinin EEG ile iligkisine bakildiginda ise EEG’si normal
olanlarin  %62,3’linlin, EEG’si anormal olanlarin ise %Z85’inin nobetleri

tekrarlamastir.

Asadi-Pooya ve Hojabri’nin (121) yaptig1 142 olguluk ¢alismaya gore
olgularm 9%19,7’s1 sezeryan, %80,3’ii NSVY ile dogmustu ve arastirmacilar
calismalarinda sezeryan dogumun epilepsi riskini diisiirdligiinii belirttiler. Yine
ayni ¢alismaya gore anne siitii ile beslenmenin epilepsiye karsi koruyucu etkisi
gosterilememistir. Sidenvall ve arkadaslarmin (119) kontrol grubu ile yaptiklari
calismada ise sezeryan dofgumun epilepsi riskini arttrdigmi iddia ettiler.
Calismamizda ise Olgularm %75,1°1 normal spontan vajinal yol (NSVY) ile,
%24,9'u sezaryen ile dogdu.

Yapilan c¢aligmalarda ABD’de yilda 100.000 SE wvakas1 gorildigi
belirtiliyor. SE ile mortalite oraniar1 %3-11 arasinda veriliyor. Kotii prognoz
kriterleri olarak anoksi ve uzamis (bir saatten fazla) ndbet olarak gosteriliyor (72)
Calismamizda Olgularm 145’1 (%31,4) status epileptikus tablosunda yatirildi. SE
olan hastalarin 18’inde (%12,4) daha 6nce konviilziyon 6ykiisii yoktu.

Calismamizda hipokalsemi saptanan 17 olgu (%3,7) mevcuttu. Olgularin
%064,7’s1 kiz, %35,3’1 erkekti ve bagvuru yasi 1-24 ay arasinda ve ortalama 6,3 +
5,9 ay idi. Yemen’de yapilan bir ¢alismada, hipokalsemiye iliskin semptomlar
(konviilziyon, karpopedal spazm, irritabilite ve tremor) ile basvuran 310 hastanin
kalsiyum degerlerine bakilmistir. Bunlardan 180 (%58) olguda hipokalsemi tespit
edilmistir. Olgularin  %40°1 kiz, %601 erkek olarak bulunmus (133).

Calismamizda hipokalsemili olgularda D vitamini kullanimi 6ykiisii yoktu. Bu
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durumun, ailelerin sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel 6zelliklerinin diisiik olmasi,
cocuk beslenmesinin anneler tarafindan yeterince bilinmemesi ve vitamin D

profilaksisinin yeterince uygulanmamasindan kaynaklandig1 kanaatindeyiz.
Hatun ve arkadaglarmin (134) yaptig1 ¢alismada su Oneriler getirilmistir;

* D vitamini eksikligi ve nitrisyonel rikets hakkinda, tip fakiiltelerinde, aile
hekimligi ve ¢ocuk hastaliklar1 uzmanlig1 dallarinda egitim programlar1

arttirilmalidir.

* Gebelerin ve laktasyon donemindeki annelerin yeterli giines 15181
almalar1 saglanmali, 6zellikle gebeligin son ii¢ aymda giinde 800—-1200
IU D vitamini veya multivitamin verilmeli, dogumdan sonraki alt1 ayda

da multivitamin kullanimi devam edilmelidir.

* Tiim bebeklerin giines 15181 almalar1 saglanmali ve en az bir yil siire ile

tercihen ti¢ y11 400 IU D vitamini almalar1 saglanmalidir.
* Annelere beslenme egitimi verilmelidir.

« Siit ve siit mamiillerinin bat1 ilkelerinde oldugu gibi D vitamini ile
giiclendirilmesi i¢in wulusal diizeyde ¢aba gosterilmelidir. Bizim

calismamiz da yukaridaki onerileri destekler niteliktedir.

Amerikan Noroloji Akademisi, Cocuk Noroloji Toplulugu ve Amerikan
Epilepsi Toplulugu EEG’inin tanisal amag¢li standart bir yOontem olarak
kullanilmasini  Onermistir. Goriintliileme metodlar1 i1se gerekli durumlarda
onerilmektedir (135, 136, 137). MRG’nin 6nerildigi durumlar; persistan postiktal
fokal bulgularin olmasi, anormal nérolojik muayene, fokal ndbetler, EEG’de
benign parsiyel epilepsi ve idiyopatik generalize epilepsi disindaki anormal
bulgularin varligidir (138). Nobetlerin rekiirrensi ve prognostik faktorlerin
belirlenmesinde kullanilan goriintiileme yontemleri baslica kraniyal USG,
kraniyal BT ve kraniyal MRG’dir (139,140). Maytal ve ark. yaptiklar1 ¢alismada,
66 olgunun %?21’inde goriintiileme bulgusu olarak patolojik sonuglar bulmuslardir

(137). Arts ve arkadaslariin (130) 453 olgu ile yaptig1 ¢alismada %54,1’inde
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normal, %14,8’inde anormal ndroradyolojik goriintilleme saptanmistir. %31,1
olguda goriintiileme yapilmamistir. Datta ve Wirrell’in (3) calismasinda 1-12 ay
arasinda 40 olgu ile yapilan calismada %42,5’inde normal, %45’inde anormal
nororadyolojik goriintiilleme mevcuttu. %12,5’inde goriintiileme yapilmamustir.
Anormal goriintiilemesi olan olgularm %77,8’inde norogelisimsel gerilik ve
anormal norolojik muayene, normal goriintiilemesi olan olgularm %35,3’ilinde

norogelisimsel gerilik ve anormal ndrolojik muayene gorilmiistiir.

Bizim ¢alismamizda olgularm %77,9 hastaya kranial goriintiilleme yapildi
ve yapilan goriintiilemelerin %42,2’sinde patoloji saptandi. Transfontonel USG
hastalarin %2,2’sine ¢ekildi ve normal sonuglandi. Hastalarm %25,1’ine BBT
cekildi, 34’tinde (% 29,4) patoloji saptandi. Hastalarin %41,9’una Beyin MR
cekildi, bunlarm 118’inde (%60,8) patoloji saptandi. Nororadyolojik
goriintiilemesinde patoloji saptanan hastalarin %64,2’sinde néromotor gelisim
geri bulundu.

Epilepsi 1ile 1ilgili yapilan uzun siireli c¢aligmalar, epilepsi gegiren
hastalarda, genel topluma gore artmis bir mortalite riski oldugunu gosteriyor.
Callenbach ve arkadaslarinin (76) Hollanda’da 1-16 ay arasi 472 hasta ile
prospektif olarak yiriittiikleri bir ¢alismada semptomatik etiyolojiye sahip
olmayan hastalarda, mortalite riskinin artmadigi, ancak semptomatik etiyolojiye
sahip hastalarda bu riskin 20 kat arttigmmi belirtmislerdir. Camfield ve
arkadaslarinm (77) yapmis oldugu toplum kokenli baska bir ¢aligmada ise, altta
yatan norolojik bir bozukluk olmayan hastalarda mortalite riskinin genel toplum
ile esit oldugu belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise 5 (%1,1) hasta ex oldu. Bu
hastalarin 4’1 SE tablosundaydi, 1 hastanin daha 6nce konviilziyon dykiisii yoktu,
3 hastada ek hastalik yokken, 1 hastada biliylime gelisme geriligi, 1 hastada
konjenital kalp hastalig1 vardi, olgularin hepsi kizd.

Shinnar ve ark.’min yaptiklar1 ¢calismada ilk ndbetini geciren olgularin
%386’s1na tedavi baglanmamistir veya tedavi siireleri maksimum 2 hafta olmustur
(141) Datta ve Wirrell’in (3) calismasinda 1-12 ay arasinda 40 olgu ortalama 29
ay izlenmis, 23 olgu tek ila¢ kullanirken, 17 olgu birden fazla ila¢ kullanilmistur.
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Izlem sonucunda 25 (%62,5) olgu ilaca tam yamt vermis, 10 (%25) olgu kismi
yanit vermistir. 5 (%12,5) olgu antikonviilzan tedaviye yanitsiz bulunmustur.
Calismada antikonviilzan tedaviye 1yl yanit, prognoz agisndan Onemli

bulunmustur.

Bizim olgularimizda ise tek nobet geciren 111 (%24) hastaya antiepileptik
tedavi baglanmadi, 351 (%76) hastaya ise klinikleri, EEG bulgular1 ve rekiirrens
riskleri degerlendirilerek AEI tedavisi basland1i. 155 (%33,5) hastaya Navalproat,
110 (%23,8) hastaya fenobarbital, 30 (%6,5) hastaya fenitoin, 26 (%33,5) hastaya
karbamazepin, 13 (%2,8) hastaya levafloksasin, 9 (%]1,9) hastaya
okskarbamazepin, 4 (%0,9) hastaya ACTH ve 4 (%0,9) hastaya vigabatrin
baslandi. Fenitoin baslanan hastalar SE tablosunda olan hastalardi, ACTH ve
vigabatrin infantil spazm olgularinda tercih edildi. Na valproat ve fenobarbital

cogunlukla baslangi¢ tedavisinde tercih edildi.

Olgularin 354’iinde (%76,6) coklu ilag tedavisine gerek goriilmedi. 113
(%16) hastaya iki, 34 (%7,4) hastaya ii¢ ve lizeri sayida ila¢ baslandu.
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SONUCLAR

A: Atesli konviilziyon grubu
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Konviilziyon gec¢irme nedeni ile yatan hasta sayis1 737 olup, toplam yatan
hastalar i¢indeki oram1 %9,16, cocuk ndroloji servisinde yatan hastalar
icinde orani %60,75’ di.

Febril konviilziyon grubunda 130 (%53,1) erkek, 115 (%46,9) kiz olgu
mevcuttu. Ortalama yas 20 68 + 5 ay olarak saptandu.

Basit FK geciren hasta sayis1 115 (%46,9), kompleks FK geciren hasta
sayisi 130 (%53,1) olarak saptandi. Konviilziyon tipine goére cinsiyet
dagilimi incelendiginde farklilik 6nemsiz bulundu.

Olgularmn 21°1 (%8,6) preterm, 223’1 (%91) term ve 1’1 posttremdi. (%0,4)
Olgularin 29°u (%11,8) diisiikk dogum tartili, 211°1 (%86,1) normal dugum
tartili ve 5’1 (%2,1) yiiksek dogum tartil1 olarak saptandi.

Olgularm 181’1 (%73,9) NSVY ile, 64’1 (%26,1) C/S ile dogdu.
Hastanede dogan 237 (%96,7) olguya karsin, evde dogan 8 (%3,3) olgu
saptandi.

Anne baba arasinda akrabalik incelendiginde, 54’iinde (%22) akrabalik
saptanirken, bunlarm 42°si (%17,1) 3.derece, 12°si (%4, 9) 4.dereceden
akrabaydi.

Ailede konviilziyon oykiisii olan olgu sayis1 94°tii (%38,4). Basit FK ile
kompleks FK karsilastirildiginda, kompleks febril konviilziyon grubunda
aile de konviilziyon 6ykiisii belirgin olarak fazlaydi. (p<0,05)

Hastalarin enfeksiyon odaklar1 incelendi; USYE’lar1 (%56,7) ensik
saptanan enfeksiyon kaynagi olup, ikinci siklikta pnomoniler goriildii.
Olgularin 17’s1 (%6,9) status epieptikusla (SE) bagvurdu.

FK olgularinda yapilan nororadyolojik goriintiilemelerin %11,1’inde
patoloji saptandi.

Atesli konviilziyon tanis1 ile yatirilan 120 (%43,6) hastaya lomber
ponksiyon (LP) yapildi, 30’u (%25) MSS enfeksiyonu ile uyumlu

sonucland1 ve febril konviilziyon grubundan ¢ikarildi.
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14- Konviilziyon tipleri ile, nobet sayis1 karsilastirildiginda, farklilik anlamli
bulundu. (p<0,05) Kompleks febril konviilziyon olgularinda, ndbet
gecirme sayis1 daha fazla bulundu. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
beraber erkek olgularda nobet sayis1 daha fazla bulundu.

15-Olgularin 160’ma (%65,3) EEG c¢ekildi, Kompleks febril konviilziyon
grubunda, basit febril konviilziyon grubuna goére anormal EEG sayisi
belirgin sekilde fazlaydi(p<0,05).

16- Hastalarm 105’inde (%42,9) femir eksikligi anemisi tespit edildi.

17- Olgularin 144’iine(%58,7) proflaktik AEI tedavisi baslandi, AEI baslanan
olgularin %90,2’si kompleks FK olgulartydi.

18- Basit FK olgulariin ortalama yatis siiresi 6,85, kompleks FK olgularmin
ortalama yatis siiresi 6,58 glin olup minimum 1 maksimum 38 giindii.

B-Atessiz konvulziyon grubu

19- Atessiz konviilziyon geciren olgu sayis1 462°ydi. Olgularin 251°1 (%54,3)
erkek, 211°1(%45,7) kizd1. Hastalarin yas ortalamasi 65,8 + 54,8 aydi

20- Olgularm 17’sinde (%?3,7) hipokalsemi, 5’inde (%1,1) hiponatremi ve
3’tinde (%0 6) hipoglisemi saptandi. Bu olgular jeneralize tonik-klonik
nobet gecirdi ve duruma bagli konviilziyon olarak degerlendirildi. 437
(%94,6) olgu ise risk faktorleri, kranial goriintileme ve EEG sonuglari
degerlendirilerek epilepsi tanisi ile takibe alind1.

21- Epilepsi olgularmin smiflamasi yapildi; ensik ndbet tipi J. tonik-klonik
(%61,6) nobetler olup, ikinci siklikta J. Atonik (%14,2) nobetler goriildii.

22- Konviilziyon tipi ile yas karsilastirildiginda, farklilik anlamli bulundu; yas
arttikca, parsiyel konviilziyon goriilme siklig1 artmaktadir. (p<0,05)

23-Olgularm 40’1 (%8,7) preterm, 416’s1 (%90) term ve 6’s1 (%1,3)
posttremdi.

24- Olgularm 59°u (%12,8) diisiik dogum tartili, 392’1 (%84,8) normal dugum
tartili ve 11°1(%?2,4) yiiksek dogum tartili olarak saptandi.

25- Olgularm 347°s1 (%75,1) NSVY ile, 115’1 (%24,9) C/S ile dogdu.

26- Hastanede dogan 440 (%95,2) olguya karsin, evde dogan 22 (%4,8) olgu

saptandi.
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27- Anne baba arasinda akrabalik incelendiginde, 120 (%25) olguda akrabalik
saptanirken, bunlarin 106’s1 (%22,9) 3.derece, 14’1 (%3) 4.dereceydi.

28- Ailede konviilziyon Oykiisii olan olgu sayis1 121°di (%26,2).

29- Konviilziyon tipi ile nobet sayis1 karsilastirildiginda, jenaralize
konviilziyon grubunda nobet sayisi, parsiyel konviilziyon grubuna gore
yiiksek bulundu. (p<0,05)

30- EEG ile nobet sayis1 karsilastirildi; EEG’si anormal olan hastalarda nobet
sayis1 anlamli olarak fazla saptandi. (p<0,05)

31- Olgularin 352’sine (%76,2) EEG ¢ekildi, 159°u (%34,4) normal
sonuglanirken, 193’1 (%41,8) anormal sonuglandi.

32- Calisma verilerine gore risk etmenleri incelendiginde SSS’1 enfeksiyonu,
epilepsili olgularda 17 (%3,9) hastada bulundu. Cocukluk yas grubunda
SVO sonras1 epilepsi gelismesi, cocuklarda daha az goriilmektedir.
Calismamizda epilepsili olgularda 3 (%0,6) hastada serebrovaskiiler olay,
I’inde (%0,2) beyin timorii, 26’smnda (%5,6) kafa travmasi Oykiisii,
74’tnde (%16) dogumda hipoksi Oykiisii vardi, 124’tinde (%26,8) febril
konviilziyon gecirme Oykiisii vardi. Jeneralize konviilziyon olgularinin
106’sinda (%25,4) FK oOykiisii varken, parsiyel konviilziyon olgularmin
18’inde (%40) FK oykiisii vardi. Parsiyel konviilziyon olgularinda daha
yiiksek oranda FK 6ykiisii saptandi. (p<0,05)

33-167 (%36,14) hastada anemi tespit edildi. Bu hastalarin 157’si (%94)
jeneralize, 10’u (%6) parsiyel konviilziyon gecirdi. Jeneralize epilepsilerde
anemi orani daha yiiksek bulundu. (p<0,05)

34- Olgularin 145°1 (%31,4) status epileptikus (SE) tablosunda yatirildi.

35- Epilepsi grubunda, yapilan néroradyolojik goriintiillemelerin %42,2’sinde
patoloji saptandi.

36- Antiepileptik tedavi 351 (%76) hastaya baslandi. 74 (%16) hastaya iki, 34
(%7,4) hastaya ti¢ ve iizeri sayida ilag bagland1

37- Jenaralize konviilziyon grubunda ortalama yatis siiresi 7,19 giin, parsiyel

konviilziyon grubunda 7,42 giin, minimum 1, maksimum 55 giindii.
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38- Atessiz konviilziyon geciren hastalarda ndbet tipi, ek hastalik Oykiisii
bulunmas1 ve néromotor gelisimin anormal olmasi, semptomatik etiyoloji,
EEG’de patoloji ve epilepsi tekrari; konviilziyonun kontrol altma
almmasmmda ve tedaviye direncte Onemli risk faktorleri olarak
degerlendirilmistir. Ayrica ¢aligmamizda epilepsi etyopatogenezinde en
onemli parametrenin ailesel ve genetik faktorler oldugu goriildii Epilepsi
gelisiminde, febril konviilziyon basta olmak iizere, Onlenebilir risk

etmenlerinin 6nemli oldugu kanisina varildi.
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ONERILER

Konviilziyonlar, ¢ocukluk ¢agmm ensik SSS hastaligi olmasi yaninda,
hastayla ilgili aile bireylerinde psikososyal sorunlara neden olmasi, 6nde gelen
hastaneye yatirilma nedenlerden biri olmasi, bu nedenle de saglik giderleri i¢cinde
gozardr edilemeyecek parametrelerden birini olusturmasi nedenleriyle de
onemlidir. Etyopatogenezinde en Onemli parametrelerin ailesel ve genetik
faktorler olan bu hastaligin 6nlenmesinde, simdilik kisitli tedavi secenekleri
olsada, Onlenebilir risk faktorlerinden olan demir eksikligi anemisi ve yenidogan
asfiksisi nedenleriyle ile, daha etkili saglik programlariyla miicadele edilmesi

gerektigi kanaatindeyiz.
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