T.C
CUMHURIYET UNIVERSITESI
_ . TIPFAKULTESI o
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI

COCUKLARDA
FEBRIL VE AFEBRIL KONVULZIYONLARDA
POST-IKTAL SERUM PROLAKTIN DUZEYLERI VE
PERIFERAL LOKOSITOZ

Dr.Semra KARA

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

Prof.Dr. Dilara ICAGASIOGLU

SiVAS-2004



Bu tez Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi  Fakiilte Kurulu'nun
12.03.2002 tarih ve 2002-1 sayili karari ve Cumhuriyet Universifesi
Rektorliigii 'niin 28.03.2002 tarih ve 463 sayili yazist uygun goriilen “Tez Yazim

Kilavuzu’na” gére hazirlanmistir.



TIP FAKULTESI DEKANLIGI’NA

Bu ¢aligma,jurimiz tarafindan Cocuk Saghg: ve Hastaliklari Ana

Bilim Dal Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

BASKAN [ TP, e C’\\}@
o < \’r w pﬂi}\ {‘,‘3/3‘(7{/}‘
UYE ; ry” s-.n.-' il f \“:L- 2
2e @ ; "\m“
11) ' apof. O ; B A P v

R P W RIS
UYE :.....‘2'&'9.'??. N CTANE:P. WSO

ed;atr‘lk Hematolojx)

-------------------------------- see e

@5'@? 0s. @‘g ‘(H(j,w ,Lﬁ

Yukaridaki imzalarin ad: gegen 6gretim tiyelerine ait oldugunu
onaylarim.

o S N
b o aseenenr
+ —C‘ls i Vi



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgilerinden yararlandigim bagta Boliim Bagkanimiz Sayin
Prof.Dr. Dilara Igagasioglu’na, degerli hocalarim Sayin Prof Dr. Asim Giiltekin’e, Saym Prof Dr.
Fatos Tanzer’e,Saymn Prof Dr. Hayri B.Toksoy’a,Sayin Yrd.Doc.Dr. Derya Biiyiikkkayhan’a,
bilimsel digiinceyi gelistirici yapici elestirileri ile tezimin planlanmasindan yazilmasina kadar
her asai‘nada onemli katkilarda bulunan degerli tez hocam Sayin ProfDr Dilara Icagasioglu’na,
Yrd.Doc.Dr.Ziynet Cinar’a, Pediatri Bolimiiniin tim elemanlanna, c¢alisma sirasinda
yardimlarim1 gérdugim RIA laboratuari personeline ve bu siiregte her tirlii yardim ve destegini

esirgemeyen sevgili esim ve ogluma tesekkir ederim.

Dr.Semra KARA



OZET

Konviilziyonlar ¢ocukluk yag grubunun stk goriilen nérolojik hastaliklaridir ve gocuklarin
% 3 - 5’inde gorulur. Bir ¢ok degisik ve birbirinden farkli semptomlarla kendini gosteren
epilepsinin tamsi ¢ok biiyiik klinik giiglik arz etmektedir. Serum prolaktin diizeyinin epilepsi
sonras1 gegici olarak arttifi bilinmekte ve bunun da epilepsi atagiun direkt hipotalamik
uyarisina bagl oldugu distiniilmektedir. Diger yandan status epileptikus ve bazi jeneralize tonik
klonik nébetlerden sonra lokositoz olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur ancak lokosit sayisindaki
bu artisin sebebi tam olarak agiklanamamstir,

Biz galiymamizda, febril ve afebril konviilziyon gegiren hastalarda ve kontrol gruplarinda
serum prolaktin seviyesinin tespiti ile afebril konviilziyonun periferik beyaz kiire sayis1 iizerine
etkisini inceledik.

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatri Bolimiine , Temmuz 2003-
Ocak 2004 tarihleri arasinda bagvuran akut konviilziyon gegirmis hastalar ve kontrol gruplari
caligmaya alindi. Bu gruplar 19 afebril konviilziyonlu hasta ve 30 afebril kontrol grubu ile 32
febril konviilziyonlu hasta ve 30 febril kontrol gruplarindan olusmaktaydi. Tiim hastalarin kan
ornekleri analiz edildi, serum prolaktin ve beyaz kiire degerleri ¢alisilds.

Caligmamizda, afebril ve febril konviilziyonlu hastalarin postiktal serum prolaktin
degerleri kontrol gruplarma gére anlamli olarak yiksek bulundu (P<0.05). Ayrica afebril
konvillziyon grubunun postiktal serum prolaktin degeri febril konviilziyon grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (P<0.05). Yine afebril konviilziyon grubunun
postiktal periferik beyaz kiire sayisi, afebril kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu
(P<0.05).

Sonugta postiktal serum prolaktin seviyesinin hem febril hem de afebril konviilziyonda
6nemli derecede yiikseldigi ve yakin zamanda gegirilmis febril ve afebril konviilziyon tamsinda
prolaktin seviyesinin bir belirleyici olarak kullamlabilecegi kamsina vardik. Ayrica afebril
konvillziyon sonras: periferil beyaz kiire sayisinda ciddi bir artig oldugunu ve bunun gegici bir
durum oldugunu gozlemledik.

Anahtar Kelimeler : prolaktin konviilziyon, 16kositos
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SUMMARY

Seizures are a common neurologic disorder in the pediatric age group and occur in 3-3 %
of children Epilepsy reflects itself with variable and non-specific semptoms, therefore it poses a
great clinical difficulty to diagnose. Transient serum prolactin increases soon after epileptic
attacts and are believed to be due to direct hypothalamic stimulation by the epileptic seizures. On
the other hand there are some studies which show that after status epilepticus and to some degree
a generalized tonic-clonic seizures peripheral white blood cell count are increased but the cause
of this increase in the leucocyte count is not well known. |

In our study, we aimed to determine the serum prolactin levels after febrile and afebrile
convulsions and control groups. We also analyze effect of afebrile convulsions on periferal white
blood cell count.

Patient with acute convulsion and control groups who refered to Pediatric Department of
Cumhuriyet University Medical Faculty, between July 2003 — January 2004, were enrolled in the
study . The groups consisted of 19 patients with, afebrile convulsions and 30 in control group and
32 patients with febrile convulsion and 30 in control group. Blood samples were analysed and
serum prolactin levels and white blood cell count were determined.

We saw that postictal serum prolactin levels in patients with febrile and afebrile
convulsion were significantly higher than the control groups (P<0.05). We also saw that postictal
serum prolactin level in afebrile convulsion group demanstrated a statistically significant
elevation compared to febrile convulsion group (P<0.05). Postictal periferal white blood cell
count was also elevated in afebrile convulsion group compared to afebrile control group
(P<0.05),

We conclude that postictal serum prolactin levels significantly elevates in both febrile and
afebrile convulsions and may be a usefull marker for dragnosis of recent febrile and afebrile
convulsions. We also conclude that periferal white blood cell count increases significantly after
afebrile convulsion and probably transient in nature.

Key words : Prolactin , convulsion , leucocytosis
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GIRIS VE AMAC

Epilepsi gocuk norolojisinde en Onemli kronik hastalik olup prevalans:
%0.5 - 1 olarak kabul edilmektedir (1). Epilepsi ¢ok farkli klinik formlarda
karsimiza ¢ikabilmektedir. Uluslararast smiflamadaki farkli  gorigler ve
degisiklikler bu gesitliligin yol agtig1 giigliikleri yansitmaktadir. Bazi durumlarda
hastanin tarifledigi nobetin, epileptik bir nébet mi oldugu ya da nonepileptik bir
fenomen veya pseudoepileptik bir nobet mi oldugu konusunda ciddi giclikler
ortaya ¢ikabilmektedir (2). Aslinda gocuklardaki pek ¢ok nobet yitksek ates,
enfeksiyon, hipoksi ve toksinler gibi beyin digindaki somatik hastaliklardan
kaynaklamir. Baz1 ¢ocuklar ise psikojenik nobet gegirirler. Nobetlerin 1/3’ten az1
gergek epileptik nobettir (3).

Epilepsi tamsindaki en Onemli metod nobet swrasinda kaydedilen
elektroensefalografi (EEG) ve video monitorizasyondur ve bu yontemler altin
standart olarak kabul edilirler (2,4,5). Ancak pratikte poliklinige bagvuran
hastalarin ¢ok biyiik kismindan alinan EEG interiktal donemdedir ve bu EEG ilk
epileptik atakta normal olabilir (6). Diger bir yéntem olan video monitoriza'sybn
ise ¢ok duyarli olmasina kargin pahalli ve bir cok merkezde de bulunmamaktadir
(2,7,8). Epileptik atak geciren ancak Oykiisiiniin iyi alinmamast nedeniyle atak
olarak degerlendirilmeyen veya epileptik atak lehinde kuvvetli 6ykiisii olup ancak
normal EEG bulgulari olan veya aym hastada degisik zamanlarda birden fazla ve
farkli nobet tiplerinin gorilebilecek olmasi gibi durumlar tami koymada
karsilagilan gugliklerdir (9,10). Bu nedenlerle konviilziyonlar sirasinda meydana
gelebilecek biyokimyasal degisikliklerin tam koymada yardimci olabilecegi
diisiniilmis ve ilk kez 1976 yilinda Ohman ve ark. (11) elektrokonviilzif tedavi
sonrast serum prolaktin degerinin artnus oldugunu gostermiglerdir. Bu bulgu

spontan epileptik konviilziyonlardan sonra da dogrulanmustir(12,13).



1978 yilinda Trimble (14) tarafindan yayinlanan ilk ¢aligmada epileptik
konviilziyonlarda gosterilen serum prolaktin - arhisinin yalanci  nobetlerde
olugmamasi, epilepsi tamisinda alternatif bir yontem olarak ¢ok buyik bir iigi
gormistir. Daha sonra yapilan pek c¢ok caligmada aym durum
gosterilmigtir(12,14,15).

Epileptik nobet sonrasi prolaktin artiginin, atak sirasinda hipotalamusun
direk uyarisina baglt oldugu digiinilmektedir (15). Amigdalanin elektiriksel
uyarilmasindan 5-20 dakika sonra serum prolaktin diizeylerinin artmas;
hipotalamus fonksiyonlarinin epileptik desarjlardan etkilendigini gostermektedir.
Aileler, nobetin tipini,ritmini ve siddetini ayrintih olarak izah edemeyebilirler. Bu
gibi durumlarda serum prolaktin diizeylerinde artig gosterilmesi epilepsi tanisini
destekleyebilir (16).

Biz ¢aligmamizda, febril ve afebril konviilziyon gegiren ve daha dncesinde
antikonviilzif tedavi baslanmamug cocuklarda ve kontrol gruplarnda serum
prolaktin seviyesinin tespit ile afebril konviilziyon sonrasi periferal beyaz kiire

sayisindaki artis ve bu artisin prolaktin seviyesi ile iligkisini aragtirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Konviilziyon veya nobet; beyin hiicrelerindeki anormal ve kontrol
edilemeyen elektriksel desarj sonucu istem dist motor, duyu, otonomik veya
psikolojik fenomen veya bunlarin bilegkeleri seklinde ortaya ¢ikan, siklikla biling
degisikliklerinin eslik ettigi klinik bir tablodur. Nobet, beyinin gegici metabolik,
~ travmatik, anoksik,enfektif,toksik ve damarsal olaylarla etkilenmesi sonucu ortaya
gikabilir (17). Nobetler konvillsif ya da non-konviilsif olabilir. Beyindeki anormal
elektiriksel aktiviteye bagli istem dis1 giddetli kasilmalarla ya da anormal kas
tonusu ile olusan nobete konviilsif nobet denir. Eger nobet Kkasilmalarla
seyretmeden biling bozukluklari, davranis ve konusma bozukluklari ya da duysal
semptomlarla ortaya ¢ikiyorsa buna da non-konviilsif ndbet denir (18).

Konviilziyon ve nobet terimleri cogu kez epilepsi ile eg anlamliymig gibi
degisimli olarak kullamilmaktadir.Epilepsi degisik nedenlerle beyinde noronal
hiicrelerin anormal elektriksel bosalmasiyla ortaya ¢ikan epizodik serebral
disfonksiyondur (19). Yani epilepsi akut serebral olay veya ates olmaksizin ortaya
¢ikan her g¢esit rekiirren serebral nobetlerdir (2,8,10). Dolayisiyla bu terimin;
sadece bir atak gecirmis,akut ekstraserebral toksik veya hipoglisemi gibi gegici
metabolik bozukluk veya akut, fakat reverzibl ensefalopatinin erken dénemlerinde
olusan gegici birkag ndbet gegiren hastalar i¢in kullamlmas: dogru olmaz. Ancak
bu tur lezyonlarin sekeli veya rezidisii olarak ortaya g¢ikan kalici nobetler ise
epilepsinin bir formu olarak tanimlanabilir (10). Epileptik atak bir hastalik
olmayip farkli etkenlere bagh bir semptomdur. Klinik ve elektiriksel bulgular
olaymn basladig: ve yayildig: lokalizasyona gore ayricalik gosterir (1).

Tim yagsam boyunca epilepsi insidansi %3’tir ve bunlarin yansindan
fazlasi gocukluk doneminde ortaya ¢ikar. Bu nedenle g¢ocuk nérolojisindeki en
onemli kronik hastalik epilepsidir (1). Ancak epilepsinin yillik prevalans: daha
diigiiktiir (%0.5-0.3) (3). Genellikle gocukluk cagindaki epilepsinin prognozu



gayet iyidir (3,17). Hastalarin %50-60’1 ilag ve diger yaklagimlarla kesin tedavi
edilirler (1). Sadece %10-20 ilaglara direncli persistan nébet gegirir (3).

EPILEPSILERIN SINIFLANDIRILMASI

Epileptik nobetlerin  siiflandiriimasinin 6nemli birkag sebebi vardir.
Birincisi nobetin tipi konwviilzif bozuklugun sebebi hakkinda bir ipucu verebilir.
Nobetin késin olarak tammlanmasi proghoz tayini acisinda da ¢ok Onemlidir
mesela jeneralize tonik klonik epilepsi genellikle antikonviilzanlarla hemen
kontrol altina alinabilinirken, parsiyel nobetler daha zor kontrol edilir. Yine benign
miyoklonik epilepsi,infantil spazma gore daba iyi prognoza sahiptir. Nobetlerin
klinik klasifikasyonlar: farkli nobet tiplerinin benzer bulgulart nedeniyle zor
olabilir. Ornegin; bir hastamin absans nobeti, baska bir hastamin kompleks parsiyel
nobetiyle hemen hemen ayn: olabilir (3). Siniflandirma; hastanin yagi, nobetin
klinik belirtileri, EEG bulgular, anatomik lokalizasyonu ve bu semptomlara eglik
eden diger klinik bulgular esas alinarak yapihir (19). 1989 yilinda Uluslararasi
Epilepsi Dernegi, epilepsi smiflandirmasim ve kullamlacak terminolojiyi su

sekilde kabul etmistir (Tablo I) (17,20).



Tablo I:Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Uluslararasi Epilepsi Dernegi

Tarafindan Yapilan Sumflandirmasi
I Lokalizasyona bagh epilepsi ve sendromlar (Fokal,Lokal,Parsiyel)

A) Idiopatik (Baslangic yasina gore)

1) Sentrotemporal diken bulgusu veren benign gocukluk
epilepsisi

2) Oksipital paroksizimli gocukluk epilepsileri
3) Primer okuma epilepsileri

B) Semptomatik
1). Kojewnikow sendromu. (Kronik ilerleyici parsiyel epilepsisi).
2) Belirli uyaﬁlarla ortaya ¢ikan epilepsiler
3) Temporal lob epilepsileri
4) Frontal lob epilepsileri
5) Parietal lob epilepsileri
6) Oksipital lob epilepsileri.

C) Kriptojenik fokal epilepsiler
1) Temporal lob epilepsileri
2) Frontal lob epilepsileri
3) Parietal lob epilepsileri
4) Oksipital lob epilepsileri

)  -Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

A) Idiopatik (Baslangic yagina gore)
1) Benign ailesel yenidogan konviilziyonu
2) Benign yenidogan konviilziyonu
3) Infantil benign miyoklonik epilepsi
4) Coecukluk cagt absans epilepsisi (Pyknolepsy)
5) Juvenil absans epilepsi

6) Juavenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)



7) Uyanirken ortaya gikan jeneralize tonik klonik nobetlerle
giden epilepsi
8) Ozel uyarilarla geligen epilepsiler
9) Yukanda tammlanmayan diger jeneralize idiopatik
epilepsiler
B) Kriptojenik/ semptomatik (Yas sirasiyla)
1) West sendromu (infantil spazm)
2) Lennox Gastaut sendromu
3) Miyoklonik astatik nobetlerle seyreden epilepsi
4). Miyoklonik absans nobetlerle seyreden epilepsi
C) Semptomatik
1) Nonspesifik etiyoloji
e Erken miyoklonik ensefalopati
e “Brust” siipresyon ile seyreden erken infantil epileptik
ensefalopati
e Yukarida tanimlanmayan diger semptomatik jeneralize
epilepsiler
2) QOzel sendromlar
o Epileptik nobetler bir ¢ok hastalikta gorulebilirler.
Epileptik nobetlerle veya en onemli semptom olarak
nobet ile seyreden hastaliklar bu gurupta yer almaktadir.
II1) Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler veya sendromlar
A) Jeneralize veya fokal nobetlerin bir arada oldugu durumlar
1) Yenidogan konviilziyonlar1
2) Infant doneminin agir miyoklonik epilepsisi
3) Yavas dalgal: uykuda stirekli diken dalgalar g6steren epilepsi
4) Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

5) Diger tammlanamayan epilepsiler



B) Klinik olarak her zaman jeneralize tonik klonik olmasina ragmen
EEG’de jeneralize veya lokalize bulgusu tam olarak ayirt edilemeyen
epilepsiler

IV) Ozel sendromlar
A) Bir durumla ilgili olanlar
1). Febril konviilziyonlar
2) Izole nobetler veya izole status epileptikus
3) Yalmzca alkol, ilaglar, eklemsi ve non-ketotik hiperglisemi
gibi akut metabolik veya toksik olaylara bagh olarak ortaya
¢ikan nobetler

Yukaridaki simflamada kullamilan idiopatik teriminin sozlik karsihig: her
ne kadar “nedeni bilinmeyen” ise de bu smmflamada bu terim olayin genetik
kokenli olabilecegi yorumunu da tagir. Kriptojenik terimi de benzer sekilde olayin
nedeninin bilinmedigini ifade eder. Bu siniflamada “semptomatik” terimi; “nedeni
bilinen” kargilig1 olarak kullanilmaktadir (19).

Konviilziyonlarin bundan bagka bir ¢ok degisik siniflandirmast mevcuttur.
Her ne kadar bunlarin higbirisi tek baglarina kabul gérmemis olsa da; Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Demegi ( “International League Against Epilepsy-ILAE”)
tarafindan yapilan simiflandirma digerlerine gore daha yaygin kabul gormektedir.
ILAE nin yaptig simflandirmada nobetlerin etiyolojileri dikkate alinmaksizims
klinik ve EEG karekterleri goz oOntine ahinmigtir. Bu simiflandirmada,
siniflandirmanin primer ayirimi jeneralize ve parsiyel nobetler arasindadir (Tablo

1) (3,21,22).



Tablo II: ILLAE’ve Gore Epileptik Nobetlerin Siniflandirmas:

1) Parsiyel ndbetler (Lokal baslayan nébetler)
A) Basii parsiyel (biling kayb1 yok)
e Motor semptomlar ile seyredenler
e Ozel duysal semptom ile seyredenler
e Otonomik semptom ile seyredenler
e Psigik semptom ile seyredenler
B') Kompleks parsiyel (Biling kaybi var)
e Baglangictan itibaren biling kaybi olanlar
« Basit parsiyel sekilde baglayip sonradan biling kayb
geligenler
C ) Parsiyel baglayip sonradan jeneralize olan konviilziyonlar
IT) Jeneralize nobetler

o  Absans (tipik-atipik)

e Tonik klonik
e Tonik

e Kionik

e Miyoklonik
e Atonik

o Infantil spazmlar
1) Smiflandiriiamayan nobetler

.

Epileptik nobetler yukaridaki siniflamalardan  farkli olarak sadece
etiyolojileri dikkate alinarak da kendi aralarinda siniflandinlabilinirler. Bu
simflandirma yapilirken, etiyolojileri ¢ok farkli olmakla birlikte yenidogan
kenvulzijzonlarml aynt smiflandirma o6nemlidir. Epileptik noébetlerin etiyolojik

siniflandirmas: asagida verilmigtir (Tablo ITI-1V) (20).



Tablo 111 : Epileptik Niobetlerin Etiyolojik Siniflandirmas:

D

Jeneralize konviilziyonlar
A) Absans nobetler
B) Tonik klonik nobetler
C) Miyoklonik nobetler
1)  Infantil spazm
2) Buyiik gocuklarin miyoklonik epilepsisi
3)  Erken infant déneminin benign miyokionusu
4)  Benign infantil nokturnal miyoklonus
5) Miyoklonik ensefalopati
6) Duyulann indiikledigi epilepsi (sensery precipitation)
D) Tonik nobetler
E) Klonik nobetler
F) Atonik nobetler
() Status epileptikus
H) Sensory prespitiated nobetler
I) Infantil apne
1) Jelastik nobetler
Parsiyel nobetler
A) Kompleks parsiyel nobetler(Psikomotor,temporal lob)
B) Basit parsiyel nobetler
C) Jeneralize nobetlere sekonder olarak olusan parsiyel nobetler

Febril konviilziyonlar
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Metabolik faktorler
A) Hipokalsemi

)
2)
3)
4)

Yenidogan dénemi
Hipoparatirioidizm

Rickets

Sodyum dihidrojen fosfat enemalar

B) Hipomagnezem

C) Hipoglisemi

1y

2)
3)
4)
5)
6)

Diyabetik anne ¢ocuklart Exchange tranflizyonundan
once ve sonraki hemolitik hastahklar, perinatal stres
faktorleri

Hiperinsiilinemi

Ketotik hipoglisemi

Endokrin bozukluklar

Hepatik enzim eksiklikleri

Diger dogustan metabolik bozukluklar

D) Hiponatremi

E) Uremi

F) Zehirlenmeler

G) Piridoksin eksikligi veya bagimlilig
H) Hipoksemi

1y
2)
3)
4
5)
0)
7)

Asfiksi

Karbon monoksit zehirlenmesi
Bogulma

Katilma nobetleri

Solunum yetmezligi

Primer pulmoner hipertansiyon

Konjenital uzun QT sendromu
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I) Fenotiazin trankilizanlar
J) Narkotik-bagimli anne ¢ocuklar:
K) Kokain intoksikasyonu
L) Fenilketoniiri
M) Diger dogustan metabolizma bozukluklar:
N) Yiiksek teofilin sevyeleri
Serebral faktorler
A) Travma
1) Serebral konkiizyonkontiizyon, leserasyon, beyinin
fokal veya yaygin ddemleri
2) Ekstradural,subdural hematom
3) Hirpalanmis gocuk
B) Santral Sinir Sistemi infeksiyonlari
1) Toksoplazmosis
2) Ensefalit
3) Menengitis
4) Subdural efiizyon
5) Intrakraniel abse
6) Kuduz
7) AIDS
8) Serebral sistisarkozis
C) Intrakraniel kanamalar
1) Subdural kanamalar
2) Ekstra dural hematom
3) Subaraknoid kanama
4) Sistemik hemorajik hastaliklar



D) Serebral damarlarin trombozu
1) Konjenital kalp hastali
2) Sickle-cell anemi
3) Agir dehidratasyon
4) Ani vaskuler kazalar
E) Norokutan sendromlar
1) Sturge-Weber sendromu
2) Tiiberoskleroz
F) Psikolojik faktorler
1) Katilma ataklan
2) Self-induced nobetler
3) Emosyonel faktorler
4) Psodonobetler
5) Disosiatif psikotik epizodlar
6) Yalanci (Fictitious) epilepsi
() Ensefalopati
1) AIDS’in ilerleyici ensefalopatisi
2) Kedi trmig: hastahg
3) Hipertansif ensefalopati
4) Basilli dizanteri
5) SLE
6) Infeksioz mononiikieoz
7) Steroid tedavisi
8) Hemolitik iiremik sendrom
9) Reye sendromu
10) Gaz benzin koklama
11) Ist garpmasi

12) Hoigne sendromu

12
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13) Henoch-schonlein purpurast

H) Dejeneratif hastaliklar
1) Demiyenilizan ensefalopatiler
2) GM1 gangliosidosis tip I
3) Metakromatik 16kodistrofi
4) Infantil sialidosis
5) Tay-Sachs hastaligt
6) Diger serebromakiiler dejeneratif bozukluklar
7) Niemann-Pick hastalig
8) Gaucher hastali:
9) Subakut sklerozan panensefalit
10) Rett sendromu
I) Beyin timorleri
J) Tetani
K) Hiperekspleksi
L) Shuddering ataklar




Tablo 1V: Yenidogan Konviilzivonlarinin Etiyolojik Siniflandirmasi

I) Santral sinir sistemi bozukluklar
A) Hipoksi
B) Intrakranial hemoraji
1) Periventikiiler
2) Intraventrikiiler
3) Subaraknoid
4) Subdural hematom
C) Dogum travmasinin neden oldugu serebral kontiizyon
D) Serebral malformasyonlar
E) Enfeksiyonlar
1) Prenatal
2) Meningitis
3) Tetanus neonatarum
F) Hipertansif ensefalopati
II) Metabolik bozukluklar
A) Hipoglisemi
B) Hiperglisemi
C) Hipokalsemi
D) Hipomagnezemi
E) Hiponatremi
F) Hipernatremi
G) Narkotik yoksunluk
H) Fetal alkol sendromu
[) Dogustan metabolik hastalik
J) Pridoksin eksikligi veya bagimlilig:
K) Maternal anestezi

L) Polistemi ve hiperviskosite



M) Hiperbilirubinemi

N) Hipertermi

0) Neonatal adrenolokodistrofi
III) Sepsis

15
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JENERALIZE EPILEPSILER

Jeneralize epilepsiler, klinik belirtileri ile her iki hemisferin es zamanli
olarak etkilendigi izlenimini veren ve EEG’deki bulgularin da ey zamanh
bilateral oldugu nobetlerdir (1,19). Tum epilepsi vakalarinin %24’inii jeneralize
epilepsiler olusturmaktadir (1). Jeneralize ﬁpﬂepsﬂ,erin baslica iki tipi vardir:

1 Idiopatik jeneralize nobetler: Herediter predispozisyondan bagka

bilinen veya siiphelenilen bir etiyolojisi olmayan bu hastalarin
EEG’lerinde jeneralize, bilateral ve senkronize desarjlar vardir (1).
Interiktal dénemde hasta tamamen normaldir (19).

2) Semptomatik jeneralize nobetler: Nobetler bilinen bir patolojiye
sekonder olarak ortaya gikmug ve EEG belirtileri daha irregiler,
hastamn klinik belirtileri de atipik ise semptomatik olarak
adlandinlir (1).

Epileptik desarjlarin ¢iktig yere gore ve degisik hipotezlere dayanan bagka

bir simiflandirma ise soyledir:

1) Kortikal nobetler (Penfield ve Gibbs-1936)

2) Sentrensefalik nobetler (Penfield ve Jasper-1954)

3) Kortikoretikiiler nobetler (Gloor ve Niedermeyer-1969,1984) (1).

Cocukluk ¢agindaki idiopatik jeneralize nobetlerde hastamin psikomotor
gelisiminin, nérolojik muayenesinin, laboratuar ve radyolojik bulgularinin normal
olmas1 beklenir. EEG’de zemin aktivite normaldir. Jeneralize, bilateral ve
senkronize,ortalama 3 Hz lik diken /yavas dalga eslik eder. Sekonder jeneralize
epilepsilerde ise hastada psikomotor gelisme geriligi, patolojik interiktal beyin
disfonksiyonu bulgulari, tonik veya atonik nobetler goriliir. EEG’de anormal
zemin aktivitesinin yan sira 3 Hz den daha yavas irregiler keskin ve yavas dalga

karigimi paroksismal desarjlar vardir (1,19).
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leneralize epilepsiler konviilzif veya non-konvilzif klinik goriiniim
verirler. Miyoklonik, tonik ve klonik nobetler konviilzif tipte, tipik absans
nobetleri ise non-konviilzif tipte nobetlerdir. Primer jeneralize nobetlerin ortalama
%15’ini absans nobetleri, geri kalamni da grand mal seklinde seyreden tonik
klonik veya klonik nobetler, az bir kismin1 da miyoklonik, atonik ve kinetik
nobetler olugturur (1).

MRIBT,SPECT ve PET caligmalarinda primer jeneralize epilepsilerde
kayda deger bir morfolojik veya metabolik degisiklige rastlanmazken sekonder
jeneralize epilepsilerde etiyolojiye gore yapisal ve metabolik degigiklikler
gorilmektedir (1).

Jeneralize epilepsilerde prognoz etiyoloji ile yakindan iligkilidir. Idiopatik
vakalarda prognozun semptomatik jeneralize epilepsilere gore daha iyi oldugu
soylenebilir (19). Miyoklonik epilepsilerin belirli bir kisminda, atonik ve akinetik
nobetlerde (West sendromu,Lennox-Gastaut sendromu) prognoz, mortalite ve
morbidite yoniinden oldukga agirdir. Tipik absans nébetlerinde ise prognoz
oldukga iyidir. Jeneralize epilepsi vakalarinin 1/3’iinde EEG normale dondiikten

ve tedavisi kesildikten uzun bir siire sonra nébet yine tekrarlayabilir (1).
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PARSIYEL EPILEPSILER

Lokalizasyona bagli epilepsi ve sendromlar, bulgular veya semiyolojik
yonden nébetin lokalize bir kaynag: oldugunu gésteren epileptik hastaliklardir.
Semptomatik parsiyel nobetlerde, epileptojenik lezyon bir serebral hemisferin bir
bolgesinden kaynaklanirken, idiopatik parsiyel nobetlerde her iki hemisferin
homolog bolgeleri tutulmustur (1).

Parsiyel nébetler tiim gocukluk ¢a nébetlerinin %40’ 1m olustururlar (3).
Hastada suur korunmugsa buna basit parsiyel, suur kaybi varsa kompleks parsiyel
nobet denir(1,3).

Basit parsiyel konviilziyonlar : Motor aktivite bu konviilziyon tipinin en
sik goriilen semptomudur. Bu motor aktiviteler asenkronize sekilde ortaya gikan
tonik klonik hareketlerdir. Basit parsiyel konviilziyonlu hastalarda otomatizma
goriilmez ancak bazi hastalar aura tariflerler ve bu daha ¢ok gogiis ve bag agrist
seklindedir. Konviilziyon ortamala 10-20 saniye siirer. EEG’de tek tarafli veya
bilateral diken veya keskin dalga aktivitesi veya multifokal diken aktivitesi
goriilir(3).

Kompleks parsiyel nobetler  suur kaybi ile birlikte olan parsiyel
nobetlerdir. Cocukluk yas gurubundaki bitin nobet tiplerinin %20-357ini,
eriskinlerde ise %55’ten fazlasim KPN olugturur. Aura oldukga sik goriliir,
ozellikle temporal lob kaynakh epilepsi soz konusuysa hastalarin %70-90’da aura
vardir(1). Kompleks parsiyel nobetler ortalama 1-2 dakika siirer (3).

Otomatizmler yine kompleks parsiyel nobetlerde sikga rastlanan bir
durumdur (Vakalann %50-75°de goriiliir) (3). Bunlar istem dig1, otomatik motor
aktivitelerdir. En sik gorilenleri dudak emme, ¢igneme, yalanma, giyinme,
soyunma, aniden ayagi kalkip yirime ve kogyma  seklindedir (1). Bazen
epileptiform desarjlarin tim beyine yayilmasindan dolay: hastada sekonder

jeneralize tonik klonik epilepsi ortaya ¢ikabilir.
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Kompleks parsiyel nobetlerde interiktal EEG’de genellikle anterior
temporal lobta keskin dalga veya fokal diken ve multifokal diken aktivitesi
gortilir (3). Hastalarin %20°de interiktal EEG normal olabilir (1,3). Bu hastalarda
gorintileme ozellikle de MRI ile goruntileme olduk¢a Onemlidir. MRI ile
temporal lobtaki mesial temporal skleroz, hamartom, postensefalitik glioz,
subaraknoid kist, enfarkt, AVM ve yavas bilyityen gliom gosterilebilir (3).
Kompleks parsiyel nobetler diger nobet tiplerine gore daha yiiksek oranla tibbi
tedaviye direng gostermeye meyillidir. Cesitli raporlara gore remisyon hizlari

%20-60 arasindadir. Remisyon sonrasi relaps riski buiytktiir (1).
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FEBRIL KONVULZIYON

6 ay-5 yas arast gocuklarda santral sinir sistemi enfeksiyonu veya bagka bir
etken bulunmamasi kosulu ile atesli donemde ortaya ¢ikan konviilziyonlara febril
konviilziyonlar denir (1,19). Cocukluk ¢aginda en sik goriilen konviilzif hastaliktir
(1,3). Insidans1 %3 - 4°tiir. En sik gorildiigi yas 14-18 ay civandir (3).

Etiyopatogenezi halen tam agiklik kazanmamistir. Bazi vakalarda atege
kargt konvilzif esigin diisik oldugu diiginiilmektedir. Santral termoregiilasyon ve
noropeptit iligkileri arastinlmigtir. Hipertermi swrasinda  kortikal aminoasit
konsantrasyon farklhiliklan {izerinde durulmustur (1). Aile Oykiisiiniin yaklasik
%30 hastada pozitif olmast nedeniyle genetik pattern tizerinde c¢aligmalar
yapilmgtir (1,19). Yapilan bazi ¢alismalarda febril konviilziyon ile ilgili genin
kromozom 19p ve 8q13-21 lokusunda yer aldig1 gosterilmigtir. Bazi ailelerde ise
otozomal dominant gegis tanimlanmigtir (19).

Febril koviilziyon 6zelliklerine gore baslica iki guruba ayrilmaktadir (1).

1) Basit tip febril konviilziyon

- Nobetler jeneralizedir
- 15 dakikadan az stirer
- Ayn giin iginde tekrarlamaz
- Ailede febril konviilziyon ¢ykist vardir
- Ates 38 °C’nin ustiindedir
2) Komplike tip febril konviilziyon
- Ates hafif yiiksek iken konviilziyon ortaya ¢ikar
- Nobet suresi 15 dakikadan uzundur
- Fokal nobet ve postiktal norolojik defisit gorulebilir
- 24 saat iginde birden fazla nobet tekran olabilir

- 6 aydan kugik- 6 yagindan biytik ¢ocuklarda ortaya ¢ikar
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Febril konviilziyonlu hastalarin %30-50"sinde konviilziyon tekrarlar. Bu
Hastalarda gelecekte epilepsi olugma riski normal toplumdan farkl degildir (%61).
Ancak baz faktorlerin varligt bu riski arttirir. Bu risk faktorleri sunlardir: atipik
febril konviilziyon oykiisii, ailede epilepsi oykiist, ilk konviilziyonun 9 aydan
once baglamasi, hastada noromotor gelisme geriligi olmast veya oOncesinde
norolojik bir hastaligin varhigi. Bu risk faktorlerinden birkag tanesini tagiyan
hastalarda epilepsi geligme riski %69°dur (3).

Febril konviilziyonda rutin EEG’nin takip ve tedavide yeri yoktur. Sadece
atipik febril konviilziyon gegirenlerde ozellikle fokal nérolojik bulgular: olanlarda
EEG gereklidir (1,3). EEG’de oldugu gibi néroradyolojik gorintileme sadece
komplike vakalarda ihtiyag duyulur (3).
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EPILEPSIDE PATOGENEZ

Epilepside mekanizma tam olarak bilinmerﬁektedir, ancak bir ¢ok
fizyolojik faktorin epilepsi mekanizmasinda rol aldifina inamlmaktadir (3).
Jeneralize epilepsilerde beyinin patalojik incelenmesi, etiyolojik problemlerin
aydinlanmasi agisindan ¢ok Onemli yarar saglamamistir. Tanimlanan degisiklikler;,
serebral korteks hiicrelerinde, Ammon boynuzundaki dejenerasyonlarda, koroid
pleksis sitolojisinde ve beyin sapmin inferior olive bolgesindeki hiicrelerdedir.
Bunlar non-spesifik degisiklikler olup, tim epileptik nobetlerde bulunmayabilir.
Fokal lezyonlarda ise lezyonun lokalizasyonuna bakilmaksizin histolojik olarak
epileptojenik bir skari,non-epileptojenik skardan ayirmak miumkin degildir
(23,24),

Nobet 6lii veya lezyona ugramig noronlardan baglayabilir. Bu 6lii néron
alanlan agin uyarilabilir 6zellikte sinaps gelisimine yol agar. Ornegin temporal
lobtaki bir glion hamartom veya arteriovendz malformasyon nobete neden olabilir
ve bu lezyon alanlarinin cerrahi olarak cikartilmasi nobeti tamamen durdurabilir
(25).

Epilepsilerin temel mekanizmalari,nébetlerin bir hastalik olmaktan ziyade
gesitli  hastaliklarin  bir semptomu oldugu distnilirse, olduk¢a karigik
noroendokrin temeller Uzerine kuruldugu gorilir. Nobetler farkli ve sikgada
genetik yatkinlik ile etkilesen ve onu presipite eden ¢esitli mekanizmalar ile
indiklenir. Tam epilepsi vakalarimin en az %20’sinde genetik faktorlerin sorumlu
oldugu dusunilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda da bazi epilepsi tiplerine
kromozomal lokalizasyonlar gosterilmistir. (Benign neonatal konviilziyon: 20q ve
8q, jiivenil miyoklonik epilepsi: 6p,progrosif miyoklonik epilepsi:21q22,3) (3,26).

Epilepsi kortikal veya subkortikal noéronlarin paroksismal desarjina
baglidir. Ancak desarji neyin,nasil baglattigi acik degildirBu konuda pek gok

teoriler vardir. Bunlardan en ¢ok kabul gorenleri ise sunlardir (21-27).
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Iyon transport mekanizmalar1: Hiicre i¢i ve dist iyon akigindaki
bozukluklar, noéronal membrandaki defektler ya da iyon
kanallarinin yapisindaki anormallikler eksitasyon ve ndbetlere |
neden olur.

Sinaptik mekanizmalar: Noronlarin eksitasyon ve inhibisyonu
normal olarak sinaptik inputlarla olusturulur.  Sinaptik
mekanizmalardaki  bozukluklar nobetlere neden  olur.
Sinapslarda impuls iletimini kolaylastiran etmenler, bu iletimi
baskilayan  etmenlere  Ustiinlik  saglayarak  ganglion
hiicrelerinde anormal bir desarja yol agmaktadir (21).
Beyindeki en Onemli inhibitér norotransmitter gama amino
butirik asit (GABA) tir. GABA sentezinin inhibisyonu, salinim
blokaji veya postsinaptik reaksiyonu konviilziyonlar: uyarir.
Diger inhibitér norotrasmitterler ise glisin, noradrenalin,
dopamin, seratonin ve taurindir (28,29).

Modilator sistemler: Ekstator sistemin agiri uyarilmast veya
noronlarin gerek eksitasyon gerekse inhibisyon yoniinden
diizenleyici sisteminde bir bozukluk olmasi konviilziyona
neden olur (21). Ekstator norotransmitterler postsinaptik zarin
sodyum gegirgenligini arttirarak noronda depolarizasyon
meydana getirmekte ve hiicre i¢i ve dig1 arasindaki potansiyel
farkint azaltarak olugan impulsun noron boyunca iletimini
saglamaktadirlar. Asetilkolin,glutamat ve aspartat ekstator
nérotransmitterlerdir (25).

Denervasyon  siipersensivitesi:  Uyarilabilir  noronlarin
denervasyonu, norotransmitterlere karst artmg bir hassasiyet

kazandirir ve denervasyon siipersensivitesi denen durum olusur.
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Korteksin parsiyel veya total denervasyonu nobetlere karsi
artmug bir hassasiyet kazandirr.

e)  Ekstranoronal faktorler: Noronal ve sinaptik seviyede etki eden
faktorlere ilave olarak ekstrancronal faktorlerde aktif olabilir.
Ornegin glial hiicreler, uyarilmis hiicrelerden salnan fazla
potasyumu alarak bir rezervuar olusturur veya kan beyin
bariyeri noronlari, kandaki zararli maddelere karsi koruma
saglar., Bu  mekanizmalardaki  bozukluklar  seliiler
uyarilabilirligi etkiler ve nobetlere neden olur.

Goruldugu gibi epilepsilerin temel mekanizmalarindaki problem,sinaptik
mekanizmalarla noronal membranlarin aktivasyonu ve inhibisyonudur. Glia
hiicreleri ve kan beyin bariyerinde oldugu gibi néronal olmayan . etkenler
genellikle uyanlabilir membranlari molekiiler biyoloji bazinda ilgilendirir.
Insanlardaki nobetler; genetik predispozisyon, sistemik metabolizmada bozukluk,
beyine oksijen ve glilkoz saglanmasinda aksama ve gesitli toksin ajanlara ilave

olarak beyini etkileyen diger hastaliklarla da indiklenebilir (21).
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EPILEPSIDE TANI METODLARI

Konviilziyon acil bir durum oldugundan, ¢ogu kez tedavi ile taninin ayni
anda yiriitiilmesi zorunlulugu vardir. Tam birkag verinin bir araya toplanmast ile
gerceklesir. Konviilziyon etiyolojisinin aydinlatilmasinda uzun bir ayirict tani
listesinin akildan gegirilmesi gerekir.

Hastamin 6nceden bilinen bir epileptik hasta olmast tanida bir kolaylik
saglar gibi goriinse de epileptik hastada da enfeksiyon, elektrolit dengesizligi gibi
yeni ve akut sorunlarin bulunabilecegi akildan c¢ikariimamahdir. Bu nedenle
kronik bir hastada nobet niteligi, sikhi ve siiresi degigmigse yeni bir sorun gibi
ele alinmalidir (1).

Oykii, konviilziyon ve epileptik olaylart agiklarken en onemli basamagi
olusturmaktadir. Daha 6nce benzer bir nobet varligt yada itk nobet mi oldugu
sorulmalidir. Nobetin hangi sartlarda geldigi (atesli-atessiz, uykuda-uyamkken,
prodromal semptomlar, aura, provoke eden faktérlerin olup olmadig, herhangi bir
toksine maruz kalip kalmadidi, bagka bir enfeksiyonun varligi, travma Oykiisii)
ayrmtili bir sekilde 6grenilmelidir. Nobetin tipi, stiresi, eslik eden semptomlar
(idrar inkontinansi, siyanoz), noébet swrasinda hastanin suurunun agik olup
olmadigi sorguianmahdu. Birden fazla sayida nobet s6z konusu ise aradaki slire
ve iki nobet arasinda hastanin biling durumunun nasil oldugu belirlenmelidir.
Hastanin mental motor geligim durumu, yakin ve uzak geg¢miste konviilziyonla
iligkili olabilecek diger durumlar kaydedilmelidir. Aile dykiisiinde epilepsi veya
baska bir norolojik hastalifin varlig aragtirilmahidir (30).

Fizik ve norolojik muayene ayrintili bir sekilde yapilmalidir. Sistemik
muayenede hipertansiyon, hipopigmente veya hiperpigmente lekeler ve
hemanjiom gibi cilt bulgular ya dé organomegalinin varlig bu hastalarda ¢zel bir
Oonem tagtyabilir. Norolojik muayenede; pupillalara, meningeal irritasyon

bulgularma, bili¢ durumuna, tonusta ve reflekslerde asimetriye onem verilmelidir
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(1). Bazx hastalarda nobet sonras1 gérme ve duyu kaybi, afazi gibi gecici belirtiler
ortaya ¢ikabilir (21).

Laboratuvar: Bazi hastalarda genel bozukluklar (6rnegin hipoglisemi)
fokal konviilziyonlara , fokal nedenler ise jeneralize nébetlere yol agabilirler. Bu
nedenle nobetle gelen biitiin hastalarda tam kan sayimi ve idrar tetkiki, serum
glikoz, elektrolitler, kalsiyum, magnezyum, kan tre , karaciger fonksiyon testleri
ve PH bakilmalidir (1). Rutin laboratuar tetkiklerinin yapilmasi, ilag¢ tedavisi
baglanilmadan 6nce baz alinacak laboratuar degerlerinin tayinini saglamasi
bakimindan da ¢nemlidir. Rutin tetkiklerden sonra hastanin yagina ve klinigine
gore spesifik testler bakilmalidir (amonyak,laktik asit) (21). V

Goriintilleme yontemleri, lumbal ponksiyon (LP) ve EEG’den hangisinin
oncelik tasidigi hastah@in 6zelligine gore degigir. Her ne kadar beyin omirilik
sivist (BOS) incelemesi, epileptik hastalarda artik rutin bir ¢aligma degilse de ateg
ve ense sertligi bulunan, nérolojik muayenede fokal bulgusu ve papil stazi
olmayan hastalara LP yapilmas: gerekmektedir. Yine hastada santral sinir sistemi
enfeksiyonu diginda subaraknoid kanama ve postenfeksiyoz demiyelizan
hastaliklar digiiniiyorsa BOS incelemesi gerekmektedir (1).’ Epilepsi hastalarinin
¢ok buyik bir boliminde BOS normaldir. Lennox ve Meritt (21) yaptiklar
caligmada hastalarin hepsinde renksiz ve berrak BOS sivisi, %95’inde normal
hiicre sayisi, %90’da normal protein ve gammaglobulin icerigi ile %9’ unda BOS
basincinda hafif artig saptamglardir.

Konviilziyon gegiren hastalarda etiyolojiyi aragtirmak i¢in goriintileme
yapilmasi sik kullanilan gerekli bir incelemedir. Travma, intrakraniel hemoroji gibi
nedenlerin  diiginiildigi akut semptomatik konviilziyonlarda bilgisayarli
tomografi (BT) yapilmahdir (27). Bu durumlarin diginda epilepside tercih
edilmesi gereken c¢alisma magnetik rezonans incelemedir (MRI). Ozellikle
migrasyon anomalileri MRI ile tan1 konma olanagina kavusmus ve daha Once

idiopaﬁk oldugu diisiiniilen gocukluk cagi epilepsilerinde onemli bir etiyolojik
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grubu olusturdugu gosterilmistir. Volimetrik ve dinamik caligmalarla kompleks
parsiyel nobetlerde mezial temporal skleroz ve hipokampal atrezi
gosterilebilmektedir (27).

Ilaca cevabi iyi olmayan epilepsi hastalarninda cerrahi tedaviye hazirhik
olarak SPECT (Single Photon Emission Tomography) ve PET (Positron Emission
Tomography) gibi ileri tetkikler yapilabilir. BT ve MRI gibi goriintiileme
yontemlerinin sagladifi ayrintili yapisal bilgiyi tamamlayic1 6zellikte, beyinin
islevselligine iliskin bilgi saglar. Yani beyin metabolizmasim ve kan akimimi daha
iyi sekilde aydinlatarak epileptik odagin belirlenmesine katkida bulunmaktadir.
Her iki testte iktal donemde yapilirsa daha yararlt olur ancak pratikte bunun
saglanmasi pek ¢ok zorluk igerir (1 ,31).

EEG epilepsinin en énemli laboratuvar testidir. EEG’nin yeni ndbet
gecirmis olan bir hastada gosterebilecegi bulgular interiktal ddénemde
gostereceklerinden farklidir (1). EEG’nin normal olmas: hastada -epilepsi
olmadigin ispatlamaz. Ciinkii interiktal EEG hastalarin %40°mnda normal olabilir
(3,32). Bir nobet sirasinda veya nobetten hemen sonra EEG’de paroksismal
desarjlarin gosterilmesi epilepsi i¢in tam koydurucudur. Ancak nobetler nadiren
EEG laboratuvarinda gerceklesir. Bu amagla EEG kayd: sirasinda bazi aktivasyon
yontemleri kullanilarak patolojik bulgu olasihifi arttirlabilir. Bu yontemlerden
bazilari sunlardir : hiperventilasyon, gozlerin kapanmasi, fotik stimiilasyon, uyku
deprivasyonu, uyku sirasinda EEG (1).

Video EEG, daha ¢ok komplike ve tedaviye cevap alinmayan hastalarda
uygulanan bir yontemdir. Bazen kapali sistem video kayith EEG
monitorizasyonundan alinan bilgiler ¢ok degerli olabilir. Bu yontemde hastayi
sirekli gdzlemleyen deneyimli kisi tarafindan kaydedilen klinik olaylar ayrilip,
isaretlenir ve norolog taraﬁndaﬂ degerlendirilir. Klinik olay eg zamanl: kaydedilen
EEG ile birlikte incelenir. Boylece dncelikle hangi klinik degisikliklerin epileptik

oldugu iktal EEG bulgusuna dayanilarak belirlenir. Buna gore nobetin preiktal,
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iktél veya postiktal EEG degisiklikleri Klinik olaylar ile birlikte saptanmis olur.
Bu yontemle gegirilen epileptik atagin simiflandirilmas: kolayhikla yapilir (32).
Yine bu yontem psddonobetlerin gergek epilepsi nobetlerinden kesin bir sekilde

ayrilmasini saglar (3).
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EPILEPSI VE HORMONLAR

Anatomi ve Fizyoloji:

Limbik sistem ve hipotalamus arasinda kargihkli anatomik baglantilar
vardir. Temporal lobun meziyal ve inferior kisimlari ve frontal loblar
hipotalamopituiter ~adrenal akst ve prolaktin, biliyiime hormonu ve
gonadotropinlerin sekresyonunu etkilemektedir (33). Hipotalamus karsilikl: olarak
direkt ve indirekt sekilde limbik sistemi kontrol etmektedir.

Limbik yapilar ve hipotalamus arasindaki fizyolojik baglantilar nobetler
tarafindan olumsuz yoénde etkilenmektedir (34,35). Spontan  veya
elektrokonviilzif pek ¢ok nobetin postiktal déneminde hormon seviyelerindeki

gecici yukselmeler pek ¢ok calismada gosterilmistir (36-44).

Prolaktin :

Prolaktin adenohipofizin eozinofil hiicrelerinden salgilanir. Bu hiicreler
eozinofil olmalan yaninda eritrozinofil olma 6zelligi de tagirlar. Prolaktin -tek
zincirli ve 199 aminoasitli bir polipeptit hormondur ve geni altinci kromozomda
taginmaktadir (3). Bu hormonun gorevi meme bezinden sut salgilanmasini
baslatmas: ve devam ettirilmesidir (19). Serum prolaktin seviyesi gebelik
stresince kademeli olarak artig gosterir. Ancak bu donemde goguste fetoplesental

Ostrojenin  etkisi ile laktasyon inhibe edilmistir Dogumda Ostorojen
| seviyelerindeki dusiikluk laktasyonun salgilanmasini saglar ve buda gogiisten
besletilme devam ettik¢e siirer. Serum prolaktin seviyesi birkag¢ ay sonra diismeye
baglar fakat halen emme stimiilasyonlarina karsi artmig cevabi mevcuttur (45).

Prolaktin sekresyon hizi yaklasik 400 mg/giin veya 20 ng/ml’dir (46,47).
Hormon seviyesi genellikle sabah saat 04-07 siralarinda maksimum seviyededir.
Prolaktin sekresyonu epizodlar halindedir Uyku baslamasindan 60-90 dakika
sonra serum prolaktin seviyelerinin yiikseldigi gozlenmektedir (45,48) (Sekil 1).



30

Sekil 1: Prolaktinin diurnal ritmi
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Prolaktinin %75°1 karacigerden, %25°i ise bobrekten atilir. Yarilanma
omru 50 dakikadir (46,47). Yenidoganlarda serum prolaktin seviyesi fetoplasental
Ostrojene bagl olarak ¢ok yiiksek olabilir, hatta 200 ng/ml seviyesine ¢ikabilir
(3,19). Ancak daha sonra bu seviyelerden normal degerlerine geriler ve ¢ocukluk
¢ag1 boyunca sabit kalir (5-20 ng/ml). Ancak puberte déneminde yeniden hafif
yukselis gosterir (45). Prolaktin seviyesini etkileyen faktorler Tablo V’de
verilmigtir (49).



Tablo V: Serum prolaktin diizevini etkileven faktorler

A} Prolaktin diizeyinin arttigt durumlar

1) Fizyolojik nedenler:
- Stres (hipoglisemi, hipotansiyon, miyokart enfaktiisii)
- Gebelik
- Ekzersiz
- Uyku
- Yenidogan dénemi
- Emzirme donemi
- Konviilziyon

2) Farmakolojik nedenler:
- Dopamin antagonisleri
- Intravenoz simetidin
- Kalsiyum kanal blokérleri
- TRH ve §strojen sonrasi

3) Patolojik nedenler:
- Hipotalamik/pituiter sap lezyonlari
- Pituiter timoérler
- GOgiis duvan lezyonlari
- Kronik bobrek yetmezligi
- Primer hipotiroidiler
- Noroaksise radyasyon

B) Prolaktin diizeyinin azaldig: durumlar

1) Dopamin agonistleri

2) GABA agonistleri

3) Psodohipoparatroidizm

4) Hipofiz harabiyeti veya ¢ikarilmasi
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Daha oncede belirttigimiz gibi limbik yapilar ve hipotalamus arasindaki
fizyolojik baglantilar nobetler tarafindan olumsuz yonde etkilenebilir (34,35).

1978 de Trimble (14) parsiyel nobetler sonrasi prolaktin seviyelerinin
yikseldigini bildirmigtir. O tarihten itibaren yapilan arastirmalann ¢ogunlugunda
serum prolaktin dizeylerinin kompleks parsiyel nobetlerde, basit parsiyel
nobetlerden daha yitksek bulunmustur. Bu artig 6zellikle temporal lob orjinli
kompleks nobetlerde gorilmiigtiir (50-55).

Bu aragtirmalarda bilateral mezial temporal lobu tutan kompleks parsiyel
nobetlerin serum prolaktin dizeyini yikselttigi, fakat tek tarafli mezial temporal
yapilar tutan parsiyel nobetlerin ise prolaktin diizeyini yikseltmedigi gorilmustir
(51). Para ve arkadaglari (56) bu bulgulara destek olarak amigdala ve
hipotalamusun derin elektrotlarla 10-15 saniye uyarilmasimn prolaktin ve
adrenokortikotropik  hormon  diizeyinin bir saat sireyle yukselttigini
gostermislerdir. Transkraniyel magnetik stimiilasyon ile olusturulan epileptiform
desarjlarin ise prolaktin dizeyini yikseltmedigi gorilmigtir (56). Bagka bir
caligmada ise parsiyel nobetler sonrasi prolaktin disinda ILH, GH ve kortizol
hormonlar: da yiikselebilirken FSH ve TSH’nin yiikselmedigi gésterilmistir (57).

Jeneralize tonik klonik nobetlerde de hormonal degisiklikler
goriilmektedir. Prolaktin diuzeyleri jeneralize nobetler sonrasinda parsiyel
nobetlere gore daha fazla yiikselmistir (54). Yalmzca bir arastirmada jenerajize
nobetlerin hemen sonrasinda prolaktine ek olarak GH,ACTH ve kadinlarda LH ve
FSH duzeyleri artig gostermektedir (55).

Prolaktin diizeylerinin multiple epileptik nobetler sonrasinda habituasyona
bagli olarak givenilir bir sekilde yikselmedigi belirtilmigtir (58). Frontal lobtan
kaynaklanan parsiyel epilepsilerde ve absans nobetlerinde de prolaktin yiikselmesi
olmamaktadir (59).
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Febril konviilziyon ile ilgili 1991-1998 yillarinda yapilan ¢alismalarda
nobetten hemen sonra alinan postiktal prolaktin diizeyleri ust simra yakin ve
artmug olarak bulundugu belirtilmistir (60,61).

Prolaktin duzeyleri tonik klonik nébetler taklit edildiginde veya epileptik
olmayan stereotip hareketler yapildiginda yikselme gostermez (57). Prolaktinin
psodoepileptik durumlan ve gergek epilepsiyi ayirmada yararl olabilecegi bir ok
aragtirmaca tarafindan gosterilmigtir. Epileptik atak sonrasi prolaktin diizeylerinin
anlamli arttif1, psddokonviilziyon ve senkopta prolaktin diizeyi artist olmadig:
gosterilmistir (16,54,62-64).

Klinik tammn gicligii nedeniyle yenidogan nobetlerinde prolaktinin
laboratuvar isaretleyicisi olup olmayacagini arastiran ¢alismalar vardir. 1995
yilinda yenidoganlar tizerinde yapilan ¢aligmalarda postiktal prolaktin orani iki
kat ve Uzerinde artmig ise %45 oraninda sensitif olup %100 oraninda spesifik
olarak bulunmustur (15). Yenidoganlarda bazal prolaktin yiiksek ve degiskendir.
Prolaktin duzeyi gestasyonel yagla iligkilidir ve term yenidoganlarda preterm
bebeklere oranla daha yiiksektir (65). Prolaktin diizeyi ayn1 zamanda postnatal
yasla da iligkilidir. Ilk giin oldukga yiksek olup,ilerleyen giinlerde diiser (66).
Yenidogan doneminde prolaktin salinim ritmi de eriskinden farklidir (67). Tiim
bunlardan dolay: postiktal dénemde prolaktin bakilmas: yenidoganlarda giivenilir
degildir (65) .
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EPILEPSI VE LOKOSITOZ

Periferik kandaki total lokosit sayist ve lokosit formuli g¢ocukluk
doneminde gorillen cesitli hastaliklanin tamsi, tedavisi ve prognozu agisindan
giivenilir bir gostergedir. Hem total 16kosit sayist hem de 1okosit formiilii yasa

gore degisiklik gosterir (Tablo VI) (19).

Tablo VI: Cesitli yaslarda normal l6kosit degerleri

Yas 16kosit sayisi (mm3)

Ortalama (alt-iist sinirlar)

Kordon kan 18000  ( 9000-30000)
2 hafta 12000 (5000-21000)
3 ay 12000  (6000-18000)
6 ay-6 yil 10000 (6000-15000)
7-12 il 8000  (4500-13500)

Eriskin 7500 (5000-10000)

Lokositoz, total beyaz kiire sayisinin belli bir yas grubu igin normal olarak
kabul edilen degerin iki standart deviyasyon yukar ¢ikmast olarak adlandirilir (3).

Lokositlerin en ¢nemli grubunu notrofiller olusturur. Normal saghikli
¢ocuklarda notrofiller yasa gore deZisiklik gostererek, dolasimdaki lokositlerin
%30-70’ini olusturur. Mutlak nétrofil degeri 2500-6000 /mm3 civarindadir. Bu
degerin iizerine ¢iktiginda nétrofili veya polimorf niiveli 1okositozdan bahsedilir
(19).

Bir ¢ok lokal ve sistemik piyojen enfeksiyonda ve bazt enfeksiyon
olmayan iltihaplh streglerde nétrofili mevcuttur. Boyle hastalarda hem total
notrofil sayist hem de notrofil yiizdesi artig gosterir. Enfeksiyon ve iltihaba baglh

notrofilide, notrofilik serinin timinde hiperaktivite vardir. Akut strese baglh
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gegici notrofilide ise kemik iliginde notrofil yapimi artmaz, yalmiz marjinal
kompartmandaki olgun notrofiller aktif duruma geger. Tablo VII’de nétrofili

nedenleri verilmistir (19).

Tablo VII: Notrofili (polimorf niiveli lonositoz) nedenleri

1) Fizyolojik

Yenidogan

Agir egzersiz

Emosyonel bozukluklar,korku,ajitasyon

- Oviilasyon,dogum,gebelik
2) Akut enfeksiyonlar

- Bakteri, baz: viriisler,mantar,protozoon ve spiroketler
4) Metabolik nedenler

- Diyabet komasi

- Asidoz

- Anoksi

- Azotemi

Hipertiroidi krizi

Akut gut hastaligi
Yamklar

Konviilziyonlar
5) Illag ve toksik etkenler

Steroidler

Epinefrin
Endotoksin

Lityum

Seratonin, histamin, heparin, asetilkolin

Zehirler (kursun,civa)
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6) Akut kanamalar
7) Neoplastik hastaliklar
- Karsinom
- Sarkom
- Lenfoma
8) Bag dokusu hastaliklar
- Romatizmal ates
- Romatoid artrit
- Enflamatuar barsak hastaliklar
9) Kan hastaliklari
- Splenektomi, fonksiyonel aspleni
- Kronik miyeloid l6semi
- Miyeloproliferatif bozukluklar
- Hemolitik anemi
- Transfizyon reaksiyonlart

- Tedavi sirasinda megaloblastik anemi

Epileptik ataklarin bazilarinda periferal beyaz kiire sayisinda artig tespit
edilmigtir. Bu durum 6zellikle jeneralize tonik klonik konvilziyonlarda ve status
epileptikusta gorilmektedir (68). Jeneralize tonik klonik konviilziyonlu hastalarin
1/3’tinde 16kositoz goriliirken, kompleks parsiyel konvilziyonlarda %7 lokositoz
goriilmistiir. Basit parsiyel konvillziyonda ve psodondbetlerde ise lokositoz
gortlmez (69).

Postiktal lokositozun mekanizmasit tam olarak bilinmemektedir. Bu
konuda birka¢ hipotez vardir. Bunlardan birincisi ; kas aktivitesine sekonder
olarak 1okositoz olustugu diisunilmektedir (69). Ciddi egzersiz sonras1 16kositoz

olustugu daha onceki cgaligmalarda gosterilmistir (70). Buradan yola c¢ikarak,
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konvilziyon sirasindaki kas aktivitesinin 16kositoza neden olabilecegi
dustiniulmiis ve konviilziyon ne kadar uzun siirerse lékosifozun o denli belirgin
olacag: soylenmistir. Diger yandan postiktal dénemde en kisa siirede kan 6rnegi
alinmasiyla lokositozu yakalama sansinin arttig belirtilmistir. Ciinkii bu yikselig
gecicidir ve siire uzarsa 16kositozu yakalama sansi diiger (69).

Ikinci hipotez ise katekolaminlerin etkisiyle lokositoz olustugudur (70-72).
Tek bir jeneralize tonik klonik konvulziyon sonrasinda bile dolasimdaki epinefrin
ve norepinefrinin arttig: gosterilmigtir. Dolayisiyla bu durumun l6kositoza neden
olabilecegi soylenmistir (68). Ancak emosyonel stres ile katekolaminlerin arttig1
kompleks parsiyel epilepsilerde lokositozun nadir goriilmesi bu hipotezi
desteklememektedir (69).

Ugiinct hipotez ise postiktal yiikselen kortizolin etkisiyle l6kositozun
olustugudur (70-72). Ancak yapilan arastirmalarda kortizoliin sadece jeneralize
tonik klonik konviilziyonlarda degil,parsiyel ve psddonébetlerde de yiikseldigi
gosterilmistir Buna ragmen bu hastalarda lokositozun goriilmemesi veya nadir

gorilmesi agtklanamamigtir (69).
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GEREC VE YONTEM

Cumburiyet Universitesi Tip Fakiiltesi (C.U.T.F.) Hastanesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklart klinigine, Temmuz 2003-Ocak 2004 tarihleri arasinda bagvuran,
akut konwviilziyon gecirmis veya gecirmekte olan yaglari 1 ay- 16 yas arasinda
degisen hastalar incelemeye alindi.

Caligmaya alinma kriterleri:

1. Halen konwiilziyon ge¢irmekte olan veya gecirdikten sonra en geg 12

saat iginde bagvuranlar.

2. Daha Once hi¢ antiepileptik ilag tedavisi almamig olanlar.

Caligmada dort grup belirlendi. Bunlar;

I- Afebril konviilziyon gegiren grup: Oykiisiinden afebril konviilziyon
gecirdigi kabul edilen ve yaslan 2 ay-13 yas aras: degisen 12’si erkek,
7’si kiz toplam 19 hasta segildi

II- Febril konviillziyon gegiren grup: Oykiisiinden febril konviilziyon
gecirdigi kabul edilen ve yaslar 9 ay-5.5 yag arasi degisen, 22’si erkek
10’u kiz toplam 52 hasta secildi.

III-  Afebril kontrol grubu: Konviilziyon diginda bagka sikayetlerle gelen,
atesi olmayan ve fizik muayenesi normal degerlendirilen yaslan 3 ay-
14 yas aras1 degisen 19’u erkek 11’1 kiz toplam 30 ¢ocuk secildi.

IV- Febril kontrol grubu: Atesli hastalig1 teshis edilen ancak konviilziyon
disinda bagka gikayetle gelen ve atesi aksiler 37.5°C’ nin istiinde olan,
yaglart 4 ay-5.5 yas aras1 degisen 16’s1 erkek, 14’1 kiz toplam 30 hasta
secildi.

Tum gruplanin fizik muayenesi ve ayrintili norolojik muayeneleri aym

hekim tarafindan yapildi. Tiim olgularin rutin incelemeleri (hemogram kan sekeri,
karaciger fonksiyon testleri, kan iire, kreatinin ve elektrolitler) ve serum prolaktin

dizeyleri ¢alisild. Konvilziyonlu hastalar, kan ¢rmekleri alinma siiresine gore;
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e (-2 saatte alinan prolaktin degerleri
e 2-4 saatte alinan prolaktin degerleri
e  4-6 saatte alinan prolaktin degerleri olarak ti¢ gruba ayrild:.

Tum hastalarin EEG’leri ¢ekildi. EEG kayitlar1 Néroloji Ana Bilim Dalt
EEG laboratuvarinda, yiizeyel elektrodlar ve 12 kanalli, digital alet (Nihon
Kohden Neurofax marka) ile kaydedildi.

Venoz kan ornekleri periferik venlerden, alkolle cilt temizligi yapildiktan
sonra, 21 G enjektorle , en az 2 CC olacak sekilde steril olarak alindi. Orneklerin
24 saat igerisinde ¢ahigilabilecekleri serum ayrildiktan sonra 2-8 °C’de, daha uzun
stirede caligilacaklar ise -20°C’de saklanildi.

Serum o6rnekleri C.U.T.F. Hastanesi’nin Niikleer Tip Ana Bilim Dali
Radyoimmiinoassay (RIA) laboratuvarinda, IMMULITE 2000 Prolactin DPC®
Los Angeles, CA 90045-5597 kiti kullanilarak prolaktin diizeyleri calisilda.,
Referans prolaktin degerleri; kiz ¢ocuklarinda 1.9-25 ng/ml, erkek c¢ocuklarinda
ise 2.5-17 ng/ml olarak alindh.

Cahyma igin Cumhuriyet Universitesi Etik Kurulu'nun onay: alindi,

Ailelere ¢aligmadan 6nce ¢aligma igerigi hakkinda bilgi verildi.

Istatistiksel Analiz

Caliymamizin verileri SPSS (Ver:9.05) programina yiiklenerek, verilerin
degerlendirilmesinde varyans analizi , Tukey testi, Khi-kare testi, Man-whitney U
testi, Fisher Kesin Khi-kare testi ve korelasyon analizi uygulandi . Verilerimiz

tablolarda ortalama +1 standart hata seklinde verildi.
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Caligma grubuna alinan tiim hastalara ait demografik ozellikler Tablo VIII

ve Tablo IX’ de verilmistir:

Tablo VIII: Febril konviilziyon hastalan ve febril kontrol grubu

Hasta Grubu Febril Konviilziyon Febril Kontrol
n=62 n % n %
Hasta sayisi 32 62 30 50
Ortalama yas (ay) 30.5 32.6
(dagilim) (ay) (9-66) (4 -68)
Erkek/kiz 22 /10 16 /14

Tablo IX:Afebril konviilziyon hastalar: ve afebril kontrol grubu

Kontrol Grubu Afebril Afebril Kontrel
n=49 Konviilziyon N %
n %
Hasta sayis1 19 38 30 50
Ortalama yasg (ay) 73.3 60.4
(dagilim) (ay) (2-156) (3-180)
Erkek/kiz 12 /7 19 /11




postiktal serum prolaktin degerleri, prolaktin alinma siresi, EEG bulgulan

Caligma kriterlerine uyularak alinan 51 hastanin yasg, cins, aldiklan tani,

agagidaki Tablo X, Tablo XI, Tablo X1I, Tablo XIII ‘da verilmisgtir.

Tablo X: Afebril konviilziyonlu hasta grubu
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Sira  Yas Cinsiyet Nob. PRL PRL EEG bulgusu Beyaz
No (ay) tipi  Alinma Duzeyi Kiire
Siresi(saat) (ng/ml) Sayisi
1 3 E JTK 2.5 36 N 10250
2 8 E JTK 5 23 N 17500
3120 E JTK 3.5 37.8 N 15100
4 60 E JTK 0.5 82.7 N 7100
5 144 K JTK 1.5 92  Bilat.pariyetooksipitalde 15300
yavaglama
6 120 E JTK 6 26.9 N 15900
7 2 E JTK 3 48.7 N 12600
8 156 K JTK 4.5 18.5  Difyavas dalga veizole 12900
keskin dalga aktivitesi
9 36 E JTK 2 37.5 N 14100
10 84 E JTK 3 54.8 Bilat.temporalde 13100
aktivite artig1
11 30 K JTK 1 57 N 6800
12120 E JTK 5 35.6 N 10000
13 60 K JTK 2.5 37.4 N 7600
14 84 K JTK 6 17.7 N 12600
15 132 E P 0.5 51.4 Sol paryatelde izole 10800
keskin dalga
16 84 E JTK 5 13.6 N 9800™
17 30 K P 4.5 16.4 Sol oksipitalde izole 17600
keskin dalga
18 84 E JTK 1 15.8 N 8700
K JTK 35 23.1 N 18600

19

36

JTK : Jeneralize tonik klonik

Zz~me

: Parsiyel
: Erkek

Kz
: Normal



Tablo XI: Febril konviilzivonlu hasta grubu
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Sira  Yag Cinsiyet Nob. PRL PRL Tant Ates EEG
No (ay) tipi Alnma  Dizeyi (°C) bulgusu
Stresi(s  (ng/ml)
aat)

1 48 K JTK 2 34.8 USYE 38.1 N
2 36 E JTK 4 10.9 USYE 38.8 N
3 26 E T 2 32.8 AGE 37.8 N
4 9 K T 35 13.1 IYE 39.1 N
5 48 E JITK 1.5 453 AOM 383 N
6 66 E JTK 1 298 Tonsilit 38.2 N
7 24 K JTK 2.5 27.5 Siniizit 38.7 N
8 60 E JTK 5 14.6 USYE 379 N
9 14 K JTK 1 33 USYE 37.9 N
10 27 E JTK 4 15.5 Pnémoni 38.8 N
11 36 E JTK 5 24.8 IYE 382 N
12 30 K JTK 2.5 35.1 IYE 393 N
1 18 K JTK 2 26.7 AOM 39.1 N
14 14 E JTK 2.5 23.2 AGE 383 N
15 18 K T 2 28.1 AGE 38.5 N
16 24 E JTK 3 18.9 IYE 389 N
17 11 E JTK 0.5 41.2 AGE 384 N
18 36 E JTK 45 11.8 Tonsilit 384 N
19 36 E JTK 5 10.9 Tonsilit 37.8 N
20 18 E T 3 114 AGE 37.7 N
21 12 K JTK 1 25.1 AOM 399 N
22 48 E JTK 1.5 24.5 IYE 394 N
23 42 E T 1.5 243 IYE 39.6 N
24 18 E ITK 3 15.9 USYE 38.3 N
25 17 E JTK 5 7.4 Bronsiyolit 38.4 N
26 60 E JTK 3 20.4 IYE 38.1 N
27 13 E JTK 1 26.1 USYE 38.0 N
28 48 E T 3 17.6 Sintizit 38.1 N
29 30 E JTK 3.5 18.3 AOM 38.7 N
30 18 K JTK 4.5 16.5 AOM 384 N
31 24 K JTK 2 14.6 AGE 38.1 N
32 48 E JTK 1.5 19.2 IYE 38.0 N

JTK : Jeneralize tonik klonik USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu

T  :Tonik AOM : Akut Otitis Media

N : Normal IYE :Idrar yolu enfeksiyonu

K Kz , E Erkek AGE : Akut gastroenterit



Tablo X1I: Afebril kontrol grubu

Sira Yas Cinsiyet PRL Beyaz
No (ay) Duzeyi Kiire
(ng/ml) Sayisi
| 24 K 9.6 13200
2 4.5 E 4.6 7600
3 144 E 10.9 8900
4 84 E 11.8 10300
5 24 E 5.2 7800
6 84 E 5.7 11500
7 96 E 15.9 5900
8 42 E 13 12500
9 84 E 9.6 6200
10 156 K 7.1 5100
11 180 E 12.1 8700
12 60 E 17.6 10700
13 5 E 7.8 13200
14 156 K 11.3 7400
15 30 K 14.7 9300
16 3 E 8.6 1000
17 11 E 6.4 5900
18 84 E 7.2 8400
19 108 E 11.8 9800
20 18 E 2.1 10300
21 10 K 1.42 7900
22 14 E 2.1 11500
23 7 E 145 12800
24 36 E 5.7 4900
25 36 K 6.2 6700
26 96 E 12.4 8400
27 14 E 39 9600
28 60 E 223 4900
29 60 K 3.86 10600
30 84 E 17.2 12700
E  :Erkek
K Kz



Tablo XIII: Febril kontrol grubu

Swa Yas Cinsiyet PRL Tam Ates
No (ay) Diizeyi (°C)
(ng/ml)
1 72 K 7 AOM 38.8
2 30 K 6.9 AC enf 382
3 8 E 5.8 USYE 385
4 9.5 E 8 Brongiyolit 38.4
5 5.5 E 10.8 IYE 38.7
6 68 E 73 - Sinizit 37.9
7 14 E 15.3 Larenjit 38.1
8 4 K 8.8 USYE 39
9 24 K 3.9 AOM 38.6
10 30 E 11.9 Tonsilitis 392
11 48 E 18.4 IYE 39.2
12 6 E 4.2 IYE 38.8
13 84 E 9.1 AGE 38
14 60 K 5.4 USYE 38.1
15 24 E 2.1 USYE 383
16 8 E 6.6 Brongiyolit 38.7
17 60 K 4.2 Tonsilitis 39.7
18 36 K 11.8 IYE 383
19 18 E 2.9 AGE 382
20 48 E 7.9 AOM 38.7
21 11 K 8.6 AGE 379
22 30 K 3.8 Pnomoni 393
23 7.5 K 9 IYE 389
24 12 K 7.1 Brongsiyolit 38.1
25 72 E 6.2 Sintizit 38
26 84 K 3.6 Siniizit 387
27 48 E 2.1 Lenfadenit 39.8
28 36 K 11.9 USYE 39.2
29 8 K 13.2 USYE 38.3
30 14 E 9.6 IYE 38.8
E : Erkek AC : Akciger
K : Kiz

USYE  : Ust solunum yolu enfeksiyonu
AOM  : Akut Otitis Media

IYE : Idrar yolu enfeksiyonu

AGE . Akut gastroenterit
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Afebril konviilziyonlu birinci grupta 12’si (%63.2) erkek, 7’si (%36.8) kiz
toplam 19 hasta, febril konviilziyoniu ikinci grupta 22’si (%68.8) erkek, 10°u
(%31.3) kiz toplam 32 hasta, afebril kontrol grubunda 23’ (%76.7) erkek, 7’si
(%623.3) kiz toplam 30 hasta, febril kontrol grubunda 16’ (%53.3) erkek, 14’0
(%46.7) kiz toplam 30 hasta vardi. Cinsiyet yoniinden kargilastinidiginda gruplar
arast istatistiksel fark yoktu.(X?=3.87 ; P>0.05) (Tablo XIV)

Tablo XIV: Cinsiyet yoniinden gruplarin dagihmi

Hasta grubu Erkek (%) Kiz(%)
Afebril konviilziyon 12 (63.2) 7 (36.8)
Grubu (n=19)

Febril konviilziyon 22 (68.8) 10 (31.3)
Grubu (n=32)

Afebril kontrol 23 (76.7) 7(23.3)
Grubu (n=30)

Febril kontrol 16 (53.3) 14 (46.7)
Grubu (n=30)

X2=3 87;P>0.05

Gruplara gore yas dagilimi; afebril konvilziyonlu grupta 2 - 156 ay
arasinda, febril konviilziyonlu grupta 9 - 66 ay arasinda, afebril kontrol grubunda
3 - 180 ay arasinda, febril kontrol grubun da ise 4 - 68 ay arasinda degismekteydi.

Gruplara gore yas degeri karsilagtinldiginda farklhilik 6nemli bulunmustur.
Yas degerleri ikiserli olarak karsilagtirildifinda ; afebril konviilziyonlu grupla
febril konviilziyonlu grup, afebril konviilziyonlu grupla febril kontrol grubu, febril
konvillziyonlu grupla afebril kontrol gruplan arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml bulundu (P<0.05).

Afebril konviilziyonlu grupla afebril kontrol grubu, febril konviilziyonlu
grupla febril kontrol gruplan arasindaki yas fark: istatistiksel olarak anlamsizdi
(P>0.05).
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Febril konvillziyon 6 ay - 5 yas aras1 goriilmektedir. Dolayisiyla febril
konviilziyon ve febril kontrol grubu bu yaslardaki hastalardan olugmaktadir.
Yaglar arasinda bulunan anlamli istatistiki farkin buna bagh oldugu
dustiniilmektedir (Tablo XV).

Tablo XV: Yas voniinden gruplarm dagilim .

Hasta grubu Yas (ay)
. X£Se
Afebril konvilziyon 73.31£11.27
Grubu (n=19)
Febril konviilziyon 30.53+£2.82
Grubu (n=32)
Afebril kontrol 60.48+9.32
Grubu (n=30)
Febril kontrol 35.98+6.41
Grubu (n=30)
F=6.00
P<0.05

Afebril konvilziyonlu grubun ortalama prolaktin degeri ile febril
konviilziyonlu grubun ortalama prolaktin degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (P<0.05). Gruplara gore prolaktin degerleri ikiserli olarak
karsilastinldiginda; afebril konvilziyonlu grubun ortalama prolaktin degeri ile
afebril kontrol grubunun ortalama prolaktin degerleri arasinda anlaml: fark vards.
Febril konviilziyonlu grubun ortalama prolaktin degeri ile febril kontrol grubunun
ortalama prolaktin degeri arasindaki fark da istatistiki olarak anlamli saptandi
(P<0.05). Ancak kontrol afebril ve febril gruplarin prolaktin ortalamasi
kargilastirildiginda anlamh farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu gozlendi
(P>0.05). (Tablo X VI, Sekil 2)
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Tablo XVI: Serum prolaktin diizeyi yéniinden gruplarin dagihimi.

Hasta grubu Serum prolaktin diizeyi
e X£Se (ng/ml)
Afebril konviilziyon 38.20+5.06
Grubu (n=19)
Febril konviilziyon 22.47+1.65
Grubu (n=32)
Afebril kontrol 9.85+0.91
Grubu (n=30)
Febril kontrol 7.78+0.71
Grubu (n=30)
F=38.12
P<0.05

Sekil 2: Tiim hastalardaki ortalama prolaktin degerleri (ng/ml)

AK A.Kontrol FK F.Kontrol

AK . Afebril konviilzivon
A.Kontrol: Afebril kontrol
FK : Febril konviilziyon

F.Kontrol : Febril kontrol

Gruplar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde cinsiyet ile prolaktin
seviyesi arasinda anlamh bir fark olmadig: (P>0.05). (Tablo XVII, Sekil 3)
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Table XVII: Cinsiyete gore prolaktin ortalamalar

Cinsiyet Prolaktin (ng/m})
X+Se

Erkek 17.90+1.70

Kiz 18.12+2.77

t= 1,16 (P>0.05)

Sekil 3: Cinsiyete gore prolaktin degerleri

207

kiz erkek

Afebril konviilziyonlu grupta yas ile ortalama prolaktin degeri arasinda
r=0.2’lik bir iligki bulunurken febril konviilziyonlu grupta yas ile ortalama
prolaktin degeri arasinda r =0.05’lik bir iligki saptandi. Her iki gruptaki bu iligki
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (P>0.05).

Afebril ve febril konviilziyonlu hastalar kendi iglerinde, normal degerlere
gore (erkekler igin 2.5-17 ng/ml, kizlar i¢in 1.9-25 ng/ml) artmug prolaktin ve
normal prolaktin olarak iki gruba ayrildi. Afebril konviilziyonlu hastalarin
%73.6’sinda, febril konviilziyonlu hastalarin ise %65.6’sinda prolaktin degerleri

normalin Uzerindeydi. Afebril konviilziyonlu hastalarda artmug prolaktin
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ortalamas: daha yitksek bulunmakla birlikte febril konvillziyonlu hastalardan
istatistiksel olarak farkli degildi (P>O 05) (Tablo XVIII).

Hasta grubu Yitksek Diusuk Toplam

S % S % S %
Afebril konviilziyon 14 73.6 5 26.4 19 100
Grubu
Febril konviilziyon 21 65.6 11 344 32 100
Grubu

Toplam 35 16 51

X?=0.36 P>0.05
Febril ve afebril konviilziyvonlu hastalarda postiktal prolaktin alinma bsﬁresi
ve ortalama prolaktin degeri kargilagtinldi. Tim hastalarda prolaktin alinma siiresi
postiktal 0.5-6 saat arasinda degismekteydi. Afebril ve febril konviilziyonlu
hastalarda postiktal prolaktin.alinma siiresi a¢isindan anlamh fark yoktu (P>0.05)
(Tablo XIX).

Tablo XIX: Postiktal prolaktin alinma siireleri

Hasta grubu Postiktal PRL alinma siiresi S

. X+Se (saat)

Afebril konviilziyon 3.18+0.41 1.80
Grubu (n:19)

Febril konviilziyon 2.73+0.24 1.39
Grubu (n:32)

P=0.385 (P>0.05)
Prolaktin alinma siireleri ve prolaktin degerleri Sekil 4 ve Sekil 5 de
gosterilmigtir. Her grubun postiktal prolaktin alinma siresi ile ortalama prolaktin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¢oklu karsilagtirma

testi ; p<0.05)
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Sekil 4: Afebril konviilziyonlu hastalarda prolaktin alinma siiresi ve

prolaktin degerleri.

0-2 saat 2.4 saat 4-6 saat
Sekil 5: Febril konviilziyonlu hastalarda prolaktin alinma siiresi ve prolaktin

degerleri.

0-2 saat 24 saat 4-6 saat

Afebril konviilziyonlu grupta postiktal prolaktin alinma siiresi ile serum
prolaktin seviyesi arasinda negatif yonlii bir iligki bulundu (r=-0.65). Buna gore
postiktal  prolaktin alinma siiresi uzadifinda prolaktin seviyesi diistiigi
gozlemlendi. Bu iligki de istatistiksel olarak énemlidir (P<0.05).
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Afebril konviilziyonlu grupta oldugu gibi febril konviilziyonlu grupta da
postiktal prolaktin alinma siiresi ile prolaktin seviyesi arasinda negatif yonlii bir
iligki saptandi (r=-0.71) (P>0.05).

Afebril konvilziyon gecirmig hastalarin konviilziyon tipleri ve prolaktin
degerlert (Tablo X ) verilmigtir. Jeneralize tonik klonik konviilziyon gegiren
hastalarin %70.5’inde ve parsiyel konviilziyon gegiren hastalarin %350’sinde
prolaktin degerleri yitksek bulundu (Tablo XX).

Tablo XX: Konviilziyon tipi ve prolaktin degerleri

Konviilziyon tipi Artmug prolaktin -~ Normal Prolaktin
n % n %
JTK(n:17) 12 705 5 295
P (n:2) 1 50 1 50
JTK : Jeneralize tonik klonik
P : Parsiyel

Jeneralize ve parsiyel konviilziyon geciren vakalarin prolaktin degerleri
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir (P>0.05) (Tablo
XXI, Sekil 6)

Tablo XXI: Konviilziyon tipi ve prolaktin ortalamalar:

Konviilziyon Prolaktin (ng/ml)
Tipi X£Se

JTK (n=17) 38.7+£5.46

P (n=2) 33.9£17.5

P=0.790 (P>0.05)
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Sekil 6: Konviilziyon tipi ve prolaktin degerleri

394
38
37
367
35

33
32
314

JTK P

Febril konviilziyonlu tiim hastalarin EEG’si normal bulundu. Afebril
konviilziyonlu hastalarin 5’inde EEG anormal saptandi (%26.5). EEG’leri
anormal olan hastalarin 3’inde jeneralize 2’sinde ise fokal aktivasyon gozlendi.
Anormal ve normal EEG bulgulari bulunan hastalanin prolaktin ortalamalari
kargilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05) (Tablo
XX11).

Tablo XXII: EEG bulgularmna gére prolaktin degerleri

EEG bulgusu Prolaktin S
X+Se
Normal (n:12) 35.244.94 18.49
Anormal (n:5) 46.6+13 31.03
P=0.459 (P>0.05)

Afebril konviilziyon gegiren hastalarin beyaz kiire sayilart afebril kontrol
grubunun beyaz kiire sayilarina gore daba yiiksek bulundu ve bu yiiksekligin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goézlendi (P<0.05) (Tablo XXIII).
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Tablo XXII:Afebril konviilziyon ve afebril kontrol gruplarinda beyaz kiire

degerleri
Gruplar Beyaz kiire Se
X+£Se
Afebril konviilziyon (n:19)  13.050£844.28 3680.16
Afebril kontrol (n:30) 9090+464.86 2546.17

P=0.001 (P<0.05)

Afebril konviilziyon grubunda periferal l6kositoz ile postiktal kan alinma
siiresi kargilagtirildiginda arada negatif yonli bir korelasyon buludu (r=-0.88,;
p=0.000 ). Buna gore postiktal kan ahnma siiresi uzadiginda beyaz kiire sayisinda
digmenin gozlendigi ve bu durumunda istatistiksel olarak anlamli oldugu
gozlendi (p<0.05). Prolaktin degerleri yiikksek olan hastalarin beyaz kiire
sayllarina bakildi. Buna gore  prolalktin yuksekligi ile beyaz kure yuksekligi

arasinda anlamli bir iligki olmadig gorulda (P>0.05).
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TARTISMA

Pek ¢ok paroksizmal olayda oldugu gibi, epileptik olaylar sonrasinda da
viicutta hormonal degisikligin oldugunu gosteren gesitli ¢aligmalar vardir (56,73).
Prolaktin; hipotalamopituiter aks tarafindan kontrol edilen ve anterior hipofizden
salinan, tek zincirli ve 199 aa’li bir polipeptid hormondur (74). Postiktal donemde
hormonal degisikliklerden biri de prolaktin seviyesindeki yiikselmedir. Prolaktin
duzeyindeki bu degisiklikten ventromedial hipotalamustan yayilan ilk desarjlarin
sorumlu oldugu diiginiilmektedir (73). Bu bolge, ayni zamanda amigdaladan
gelen eksitatdr stimuluslar almakta ve epilepsi hastalarinda oldugu gibi,
amigdalamin direkt elektriksel uyarilmasi ile prolaktin diizeyinde anlamli
yukseligler olmaktadir (53,56,75).

Laxer ve arkadaslar (53), iktal donemdeki motor aktivitedeki artiga bagh
olarak prolaktin sekresyonunun arttifim belirtmislerdir. Sperling ve arkadaslan
(76), amigdala, hipokampiis ve frontal loba cerrahi olarak yerlestirilmig
intrakranial elektrodlarla epileptik desarjlant belirlemig ve postiktal prolaktin
degerlerini tespit etmislerdir. Bu arastiricilar prolaktin yiikseligi i¢in, yalmzca
amigdala tutulumunun yeterli olmadigim ve hipokampiis ve hipokampal girusun
da yaygin olarak etkilenmesinin gerektigi sonucuna varmuglardir. Ayrica yaptlan
bagka bir c¢ahyma sonucunda medial temporal limbik yapilann, yaygn
aktivasyonu ile oOzellikle kompleks parsiyel nobetlerden sonra prolaktin
yukselmesinin gerceklestigi gosterilmistir (77).

Sperling ve arkadaglant (76) direkt elektrot implantasyonu ile yaptiklar
¢aliymada, kompleks parsiyel epilepside %100 oraninda prolaktinin yiikseldigini
bulmuglardir. Pritchard ve arkadaglari (57,78) iki kiigiik serilik ¢alismada bu
sonucu desteklerken, Dana (55), Laxer (53), Wyllie ve arkadaglan (50) ise buyik

serilerde yukaridaki sonuglara katilmayip, jeneralize tonik klonik nobetlerdeki
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prolaktin yitksekligini anlamli bulmamiglardir. Bunun sadece gercek nobetlerin
yalanci nobetlerden ayirmada kullanilabilecegini desteklemislerdir.

Bizim galigmamizda jeneralize konviilziyonlu hastalarin % 70.5’inde ve
parsiyel konvilziyonlu hastalarin % 50’sinde prolaktin degerleri yiiksek bulundu.
Jeneralize konviilziyonlularda prolaktin degeri, parsiyel konviilziyonlulara gore
daha yitksek bulunmakla birlikte bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi
(P>0.05).

Kompleks parsiyel nobetlerde,medial, temporal yapilardan, hipotalamik
cekirdeklere elektriksel bir yayilim olmasit sonucunda biling degisikligi ve
prolaktin sekresyonunda artig oldugu gosterilmigtir (55). Bu prolaktin sekresyonu
epilepside limbik tutulumun biyolojik gostergesi oldugunun kamtidir. Yapilan
calismalar ozellikle bilateral medial temporal yapilardan kaynaklanan kompleks
‘parsiyel nobetlerden ve jeneralize tonik klonik nobetlerden sonra prolaktinin
yikseldigi, basit fokal nébetler, frontal lobdan orijin alan kompleks parsiyel
nobetler ya da absans nobetlerde bu yiikselisin olmadigini  gostermistir
(53,54,57,76,79-81). Maierkard ve arkadaglart (82) frontal ve temporal lob
parsiyel nobetli hastalarin postiktal serum prolaktin diizeylerini galismiglardir.
Temporal lob parsiyel nobetli hastalarin ¢ogunda serum prolaktin diizeyi
yiikselirken, frontal lob parsiyel nobetli hastalardan sadece birinde yiikselme
oldugunu bulmuslardir. Bu hastadaki prolaktin yiikseligini de nébetin temporal
loba yayilmasina baglamiglardir. Pek ¢ok aragtirmaci, temporal lob disindaki
alanlardan kaynaklanan nobetlerin, jeneralize hale doniigmeden  prolaktin
seviyesini arttirmayacagi digiinmektedir (53,56). Diger yandan miyoklonik ve
akinetik nobetlerden sonra da hiperprolaktinemi gozlenmemektedir (32).

Tekrarlayan nobetlerde de prolaktin yiikseligi olmamaktadir (83). Bauer ve
arkadaslan (84) yaptig1 ¢alismalarda, birbirini takip eden ilk nobetlerde prolaktin
diizeyinde yiikseklik saptarken, daha sonraki nobetlerde prolaktin diizeyinde

digsme gostermislerdir. Aragtirmacilar,tekrarlayan nobetlerden sonra prolaktin
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diizeylerinde yiikselme olmayisint prolaktin rezervindeki azalmaya ve prolaktin
feed back mekanizmalarinda inhibisyona baglamislardir (64,83). Ayrica status
epileptikusa dogru ilerleme kaydeden durumlarda prolaktin diizeyinin artmadigi
baz1 galigmalarda gosterilmigtir (19). Tomson ve arkadaglari (62) tek epileptik
konviilziyon sonras: prolaktin diizeyleri ile status sonrasi prolaktin diizeylerini
kargilagtirmuglardir.  Status epileptikusta prolaktin diizeyi degismezken, tek
konviilziyon sonrasi prolaktin seviyesinde yikselme gosterilmistir.

1992 yilinda J.Bauer ve arkadaglan (85) tarafindan rapor edilen deneysel
bir c¢aligmada konviilziyon basglamadan 40 dakika once bakilan prolaktin
diizeyinin dasiik bulundugu gosterilmigtir. Daha sonra aym arastirmacilar
prolaktin diizeyine bakarak epileptik konviilziyonun kaynaginin bulunabilecegini
soylemislerdir (86). Fakat Meierkord ve arkadaglari (87), uzun siren
konvillziyonlarda, 6rnegin fokal nobetin sekonder jeneralize nobete doniistigil
durumlarda, prolaktin diizeyinin yiikseldigini, bu nedenle prolaktin diizeyine
bakilarak epileptik odagin bulunamayacagim bildirmiglerdir.  Epileptik
konviilziyonlarin prolaktin &lgiimleri ile siniflandinlmasinin mimkiin olmadigim
soyleyen baska ¢aligmalar da vardir (63).

Dirik ve arkadaglari (88), Izmir’de 37 gocuktan olugan (afebril, febril,
senkop) hasta grubu ile ayn1 sayidaki kontrol grubunu kargilastirmiglardir. Ataktan
sonraki 1.5 saat igerisinde alinan kan orneklerinde, afebril konviilziyon sonras:
prolaktin yitksekligi tespit edilirken, febril konvilziyon ve senkop atagi sonrast
prolaktin diizeyinde degZigiklik olmadigmi bulmusglardir. Bu nedenle afebril
nobetlerin tanimlanmasinda prolaktin diizeyinin kullamlabilecegini soylemislerdir.

1999°da Erdogan ve arkadaglari (89) vyaptiklan ¢aligmada basit febril,
komplike febril ve afebril konvilziyonlu ¢ocuklarla kontrol gruplarinin prolaktin
duzeylerini karsilagtirmiglardir. Tim konviilziyonlu hastalarda postiktal prolaktin
diizeyi yiiksek bulunmustur, Ancak afebril konvilziyonlu hastalarin postiktal

prolaktin diizeyleri, basit ve komplike febril konvilziyonlu hastalara gére anlamli
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yuksek bulunmustur. Bu sonuglara gore serum prolaktin diizeylerinin epilepsileri
diger konvulziyonlardan ayirmada gosterge olabilecegini diisinmiiglerdir.

Kiremit¢i ve arkadaslari (90) yapmus olduklari c¢aligmada ise postiktal
serum prolaktin diizeylerinin basit ve komplike febril konviilziyonlarin ayirnminda
kullamilabilecegi belirtilmislerdir.

Bizim yapmig oldugumuz caligmada, afebril konwvillziyonlu hastalarin
ortalama prolaktin degeri daha yiiksek olmakla birlikte hem febril hem de afebril
konwviilziyonlu hastalarin ortalama prolaktin degerleri kontrol gruplarina gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. Bu sonug Erdogan ve arkadaglarinin (89) yaptigi
¢aligmanin sonucu ile uyumluluk gostermektedir.

Culebras ve arkadaglar1 (91) , GH, kortizol ve prolaktin diizeylerindeki
degisiklikleri, konviilziyon ve stres durumlanyla karsilagtirmiglar ve konwviilziyon
sonrast yitksekligin daha anlamhi oldugunu bulmusglardir.

Caligmaya aldigimiz hastalarda belirgin stres faktori ve prolaktin
yiksekligine sebep olabilecek durumlar yoktu ve rutin biyokimyasal incelemeleri
normal idi.

Zelnik ve arkadaslar1 (61) yaptiklart caligmada 17 jeneralize konviilziyonlu
¢ocukta postiktal prolaktin diizeyinin yiikseldigini (ortalama 26.5 ng/ml)
gosterirken, 23 febril konviilziyonlu ¢ocukta postiktal prolaktin diizeyinin
ortalamasim 13 ng/ml ve nobet gecirmeye neden olmayan yiksek atesli
cocuklarda prolaktin diizeyini normalin iist simirinda (11.2 ng/ml) , senkop, nefes
tutma ataklar ve kontrol grubundaki ¢ocuklarda ise 7.3 ng/ml bulmuglardir. 1995
yilinda Italya da yapilan bir ¢aligmada febril kopnvillziyonlarda nébetten hemen
sonra alinan postiktal prolaktin diizeylerinin anlaml: bir sekilde yiiksek bulundugu
belirtilmigtir (60). Febril konviilziyonlar gergekte tonik ve kloniktir, bu nedenle
hipotalamik aktivasyon sonucu serum prolaktin diizeyinde artisa neden olmalan

beklenir. Ancak bu hastalarda limbik ve diger subkortikal alanlarin noral aktivitesi
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muhtemelen daha az yogundur. Bu da aktivitenin hipotalamik ¢ekirdege
ulagmasini daha zor hale getirir (92).

Bizim galigmamizda febril konviilziyonlu hastalarin prolaktin ortalamalari
kontrol grubuna gore anlamli olarak yuksekti. Ancak afebril hasta grubundaki
yikseklik kadar belirgin degildi. Febril konviilziyonlularda buldugumuz yiksek
degerler normal referans araliginin Gzerindeydi ve bu sonuglar daha 6nceki
¢aligmalar ile uyusmaktayd: (60,89).

Febril konviilziyon sonrasi prolaktin diizeyinin, afebril konwiilziyonlardaki
kadar yiikselmemesinin nedeni, ndbetin genellikle kisa siirmesi ve kolay kontrol
altina alinmasi1 sayesinde limbik sistem ve subkortikal bélgelerin uyarilmamas:
olarak diiginiilmektedir (93).

Senkop ve nefes tutma ataklan da kisa sirdigii ve gecici oldugu igin,
hipotalamopituiter aks:1 fazla etkilemez. Dolayisiyla anoksi veya hipoperfiizyona
neden olmaz (93). Bu olgularda yapilan caligmalarda da prolaktin yiksekligine
rastlamlmamigtir (61,88).

Cocuklarda afebril ve febril nobetler, senkop veya nefes tutma ataklarinin
tammlanmas: zaman zaman karigabilir. Bu kangikligin nedenleri arasinda senkop
veya nefes tutma ataklarimin atipik olmasi, anne ve babanin olay esnasinda gergin
olmalari veya ilk kez bu olaya tamk olmalann nedeniyle dogru oyki
vermemelerinden kaynaklanir. Bu tir durumlarda prolaktin seviyesi dnem

kazanmaktadir (9,10)
| Bugtine kadar anormal prolaktin degeri icin kesin olarak kabul gérmis bir
cut-off degeri yoktur. Literaturdeki caligmalarda “yitksek” prolaktin degeri 14
ng/ml-45 ng/ml arasinda degismektedir. Bazal degerlerin 2-3 katina ¢ikmasim ya
da istatistiksel testlerle anlamli farkliliklart kriter alan ¢aligmalarda vardir (2).
Ornegin Laxer (53), 20. dakika ve 24. saatlerdeki degerlerin farki ( delta prolaktin)

25 ng/ml ve uzerinde ise epilepsi tanisi i¢in anlamli olarak yorumlamistir (53).
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Biz galismamizda, erkekler igin 17 ng/ml’nin iizerini, kizlarda ise 25 ng/ml’nin
lizerini yitksek olarak kabul ettik.

Calismalarin ¢ogunda, kan ornekleri ilk bir saat i¢inde alinmustir.Bu
galigmalarda prolaktin deBerlerinin konviilziyonlardan 15-30 dakika sonra pik
degerlere ulastigi ve bu siirelerde ornek alinmasi Onerilmigtir. Bu da testin
kullamimini kisitlayan bir durum olarak one sturiilmustiir (24).

Collins ve arkadaglar1 (54), jeneralize nobetten 15-20 dakika sonra
prolaktinin  pik degerlere ulagtigim ve 60.dakikada bazal degerlere diigiis
gosterdigini belirtmislerdir. Wyllie ve arkadaglar1 (50) , 15., 30. ve 60 dakikalarda
prolaktin seviyesine bakmuglar ve 15 dakikada pik degerlerin gorildigini
bildirmiglerdir. Anzola (16) 1. saatteki prolaktin degerlerinin, hemen alman
degerlerden farkli olmadigini belirtmigtir. Ancak daha ge¢ bagvuran hastalara
iligkin yeterli veri bulunmamaktadir. Laxer (53) postiktal 20. dakikada prolaktin
seviyesini ¢aligmig, 24. saatte kontrol omek almmgtir. 24 saatte prolaktin
seviyesinde belirgin dusis oldugunu gostermigtir.

Zelnik ve arkadaglan (61) 1991 yilinda yaptiklar ¢aligmalarda postiktal
prolaktin diizeyini iktal olaydan 60-90 dakika sonra bile hala yiiksek bulmuslardir.
Bu da en yitksek prolaktin diizeyine ulagilan 15-30 dakika esnasinda hormon
tetkiki igin kan alinamadiginda 60.-90. dakikaya kadar alinabileceginin 6nemini
ortaya koymaktadir.

Duman ve arkadaglarmmin (94) yapmug olduklann g¢aligmada postiktal
ortalama 2.76 + 0.25 saatte aliman orneklerde serum prolaktin dizeylerinin
anlaml olarak yiiksek oldugu gorilmistir. Aym c¢aligmada postiktal donemde
prolaktin alinma siiresi ile serum prolaktin diizeyi arasinda negatif yonli bir iligki
oldugu ortaya konmustur.

Biz ¢aligmalarimizda, afebril konwviilziyon grubunda postiktal ortalama
3.18 + 0.41. saatte, febril konviilziyon grubunda ise ortalama 2.73 £ 0.24. saatte

serum prolaktin seviyesini belirledik. Her iki grupta bulunan prolaktin
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ortalamalar1, kontrol gruplarina gére anlamli olarak yiiksekti. Bu sonug¢ Onceki
¢aligma sonuglann ile uyumlu idi (94). Caligma grubumuzdaki hastalarin
%380’inden fazlas: postiktal 1. saatten sonra bagvurmuslardi ve bu hastalarda da
prolaktin yitksekligi hala devam etmekteydi. Konviilziyondan saatler sonra ulagan
hastalarda da rutin incelemelere ek olarak alinan ve yiiksekligi gosterilen prolaktin
diizeylerinin tanisal agidan deger tasidift kanaatindeyiz. Ancak postiktal serum
alinma siiresi uzadikga, serum prolaktin diizeyinde azalma oldugu da gozlendi. Bu
nedenle postiktal en kisa siirede prolaktin diizeyini belirlemek igin serum almmmast
gerektigi kamisina vardik.

Epileptik ataklarin bazilarinda 6zellikle status epileptikusta ve jeneralize
tonik klonik epilepsilerde lokositoz olugsmaktadir (68). Shah ve arkadaslari (69)
yaptiklart caligmada jeneralize konviilziyonlu hastalarin 1/3%{inde, kompleks
parsiyel epilepsilerin %7’sinde lokositoz olustugunu gostermiglerdir. Ancak
yalanct nobet sonrasi lokositoza rastlamilmamugtir. Postiktal lokositozun
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (69). Toyosawa (71) yaptig1 ¢aligmada
bir hayvan modelinde elektriksel uyart ile nébet olusturmus ve bu deneklerde
periferal 16kosit sayisina bakmustir. Burada 16kositozun bimodal bir yikselis
gosterdigi gorulmugtir. Postiktal 20.-30. dakikadaki ilk yiikseligin kas aktivitesine
sekonder oldugu, postiktal 4. saatteki 2. pikin ise katekolaminlerin etkisiyle
olustugunu bildirmistir,

Tek bir jeneralize tonik klonik nobet sonrasinda bile sirkiilasyondaki
epinefrin ve norepinefrinin arttif1 gosterilmistir. Bu hormonlarin da Iokositoza
neden oldugu belirtilmistir (68). Diger bir ¢alismada ise tavsanlarda
elektrokonviilzif noébetler olugturulmus ve tiim deneklerde lokositoz gelistigi
gosterilmigtir (72).

Postiktal 16kositoz gegici bir olaydir. Dolayisiyla postiktal ne kadar ¢abuk

kan alimirsa, lokositozu yakalama sans1 o denli fazladir (69)



Bizim ¢aliyjmamizda afebril konviilziyonlu hastalarin beyaz kiire sayilari
ile kontrol grubun beyaz kiire sayilan kargilagtirildi. Afebril konviilziyonlulardaki
beyaz kiire sayis1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Postiktal
kan alinma siiresi ile lokositoz kargilagtirildiginda arada negatif yonli bir iligki
oldugu gorildd. Yani kan alinma siiresi uzadikga 16kosit sayis1 da diigmekteydi.

Biz, postiktal serum prolaktin seviyesinin hem febril hem de afebril
konviilziyonda 6nemli derecede yiikseldigini ve yakin zamanda gegirilmis febril
-ve afebril konviilziyon tamsinda prolaktin seviyesinin bir belirleyici olarak
kullanilabilecegi sonucuna vardik. Ayrica afebril konviilziyon sonrasi periferik
beyaz kiire sayisinda ciddi bir artig oldugunu ve bunun gegici bir durum oldugunu

gozlemledik.
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1. Calismamizda febril gegiren tiim hastalarin artalama ortalama prolaktin
deger1 22.47 + 1.65 ng/ml, afebril konviilziyon grubunun ortalama prolaktin
degeri ise 38.20 = 5.06 ng/ml olarak bulundu. Ttiim hastalarin  postiktal donemde
alinan prolaktin diizeylerinin kontrol gruplarina gore (afebril kontrol: 9.85 + 0,91
ng/ml, febril kontrol:7.78 + 0.71 ng/ml) normalden yitksek oldugu saptandi
(P<0.05). Ayrica afebril konwviilziyonlu grubun Caligmamizin sonuglari daha 6nce
yapilmis galigmalara benzerlik gostermektedir. Febril veya afebril konviilziyon ile
bagvuran hastada serum prolaktin diizeyinin ayirici tamda yardimct bir laboratuar
bulgusu olarak katkis1 olabilecegi sonucuna vardik.

2. Afebril konviilziyon grubunda postiktal 3.18 + 0.41, febril konviilziyon
grubunda 2.73 + 0.24. saatte alinan prolaktin-seviyeleri kontrol gruplarina gore
anlaml olarak yiiksekti. Hastalarimizin %80’inden fazlast postiktal 1. saatten
sonra bagvurmuglardi ve bu hastalarda prolaktin yiiksekligi halen devam
etmekteydi. Konviilziyondan saatler sonra ulagan hastalarda da rutin incelemelere
ek olarak alinan ve yiiksekligi gosterilen prolaktin diizeylerinin tamsal agidan
deger tagidig kanisina vardik.

3. Febril ve afebril konviilziyonlu hastalarda postiktal prolaktin alinma
suresi ve ortalama prolaktin degerleri kargilagtirildiginda arada negatif yonli bir
iligki oldugunu saptand1 (r=-0.65). Postiktal prolaktin alinma siiresi uzadiginda,
ortalama prolaktin degerinde digme gozlendi (P<0.05). Bu nedenle postiktal en
kisa surede prolaktin diizeyini belirlemek igin serum alinmasi1 gerektigini
disinmekteyiz.

4. Afebril konviilziyonlu hastalarin beyaz kiire sayilar: ile afebril kontrol
grubunun beyaz kiire sayillarim kargilagtirdik. Afebril konviilziyonlulardaki beyaz
kire sayist kontrol grubuna gore anlaml olarak yiksek bulundu (P<0.05).

Postiktal kan alinma siresi ile lokositoz kargilagtinldiginda, serum prolaktin
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seviyesi ve kan alinma siiresi arasindaki iliskiye benzer sekilde negatif yonlii bir
iligki saptandi (r=-0.88; P=0.000). Yani postiktal kan alma siiresi uzadiginda
lokosit sayis1 diistiigi gozlends.

5. Serum prolaktin seviyesi yiiksek olan hastalarin beyaz kiire sayilart
degerlendirildi. Buna gére prolaktin yitksekligi ile beyaz kiire arsinda istatistiksel
olarak anlaml: bir iligki olmadig1 gozlendi (P>0.05).
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