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Yenidogan Konviilsiyonlari: Nedenleri ve Tedavi’

S. Sebnem Kili¢', Nilgiin Koksal™", Mehmet Okan™

OZET. Yenidogan konviilsivonlar: beyin fonksivonlarindaki bir bozuklugun en dnemli ve en sik gorilen klinik
belirtilerindendir. Bu ¢alisma Kasim 1994 ve Aralik 1995 tarihleri arasmda yenidogan konviilsivonu tanisu ile klinigimize
vatirilan 45 yenidogan kapsamaktadr. Hepsi miadinda olan bu bebeklerin 30'u erkek (% 67), 15'i kizd: (% 33). Ortalama
gestasyonel yvag 39.6 = 1.3 hafta (38-42), ortalama dogum agwrlikiar: 3280 = 544 gramd: (2200 - 4500). Yenidogan
konviilsivon tiplerinden en sik klonik konviilsivona rastlandi. Olgularin % 60't (27 olgu) ilk konviilsivonlarim 0-72 saatte
gegirirken, % 40't (18 olgu) 72. saatten sonra gegirdi. Etivolojide perinatal asfiksi ve enfeksiyon % 67'lik bir oram
olusturmaktayd:. Yalmizea fenobarbital ile 37 olguda (% 82) tedavive yanit altnirken, 8 olguda (% 18) iki veya daha fazla
antikonviilzan ilag kullanild:.

Anahtar Kelimeler . Yenidogan .Konviilsiyon.

Neonatal Seizures: Causes and Results of Treatment

SUMMARY. Neonatal seizures are the most significant and frequent clinical sign of brain dvsfunction in the neonate. This
study reports neonatal seizures observed in 45 neonates from November 1994 to December 1995. All of them were full-term
babies. Thirty patients (% 67) were males, 15 (% 33) were females. Mean gestational age was 39.6 = 1.3 weeks (38-42),
mean birth weight was 3280 = 544 grams (2200 - 4500). Clonic seizure was the most frequent type. Seizures started in 27
cases (% 60) during the first 72 hours whereas in 18 cases (% 40) they occured afier the third day. Perinatal asphyxia and
infection represented % 67 of the etiologic factors in our cases. Seizures were controlled by only phenobarbital in 37 infants
(%6 82) as a monotherapy. Eight patients (% 18) received two or more drugs.
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Yenidodan konvdlsiyonlari nérolojik disfonksi-
yonun en sik gorilen belirtilerinden biridir. Kon-
vllsiyon sikhg 2500 gramin Uzerinde agirhiga
sahip olan bebeklerde % 2-14 olarak bildirilirken,
2500 gramdan disik dogum ag@irlikli bebeklerde
ise bu oran % 20'dir’. Guniimizde tanimi ko-
nusunda tam bir fikir birligi yoktur. Volpe klinik
gozlem ile tani konmasini 6nerirken (klinik
konvdlsiyon), Mizrahi ve Kellaway EEG ile kore-
lasyon gésteren hareketleri konvilsiyon olarak
yorumlamaktadiriar*?. Etyolojik faktérler arasinda
basta hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) olmak
Uzere intrakranial kanamalar (IKK), metabolik
bozukluklar, dogumsal gelisim kusurlari, enfek-
siyonlar gibi gesitli patolojiler yer almaktadir.
Yenidogan kolviilsiyonlari irreversibl beyin
hasarina neden olabilir. Deneysel ¢aligmalarda
erken postnatal dénemde meydana gelen

"

konviilsiyonlarin DNA miktarini etkileyerek beyin
hiicre sayisinda azalmaya neden oldugu bil-
diriimektedir’. Bu nedenle yenidogan kolviilsi-
yonlarinin erken tani ve tedavisi énemlidir.

Bu calismada bir yillik sire iginde Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve Has-
taliklari Anabilim dalina yenidogan kolvilsiyonu
&n tanistyla yatirilan olgularin ézellikleri literatir
bilgileri gézden gegirilerek sunuldu.

Hastalar ve Yintem

Bu galisma Kasim 1994 - Aralik 1995 tarih!eri
arasinda Uludag Universitesi Tip Fakﬁltgsn
Hastanesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari Anab!hm
Dali Yenidogan Unitesinde gergeklestirildi. Klinik
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olarak en az bir konvilsiyon gegirdigi kabul
edilen miadinda dogan, yaslari 1 ile 28 gun
arasinda degisen 45 yenidogan (30 erkek, 15
kiz) calisma kapsamina alindi. Olgularin peri-
natal déneme ait ayrintih &ykileri alindi. Has-
talarin cinsiyeti, gestasyon yasi, dogum tartilari,
konvilsiyonlarin baslama zamani, tipi ve eti-
yolojik faktorleri, aile dykusi kaydedildi.

Konvdlsiyon tanisi klinik gézlem ile konuldu. OI-
gulardaki tani kriteri Volpe tarafindan tanimlanan
ic asamall klinik gézleme dayandinidi’. a)
Distan uyar ile aktive olmamasi, b) Pasif di-
rencle durdurulamamasi, ¢) Otonom bulgularin
tabloya eslik etmemesi durumunda gdézlenen
proksismal olayin epileptik bir nébet oldugunu
karar verilerek calisma kapsamina alindi. Kon-
villsiyon tipleri subtle, myoklonik (fokal, mul-
tifokal, generalize), tonik (fokal, generalize) ve
klonik (fokal, multifokal) olmak Gzere baslica dort
grup altinda irdelendi.

Antikonviilsan tedavi olarak fenobarbital, clona-
zepam, difenilhidantoin kullanildi. Tedavide ilk
secenek fenobarbital 20 mg/kg ylkleme dozu
(IV) ve 3-5 mg/kg/giin idame dozu ile devam
edildi. Fenobarbitale yanit vermeyen olgularda
clonazepam 0.01-0.02 mg/kg/saat surekli infiiz-
yon veya fenitoin 10 mg/kg yikleme (IV), 5-7
mg/kg/giin idame dozunda kullanild.

Hastalar stabilize olduktan sonra EEG'leri kay-
dedildi. Radyolojik goriintiileme yéntemlerinden
transfontanel ultrason, bilgisayarli beyin tomog-
rafisi (BBT) veya manyetik rezonans gérin-
tileme (MRG) kullanildi.

Metabolik sebep agisindan olgularin kan sekeri,
sodyum, kalsiyum, magnezyum degerlerine ba-
kildi. Hemogram, kan kaltard, beyin omurilik
sivisi, hicre sayimi, biyokimya ve kiltir ile
infeksiydz nedenler arastinidi.

Bulgular

Caligma kapsamina alinan 45 yenidoganlarin
30'u erkek (% 67), 15 kiz (% 33) idi. Gestasyon
yaslan 38-42 hafta arasi olup, ortalama 39.6 +
1.3 haftaydi. Dogum tartilani 2200-4500 gram
arasinda ortalama 3280 + 544 gramdi. Kon-
vilsiyon 27 olguda (% 60) ilk 72 saatte gozle-
nirken; 18 olguda (% 40) 72. saatten sonra
saptandi (Tablo: I). Onbir hastada (% 24) subtle,
17 hastada (% 38) klonik, 14 hastada (% 31) to-
nik ve 3 hastada (% 7) mycklonik tipte konviil-
siyon géruldi (Tablo: II).
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Konvulsiyon nedenleri siklik sirasi ile hipoksi (22
olgu), enfeksiyon (8 olgu), multifaktoriyel (5
olgu), hipokalsemi (3 olgu), hipoglisemi (4 olgu)
ve kanama (3 olgu) seklindeydi. Hipoksi konviil-
siyon sesbepleri arasinda birinci sirayl a-
maktayd: (Tablo: III).

Tablo: I- Konviilsiyon sebeplerinin baglama
zamanina gore dagilimi (n = 43)

Konviilsiyonun Baglama Zamani
Konviilsiyon
) llk 72 Saat | 72 Saatten Sonra
Nedeni
n Y% n %
Perinatal Asfiksi 16 59.2 6 333
Enfeksiyon 2 7.4 6 333
Hipoglisemi - 14.8 -
Hipokalsemi 2 7.4 1 55
IKK* 1 34 2 1.1
Multifaktériyel 2 7.4 3 16.6

* [KK: intrakranial kanama

Tablo: II- Olgularin konviilsiyon tiplerine gore

dagilimi

Konvulsiyon Tipi n (45) %
Klonik

Fokal 5 111

Multifokal 12 266
Tonik

Generalize 10 222

Fokal 4 8.8
Myoklonik

Multifokal 2 4.4

Generalize = i

Fokal 1 22
Subtle 11 244

Tablo: I1T-  Olgularin konvilsiyon sebeplerine
gore dagilimi (n = 45)

Konviilsiyon Nedeni n ;":
Hipoksi 22 488

Enfeksiyon 8 17—-7_—-
Hipokalsemi 3 Eg:
Hipoglisemi 4 8.8

intrakranial kanama 3 G_E—-
Multifaktsriyel 5 1E
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Yenidogan konviilsiyonlar:

Gérintiileme yontemlerinden BBT 26 olguda (%
58), MRG ise 6 olguda (% 13) elde edildi.
Bunlardan 17'sinde hipoksik degisiklikler, 2'sinde
intraventrikiiler kanama, 1'inde subdural ka-
nama, 2'sinde hidrosefalus saptanirken 10'u
normal bulundu. Vital bulgular stabilize olduktan
sonra 36 olguya EEG cekilebildi. Yedi olgu
stabilize olmadan eks oldugu, 2 olgu bagka
hastaneye sevk edildigi i¢in EEG'leri ¢ekilemedi.
EEG cekilenlerden 17'sinde belirgin patoloji
saptanirken 19'u normal bulundu. Bltiin has-
talarin tedavisinde antikonvilsan ila¢ kullaniidi.
Sadece fenobarbitalle 37 olguda (% 82) yanit
alinirken; 8 olguda (% 18) ndbetler iki veya daha
fazla antikonviilzanla tedavi edilebildi. Mortalite
orani % 16 (7 olgu) olarak kaydediimis olup eks
olan olgularin tanilari besi agir perinatal asfiksi
ve ikisi menenjit olmak Gzere 7 olgunun kaybi ile
mortalite orani % 16 idi.

Tartisma

Yenidogan déneminde gérilen konvilsiyonlar
etiyoloji, klinik bulgular, tedavi ve prognoz
bakimindan diger yastaki konvilsiyonlardan
buylk farkliliklar gosterir. Ayni hastada bile farkli
gérinumlerde belirebilir. Yenidogan konvilsi-
yonlarinin kliniginin bu kadar gesitli olmasinin
nedeni bu yasta serebral korteksin hem fizyolojik
hem de morfolojik matirasyonunun tamam-
lanmamis oimasindan kaynaklanir. Konviilsiyon
norolojik bir hastaligin veya fonksiyon bozuk-
lugunun bir gostergesidir. Klinik belirtileri ol-
dukea degisik olup, disorganize ve siklikla mup-
hemdir. Yenidogan konviilsiyonlarinin tanin-
masindaki gl¢lik nedeniyle etiyolojinin sap-
tanmasi ve uygun tedavinin baglanmasi geci-
kebilir. Konvlsiyonlarin karakterizasyonunun
saptanmasi ve siniflandinimasi en dogru es-

zam;nh video-EEG monitérizasyonu ile sag-
lanir,

Yenidogan déneminde konviilsiyon nedenleri gok
cesitlidir. Ozellikle ilk t¢ ginde olusan konvl-
siyonlarin nedenleri daha sonra olusanlardan
farklilik g&sterir. Buna dayanarak yenidogan
konvdlsiyonlar etiyolojilerine gére ilk Gi¢ giinde
ve U¢ glinden sonra oluganlar olmak tzere iki
gruba ayrilir. Bu ayinm kesin bir siniflama
oimamakla birlikte etiyolojik yaklagimlarda
kc_'layllk saglanmasi agisindan yararhdir. Hipo-
glisemi, HIE, IKK, ilag toksisitesine bagl
konvilsiyolnar ilk 72 saatte ortaya gikarken;
enfeksiyon ve kalitsal metabolik hastalik gibi
nedenlere bagh kolviilsiyonlar 3. giinden sonra
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griltirler®. Bizim 45 olguluk serimizde HIE tanili
22 olgudan 16'si ve hipoglisemik nébet gegiren
4 olgudan 4'G de ilk 72 saatte konviilsiyon gegir-
mistir. llk 72 saat iginde en sik konviilsiyon ne-
deninin HIE (% 49) oldugu dikkati gekmektedir.
Gerek miad gerekse prematir bebeklerde sik
kargilagilan  bir konvilsiyon nedeninin HIE
oldugu bilinmektedir. Bu tir konvilsiyonlar
hemen her zaman dogumu izleyen ilk Gg gun
icinde, hatta 2/3'0 ilk 24 saatte ortaya gikar.

Intrakranial kanama sonrasi gérilen kon-
vilsiyonlarda genellikle yasamin ilk Gg¢ gln
igcinde gorulrier. intraventrikiler kanamada
jeneralize tonik 6zellikte ndbetlere rastlanirken,
subdural kanamalarda fokal tipte ndbetler
gorulr’. Birinde subdural kanama diger ikisinde
ise intraventrikiler kanama olmak uzere g
olgumuzda IKK saptandi. Ikisinde kanama ne-
deni dogum travmasi iken, bir olgudaki kana-
madan vendz tromboz nedeniyle uygulanan
heparin tedavisinin sorumiu oldugu dustnulda.

Hipoglisemi yenidogan déneminde prognozu
ciddi olarak etkileyen ve kalici beyin zedelen-
melerine yol agabilen 6nemli bir konvilsiyon
nedenidir. Konvilsiyon genellikle ilk ¢ glinde
gorulir. En sik diisiik dogum agirlikli bebekierde,
prematirelerde ve diabetik anne bebeklerinde
rastlanir. Perinatal asfiksi, IKK, sepsis, menenijit
hipoglisemiye egilimi arttiran diger durumlardir.
Klinik belirti gésteren hipoglisemik bebeklerin
1/4'iinde konvilsiyon gérilir. Hipoglisemik kon-
viilsiyon gegiren bir olguda hipoglisemi nedeni
adrenai yetmezlik, bir olguda sepsis, bir dige-
rinde ise diabetik anne gocugu olmasiydi.

Hipokalsemi metabolik nedenler arasinda on
siralarda yer almaktadir. Erken hipokalsemiye
bagh ve ilk Gig glinde gérulen konviisiyona en sik
olarak prematire, disik dogum agirlikh be-
bekler, diabetik anne bebekleri, gebelik toksemisi
olan anne bebekleri veya asfiktik bebeklerde
rastlanir. Geg hipokalsemik nébetler ise 4-10.
glinler arasinda gérdlur. Son yillarda anne situ
ile besienmenin yayginlagmasi ile bu tar kon-
vilsiyonlarin sikhgt azalm|§t|r9. Volpe'nin seri-
lerinde konviilsiyonlu bebeklerin % 13'Unde hipo-
kalsemiye hipogliseminin eslik ettigi, sadece_
hipokalseminin % 3 oiguda konvulsiyon ;e_bebu
oldugu bildirimigtir’. Olgulanmizdan ikisinde
hipokalsemi ve hipoglisemi bir arada géralmus
olup, agir perinatal asfiksiye maruz kalmlglaqu
Sadece hipokalsemik nébet gegiren bebekierin
orani % 6 olarak bulundu. Tim dogumiarin uy-
gun kogullarda yapilabildigi L‘alke'lerc!e yenidog_a'm
sepsisi veya menenjiti yenidogan konvul-
siyonlarinin en fazla % 5-10'unu olugturmak-
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tadir’. Bu tir hastalarda konvilsiyonlar intra-
uterin enfeksiyonlarda daha erken dénemde
gérilebilmekle birlikte hemen daima-4. ginden
sonra belirir®. Bizim olgularimizda sepsis ve
menenjit orani % 18 olarak bulunmus olup,
bunlarin 3/4' 72 saatten sonra konvilsiyon
gecirmistir.

Daha az gérilen diger konvilsiyon neden-
lerinden konjenital serebral anomaliler yenidogan
konviilsiyonlarinin % 5-10'unu olusturmaktadir.
Bazi ilkelerde yenidogan konvdilsiyonlarinin
etiyolojisinde o6nemli yer tutan ilag kesilmesi
sendromlarina Ulkemizde c¢ok nadir rastlan-
maktadir. Bir diger yenidogan konvtlsiyon tard
de 5. guin konvilsiyonlandir. Etiyolojisinde gegici
bir ginko veya bakir eksikligi Gzerinde durul-
maktadir™®. Yukarda sézii gegen tanilar olgu-
larimizda saptanmadi.

Serimizdeki konvulsiyon tipleri incelendiginde en
fazla klonik nébetlerin variigi dikkati gekmektedir.
Ritmik ve saniyede 1-3 atimlik bu yavas hare-
ketler siklikla EEG'de simultane epileptik aktivite
ile birliktedir’. Daha ¢ok HIE ve metabolik has-
tahiklarda gorulen bir konvilsiyon tipidir. Klonik
konvulsiyon gegiren 17 olgumuzun 9'unda sebep
hipoksi idi. Fokal klonik konvilsiyonlarda ¢ogu
kez altta fokal serebral infarkt gibi lokalize lezyon
bulunmaktadir. Fokal klonik konviilsiyon gegiren
5 olgudan 2'sinin EEG'sinde fokal bulguya
rastlanmig olup; EEG bulgusu olan olgularin
CT'sinde fokal iskemik alanlara rastlanmistir.
Muiltifokal klonik konvdisiyonlar bir ekstremiteden
digerine gelisi glizel atlayan klonik kasilmalardir
ve daha ¢ok miadindaki yenidoganlarda gériil-
mekte olup prematirelerde nadirdir. Kendi ol-
gularimizdan 9'u multifokal klonik konvdilsiyon
gegirmis olup, bunlarin tanisi HIE (3 olgu),
sepsis (4 olgu), IKK (1 olgu) ve hipokalsemi (1
olgu) seklindeydi.

Yenidogan ddneminde az gérilen ancak
prognozu koétl clan myoklonik konvilsiyonlar
generalize, fokal ve multifokal olmak tizere ti¢
grupta incelenmektedir. Olgularimizda % 6
oraninda bu tipte konvilsiyona rastlandi. Ye-
nidogan doneminde gorilen konviisiyonu taklit
eden durumlardan (jitterines, myokloni vb.) ayirt
edilmesi gereklidir'".

"Subtle" tip nobetler oigu serimizde tum
konvdlsiyon tipleri arasinda % 24 oraninda
goraldi. Cok degisik sekiller gésteren ve kiinik
olarak taninmas: gl¢ konviilsiyoniardir. Yeni-
doganda olagan olmayan periyodik, stereotipik
olaylar karsisinda her zaman konviilsiyon akla
gelmelidir. Klinikte en sik rastlanan gérinimieri
g6z agip kapama, nistagmus, oral otomatizmalar
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(¢igneme, dil gikarma), apne, hiperpne, el ve
ayaklarda kurek ¢gekme, pedal gevirme benzeri
hareketlerdir'. Olgularimizda en sik gézlenen
hareket tiri ekstremite otomatizmalan sek-
lindedir.

Tonik konvilsiyonlar alt ve lst ekstremitede
tonik ekstansiyon seklinde belirir. Bu tir kon-
vilsiyonlar genellikle HIE ve IKK'li olgularda
goraltur. Kendi serimizde ikinci siklikta goze
carpan (14 olgu, % 31) konvulsiyon tipidir. HIEli
olgular bunlarin % 42'sini olugturuyordu.

Yenidogan konvilsiyonlarinin tedavisinde ik
secenek fenobarbitaldir. Literatirde % 77-85
oraninda sadece fencbarbitalle yanit alina
bilecegdi bildiriimektedir'®". Fenobarbital teds-
visinde 20 mg/kg ylkleme dozundan sonra yanit
alinamayanlarda kan dizeyi 40 yg/ml'ye ulasana
kadar 5 mg/kg'lik ara dozlar énerilmektedir. Bu
dizeye ulasilmasina ragmen yanit alinamiyorsa
ikinci bir antikonvilzanin eklenmesi 6z konu-
sudur'. Biz de kendi yenidogan {initemizdeki
tim konvilsiyoniu olgularda birinci segenek ola-
rak fenobarbitali kullandik. Sadece fenobarbitalle
yanit alinan olgu sayisi 37 (% 82) iken; diger
olgular iki veya daha fazla antikonviilzan al-
maktaydi.

Bu ¢alismada servisimize bir yil iginde bagvuran
konviilsiyonlu yenidogan olgular gézden gegirild.
Sonug olarak bu olgularda literatirle uyumlu
olarak erken yenidogan konviilsiyonlarina (ilk 72
saatte) daha sik rastlandigi ve etiyolojisinde ise
en sik olarak HIE'nin yer aldig: goruldu.

Dr. S. Sebnem KILIC

Hacettepe Universitesi Tip Fakiitesi
Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Pediatrik immunocloji Unitesi
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