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OZET

Nobet; ndronlarin  anormal, zaman sinirh, istemsiz  ritmik
desarjlarindan kaynaklanan paroksismal semptomlaridir. Epilepsi tekrarlayan
nobet egilimi ile karakterize tUm dunyada yaygin olarak gorulen 6nemli bir
saglik problemi olup ayni zamanda ¢ocuklarda en sik goérulen ciddi nérolojik
bozukluklardan biridir.

Calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Acil servisi ve Cocuk Genel poliklinigine
24.04.2017-24.04.2018 tarihleri arasindaki bir yillik ddonemde noébet sikayeti
ile basvuran 1 ay-18 yas arasindaki hastalarin dosya kayitlari retrospektif
olarak tarandi. Hastalarin basvurudaki kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri, serum elektrolitleri, amonyak ve kan gazi
sonuglarl, eski ve yeni gekilen EEG ve MRG sonuglari kaydedildi. Acil
servisten nasil ayrildigi, ilag baslanip baslanmadidi, altta yatan etiyolojik
faktorlerin ne oldugu saptandi.

Toplam 481 hasta analiz edildi. Hastalarin %52,3'Unu erkek,
%47,7’sini kiz cinsiyet olusturmaktaydi. Hastalarin yas ortalamasi ise
70,28+60,8 ay idi (sinirlar: 1 ay-215 ay). Hastalarin %55,9’'u (n=270) 1 ay-5
yas arasinda, %23,7’si (n=113) 5,01-10 yas arasinda ve %20,3’4 (n=98) 10
yas Uzerindeydi. Olgularin 398’i (%82,7) acil servis bagvurusu, 83’0 (%17,3)
genel poliklinik basvurusu idi. Nobetlerin %21,8’i (n=105) fokal, %68,4’U
(n=329) jeneralize idi. Hastalarin %33,2’sine (n=159) ilk defa antiepileptik ilag
baslandi, 12 hastanin (%2,5) ise ilaci baska bir antiepileptik ilag ile
degistirildi.

Hastalarin 458’inin etiyolojisine ulagilabildi. Etiyolojide ilk sirayi
%33,6’lik oraniyla idiyopatik hasta grubu olusturdu. ikinci sirada %29,9’luk
hasta oraniyla febril konvulziyonlar, dguncu sirada %6,4 ‘lUk hasta oraniyla
uygun olmayan antiepileptik kullanimi ya da mevcut kullandigi antiepileptik
ilacin ani kesilmesi olarak saptandi. Bunlari %6,1’lik hasta orani ile HIE

izledi.



Calismamizda c¢ocukluk doneminde konvulziyon  etiyolojisinde
idiyopatik epilepsi ve febril konvulziyon’'un en sik nedenler oldugu saptandi,
epileptik olmayan nedenlerin ayrimi ve etiyolojik nedenlerin saptanmasinin
prognozun belirlenmesinde énemli oldugu disunuldu.

Nobetle bagvuran hastada ndbet ayirimi yapiimasi ve ardindan gerekli
olgulara gerekli tetkikler yapildiktan sonra uygun olan olgulara ilag
baslanmasi, ilacin uygun dozda verilmesi ve kullaniimasi, ilag yan etkileri

agisindan ve klinik agidan olgularin takibe alinmasi gerektigine karar verildi.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, nébet, febril konvilziyon



SUMMARY

A Retrospective Evaluation of Patients Who Applied to the Uludag
University Faculty of Medicine, Pediatric Emergency Department and
Pediatric General Policlinic

Seizure; paroxysmal symptoms of neurons due to abnormal, time-
limited, involuntary rhythmic discharges. Epilepsy is a common health
problem that is characterized by recurrent seizures and is one of the most
common serious neurological disorders in children.

In this study, the records of patients between the ages of 1 month and
18 years who applied to the Uludag University Faculty of Medicine, Pediatric
Emergency Department and Pediatric General Policlinic between
24.04.2017-24.04.2018 with the complaint of seizure were reviewed
retrospectively. At the time of application blood glucose results, renal function
tests, liver function tests, serum electrolytes, ammonia and blood gas results,
old and new EEG and MRI results of the patients were recorded. It was
determined how the emergency room was separated, whether the drug was
started, and the underlying etiological factors.

481 patients were analyzed. 52,3% of the patients were male and
47,7% were female. The mean age of the patients was 70,28 + 60,8 months
(range: 1 month-215 months). 55,9% (n = 270) of the patients were between
1 month and 5 years, 23,7% (n = 113) between 5,01 and 10 years and 20.3%
(n = 98) were over 10 years old. Of the cases, 398 (82,7%) were admitted to
the emergency department and 83 (17,3%) were admitted to general
polyclinic. 21,8% (n = 105) of the seizures were focal and 68,4% (n = 329)
were generalized. Antiepileptic medication was started for the first time in
33,2% of the patients (n = 159) and the drug was replaced with another
antiepileptic drug in 12 patients (2,5%).

The etiology of 458 patients was achieved. The idiopathic patient

group was the first in the etiology with a rate of 33,6%. The second one was



febrile convulsions with a rate of 29,9%, the third line was determined by the
use of inappropriate antiepileptic drugs or the sudden discontinuation of the
current antiepileptic drug with a rate of 6,4%. These were followed by HIE
with a 6,1% patient rate.

In our study, it was found that idiopathic epilepsy and febrile
convulsions were the most common causes of convulsion in childhood, and it
was thought that the separation of non-epileptic causes and the
determination of etiological causes were important in determining the
prognosis.

Seizure separation should be performed in the patient presenting with
seizures and necessary examinations should be made to the required cases.
Then, appropriate drugs should be started and used in appropriate doses.
Afterwards, it was decided that the drug side effect and the clinical aspects
should be followed up.

Key words: Epilepsy, seizure, febrile convulsion



1. GIRIS VE AMAG

Nobet; ndronlarin  anormal, zaman sinirlh, istemsiz  ritmik
desarjlarindan kaynaklanan paroksismal semptomlaridir. Nobet ve epilepsi
terimleri farkli kavramlar olup birbirinin yerine kullanilmamalidir. Epilepsi
teriminin tam olarak karsihigi “nobet” degildir ancak “ndbet hastaligr”
denilebilir. Nobetler bulgudur, fakat epilepsi tekrarlayan nobetlerle karakterize
bir hastaliktir. Nobet esnasinda olusan surekli veya kesintili istemsiz kas
kasilmalari ise konvulsiyonu ifade eder. Konvilziyonlar tetikleyici faktorlerin
varhiginda olugsan ve tekrar gostermeyen nobetler olarak kabul edilmektedir.
Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asiri aktivitesine
badli olarak ortaya cikan gecici Kklinik olaylardir. Baglangici ve bitisi vardir;
bitisi postiktal donemdeki semptomlara bagl olarak baslangi¢c kadar kesin
belirlenemeyebilir. Epileptik desarjin ortaya c¢iktigi noronlar, yayildigi
anatomik yollar ve bolgelere goére klinik gorinum degisebilir. Nobete bagli
morbidite ve mortalite, nébeti kontrol stratejilerinin uygulanmasini gerekli
kilmistir. Her merkezin kendi hasta profilini, dagilimini ve sikligini bilmesi
dogru stratejilerin gelistiriimesini saglar. Zaman iginde toplanan verilerin
guvenilirligi  ve bunlarin eski verilerle ya da diger merkezlerle
karsilastiriimasi, tanimlar konusunda fikir birliginin olmasini gerektirir. Bu
amacla Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi'nin (ILAE) ndbet tani kriterleri
son olarak 2017 yilinda guncellenmigtir.

Bu galismada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Acil servisine ve Cocuk Genel poliklinigine
2017-2018 yillar arasindaki bir yillik donemde nobet sikayeti ile bagvuran
hastalarin ndbet tiplerinin, ndbetin suresinin, acildeki gdzlem slresinin,
uygulanan tedavilerin, bilinen ek hastaligi olup olmadiginin, kullandigi
antiepileptik ilaglarin, fizik muayene bulgularinin, laboratuvar
paramatrelerinin, hastalarda altta yatan risk faktorlerinin, etiyolojik faktorlerin,

ndbet tekrarinin, prognozunun, hastalarin 6zgeg¢misinin, aile 6ykusunun,



EEG kayitlarinin, beyin MRG bulgularinin, hastaneden nasil ayrildiginin

degerlendiriimesi amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Nébet Tanimi

Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asiri
bosalmasina bagh olarak gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya
¢cikmasidir (1). Havale, iktus ve atak bu anormal ndrolojik durumu tanimlayan
ve birbiri yerine kullanilan terimlerdir. Baglangici ve bitisi olan gegici bir
durumdur. Postiktal dénemdeki semptomlara bagli olarak bitisi baslangic
kadar kesin belirlenemeyebilir. Klinik gérinim epileptik desarjin ortaya ¢iktigi
ndronlar, yayildigr anatomik yollar ve boélgelere gore degisebilir.

Epilepsinin cesitli calismalarda genel populasyonda gorulme sikligi
%0,5-0,8’dir (2-5). Ondoért yas altindaki ¢ocuklarda insidansi 46-83/100.000
olarak bildirilmistir (2). insidans bir yas alti cocuklarda fazladir. Sifir-onalti
yas arasl Turk g¢ocuklarinda yapilan bir ¢calismada epilepsi prevelansi %0,8
bulunmustur (6).

2.2. ik Nébet

Cocuklarda ylksek ates gibi nedenlere bagli olmaksizin gelisen ndbet
genellikle bir epilepsinin habercisi olabilir. Ailede epilepsi oykusu, atesli
havale dykusu, norolojik hastalik gibi tekrar sikhdini arttiran faktorler ayrintih
olarak sorgulanmalidir. ilk nébetini geciren cocuklarin %50'sinden azinda
ikinci bir nébet gdézlenmektedir. Klinik tabloya gore laboratuarda serum kan
sekeri, serum elektrolit, toksik madde, idrar ve serum metabolik tarama
testleri yapiimalidir. llk defa nobetle gelen gocukta lomber ponksiyonun
degeri sinirli olmakla birlikte menenijit, ensefalit, sepsis, subaraknoid kanama
ya da demiyelinizan hastalik dusunuldagunde vyapilmalhdir. EEG, ilk
tetiklenmemis nodbet gegiren ¢ocuklarda tanisal degerlendirmenin bir
parcasidir. Cunku tekrar riskinin tahmininde, tanida, spesifik fokal patoloji
ve/lveya epileptik sendromlarin tespitinde yarar saglamaktadir. MRG,
bilgisayarli tomografiye (BT) gore goruntulemenin sagladigi fayda agisindan
daha Ustundur. Tek nobet sonrasi antikonvilzan tedavi genellikle

onerilmemektedir (7, 8). Epilepsi; psikolojik, bilissel ve sosyal bozukluklarla



birlikte gorulebilmektedir. Bu nedenle ilk kez gegcirilen tetiklenmemis nobetler
daha sonradan baslayan epilepsinin ilk bulgusu olabilmesi agisindan
onemlidir.
2.3. Tekrarlayan Tetiklenmemis Nobet
Yirmi dort saatten uzun bir strede iki tetiklenmemis ndbet olusmasina
tekrarlayan tetiklenmemis nobet denir. Gelecekte tekrara neden olabilecek
beyindeki epileptik bir bozukluga isaret eder. Nobetin nedenini, antiepileptik
ilagla tedavi ihtiyacini, tedaviye yanit potansiyelini ve gelecekteki iyilesme
hakkinda tahminde bulunabilme agisindan hastanin iyi degerlendiriimesi
onemlidir. lyi bir 6ykl, havalenin tipi hakkinda, 6nemli bilgiler saglar. Epilepsi
gelisme egilimi olan ¢ocuklar ilk ndbetini dislk dereceli ates sirasinda ya da
viral hastalik sirasinda yasayabilirler. Cocukluk ¢adi epilepsilerinde nébet
genellikle sabah erken saatlerde veya cocuk uykulu iken, 6zellikle uyku
baslangic fazinda gorulur. Epilepsi nébetinden birka¢ gun 6nce c¢ocukta
huzursuzluk, ruhsal degisim, bas agrisi, ince becerilerde degisim
saptanabilir. Bazi aileler ¢cocugun mizacindaki degisiklige gore, sonraki
ndbetin ne zaman olacagini tahmin edebilirler. Uzun sureden beri devam
eden kisilik degisimi veya entellektiel yapinin koétulesmesi merkezi sinir
sisteminin dejeneratif hastaliginin bir gostergesi olabilirken; kusma, buyume
geriligi gibi semptomlar yapisal bir lezyonu ya da primer metabolik hastaligi
isaret edebilir. Bu agiklamalardan yola ¢ikarak nébet tipi, sikhdi, hangi gin
oldug@u, kolaylastirici faktorler ve hastaligin tipi belirlenebilir (9).
2.4. ik Kez Nobet ile Acil Servise Bagvuran Hastanin
Degerlendirilmesi
e Oyki ve fizik muayene
e Nobet semiyolojisinin degerlendirilmesi
e Kullanilan ilaglarin sorgulanmasi ve degerlendiriimesi
e Laboratuar
e Hastanin EEG ile degerlendiriimesi

e Gerekli goruldugu takdirde beyin MRG ile degerlendirmedir



2.4.1. Oykii ve Fizik Muayene
Nobet ile acil servise bagvuran hastanin yakinmasinin gergek nobet
olup olmadigi, gergek noébet ise uykuda mi, uyanik mi oldugu, atesli mi
atessiz mi oldugu, sebepli mi sebepsiz mi, hangi sartlarda basladigi,
baslangicta haber verici bir uyari olup olmadigi, hangi sartlarda geligtigi, ilk
nobet mi yoksa daha onceden bdyle bir yakinmasinin olup olmadigi, anti
epileptik ilagc alip almadigi, aliyorsa azaltilip azaltiimadigi 6grenilmelidir.
Ayrica uyarici madde, ilag alimi ve travma hikayesi detayli olarak
ogrenilmelidir. Hastanin hizli bir sekilde vital bulgulari degerlendirilir. Hasta
acil servise bagvurdugu anda hava yolunun acikhgi, solunumu ve
dolasiminin varhgi kontrol edilir. Hastanin biling durumu degerlendirilir, pupil
yanitina bakilr, géz dibi muayenesi yapilir. Bilinci kapali ise Glaskow-Koma
skalasi hesaplanir. Norolojik muayene ile kafa i¢i basing artigi, ndrokutanoz
lezyonlar, yapisal beyin hastaliklari hakkinda bilgi saglanabilir. Nobetin
epileptik olup olmadigi sorgulanir. Tium g¢ocuklara rutin olarak kan sekeri
bakilmalidir. Oykide ndbetin baslama tarzi, uyku-uyaniklikla iligkisi, yayilimi,
suresi ve ates ile iligkisi sorgulanir.
2.4.2. Laboratuar
e Tam kan sayimi
e Serum kan sekeri, elektrolitler (Na, Ca, Mg)
e Tam idrar analizi (febril ndbette ates odagini saptamak igin)
e Gerekli durumlarda toksikolojik inceleme de yapiimalidir (10).
Klinik endikasyon varhidi disinda serum laktat, pirtvat, idrar organik
asit olcumu, idrar kan aminoasit kromotografisi ve tandem mass gibi
metabolik testler rutinde 6nerilmemektedir. ik atesli ndbette, tekrarlayan
nobetlerde ve norolojik gelisme geriligi olan ¢ocuklarda lomber ponksiyon
disundlmelidir. Ozellikle nérolojik bulgusu olan, parsiyel ndbet gegiren veya
fokal EEG bulgusu olan yeni tani konulmus epilepsili gocuklarda beyin MRG
planlanmalidir (10). Amerikan Noroloji Akademisi laboratuar tarama
testlerinin her gocukta rutin olarak uygulanmamasini, ancak segilen olgularda

yapilmasini onermektedir. Dogru oyku, ayrintili genel ve norolojik muayene,



olgularda epilepsi tanisinin konulmasinda en O6nemli basamak kabul
edilmektedir (11,12).

2.4.3. Elektroensefalografi

ilk kez gecirilen nébetlerde EEG’nin epileptik sendromlarin tanisinda,
nobetin diger olaylarla ayirici tanisinda, nodbetin tekrarlama riskinin 6nceden
bilinmesinde ve uzun doénemde prognoz hakkinda yararlh oldugu
bulunmustur; fakat tedavi yaklasimi igin gereken karari tek basina
etkilemedigi gértulmuastir (8,13). Gerekli olgularda, ndbet sonrasinda ilk 24
saat icinde ¢ekilen EEG’lerde epileptik anormalliklere rastlanma orani takip
eden gunlerde yapilan EEG’lere gore daha yuksektir (14). Bu nedenle EEG
ndbet sonrasi mimkin olan en erken zamanda ¢ekilmelidir. Tercihen ilk 24
saat icinde cekilmelidir (15). Uyaniklik esnasinda c¢ekilen standart EEG’ler
yeterli veri vermediginde veya normal saptandigi durumlarda, uyku EEG’si
istenmelidir. Cocukluk doneminde ilk kez gecirilen epileptik ataklarda EEG’'de
fokal yavaslama ve epileptiform aktivitenin olmasi nébetin tekrarlama riskinin
yuksek oldugunu gostermistir (8,13).

2.5. Epilepsi

2.5.1. Epilepsi Tanimi

Epilepsi tekrarlayan nobet egilimi ile karakterize tim dunyada yaygin
olarak gorulen 6nemli bir saglik problemi olup ayni zamanda ¢ocuklarda en
sik gorulen ciddi nérolojik bozukluklardan biridir (16).

Epilepsi tip terminolojisinde ilk kez ibn-i Sina tarafindan tanimlanmis
olup “Epileptik nébet beyinden kaynaklanir, duyularin kaybi ve disme olur”
seklinde tarif edilmistir. Ayni zamanda eski ¢aglarda koti ruhlarla baglantili
mukaddes bir hastalik olarak tarif edilmistir. Epilepsi tedavisinde, kurban
kesme, bagis, dua, dini ayinler, tlirbe ziyareti, kutsal obje kullanma (zincir,
kolye, sapka), fitoterapi (kedi otu, ay! gull, beyaz seytan otu, kinakina, guzel
avrat otu) gibi yontemler kullaniimistir. Aksemsettin (1390-1459) epilepsi igin
muzik tedavisi (Rast makami) uygulamis olup, 6zel ila¢ hazirlamis ve
uygulamigtir. Epilepsi terimini Ibn-i Serif “Epilepsi gozlerin tutulmasi,
organlarin  kenetlenmesi” seklinde tariflemis ve tedavisinde afyon

kullanmistir. Serafettin Sabuncuoglu (1385-1470) epilepside ilk kez cerrahi



tekniklere dikkat gekmistir. Yine Paracelsus (1493-1541) epilepsinin mistik bir
hastalik degil, organik bir hastalik oldugunu, hayvanlarin da epilepsisi
olabilecegini, hastaligin ortadan kalkmayacagi ancak semptomlarin
Onlenebilecedi konusuna dikkat ¢gekmistir. Epilepsi teriminin Yunanca tutma,
yakalama anlamlarina gelen emmAauRaverv “epilambanein” kelimesinden
turedigi bilinmektedir. Bu kelimenin iki anlami oldugu dudsunulmektedir.
Birincisi bu hastaligin seytanlarin yakalamasi sonucunda saldiri, atak, hamle
seklinde gelistigi inancidir. Epileptik nébetler 6zellikle hastalarin bilinglerinin
kayboldugu vacutlarinin sarsildigi ve sanki baska biri tarafindan kontrol
ediliyormuscasina hareket ettigi durum olarak yorumlanmistir. ikinci anlami
olan yakalamak ise aniden gelisen, hastaya ndbet ve sonrasi olaylardan
kagma sansi vermeden yakalayan hastalik olarak yorumlanmigstir (30-32)

Epilepsi tanimi tarihte ilk kez 1874 yilinda Jackson tarafindan
“epilepsi; gri maddenin zaman zaman ortaya ¢ikan ani, asiri hizli ve lokal
bosalimlar” seklinde yapilmistir (23). Klinik ayrimlarini yapmak zor olsa da
bu tanimin modern epileptik fenomenleri aydinlatmanin temeli oldugu
digunulmastar. 1920 yiinda EEG kullanimi ile epileptik ndbetler daha iyi
anlasilmaya baglanmistir (24). Gibbs ve ark. (25). EEG ile epilepsi tiplerini
Grandmal, psikomotor, petitmal seklinde siniflandirmiglardir. Penfield ve
Jasper (26) “epileptik odagin anatomik baslangic ve epilepsi hastalarinin
cerrahi gereksinimlerini” agiklamislardir.

Lennox; elektroklinik siniflama (27, 28) yaparak epileptik nébetleri:

+ Petitmal triadi (saf petitmal, myoklonik, atonik)
» Konvulsif triad (jeneralize, fokal, jaksonien)
* Temporal lob triadi (atomatik, subjektif, tonik fokal, otonomik)

Olarak tanimlamigtir.

Gastaut (29,30): Fokal veya jeneralize ayirimi, EEG bulgulari, yas,
etiyoloji ve anatomik bolgeye goére siniflama yapmistir. Ayni zamanda
epileptik ndbet ile epileptik sendrom arasindaki farki vurgulamistir. Dinya
Saglik Orgltiince epilepsi; birgok etyolojik nedenin yol actigi kronik serebral
fonksiyon  bozuklugunda  goérulen tekrarlayici  nobetler  seklinde

tanimlanmaktadir. Gértilme sikhigi ¢ocuk ve adolesanlarda 50-100 /100,000



civarinda olmakla birlikte bu populasyonun %4-10 kadari adolesan doneme
kadar en az bir kez nobet gecirmektedir. Epilepsi tum dinyada en az 50
milyon insani etkilemekte, bunlarin yaklasik %80’i gelismekte olan Ulkelerdir
ve bu ulkelerdeki insanlarin %80-90’ | ya yetersiz tedavi gérmekte ya da hig
tedavi gérmemektedir (17-22,31-33).

2.5.2. Epilepsi epidemiyolojisi

Nobet ¢ocukluk ¢caginin en ¢ok kaygl duyulan ve en sik karsilagilan
ndrolojik bozukluklarindan biridir. Bir kisinin yasami boyunca ndbet gegirme
olasihgr %9, epilepsi tanisi alma olasiligi ise %3 tur. Toplumdaki epilepsi
prevalansi %1 olarak bildirilmistir (6).

Dinya Uzerinde 10,5 milyon etkin epilepsi tanisi olan ¢ocuk
bulunmaktadir. Dlinya genelindeki epilepsi toplum nufusunun %25’ini
olusturmaktadir (34). Yeni tani alan hastalarin %80’den fazlasi gelismekte
olan Ulkelerde yagsamaktadir (34). Toplum temelli gocukluk ¢agi baslangicli
epilepsi calismalarinda yillik goérilme sikligi oranlarinin gelismekte olan
ulkelerde 100,000'de 61-124, gelismis Ulkelerde ise 100,000’de 41-50
arasinda degistigi saptanmistir (34). Gorulme sikhgr yasamin ilk yilinda
100,000’de 150 iken, 9 yasindan sonra 100,000’de 45-50’'ye duser.

Toplum siklik galismalari 15 yas alti ¢cocuklarin %1-1,7 oraninda en az
bir kez tetiklenmis nobet gegcirdiklerini, %0,7-0,8 oraninda nobetlerin
tekrarladigini gostermistir (35,36). Siklik oranlari Avrupa ve Kuzey
Amerika’da 1000'de 3,6-6,5 arasinda iken, Afrika ve Latin Amerika
¢alismalarinda 1000’de 6,6-17 arasinda bulunmustur (34). Ortalama yasam
suresinin uzun oldugu gelismis Ulkelerde ileri yasta epilepsinin goériime
sikhgr ve yayginhiginin artig gosterdigi gortulmustur. Yapilan c¢alismalarda
gelismis Ulekelerdeki epilepsi sikhgi iki kaliph bir dagilim gdstermistir (37).
Cocukluk yas grubunda ise epilepsinin yayginhk orani 1-7 yas grubunda, 7
yas Uzeri hastalara gore daha yuksektir (6). Turkiye’ye ait epilepsi yayginlk
calismalari sinirli sayidadir. Ankara’dan yapilan bir c¢alismada yayginlk
1000’de 7,39 saptanmis olmasina ragmen bu calismada ndbet siniflamasi

¢ok net yapilmamistir (6).



Serdaroglu ve arkadaslar tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢alismada,
epilepsi yayginliginin %0,8 oldugu, gorulen nobetlerin %55,2’sinin jeneralize,
%39’unun odak iligkili oldugu ve %5,8'inin tanimlanamayan gruba girdigi
tespit edilmistir. Ayni ¢calismada yas, yasam ortami, dogum sekli, dogdugu
yer, sosyoekonomik durumun epilepsi gelisiminde ciddi etkiye sahip olmadigi
buna karsilik erkek cinsiyetin, zamanindan Once ve zamanindan sonra
dogum dykusunun epilepsi riskini arttirdidi tespit edilmistir (6).

Turkiye'de Uludag Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Néroloji Bilim Dal
tarafindan 1995 yilinda c¢ocuklarda noérolojik hastaliklarin  prevalansinin
arastinldigi 559 ¢ocuk hastanin alindigi ¢galismada epilepsi prevalansi %0,9
olarak bulunmustur (38).

Yine Turkiye'de 0-16 yas cocuklari iceren bagka bir calismada epilepsi
prevalansi %0,8 olarak saptanmistir. Ayni calismada epilepsisi olan
cocuklarda erkek/kiz orani 1,4 olarak saptanmigtir (6).

Irklar arasinda epilepsinin gorilme sikligi agisindan bir farklilhk
saptanmamistir (40). Cinsiyete baglh gorilme sikhdi belirgin fark olmamakla
beraber erigkinlerde yapilan ¢alismalarda erkeklerde daha fazla goéruldugu
bildirilmistir (41).

Nobet en sik 3 yasin altindaki ¢ocuklarda gorullr ve yas ilerledikge
siklik azalir. Her yil 150,000 ¢ocuk tetiklenmemis ilk nobet atagini gegirmekte
ve bu cocuklarin 30,000 kadarinda epilepsi gelismektedir (39).

2.5.3. Epilepsi Risk Faktorleri

Cok sayida calismada epilepsi ile ilgili spesifik etiyolojik risk faktorleri
tanimlanmakla birlikte vakalarin %70’inde herhangi bir sebep bulunamamistir
(42,43).

Epilepsi ile ilgili risk faktorleri epilepsi gelisim sikligiyla iligkili olup,
yasamin ileri donemlerinde gorulen epilepsi ile ¢cocukluk ¢agi epilepsilerinin
risk faktorleri arasinda farkhlik mevcuttur (44). Cocukluk ¢agi epilepsi risk
faktorleri arasinda kafa travmasi (45,46) perinatal hipoksi (47,48) konjenital
yapisal bozukluklar, merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu (49,50) ve febril
konvulsiyonlar (51,52) sayilabilir. Febril konvulsiyon gecgiren c¢ocuklarin

yaklasik %3’lUnde ileri ddnemde epilepsi gelismektedir (53).



Epilepsi etiyolojisinde genetik faktorlerin katkisi son zamanlarda ¢cok
daha iyi anlasiimistir (54). Epilepsi dusuk egitim durumu, issizlik, dusuk gelir
gibi sosyal ve ekonomik olumsuzluklarla baglantihdir (55-57). Bu baglamda
sosyal ve ekonomik seviyesi duslk aile ve ulkelerde epilepsi sikliginin daha
fazla ortaya gikabilecegi hipotezi 6ne surulebilir (58).

Az sayida epidemiyolojik c¢alismada epilepsi prevalansi ile sosyal
faktorlerin  baglantisi  dogrulanmigtir. Ancak sosyoekonomik faktorlerle
epilepsi insidansi arasindaki iligki hala tam olarak anlasilamamistir (59).

2.5.4. Epilepsi patofizyolojisi

Beyin, milyarlarca nérondan olusmus, mevcut noronal agda eksitator
ve inhibitér 6zellik tasiyan mekanizmalarin dengeli olarak cahstigi, ¢ok
karmasik bir yapidir. Nobet eksitator ve inhibitér guclerin dengesinin
eksitasyon lehine bozulmasi sonucu olugsmaktadir. Bu duruma eksitator
yapilarin, artmis desarji sonucunda baskin hale gelmesi ya da inhibitor
desarjlarin etkisinin azalmasinin neden olabilecegi disunilmektedir. Sonucta
ani olarak hipereksitabilite ortaya ¢ikmaktadir ve bu durum hipersenkron bir
sekilde surmektedir. Gama-aminobutirik asit (GABA) beyindeki temel inhibitor
ndrotransmitterdir. Glutamat ise beyindeki ana eksitator nérotransmitterdir.
Cesitli reseptorler araciligiyla etki eden bu ndérotransmitterleri salgilayan
néronlardan baslayarak, etki ettikleri reseptorler ve reseptoér aktivasyonu
sonrasinda hicre zarinda ve icinde meydana gelen ve cesitli proteinlerin
araclilik ettigi olaylara kadar bircok noktada defekt bulunabilmektedir. Sonug
olarak defektif GABAerjik mekanizma inhibisyonun azalmasina; artmis
glutamaterjik mekanizmalar ise eksitasyonun artmasina neden olarak
dengenin eksitasyon lehine bozulmasina yol agmaktadir. Bu mekanizmalar
sonucunda ndronlarin membran potansiyelleri bozulmakta, bu ndéronlar
normalden daha kolay depolarize olmakta, bir baska deyisle néronda desarj
ve eksitasyon esigi dugsmektedir (60,61).

2.5.5. Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi

Nobetler temel olarak parsiyel ve jeneralize ndbet olmak Gzere iki ana
sinifta incelenirler. Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE:

International League Against Epilepsy) epileptik nobetlerin uluslararasi
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siniflandirmasini  ilk kez 1981 yilinda yapmisg, epilepsi ve epileptik
sendromlari ise 2010 ve en son 2017 yilinda tekrar gbzden gecirerek
siniflandirmigtir (Tablo-1) (62-67). Tanimlamanin tim epilepsi tarlerini
kapsamasi, her konvilsiyonun bir epilepsi olmadidi, epilepsi ile epileptik
konvulsiyonun birbirinden ayirt edilmesi gereginin acik¢a belirlenmesi ve
sonugta antiepileptik tedavinin daha bilingli yapilmasini saglamak
amaclanmistir.

ILAE’ ye gore epilepsi ve epileptik sendromlarin siniflandiriimasi
(2010) (62)

Bebeklik Ve Gocukluk GCaginin idyopatik Fokal Epileptik
Sendromlarn
Bening infantil nébetler
Santro-temporal dikenlerle giden bening cocukluk ¢agi epilepsisi
Erken baslangigh ¢ocukluk c¢agr bening oksipital lob epilepsisi
(Panayiotopulos tipi)
Geg baslangich cocukluk ¢cagi bening oksipital lob epilepsisi (Gastaut tipi)

Ailesel Fokal Epilepsiler
Selim ailesel yenidogan ndbetleri
Selim ailesel sut gocugu nobetleri
Otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi
Ailesel temporal lob epilepsisi
Degisken odakli ailesel fokal epilepsi

Semptomatik Fokal Epilepsiler
Limbik epilepsiler

- Hipokampal skleroz ile giden mezial temporal lob epilepsisi

- Ozglil etiyolojilere bagh mezial temporal lob epilepsisi

- Diger tipler
Neokortikal epilepsiler

- Rasmussen sendromu

- Hemikonvulsiyon-hemipleji sendromu

- Diger tipler

- Bebeklik doneminin yer degistiren parsiyel nobetleri
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idyopatik Generalize Epilepsiler
Bebeklik doneminin selim myoklonik epilepsisi
Miyoklonik absanslarla giden epilepsi
Miyoklonik-astatik ndbetlerle giden epilepsi
Cocukluk cagr absans epilepsisi
Cesitli fenotiplerin gorulebildigi
idiyopatik generalize epilepsiler
Juvenil absans epilepsi
Juvenil myoklonik epilepsi
Yalnizca generalize tonik-klonik nébetlerle giden epilepsi
Febril nébet arti generalize epilepsiler
Refleks Epilepsiler
Idiyopatik 1s1ga duyarli oksipital lob epilepsisi
Diger gorsel duyarli epilepsiler
Primer okuma epilepsisi
irkilme Epilepsisi
Epileptik Ensefalopatiler
Erken miyoklonik ensefalopati
Ohtahara sendromu
West sendromu
Dravet sendromu
llerleyici olmayan ensefalopatilerdeki myoklonik status
Lennox-Gestaut sendromu (LGS)
Landau-Kleffner sendromu
Yavas dalga uykusunda surekli diken-dalgal epilepsi
ilerleyici Miyoklonik Epilepsiler
Seroid lipofuksinozis
Sialidoz
Lafora hastaligi
Unverricht-Lundborg hastalgi
Myoklonik epilepsi ve ragged red fiber (MERRF)

Dentatorubropallidoluysian atrofi
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Diger

Epilepsi Tanmisini Gerektirmeyen Epileptik Nobetler ile Giden
Durumlar
Bening yenidodan ndbetleri
Febril ndbetler
Refleks ndbetler
Alkol ¢ekilme ndbetleri
ilac iliskili nébetler
Erken posttravmatik nobetler
Tek ndbet veya izole kiime nobetler
Seyrek tekrarlayan nobetler

Epileptik ndbetler genel olarak generalize ve fokal olmak Uzere iki
temel gruba ayrilmistir (63). Parsiyel veya fokal ndbetler genellikle tek bir
serebral hemisferdeki sinirli sayidaki ndronun aktivasyonu ile bagladiktan
sonra ya lokalize kalir ya da beyin boyunca yayilir (generalizasyon).
Generalize nobetler ise her iki serebral hemisferde birden noéron
aktivasyonuyla baglayarak ilk andan itibaren yaygin olarak seyrederler
(62,63).

Siniflamada kullanilan “Semptomatik” terimi, nedeni bilinen anlaminda
kullaniimistir. TUm ¢abalara ragmen buglne kadar higbir siniflama yeterince
tatmin edici olmamistir. Ancak bir kisideki nébet tipinin tanimlanmasi
tedavinin planlanmasi ve prognozun belirlenmesi agisindan énemlidir.

Parsiyel baslangi¢gh ndbetler, beraberinde generalize ndbetler olsun
olmasin en sik gorulen ndbet tipidir ve hastalarin %60’inda goérulur (64).
Yuksek prevalansin yani sira parsiyel epilepsinin prognozu generalize
epilepsiden daha kotudur (65,66).
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Tablo-1: ILAE 2017 ndbet tiplerinin siniflandiriimasi temel versiyon

Fokal Baglangi¢ Jeneralize Baglangi¢ Bilinmeyen Baglangi¢
Farkinda Farkindahk Motor
Etkilenmig
Motor Tonik-Klonik | Diger Motor
Motor Baglangi¢ Tonik- Diger Motor Motor Olmayan
Klonik

Motor Olmayan Baglangi¢

Fokal Baslayip Bilateral | Motor Olmayan (Absans) Siniflandirilamayan
Tonik-Klonik Hale Gelen

Epileptik Nobetlerin Uluslararasi (ILAE) Siniflamasi 2017 Genisletilmis
Versiyon (67)

I. Fokal Baglangich Nobetler:

A. Farkindalik var / Farkindalik yok

B. Motor Basglangi¢

1. Otomatizmalar
2. Atonik

3. Klonik

4. Epileptik Spazm

5. Hiperkinetik

6. Myoklonik

7. Tonik

C. Motor Olmayan Baslangi¢
1. Otonomik

2. Davranista Duraklama

3. Kognitif

4. Emosyenel

5. Sensoryel

D. Fokal Baglangi¢h Bilateral Tonik Klonik Nobet
Il. Jeneralize Basglangi¢li Nobetler

A. Motor
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. Tonik Klonik

. Klonik

. Tonik

. Myoklonik Tonik Klonik
. Myoklonik Atonik

. Atonik

. Epileptik Spazm

. Motor Olmayan (absans)
. Tipik

. Atipik

. Myoklinik

. G6z Kapagi Myoklonik

A W NP I ~NOO OO NWDNPR

[ll. Baglangici Bilinmeyen Nobetler
A. Motor
1. Tonik Klonik
2. Epileptik Spazm
B. Motor Olmayan
1. Davranigta Duraklama
ILAE 2017 Epilepsi Tipleri
I. Fokal Epilepsiler
II. Jeneralize Epilepsiler
[ll. Kombine Fokal ve Jeneralize Epilepsiler
IV. Bilinmeyen
I. Fokal Baglangic¢h nobetler
A. Farkindalik var / Farkindalk yok
Bir serebral hemisferin lokal bir bdlgesindeki ndronlarin elektriksel
bosalimlari sonucu ortaya ¢ikan, klinik ve elektroensefalografik bulgusu
anatomik lokalizasyonla ilgili olan nobetlerdir. Nobet sirasinda biling
degisikligi olup olmamasina gore ikiye ayrilir. Biling degisikligi olmazsa basit
parsiyel nobet, biling degisikligi olursa kompleks parsiyel nobet olarak
siniflandinlir. Yeni siniflamaya goére farkindaligin korundugu fokal ndbet

onceki siniflamaya gére basit parsiyel nébete, farkindaligin korunmadigi
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fokal nobet onceki siniflamaya gore kompleks parsiyel nobete karsilik gelir.
Parsiyel bir nobet yayllmadan sonlanabilir, korteksin diger bodlgelerine
yayllabilir veya elektriksel bosalimlari yayginlasarak generalize nobete
donusebilir. Parsiyel ndbetler, generalize ndbete dontslrse tam biling kaybi
olur (67,69).

Kompleks parsiyel ndbet tanimi biling kaybi, aura ve otomatizmalarin
varligi ile konur, ndbet sirasinda biling degisikligi (genellikle biling bulaniklig
seklinde) olur. Biling degisikligi nobetin baslangicinda olabilir veya nébet
basit parsiyel seklinde bagslayip, kompleks parsiyel nébete donusebilir. Cogu
temporal lob kaynaklidirlar. Siklikla psikomotor otomatizma goruldr.
Otomatizma bilincin sislenmesi sirasinda ortaya ¢ikan, az veya ¢ok koordine
istemsiz hareketlerdir. Otomatizma ndbet sirasinda veya ndbetten sonra
gorulebilir ve genellikle amnezi takip eder (hasta otomatizmayi hatirlamaz).
Postural fonksiyonlar genellikle iyi korunmustur, dusmeler enderdir.
Kompleks parsiyel ndbetlerin slresi 30 saniye ile birka¢ dakika arasinda
degisir.

El hareketleriyle birlikte olan otomatizmalar, kural olarak epileptik
aktivite ile ipsilateral taraftadir. Ele gegen bir obje ile oynama, giyinme veya
soyunma, amagsiz kosma, gulme nisbeten sik rastlanan bazi otomatizma
tipleridir. Tasikardi, hipertansiyon, pupil dilatasyonu, salivasyon, yluzde
kizarma veya solma gibi otonomik belirtiler de oldukga sik goraltr (70-72).

B. Motor Baslangi¢

Motor alandaki elektriksel bosalimlarin basladigi yere gore, vicudun
herhangi bir kismindan siklikla bir yiz yarisindan, adiz kenarindan, bir elden
dzellikle de bagparmaktan baslar. istemsiz kasilmalar, sicramalar seklindedir
(sikhikla klonik kasilma seklinde). Lokalize kalabildigi gibi bir sirayi takip
ederek yayilabilirler. Bu duruma “Jacksonien march” denir. Bazen tim
vicudun vyarisina yayilabilir. Nobetler genellikle birka¢c dakika surer. Uzun
suren noObetlerden sonra, tutulan ekstremitede, dakikalar nadiren saatler
suren kuvvet azligi olabilir. Buna Todd paralizisi denir. Bu durum fonksiyonel
bir motor kayiptir (70-72).
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Versif nobetler, bag ve gozlerin bir tarafa donmesi ile karakterize
klonik hareketler. Fonator ndbetler, konusmanin ani durmasi veya
vokalizasyon bozuklugu seklindedir. Postural ndbetler, genellikle ek motor
alandan kaynaklanan nébetlerde gorilir. Bas ve gévdenin bir tarafa donmesi
seklinde kaba postural hareketlerdir. Fokal motor nobetin uzun sire devam
etmesi haline "epilepsia parsiyalis kontinua" denir.

C. Motor Olmayan Baslangi¢
1. Somatosensoriyel ndbetler:

Somatosensoriyel nobetler, post santral girustan kaynaklanan fokal
elektriksel bogsalimlar sonucu ortaya ¢ikar. Karsi vucut yarisinda, elektriksel
bosalimlarin basladigi alana uyan bdlgelerde (siklikla el ve ylzde) uyusma,
karincalanma, elektriklenme, yanma gibi duygular seklinde algilanir. Motor
nobetlerde oldugu gibi bir sira takip ederek yayilabilir, tim beden yarisini
tutabilir. Yayginlasarak kompleks parsiyel ndbete veya generalize tonik-
klonik noébete doénusebilir. Bu tlr ndbetler psikosomatik yakinmalarla ve
gegcici iskemik ataklarla karigabilir (70-72).

2. Ozel duyusal nébetler:

Vizlel (gorsel) semptomlu olanlar oksipital korteksten kaynaklanirlar.
Primer veya assosiyasyon korteksinin tutulusuna gore, degisik gorsel
semptomlar ortaya ¢ikabilir. Tutulan korteksin karsi gérme alaninda parlayan
Isik, simsek cakmasi veya skotomlar en sik rastlanan semptomlardir.
Manzara veya figuratif hallusinasyonlar da olabilir. Objeler oldugundan yakin
veya uzakta, oldugundan buyuk veya kuguk gorulebilir.

Odituar (isitsel) semptomlu ndbetler, isitme korteksinden (41. alan)
kaynaklanirlar. Genellikle wvizilti, tikirti, c¢inlama seklinde basit ses
hallusinasyonlari ile seyrederler. Nadiren muzik seklinde daha integre
hallisinasyonlar olabilir. Olfaktor semptomlar genellikle hosa gitmeyen kotu
kokularin algilanmasi seklindedir. Girus unsinatus'tan baslayan nobetlerde
gorulur. Gustatuar (tatla ilgili) semptomlu nobetler, haz verici veya tiksinti
verici tat hallusinasyonlari seklinde olabilir. En ¢ok metalik tat seklinde tarif

edilirler. Periinsuler korteks ve unkustan baslayan ndbetlerde gorular.
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Vertiginbz semptomlu nobetlerde kisa sureli bas donmesi ataklari,
boslukta yuziyormus gibi olma duygusu seklinde ataklar gorulebilir.
Temporal operkulumdan kaynaklananlarda subjektif yakinmalar hakimdir.

Paryetal operkulumdan kaynaklananlarda ise subjektif semptomlara
ek olarak, atak sirasinda denge bozuklugu, sendeleme ve disme de
gorulebilir (70-72).

3. Otonomik semptom ve bulgulari olan nobetler:

Hipotalamus, amigdala, hipokampus, insula, meziyal ve orbitofrontal
bdlgeden kaynaklanan veya bu bdlgelere yayilan nobetler sirasinda goéralur.
En sik rastlanan otonomik belirtiler; bulanti, kusma, karin agrisi, terleme,
tasikardi veya bradikardi, pupil degisiklikleri, lakrimasyon, salivasyon, ylzde
kizarma veya solukluk seklindedir.

4. Psigik semptomlu nébetler

Beynin yuksek fonksiyon bozukluguna ait belirtiler ile gelen
konvulziyonlardir. Psisik semptomlar daha c¢ok biling bulanikligi ile birlikte
olup, kompleks parsiyel epilepsilerde gorallrler. Seyrek olarak biling
degisikligi olmadan da gorulebilirler. Belirtiler su sekillerde ortaya ¢ikar.

- Kognitif belirtiler: bir semtomdan ziyade epileptik kigilerin karakteri
gibi belirerek yanilgiya yol acabilir. Depersonalizasyon, dig dunyayi gercek
degilmis gibi algilama.

- Affektif belirtiler: korku, 6fke, endise, siddet duygulari. Cocuklarda
genis bir semptom tablusu olarak karsimiza ¢ikar. Bu tur davraniglar bazen
otistik gérunum dahi kazanabilir.

- Disamnezik belirtiler: riya hali, ilk kez gérdigu kisi veya cevreyi
onceden gormus gibi olma duygusu (deja vu) veya bildigi kisi veya ¢evreyi ilk
kez goruyor gibi olma hali (jamais vu), eski yasadigi olaylarin film seridi gibi
g6zunin 6nunden gegmesi gibi ilging tablolar olabilir.

- Hallusinasyonda somatosensoriyel, visuel, odituar, olfaktor,
gustatuar gibi olmayan olaylar yasanir, sesler ve muzik isitilir.

- lllizyonlar: makropsi, mikropsi veya makroakuzi, mikroakuzi seklinde
karsimiza ¢ikabilir. Boyle belirtiler cisimlerin baylyup kugulmesi, mesafenin

uzayip kisalmasi, cisimlerin egrilmesi gibi yanilgilar kisiyi doktora getirebilir.
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II. Jeneralize Baslangi¢li Nobetler
A. Motor
1. Tonik-Klonik Nobetler

En agir ve en ¢ok bilinen ndbet tipidir, generalize tonik-klonik nébetler
grand mal nobet olarak da adlandirilir. Bu c¢esit nobetler primer olarak
baglayabildigi gibi (primer generalize ndbet), basit veya kompleks parsiyel
tipteki nobetlerin  yayllmasiyla olusabilir (sekonder generalize ndbet).
Generalize tonik-klonik nébetlerden 6nce bazen huzursuzluk, sinirlilik, bas
agrisi gibi prodromal belirtiler gorulebilir. Ayrica parsiyel ndbetleri izliyorsa
motor, duysal veya psisik semptomlar nobetin hemen oOncesinde gelebilir
(aura). Nobet baslarken hasta ¢iglik seklinde ani bir ses gikarabilir (epileptic
cry). Bu ses, akcigerlerdeki havanin, kapali olan pilika vokalisler arasindan
basingla ¢ikmasi sirasinda duyulur. Bu sirada tum gizgili kaslarin ani ve tonik
kasilmasi sonucunda hasta yere yikilir, yaralanabilir. Kol ve bacaklar gerilir,
gOzler bir tarafa deviye olabilir, bas-boyun geriye dogru kasilabilir veya bir
yana dogru donebilir. Codu kez diglerini sikar, dilini veya dudagini isirabilir.
Solunum baskilandigindan siyanoz olusabilir. Salivasyon veya kopuk
gorulebilir. Tonik faz ortalama 10-20 saniye surdukten sonra klonik hareketler
ve hirilti solunum baslar. Kasilmalar azalip, gevseme donemleri arttikga
klonik hareketler giderek azalir. Klonik donem ortalama 40-60 saniye kadar
surer. Bu sirada mesane ve anal kontrolin ortadan kalkmasi nedeniyle idrar
daha seyrek olarak da digki inkontinansi olabilir. Klonik kasilmalarin
bitmesinden sonra hasta derin bir uykuya dalabilir veya konfuzyon ve
ajitasyon gO0sterebilir (postiktal dénem). Bu doénem dakikalar, nadiren
saatlerce surebilir. Nobet parsiyel motor seklinde baslayip generalize
olmussa, bir ekstremitede veya vicudun bir yarisinda kuvvet azligi olusabilir.
Todd paralizi denen bu durum dakikalarca nadiren saatlerce surebilir.
Generalize tonik-klonik nobetlerden sonra hasta yorgunluk, bitkinlik, bag
agrist ve kas agrilarindan sikayet eder. EEG'de tonik fazda yaygin ve
senkron diken desarjlari gorulir. Klonik fazda dikenler yavas dalgalarla

kesilir. Postiktal donemde EEG'de yaygin yavaslama gorulir. Yavaglamanin
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bir hemisferde veya hemisferin belirli bir bolgesinde hakimiyet gostermesi,
ndbetin fokal baglangigl oldugunun gdstergesi olabilir (73).
2. Klonik Nobetler:

Klonik nébetler ¢cocuklarda, 6zellikle sut gocuklarinda daha sik goralir.
Tonik fazin kisa surdugu tonik-klonik konvilziyonlarla karisabilecegi gibi
myoklonik konvulziyonlarla da karisabilir. Generalize klonik kasiimalar, tonik
fazin olmadigi generalize epilepsilerde gorulebilir. Klonik konvilziyonlari
myokolonilerden amlitid ve frekansina gore ayirdedilebilir. Kloniler genelde
ekstremitelerde gorullr, yuzde Kkloniler ¢ok enderdir. Sayet yuzde kloni
gorulurse her zaman biling bulanikhdr ile beraberdir. EEG bulgusu
myoklonilere ¢ok benzer. Sik olarak multibl diken, yavas dalgalar ve 10/sn.
gelen dalgalar goérular. Bazen vicudun bir yarisinda bir veya iki ekstremitede,
fokal kalabilir. Ardi sira fokal sigramalar seklinde olabilir. (74).

3. Tonik Nobetler:

Klonik faz olmadan, hastanin saniyeler slren opistotonus postiru
almasidir. Bu sirada genellikle gézler yukari kayar, digler kilitlenir ve siyanoz
gorilebilir. Ozellikle cocukluk cagindaki epilepsilerde ve uykuda ortaya
cikarlar. Tutulan kaslara gore siniflandirilirlar (tonik aksiyel, aksorizomelik
vs.). EEG'de dusuk amplitidlt hizli aktivite veya 10 Hz'lik ritmik aktivite
(recruiting ritm) goraltr. Unilateral tonik nébetler daha ender olup, néronal
hipereksitabilite durumlarinda (hipokalsemi vs) ve degisik merkezi sinir
sistemi hastaliklarinda gorular (74).

4. Miyoklonik Nobetler:

Miyokloni kas gruplarinin, istem digi, ani ve hizli sigrama tarzinda olan
kasilmalaridir. Sadece yuzde, govdede bir veya birkag ekstremitede veya
generalize olabilirler. Aslinda normal kisilerde de ani ses veya Isik uyarani ile
ortaya ¢ikan sigrama veya irkilmeler bir tir miyoklonik kasiimalardir. Ayrica
yine normal kigilerde uykuya dalarken ortaya g¢ikabilen sigramalar absans ve
tonik-klonik nobetlerle birlikte olabilir. Miyoklonus; epilepsi disinda birgok
nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Miyoklonik epilepsi ndbetleri ise
ekstremitelerde ozellikle Ust ekstremitede hakim ani, ¢cok kisa sureli, fleksiyon

veya ekstansiyon seklinde kasilmalarla karakterizedir. Kasilmalar tek veya

20



tekrarlayici olabilir. Senkron veya asenkron olabilirler. Uykuya dalarken ve
uyanirken daha sik goralurler (74).

Miyoklonik epilepsiler arasinda en sik gortleni 6p-15q kromozomlarina
badli (75) genetik gecisli olan juvenil miyoklonik epilepsidir (JME). Bu
hastalarin birinci derece akrabalarda yaklasik %5,5 oraninda ayni epilepsi
gorilmektedir (76). Ust ekstremitelerde daha belirgin, sigrama, irkilme
seklindeki kasilmalar, alt ekstremiteleri de tutarsa, ani kisa sureli diusmeler
gOralur. Uykusuz gegen bir gecenin sabahinda miyoklonik kasilmalarin (jerk)
artmasi oldukga tipiktir. Hastalarin yarisindan ¢ogunda generalize tonik-
klonik nébetler (GTK) eslik eder. Bazen GTK ndbetler miyoklonik jerklerden
yillar sonra ortaya cikar. EEG'de zemin aktivitesinin normal olmasi, kisa
sureli generalize dikenler ile multiple diken-dalga komplekslerinin ortaya
¢cilkmasi oldukga tipiktir. Fotik uyari ile de sarjlarin aktive olmasi
(fotosensitivite) de sik goruldugunden parlak isikli uyaranlardan kaginmalari
konusunda hastalar uyariimahdir (74).

5. Atonik Nobetler:

Atonik nébetlerde ani tonus kaybi sonucu dizler bukalur, bas ve goévde
Oone egilir, ani dusmeler olur (77,78). Akinetik ndbetler ise ani hareketsiz
kalma seklindeki nobetlerdir. Bu tir nobetler daha ¢ok Lennox-Gastaut
sendromu olan ¢ocuklarda gérulur (79). Genellikle biling kaybi olmaz, olursa
da cok kisa surelidir. Hasta dismenin ardindan hemen yerden kalkar.
EEG’de ¢oklu diken dalga kompleksleri veya duzlesme goralir.

B. Motor Olmayan (absans)

Cok kisa sureli nébetlerdir. Stire birkag saniye ile bir dakika arasinda
degisir. En sik 5-20 saniye surelidir. Kisa streli olmasina karsin, bir gin
icinde c¢ok sayida tekrarlayabilir (bazen 40-50 kez). Daha ¢ok c¢ocukluk
¢aginda gorulur. Nobetler sikhkla 4-8 yas arasinda baslar, ¢ogunlukla
pubertede sona erer veya sikligi azalir. Bazen de generalize tonik-klonik
nobetlere (grand mal) donusebilir. Baslangi¢ anidir. Yapilmakta olan aktivite
aniden durur, hasta bos bakigl hareketsiz hale gelir (dona kalma). Gozler
yukarl dogru kayabilir. Bu sirada sorulara cevap vermez. Uzun suren

ndbetlerde tam bir biling kaybi olmaksizin, sadece konflizyona giren hasta,
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az ¢ok otomatik bir davranisi surdurebilir. Bu tlr basit absanslar sirasinda
postural tonus korundugu igin disme olmaz (80).

Basit absanslar diginda baska Klinik belirtilerin eslik ettigi kompleks
absans nobetleri de vardir. Klonik komponentli kompleks absanslar
sirasinda, goz kapaklarinda, agiz kdsesinde veya diger kaslarda miyoklonik
jerkler vardir. Otomatizma ile giden kompleks absanslarda yutkunma,
yalanma veya giysilerle oynama gibi otomatik el hareketleri gérulebilir. Tonik
ve atonik belirtili kompleks absanslar daha enderdir. Absans nébetlerine de
otonomik belirtiler eglik edebilir. Birlikte generalize tonik klonik (GTK) ndbetler
gOrulebilir. 10-12 yas dolayinda gorulen juvenil absansta GTK ndbetler daha
sik goralr (80).

Basit absanslarda EEG'de 3 Hertz bilateral senkron ve simetrik diken-
dalga kompleksi gorulmesi tipiktir (80). Kompleks absanslarda ise irreguler
diken dalga desarjlari, multiple diken-dalga desarjlari gorulir. Absanslarda
desarjlar hiperventilasyona c¢ok duyarhdir. Bir kisminda fotosensitivite de
goralur (74).

Fizyopatolojisi

Fokal ndbetler tek tarafli anormal hareket ve duyumlarla sekillenirler;
kimi zaman da serebral hemisferlerin spesifik bdlgelerinin patolojik uyariimasi
sonucu stereotipik davranislar seklinde kendini gdsterir. Cogunlukla yerel
inflamasyon, timor, skatris veya arteriovendz malformasyonlar gibi gri
cevheri etkileyen sinirlari belirli lezyonlara bagh olarak ortaya cikarlar.
Generalize nobetler ya yaygin olarak beyin hucrelerinin hipereksitabilite
egiliminde olduklarina ya da merkezi yerlesimli subkortikal uyarici
mekanizmalari etkileyen derin epileptojenik bir anomalinin varligina isaret
ederler. En azindan kisa sureli biling kaybi eslik eder. Bilateral motor
anormalliklerle kendini gOsterirler. Bazen fokal baslayan ndbetler bu aktiviteyi
iki tarafli olarak 6nbeyne yayarak generalize bir nébetin ortaya ¢ikmasina
neden olurlar. Epileptik bogalimlar genellikle frontal loblar, medial temporal
loblar (limbik sistem), diensefalik retikuler formasyon ve daha nadir olarak da

oksipital loblar gibi beynin belirli bdlgelerinden kaynaklanirlar.
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Genetik faktorler de hem generalize hem de fokal nobetlerin
etyopatogenezinde rol oynarlar. Absans nobetler ve febril konvulsiyonlar gibi
generalize epilepsiler genellikle degisik gecis 06zelligi tasiyan otozomal
dominant bir egilim gdsterirler. Temporal lobdan kéken alan kronik fokal
nobetleri olan hastalarin akrabalarinda her turlt epileptik hastalik insidansi
normale gére daha yiiksek oranda gériilmektedir. infantil spazm gibi nébetler
ise yasa ozeldir.

Beyinde epileptik bosalimlarin baslamasina, yayillmasina ve
durmasina neden olan spesifik mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir.
One siriilen mekanizmalar 3 maddede 6zetlenebilir.

1. Noronlarin ve glial hicrelerin  iyon pompalama ve
repolarizasyonlarini dizenleyen genetik kontrolll hticre igi enzim yetersizligi.

2. inhibitér nérotransmitterlerde yetersizlige ya da eksitator olanlarda
fazlaliga yol agacak anormal norotransmitter sentezi; (GABA ve Glutamat)

3. iyonik iletide bir bozukluga yol acabilecek intrinsik néronal membran
ve molekiler kanal degisiklikleri; (voltaja bagimli Na+ kanallarl)) Ancak
bunlarin higbiri tam olarak kanitlanamamistir.

Nobetler genellikle birkag saniye ile birkag dakika arasinda degisebilir.
Nobetler ve etkileri donemlere ayirarak incelenir: “Aura” veya ilk hissedilen
semptom noébetin basladigi anatomik bolgeyi isaret eder. Bunun ardindan
ndbetin kendisi gelir ve daha sonra bunu postiktal (nébet sonrasi) dénem
izler. Postiktal donem c¢ogunlukla birka¢ dakika bazen saatlerce, nadiren de
gunlerce surebilir. Bu sirada bas agrisi, uyku hali ve fokal norolojik
bozukluklar olabilir (81,82).

Tedavi

Onceleri atesli olsun veya olmasin ilk nébet sonrasinda tek nobeti olan
gocugun ndbetlerinin tekrarlayacagi, kisa surse bile beyne zarar verecegi ve
giderek direncli hale gelecegi dusunuldugu icin antiepileptik ila¢ tedavisi
baslanmasi onerilirdi (83,84). GUnimulzde ise bu varsayimlarin gegersiz
oldugu kabul edilmektedir. Bilimsel veriler, nobetin gelecekte yeni ndbet

olusumunu artirmayacagini (85), pek c¢ok epileptik gocugun nobetlerinin
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kendiliginden duracagini ve kisa ndbetlerin akut norolojik bir olay olmadigi
surece nadiren beyin hasari yapacagini gostermistir (83,86).

Epilepsi tanisini koymadan o6nce gercek ndbet ile nobeti taklit eden
durumlar birbirinden ayirt edilmeli, gercek ndbet ise etiyolojik faktor tesbit
edilmeli, klinik siniflama yapilmali, EEG bulgulari dogru bir sekilde
degerlendiriimelidir. Eger tedavi baglamak igin gerekli sartlar olustu ise
hastaya uygun antiepileptik ajan uygun dozda baglanmalidir (87).

Tedaviye baslama karari alinirken hastanin yasi, nobet tipi, komorbid
faktorler ve nobetin tekrarlama riski degerlendiriimelidir (88). Benzer
etiyolojiye sahip hastalar genetik olarak sorgulanmahdir (89). Tek ndbetten
sonra genelikle higbir cocukta tedavi baslatiimamalidir. Ancak bu ¢ocuklarda
iki yil icerisinde genel olarak nébetin tekrarlama riski %40-50 civarindadir.
Bu nedenle bu grup gocuklari konvulsiyon tekrari agisindan ylksek ve dusuk
riskli diye ayirmak gerekir. Yuksek riskli hastalara ila¢c baglanmahdir.

Yuksek riskli gruptaki hastalarda nébetin tekrarlama orani %80-90
civarindadir (90). Bu gruptaki hastalar; kompleks parsiyel nébet gecirenler,
status epileptikus seklinde gelen hastalar, EEG’de epileptik bulgusu olanlar
ve ciddi norolojik bozuklugu olanlar seklinde siralanabilir. Duguk riskli
gruptaki hastalarda ise nobetin tekrarlama orani %30 civarindadir. Bu
gruptaki hastalar ise generalize tonik-klonik ndbet gecirenler, ndérolojik
muayenesi normal olanlar ve EEG’si normal olan hastalar olarak siralanabilir.
Ikinci ndbet sonrasi ise iki yil icinde ndbetin tekrarlama riski %80-90
civarindadir. Bu nedenle ikinci nébet sonrasi genellikle tedavi baglaniimalidir.
Ancak, ndbet sadece aura seklinde belirmisse, hasta rolandik epilepsi tanisi
almis ise, iki nébet arasindaki sure iki yildan daha uzun ise, nébet sadece
basit parsiyel ndbet seklinde ise ila¢g baslanmasinda acele edilmeyebilir.

Konvulsiyon tedavisinde ilag segiminde oykid en o6nemli rolu
oynamaktadir. Norolojik muayene, EEG ve goruntuleme yontemleri ise
tanida en 6nemli yardimcidir. Tedavide kullanilan antiepileptik ilaglarin sayisi
gun gectikge artmaktadir. Pratik hayatta her konvilsiyonu siniflandirabilmek
mUmkin olmamaktadir. Boyle durumlarda c¢ocugun yasi g6z onunde

bulundurularak genis etkili bir antiepileptik ile tedaviye baslanmakta, ilerleyen
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aylarda hasta daha da iyi taninarak epilepsi turt belirlenmeye ¢aligiimaktadir.
EEG bulgusuna ve konvilsiyonun cinsine gore ilaca dusuk dozlarda
baglaniimakta ve erigsiimesi gereken tedavi dozlarina 8-10 glnde
variimaktadir.

Tedaviye her zaman tek ilag ile baglanir. Ozellikle ilacin etkisiz oldugu
veya iki ilacin bir arada kullanildigi durumlarda tedavi suresince belirli
araliklarla verilen ilacin yan etkileri ve kan duzeyine bakilmalidir. Kombine
tedavide ilag etkilesimini bilmek, uzun sureli tedavide ilaglarin yan etkilerini
bilmek 6nemlidir. Genel olarak iki yil ve Uzeri ndbeti olmayan hastalarda ilag
ile remisyon saglanma olasiligi gok yuksektir (90).

Tedaviye baslandiktan sonra 2-4 yil nébet gegirmeyen hastalarda
tedavinin sonlandiriimasi gerekir. Boyle bir yaklasimla %70 oraninda basari
saglanmaktadir. Tedavinin 5 yila kadar devam edilmesinin bu basari oranini
etkilemedigi gosterilmistir (91) ila¢ kesiminde EEG’de patolojinin varligi niiks
icin risk olusturmaktadir (92).

Ortalama iki veya dort yil konvilsiyon gecirmeyen hastalarda ilag
yavas yavas azaltilp kesilebilir. ilacin kesilmesi en az (¢ ay, ortalama alti ay
— bir yil siirecek sekilde azaltiimalidir. ilag kesildikten sonra nébet tekrarlama
orani %20-25 iken, bu tekrarin %50 si ilk ay, %70-80'ni ilk yil iginde
olmaktadir (93).

Taninin tam olarak netlesmedigi durumlarda hastaligin epilepsi olarak
aileye bildirilmesi ailede korku ve endise vyaratabilecedi icin dikkatli
olunmalidir. Tedaviye baglamadan once hastalik hakkinda aile ile ayrintili
konusulmali, verilen ilaclarin etkilerinin baslamasinin 2 haftayi bulabilecegi
anlatilmalidir. Cocuklarin yasam tarzi dizenli olmali, bu ¢ocukar her trli
asiriliktan ve uykusuzluktan uzak tutulmalidir.

Epilepsi tedavisinde kullanilan ilaglar: (92)
1. Karbamezepin
Bu ilag parsiyel ve jeneralize tonik-klonik nobetlerin tedavisinde
etkilidir. Sodyum bagimli kanallari bloke ederek depolarizasyon bagimli
kalsiyum alimini azaltir ve néronlarin tetiklenmis ardi sira ateslenmelerini

azaltarak etki gosterir. Tedavinin ilk 3 ayr boyunca nadir olarak ciddi
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IOkopeni ve hepatotoksisite olusturdugu gorulmustar. Bu ylzden bu
donemde AST ve ALT seviyeleri ve tam kan sayimi takibi yapilmalidir,
fakat AST ve ALT sonuglari ve tam kan sayimi normal olmasina ragmen
ciddi idiyosenkrazik ilag reaksiyonu olusturabilir. Hiponatremi yaptigi da
bildirilmigtir. Eritromisin ile birlikte kullanilirken iki ila¢ karacigerde
metabolizma i¢in yaristigindan dikkat edilmelidir. Plazma karbamazepin
konsantrasyonu fenitoin, fenobarbital ve valproik asitle diiser. ilag rejimine
valproik asit eklendiginde karbamazepin ilag seviyeleri terapdtik diuzeyde
olsa dahi toksisiteye neden olabildigi goralmugtur.
2. Fenitoin

Primer ve sekonder jeneralize tonik-klonik nobetler, parsiyel nébetler
ve status epileptikusta kullanilir. Karbamazepin gibi sodyum kanallarini
bloke ederek etkisini gosterir. Temel yan etkileri gingival hiperplazi,
killanma, akne ve yuzun kabalagsmasini icerir. Plazma konsantrasyonlari
20 yg/mL’den daha yuksek oldugunda fenitoin, nistagmus, ataksi, disartri
ve letarji gibi norolojik semptomlara sebep olabilir. Birlikte kullanildigi
antikonvulzanlarin duzeyini artirabilir veya azaltabilir. Fenitoin sitokrom
P450 sisteminin aktivatoridir ve benzodiazepinlerin, etosuksimidin,
lamotrijinin, okskarbazepinin, tiagabinin, topiramatin ve zonisamidin serum
konsantrasyonlarini disurebilir. Plazma yari d6mri 7-24 saattir.
3. Valproik asit

Jeneralize tonik-klonik, absans, atipik absans ve miyoklonik ndbetler
gibi  bircok nobet tipinde kullanilabilen genis spektrumlu bir
antikonvulzandir. Etki mekanizmasi fenitoin ve karbamazepin ile benzerdir
ve inaktive olmus voltaj aktive sodyum kanallarinin normal hale gelme
suresini uzatir ve kalsiyuma bagli potasyum iletkenligini artirarak etki
gosterir. En yaygin yan etkileri; anoreksia, kusma, tremor ve kilo almayi
iceren gastrointestinal bolge rahatsizliklaridir.  Nadiren davranis
degisikligine neden olur. Nadir ama ciddi olan iki yan etkisi Reye benzeri
sendrom ve geri donlUsumsuz hepatotoksisitedir. Cocuklarin kuguk bir
grubunda ilerleyici letarji ve koma ile serum amonyaginda artis ve serum

karnitin seviyelerinde dugus gorulur. Valproik asit karnitin metabolizmasini

26



bloke edebilir, bu hastalarda biling durumunda degisiklik olur. Valproik
asitin kesilmesi ile birkag giin iginde tablo dizelir. iki yasindan kiigiik olan
ve sebebi bilinmeyen nodbeti olan g¢ocuklarda valproik asit tedavisine
baslamadan Once altta yatan metabolik hastalija yonelik tarama testleri
yapilmaldir. Fatal idiosenkratik hepatotoksisite insidansi, yetigkinlerde
49000°de 1 ve cocuklarda 800’de 1’dir (94). Eliminasyon yari omru 6-16
saattir.
4. Fenobarbital ve Primidon

Fenobarbital 6zellikle jeneralize tonik-klonik ndbetlerin tedavisinde
etkilidir. 1912’de piyasaya surulen fenobarbital hala kullanilan en eski
antiepileptik ilagtir. Primer etki mekanizmasi, GABA tip A reseptorinin
potansiyasyonu ile GABA’nin reseptore tutunmasini saglamak ve Kklor
kanallarinin agik kaldigi sureyi direkt olarak uzatmak yoluyla gergeklesir.
Bu ilaglarla gocuklarin yaklasik dortte birinde hiperaktivite ve agresyonu
iceren 6nemli davranis degisiklikleri olur. Ayrica fenobarbitalin uzun streli
tedavi alan c¢ocuklarin biligsel performansini kéti yonde etkileyebilecegi
yonunde kanitlar vardir. SSS etkileri dolayisiyla antiepileptik ilaglar
arasinda tercih bakimindan ikinci sirada yer alir. Valproik asit
fenobarbitalin metabolizmasi ile ¢gakisir ve fenobarbitalin plazma seviyesini
artirarak rutin gunlik dozlarda toksisiteye neden olur. Plazma yari émri
48-150 saattir. Primidonun plazma yari émri 10-21 saattir.
5. Vigabatrin

Ozellikle tuberosklerozu olan infantil spazmli gocuklarin tedavisinde
etkilidir. Ayrica kontroli guc¢ noébetlerde ek ilag olarak kullanilir. GABA
transaminaz reseptérine baglanarak GABA seviyelerini artinr ve
ndrotransaminasyonun inhibisyonuna neden olur. Vigabatrin plazma
fenobarbital ve fenitoin seviyelerinde dususe neden olabilir. Goérme alanini
daraltabilir. Plazma yari dmru 5-8 saattir.
6. Gabapentin

Etki mekanizmasi noéronal membranlara ilacin baglanmasi (glutamat
sinapslari) ve beyin GABA dongusund artirmasi Gzerindendir. Direngli

kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize tonik-klonik nobeti olan
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hastalarda kullanilir. ilag gastrointestinal kanaldan hizla absorbe olur.
Plazma proteinlerine baglanmaz ve metabolize olmaz. Gabapentinin
onemli bir ilag etkilesimi yoktur. Doza bagli merkezi sinir sistemi yan
etkileri nispeten yoktur. On iki yas ve Uzeri ¢ocuklarda tavsiye edilir.
Plazma yari d6mra 5-7 saattir.
7. Levetirasetam

Levetirasetam 1999’da sekonder jeneralizasyonu olan ya da olmayan
parsiyel nobetlerin tedavisi igin onaylanmistir. Etki mekanizmasi
bilinmemektedir. Gabapentin gibi, levetirasetam da hepatik olarak
metabolize olmaz ve renal yolla atilir; hepatik hastaligi olan hastalarda
tercih edilen bir ajandir ve bobrek hastali§i olan kisilerde kullanimindan
kacinilimalidir. ilacin bilinen klinik olarak anlamli ilag etkilesimleri yoktur ve
hafif yan etkileri vardir. Plazma yari 6mru yaklasik 8 saattir.
8. Topiramat

Bu ilag sekonder jeneralize olan veya olmayan direncgli kompleks
parsiyel nébetlerde ek tedavi olarak kullanilir. Antikonvilzan etkisini voltaj
bagimh sodyum kanallarini bloke ederek gosterir. Eliminasyon yari d6mru
21 saattir. Fenitoin, karbamazepin ve valproik asit topiramatin
konsantrasyonunu azaltabilir.
9. Okskarbazepin

Etki mekanizmasi  acisindan  karbamazepine  benzer ve
karbamazepine gore daha az SSS yan etkileri, cilt dokuntiusli ya da
I0kopeni yaptigi duasunulir. Erigkin ve g¢ocuklarda parsiyel nodbetlerin
tedavisinde ek ilag olarak faydalidir. Karbamazepine karsi alerjik
reaksiyonu olan hastalarin %30 unda okskarbazepine karsi da reaksiyon
olur. Hiponatremi hastalarin %2,5’inde gorullr. ilacin yari émrii 2 saattir.
10. Etosliksimid

Etosuksimid tipik absans epilepsi tedavisinde etkilidir. Antikonvulzan
etkisini talamokortikal devre ile iligkili kalsiyum kanallarini bloke ederek
gosterir. Fenobarbital veya pirimidon ile birlikte kullanildiginda bu
antikonvilzanlarin serum seviyelerini dusurebilir. Yarilanma omria 60

saattir.
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11. Lamotrijin

Lennox-Gestaut sendromu ve jeneralize absans nobetleri olan bazi
cocuklarda monoterapide etkilidir. Kompleks parsiyel noébetlerin
tedavisinde ek ila¢ olarak kullanilir. Bir fenotiyazin bilesenidir. Kesin etki
mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Farmakolojik ¢alismalar ilacin
noéronal membranlari stabilize etmek ve glutamat basta olmak Uzere
néronal salinimi inhibe ederek, voltaja hassas sodyum kanallari Gzerinde
etkili oldugunu gdstermistir. Bulanti, bas agrisi, bas dénmesi, bulanik
gorme, diplopi ve ataksi sik gorilen yan etkileri arasindadir. Hastalarin
yaklasik %3’Unde makulopapduler cilt dokuntusu gorulir. Steven-Johnson
sendromu, anjiyoddem veya toksik epidermal nekrolizis nadiren olusur.
Ozellikle valproat ile birlikte kullanildiginda genellikle tedavinin ilk ayinda
gorular. Bu cilt hastaliklari 6limcul olabileceginden antikonvilzan hemen
kesilmelidir. Plazma eliminasyon yari 6mru 22-37 saattir.
12. Zonisamid

Etki mekanizmasi belli degildir. Parsiyel ndbetlerin tedavisinde ek ilag
olarak faydalidir ve miyoklonik sendromlar i¢in de yararl olabildigi
dusundlmektedir. Zonisamid renal tas olusumuna neden olabilir. Tek ilag
olarak yari 6mru 60 saattir; karacigerde metabolize edilen ilaglarla birlikte
kullanildiginda yari 6mru 30 saate iner.
13. Tiagabin

Kompleks parsiyel ndbetlerin tedavisinde ek ilag olarak etkilidir.
Tiagabin noéroinhibitor norotransmitter olan GABA’nin néronal ve glial
hicrelere alimini bloke ederek ndbet aktivitesini inhibe eder.
14. Adrenokortikotropik Hormon (ACTH)

infantil spazm tedavisinde tercih edilir. Doz ve tedavi siiresi kesin
degildir.
15. Benzodiazepinler:

Antikonvulzan aktivitelerini 6zel bir GABA kismina baglanip klor
kanalinin agilma sikh@ini artirarak gdsterirler. intravendz diazepam ve
lorazepam gibi ilaglar status epileptikusun baglangi¢ tedavisinde kullanilr.

Rektal diazepam c¢ocuklarda akut tekrarlayan nobet ataklarini durdurmak
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icin etkin ve guvenli bir tedavi oldugu gosterilmistir. Yapilan son
calismalarda bukkal midazolamin (0,5 mg/kg, 10 mg’a kadar) ¢ocuklarda
nobetleri sona erdirmede rektal diazepamdan daha etkili oldugu
gosterilmistir (95). Klonazepam Lennox-Gastaut sendromu, miyoklonik,
akinetik ve absans nobetlerin tedavisinde faydahdir. Nitrazepam
miyoklonik nobetlerin tedavisinde faydaldir. Eliminasyon yari 6mri 18-57
saattir. ilac diger depresan ilacglarla birlikte kullanildiginda merkezi sinir
sistemi depresyonunu artirabilir. Klobazam kompleks parsiyel nébetlerin
tedavisinde ek ilag olarak endikedir. Yarilanma Oomri 10-30 saattir.
Klobazam birlikte kullanildiginda karbamazepin, fenitoin, fenobarbital ve
valproik asitin serum ilag seviyelerini artirabilir.

16. Ketojenik Diyet

Ketojenik diyet tedavisi 80 yildan fazla suredir epilepsi tedavisinde
kullanilan, yiksek yag ve dusik karbonhidrat iceren bir diyettir. ilk kez,
1921 yilinda, Dr. Rawle Geyelin tarafindan aclik strecini takiben epileptik
nébetlerin azaldi§i bildirilmigtir. Ketojenik diyetin de aclhk periyoduna
benzer sekilde epileptik ndbetler Uzerine olumlu etkisi gosterilmigtir. 1924
yiinda ilk hesaplama standardizasyonu yapilmistir. 1930°lu yillarin
basinda ise, yaygin olarak kullanima girmistir (96).

Ozellikle kompleks miyoklonik epilepsi ile iligkili tonik-klonik
konvilziyonlari olan cocuklar icin inatci nobetlerin  tedavisinde
kullanilmaktadir. Ayrica pirivat dehidrogenaz eksikligi ve glukoz tasiyici
protein eksikligi olan hastalarda ilk tedavi segenegi olarak kullaniimaktadir.
iki yas altinda epilepsisi olan hastalarda giivenilir ve etkindir. Diyetde,
karbonhidrat ve protein miktarini kisitlar ve kalorinin ¢cogu yagdan alinir.
Diyet hazirlanmasinin zaman almasi nedeni ile her aile tarafindan kabul
edilmez.

Ketojenik diyetin etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte ketoz sonucu
yukselen beta hidroksibutirat ve asetoasetat seviyelerine badgli
antikonvulzan etki goruldigi yoninde bazi deliller bulunmaktadir.
Ketojenik diyetle valproik asit kullanimi  kontrendikedir, ¢unku

hepatotoksisite riski artar.
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Antiepileptik ilaca yanit vermeyen direngli epilepsili hastalarda
ketojenik diyetin yani sira, intravendz Imminglobulin, prednisolon tedavisi,
bitkisel tedavi gibi alternatif tedavilerin denenebilecegi bildirilmistir. Ayrica
epilepsi cerrahisi, vagal sinir uyarimi, kék htcre terapisi, gen terapileri
diger alternatif tedavi yontemleri arasinda sayilabilir (97).

Epilepsi Cerrahisi

Epilepsi cerrahisi ila¢ tedavisine direncli epilepsi ve cerrahi olarak
tedavi edilebilir bir epilepsi sendromunun olmasi durumunda
uygulanmaktadir. Bu girisimin hedefleri:

1) Nobet kontrolinde iyilesme saglanmasi, ideal olarak ndbetlerin
ortadan kaldiriimasi

2) Yan etkilerin en alt seviyeye indirilmesi

3) Yasam kalitesinin daha iyi hale getiriimesidir (98).

Bu konu ile ilgili literattrler 1990 yilindan bu yana sistematik olarak
analiz edilmistir. Temporal lob epilepsisi nedeni ile cerrahi tedavi
uygulanmis hasta grubunda randomize ve kontrolli olarak yurutilen
¢alisma sonucunda cerrahi tedavi sonuglarinin, medikal tedaviye gore

belirgin Gstunligu ortaya konmustur (99).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismada 24.04.2017-24.04.2018 tarihleri arasindaki bir vyillik
dénemde Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Cocuk Acil servisi ve Cocuk Genel poliklinigine ndbet sikayeti
ile bagvuran 1 ay-18 yas arasindaki hastalarin dosya kayitlarinin retrospektif
olarak taranmasi ile gergeklestirildi. Tekrarlayan bagvurusu olan olgularin
ndbetinin kag kez tekrarladi§i kayda alindi ve tekrarlayan basvurularin ilk
basvuru verileri genel istatiksel analize dahil edildi.

Calisma igin Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 10/04/2018 tarih ve 2018-7/14 numaral karari ile onam alindi.

Calismada hastalarin noébet tiplerinin, noébetin slresinin, acildeki
g6zlem sduresinin, uygulanan tedavilerin, bilinen ek hastaligi olup
olmadiginin, varsa kullandigi antiepileptik ilaclarin, fizik muayene
bulgularinin, laboratuvar paramatrelerinin, hastalarda nébet icin altta yatan
risk faktorlerinin, ndbet tekrarinin, prognozunun, hastalarin 6zge¢misinin, aile
Oykusunun, EEG kayitlarinin, beyin MRG bulgularinin, hastaneden nasil
ayrildiginin  ve altta yatan etiyolojik faktorlerin  degerlendiriimesi
amaclanmistir.

Hastalarin dosya kayitlarindan;

1. Adi-soyadi, basvuru yasi, cinsiyet, dogum tarihi, poliklinige basvuru
tarihi

2. Acil bagvurusunda ndbetinin devam edip etmedigi, etmiyorsa
bagvurudan kag¢ saat 6nce nobet gegirdigi

3. Nobet suresi, nobet tipi, ndbet c¢esidi, nObete atesin eslik edip
etmedigi

4. izlemde nobetinin tekrarlayip tekrarlamadigi, tekrarladi ise kag kez
tekrarladigi

5. Acile gelmeden 6nce ve acilde ilag uygulanip uygulanmadigi,
uygulandi ise hangi ilaglarin uygulandigi

6. Acil servisteki toplam gézlem suresi
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7. Bilinen epilepsi hastasi olup olmadigi

8. Var ise kullandigi antiepileptikler

9. Daga Onceye ait nébet dykisu olup olmadigi

10. Ek hastalilari olup olmadigi

11. Ailede epilepsi dykusu, ailede febril afebril ndbet dykusu

12. Fizik muayenede mikrosefali, makrosefalinin varligi, sasilik olup
olmamasi, mental retardasyon olup olmamasi

13. Travma, intrakranial kanama, tromboz, infark, kitle, hidrosefali
varhgi, norokutan hastalik, dogustan metabolik hastalik, kronik hastalik,
gelisimsel nérolojik anomali, HIE éykisindn varligi

14. Hemogram, rutin biyokimya, kranial MRG sonuglari, EEG
sonuglari

15. Acil servisten ayrilis sekli, ilag baslanip baglanmadigi

16. Altta yatan etiyolojik faktorlerin ne oldugu kayda alindi.

Hastalar yaslara gore; lay-5 yas’a kadar, 5-10 yas arasi ve 10 yas
ustl olarak 3 gruba ayrildi.

Hastalarin bagvurudaki kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri, karaciger
fonksiyon testleri, serum elektrolitleri (glukoz, ure, kreatinin, Urik asit, AST,
ALT, sodyum, kalsiyum, magnezyum), amonyak ve kan gazi sonuglari
kaydedilerek yasa goére normal referans araliklarina goére degerlendirildi
(100).

Glukoz i¢in hipoglisemi siniri degeri 55 mg/dL olarak kabul edildi
(101).

Yas ve laboratuvar parametreleri verileri ortalamazstandart sapmalari
ile belirtildi.

Hipoksi; Apgar Skoru 1. dakika 4 ve 5. dakika 7’nin altinda olmasi,
mudahaleli dogum, zor dogum, ge¢ aglama ve solunumun geg¢ baslamasi

veya dogumda resusitasyona gereksinim duyulmasi olarak tanimlandi (102).
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

istatistiksel analizler icin SPSS 23 paket programi kullanildi. Verilerin
sonuglari ortalamatSS, sayl ve yuzde olarak verildi. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigr Shapiro Wilk testi ile degerlendirildi. Normal
dagilima uyan surekli degiskenlerin karsilastirlmasinda t testi, uymayanlar
icin ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
farklar ki-kare testi ile incelendi. P deg@eri 0.05’in altinda anlamli olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Cocuk acil servisi ve ¢ocuk genel poliklinigine 24.04.2017-24.04.2018
tarihleri arasinda nébet yakinmasi ile gelen ve calisma kriterlerine uyan 481
hastanin verileri degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 70.28+60,8 ay (sinirlar: 1
ay-215 ay) idi. Cinsiyete gore dagilima bakildiginda hastalarin %52,3’'U
(n=252) erkek, %47,7’si (n=229) kizdi (Sekil-1). Hastalarin %55,9’u (n=270)
1 ay-5 yas arasinda, %23,7’si (n=113) 5,01-10 yas arasinda ve %20,3’l
(n=98) 10 yas uzerindeydi. Olgularin yasa goére dagihmlari Tablo-2’de,
cinsiyete gore dagilimlari Tablo-3'te gdsterilmistir.

Tablo-2: Olgularin yasa gore dagilimi

Yas araligi N %
lay-5 yas 270 55,9
5,01-10 yas 113 23,7
>10 yas 98 20,3

Tablo-3: Olgularin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet N %

Erkek 252 52,3
Kiz 229 47,7
Toplam 481 100

Olgularin 398’i (%82,7) acil servis bagvurusu iken, 83’0 (%17,3) genel
poliklinik bagvurusu idi. 1 yillik sure icerisinde acil servise bagvuran 398
hastanin 55’i (%13,8) acil servise nobet yakinmasi ile birden fazla kez
basvurdu. Caligmaya dahil edilen 481 hastanin 45’inin (%9,3) acil servise 1
yilda iki kez, 6'sinin (%1,2) 3 kez, 2’sinin (%0,4) 4 kez, 2’sinin de (%0,4) 5

kez ndbet yakinmasi ile basvurusu oldu. Hastalarin basvuru yerlerine gore
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dagiimlar Tablo-4’te gosterilmistir. 1 yillik sure igerisinde acil servise birden

fazla bagvurusu olan hastalarin dagihmi Tablo-5te gosterimigtir.

Tablo-4: Hastalarin basvuru yeri degerlendirilmesi

Basvuru Yeri N %
Acil servis 398 82,7
Genel Poliklinik 83 17,3

Tablo-5: Acil servis birden fazla basvuru sayilari

Acil Servise Yilda Birden | N %
Fazla Bagvuru

ki Kez 45 9,3
Ug Kez 6 1,2
Dort Kez 2 0,4
Bes Kez 2 0,4

Calismaya dahil edilen 481 hastanin %50,3'4 (n=242) tarafimiza
bagvurusundan onceki 1 saat i¢cinde ndbet gecirmisti, %49,7’sinin (n=239) ise
tarafimiza basvurdugunda nébetinin Gzerinden 1 saatten fazla sire gegirmisti
(Tablo-6).

Tablo-6: Basvurusundan kag¢ saat once nobet gegirdigine gore olgularin

dagilimi

Bagvurudan Kag¢ Saat | N %
Once Nébet Gegirdi

0-1 saat 242 50,3
>1 saat 239 49,7

Hastalarin basvurusunda tanik olunan ve aileden alinan anamneze
gore belirlenen nobetlerin %21,8’i (n=105) fokal, %68,4’G (n=329) jeneralize,
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%5,2’si (n=25) fokal baglayip jeneralize devam eden, %4,6'si (n=22)
siniflandinlamayan vasifta idi. Hastalarin alinan Oyklu ve gobzleme gore
belirlenen nobet tiplerinin dagilimi Tablo-7’de gosterilmistir.

Hastalarin alinan 6yki ve gdézleme goére agirlikli olarak belirlenen
nobet sekline gore dagilimina bakildiginda tonik vasifta ndbet gegiren vaka
sayisi 141 (%29,3), klonik vasifta ndbet geciren vaka sayisi 16 (%3,3), atonik
vasifta ndbet geciren vaka sayisi 56 (%11,6), tonik-klonik vasifta nébet
gegiren vaka sayisi 191 (%39,6), myoklonik vasifta ndbet geciren vaka sayisi
44 (%9,1), otomatizma vasfinda ndbet gecgiren vaka sayisi 22 (%4,6), versif
vasifta ndbet geciren vaka sayisi 1 (%0,2), ndbet tipi siniflandirilamayan
vaka sayisi 10 (%2,3) idi. Hastalarin nébet sekline gore dagilimlari Tablo-

8’de gosterilmistir.

Tablo-7: Hastalarin nébet tipine gore dagilimi

Nobet Tipleri N %
Fokal 105 21,8
Jeneralize 329 68,4
Fokal Baslayip Jeneralize | 25 5,2

Devam Eden

Siniflandirilamayan 22 4,6

Tablo-8: Hastalarin nébet sekillerine gore dagilimlari

Nobet Sekli N %
Tonik-klonik 191 39,6
Tonik 141 29,3
Atonik 56 11,6
Myoklonik 44 9,1
Otomatizma 22 4,6
Klonik 16 3,3
Siniflandirilamayan 10 2,3
Versif 1 0,2
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Hastalarin %64,4’Gnin (n=310) ndbetine ates eslik etmezken,
%36,6’sinin (n=171) ndbetine ates eslik ediyordu. Nobete atesin eslik ettigi
171 hastanin 137’si (%80,1) febril konvulziyon tanisi aldi.

Hastalarin nébet slrelerine gore dagilimina bakildiginda 265 hastanin
(%55,1) nobeti 3 dakikadan kisa, 167 hastanin (%34,7) ndbeti 3-15 dakika
arasinda, 29 hastanin (%6) nobeti 15-30 dakika arasinda, 20 hastanin
(%4,2) nobeti 30 dakikadan uzun olarak gegcirdigi saptandi. Olgularin nébet

surelerine gore dagilimi Tablo-9’da gosterilmigtir.

Tablo-9: Olgularin ndbet surelerine gore dagilimi

Nobet Siiresi N %
<3dk 265 55,1
3-15dk 167 34,7
15,01-30dk 29 6
>30dk 20 4,2

Acil servise basvuran hastalarin %92,9’'unun (n=370) acil servise
basvurdugunda nobeti devam etmezken, %7,1’inin (n=28) nobeti devam
ediyordu.

Acil servise bagvuran 398 hastanin %12,3’4nin (n=49) acil servisteki
izleminde ndbeti tekrarladi. Bu hastalardan 25 hastanin (%6,2) 1 kez, 6
hastanin (%1,5) 2 kez, 9 hastanin (%2,2) 3 kez, 8 hastanin (%1) 4 kez, 1
hastanin (%0,4) 5 kez nobeti tekrarladi. Olgularin acil servisteki nobet

tekrarina gore degerlendiriimesi Tablo-10’da gosterilmistir.

Tablo-10: Olgularin acil servisteki ndbet tekrarinin degerlendiriimesi

Acil Sevis Nobet Tekrari N %

1 Kez 25 6,2
2 Kez 6 1,5
3 Kez 9 2,2
4 Kez 8 2

5 Kez 1 0,25
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Acil servise bagvuran hastalarin 127’sine (%31,8) hastanemiz acil
servisine bagvurmadan once evde ya da farkh bir hastanede anti epileptik
ila¢ uygulandigi saptandi. Bu hastalarin 114’Une (%28,6) benzodiazepin
grubu, 11’ine (%2,7) fenitoin grubu, 2’sine (%0,5) levatiresetam uygulandigi
saptandi. Hastalarin acil servis oncesi-acil servisimiz ilag uygulaniminin
degerlendiriimesi $Sekil-1’de gosterilmigtir. Uygulanan ilaglarin dagilimi Tablo-

11’de gosterilmigtir.

llac Uygulanimi

140

127
120
100
80
" 57
40 31,8
20 - 14,3
. ]
N %

mAcil Oncesi  ®Acil Servisimiz

Sekil-1: Hastalarin acil servis oncesi-acil servisimiz ilag uygulaminin
degerlendiriimesi

Tablo-11: Hastalarin acil servis oncesinde anti epileptik uygulaminin

degerlendiriimesi

Acil Oncesi llag N %
Benzodiyazepin 114 28,6
Fenitoin Grubu 11 2,7
Levatiresetam 2 0,5

Yine acil servise bagvuran 398 hastanin 57’sine (%14,3) acil
servisimizde ilag uygulandi. Bu hastalarin 43’Une (%10,8) benzodiazepin

grubu (rektal diazem, v benzodiazepin), 18’'ine (%4,5) fenitoin ylkleme,
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3’'Une (%0,7) fenobarbital yukleme, 7’sine (%1,7) benzodiazepin inflzyonu,
1’'ine (%0,2) de intraveno6z kalsiyum tedavisi uygulandi (Sekil-2).

IV Kalsiyum ll

Bezodiyazepin infiizyon —

Fenobarbital Yikleme

Fenitoin Y Ukl eme o — 1

R N

0 10 20 30 40 50

1% =N

Sekil-2: Hastalarin acil servisimizde uygulanan tedavilerinin
degerlendiriimesi

Hastalarin acil servisteki gozlem surelerine bakildiginda 103 hastanin
(%25,8) 0-12 saat, 288 hastanin (%72,3) 12-24saat, 7 hastanin (%0,7) 24
saatten daha uzun sure izlendigi saptandi. Hastalarin acil servisteki gézlem

surelerine gore dagilimi Tablo-12’de gosterilmistir.

Tablo-12: Hastalarin acil servis gozlem suresi dagihmlari

Acil Servis Gozlem Siiresi | N %
0-12 saat 103 25,8
12,01-24 saat 288 72,3
>24 saat 7 0,7

Acil servis ve genel poliklinige bagvuran 481 hastanin 198'i (%41,1)
bilinen epilepsi hastasiydi (Sekil-3). 191 hasta (%39,7) bir veya birden fazla
antiepileptik ilag kullanmaktaydi. Bilinen epilepsisi olup da ilag kullanmayan

hastalari anti epileptik ilaci kesilip izlendigi donemde ndbetle bagvuran ve
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anti epileptik ilacini duzenli kullanmayip anti epileptik ilaci kendisi ya da ailesi
tarafidan kesilen hastalar olugsturmaktaydi.

84 hasta (%17,4) valproik asit, 46 hasta (%9,5) karbamazepin
tedavisi, 33 hasta (%6,8) fenitoin tedavisi, 31 hasta (%6,4) fenobarbital
tedavisi, 29 hasta (%6) levatiresetam tedavisi, 24 hasta (%4,9) klobazam
tedavisi, 11 hasta (%2,2) lorazepam tedavisi, 8 hasta (%1,6) klonazepam
tedavisi, 1 hasta (%0,2) zonisamid tedavisi, 12 hasta (%2,4) topiramid
tedavisi, 4 hasta (%0,8) lamotrijin tedavisi, 1 hasta (%0,2) ise vigabatrin
tedavisi kullanmaktaydi. Hastalarin 297’sinin (%61,7) daha Onceye ait
herhangi bir ndbet dykusu yoktu. Epilepsi tanisi olan hastalarin kullandigi
antiepileptik ajanlarin dagilimi Tablo-13'te gosterilmistir. Hastalarin 119’'u
(%62,3) tekli anti-epileptik ilag, 49'u (%25,7) ikili anti-epileptik ilag, 20’si
(%10,4) Gglu anti-epileptik ilag, 3’0 (%1,6) de dortlu anti-epileptik ilag
kullanmaktaydi. Valproik asit ilk tercih edilen, karbamazepin ise ikinci tercih

edilen antiepileptik ilagc saptandi.

198; 41,1%

283; 58,9%

m Bilinen Epilepsi m Bilinen Epilepsi Degil

Sekil-3: Olgularin bilinen epilepsi hastasi olup olmamasina gore dagilimi
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Tablo-13: Epilepsi tanisi olan hastalarin kullandigi antiepileptik ajanlarin

dagilimi

Kullanilan Anti-Epileptik N %
Valproik Asit 84 17,4
Karbamazepin 46 9,5
Fenitoin 33 6,8
Fenobarbital 31 6,4
Levatiresetam 29 6
Klobazam 24 4,9
Lorazepam 11 2,2
Klonazepam 8 1,6
Zonisamid 1 0,2
Topiramid 12 2,4
Lamotrijin 4 0,8
Vigabatrin 1 0,2

Calismaya dahil edilen hastalarin 6zge¢cmisinde etiyolojik agidan bir
neden olup olmadigina bakildi. Hastalarin 164’Gnin (%34) bilinen ek bir
hastaligi vardi (Sekil-4). 1 hastanin (%0,2) serebrovaskular olay gegirme
OyklUsu , 4 hastanin (%0,8) nérokutan hastaligi, 16 hastanin (%3,3) bilinen
metabolik hastaligi, 9 hastanin (%1,9) intrakraniyal kanama-enfark gegirme
Oykusu, 2 hastanin (%0,4) travma gecgirme Oykusu, 24 hastanin (%5) asfiksi
Oykusl, 55 hastanin (%11,4) bilinen gelisimsel noérolojik anomalisi, 43
hastanin (%8,9) bilinen kronik hastaligi (kby,diyabet,kkh,kah,bpd vs), 15
hastanin (%3,1) bilinen psikiatrik bozukluklari, 5 hastanin (%1) bilinen
kardiyak anomalisi, 16 hastanin (%3,3) prematir dogum déykiasu, 1 hastanin
(%0,2) malinite tanisi mevcuttu. Olgularin bilinen hastaliklarina gére dagilimi

Tablo-14’te gosterilmistir.
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Bilinen Hastalik Oykus
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Sekil-4: Olgularin bilinen hastaligi olup olmamasina gére dagilimi

Tablo-14: Olgularin bilinen hastalik éykulerine goére dagilimi

Bilinen Hastalik Oykiisii N %
Geligsimsel Norolojik Anomali 55 11,4
Kronik Hastalik 43 8,9
Asfiksi 24 5
Metabolik Hastalik 16 3,3
Prematir Dogum 16 3,3
Psikiatrik Bozukluk 15 3,1
Serebral Palsi 15 3,1
Intrakraniyal Kanama-Enfarkt 9 1,9
Kardiyak Anomali 5 1
Norokutan Hastalik 4 0,8
Travma Oykuisi 2 0,4
Malinite 1 0,2
SVO oykusu 1 0,2

Hastalarin %10,6’sinda (n=51) anne baba arasinda

mevcuttu (Sekil-5). Yine hastalarin

%13,1’inin  (n=63) birinci

akrabalik
derece

akrabasinda, %11,2’inin (n=54) ise ikinci derece akrabasinda olmak Uzere
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toplamda 117 hastanin (%24,3) ailesinde epilepsi tanisi alma Oykusu
mevcuttu (Sekil-6). Ailede febril konvilziyon olup olmadigi sorgulandi, 47
hastanin (%9,8) birinci derece akrabasinda, 16 hastanin (%3,3) ikinci derece
akrabasinda olmak Uzere toplamda 63 hastanin (%13,1) ailesinde febril

konvulziyon gegirme 6ykisu mevcuttu (Sekil-7).

Akrabalik

EVar ®EYok

Sekil-5: Hastalarin soy gegmis agisindan degerlendiriimesi

Ailede Epilepsi Varligi

2. Derece Akraba

1 Derece Akiaba _
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Sekil-6: Hastalarin ailede epilepsi varligina gore dagihmi
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Sekil-7: Olgularin Ailede febril konvulziyon varligina gore dagilimi

Hastalarin fizik muayene bulgularindan 180 hastanin (%37,4) bas
cevresi kayitlarina ulasilabildi. Bas cevresi bakilan hastalar arasinda
163’Unun (%90,5) bas cevresi normosefalik, 13’'Unun (%7,2) bas c¢evresi
mikrosefalik, 4’4nun (%2,3) ise bas cevresi makrosefalik olarak saptandi.
Hastalarin bas gevresi persentiline gére dagihmi Sekil-8'de gosterilmistir.

Yine 57 hastanin (%11,8) fizik muayenesinde psikomotor geriligi
(mental retardasyonu), 15 hastanin (%3,1) serebral palsi (SP) ile uyumlu
muayene bulgulari, 9 hastanin (%1,8) sasiligi mevcuttu. Calismamiza dahil
edilen hastalarin sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri mm/hg cinsinden not
edildi. Hastalarin %98,8'i (n=475) yasina goére normotansif olarak
saptanirken, sadece %1,2’si (n=6) hipertansif olarak saptandi. Hastalarin

patolojik fizik muayene bulgularina gére dagihmi Sekil-9’da gosterilmigtir.
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Sekil-8: Hastalarin Bas Cevresi Persentiline Gore Dagilimi
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Sekil-9: Hastalarin patolojik fizik muayene bulgularina gére dagilimi

Hastalarin kayitlarinda laboratuvar parametreleri olarak
basvurularinda génderilen hemogram, kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri, serum elektrolitleri (glukoz, Ure, kreatinin, Urik
asit, AST, ALT, sodyum, kalsiyum, magnezyum), amonyak ve kan gazi
degerleri incelendi. Hastalarin biyokimya ve elektrolit degerleri, yasa gore
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normal referans araliklari ile kargilastirilip normal, dusuk ya da yuksek olarak
siniflandinidi (100). Hemogram degerleri incelendiginde, 454 hastanin beyaz
kire, hemoglobin, trombosit sayisi degerine ulasildi. 97 hastanin (%21,3)
yasa gore hemoglobin degeri disik olarak saptanirken, 357 hastanin
(%78,7) hemoglobin degeri yasina goére normal olarak saptandi. 395
hastanin glukoz degeri calisiimis olup hastalarin higcbirinde hipoglisemi
saptanmadi. Glukoz igin hipoglisemi siniri degeri 55 mg/dL olarak kabul
edildi. Hatalarin %18,5’inde (n=73) hiperglisemi saptandi.

440 hastanin sodyum degeri ¢alisiimis olup bu hastalarin %19,5’inde
(n=86) hiponatremi, %0,5’inde (n=2) hipernatremi saptandi. 443 hastanin
kalsiyum degeri ¢alisiimig olup bu hastalarin %6,3’inde (n=28) hipokalsemi,
%0,2’sinde (n=1) hiperkalsemi saptandi. 391 hastanin magnezyum degeri
cahsilmis olup bu hastalarin %0,5’'inde (n=2) hipomagnezemi, %1,3’Unde
(n=5) hipermagnezemi saptandi. Hastalarin serum elektrolit bozukluklarina

g6re dagilimi Sekil-10’da gosterilmisgtir.

EN =2%
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Sekil-10: Serum elektrolit bozukluklar

481 hastanin AST degeri ¢aligiimig olup bu hastalarin %3,1'inin (n=15)

AST degderi yasa gore Ust sinirin Uzerinde saptandi. 459 hastanin ALT degeri
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calisildi. Bu hastalarin %5,7’sinin (n=26) ALT degeri yasa gore Ust sinirin
Uzerinde saptandi.

453 hastanin kreatinin degeri ¢alisiimis olup bu hastalarin %0,7 sinin
(n=3) yasa gore kreatinin degeri yuksek olarak saptandi. 369 hastanin urik
asit degeri galisilmig olup bu hastalarin %6’sinda (n=22) yasa goére normal
sinirin altinda, %8,7’sinde (n=32) yasa gore normal sinirin Uzerine saptandi.
Hastalarin 197’sinde amonyak dederi calisiimis olup sadece 1’inin (%0,5)
yuksek saptanmistir. Hastalarin referans araliklarina gére hemogram

biyokimya parametreleri Tablo-15’te gosterilmigtir.

Tablo-15: Referans araliklarina gére hemogram-biyokimya parametreleri

Hemogram-Biyokimya Parametreleri |N %
Hemoglobin Duisuk 97 21,3
Normal 357 78,7
Toplam 454 100
Glukoz Dusuk 0 0
Yiksek 73 18,5
Normal 322 81,5
Toplam 395 100
Urik Asit Diisiik 22 6
Yuksek 32 8,7
Normal 315 85,3
Toplam 369 100
Kreatinin Yuksek 3 0,7
Normal 427 94,2
Toplam 453 100
AST Yuksek 15 3,1
Normal 466 96,9
Toplam 481 100
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Tablo-15 devami: Referans araliklarina gore

parametreleri

hemogram-biyokimya

Hemogram-Biyokimya Parametreleri N %
ALT Yuksek 26 5,7
Normal 432 94,1
Toplam 459 100
Sodyum Dusuk 86 19,5
Yuksek 2 0,5
Normal 352 80
Toplam 440 100
Kalsiyum Dusuk 28 6,3
Yiuksek 1 0,2
Normal 414 93,5
Toplam 443 100
Magnezyum Dustik 2 0,5
Yuksek 5 1,3
Normal 384 98,2
Toplam 391 100
Amonyak Yuksek 1 0,5
Normal 196 95,5
Toplam 197 100
Metabolik Asidoz 39 11,1
Kan Gazi Metabolik Alkaloz 4 11
Solunumsal Asidoz 19 53
Solunumsal Alkaloz |32 9,1
Normal 258 73,4
Toplam 352 100

Hastalardan 352’sinin kan gazi ¢aligildi. 39 hastada (%11,1) metabolik

asidoz, 4 hastada (%1,1) metabolik alkaloz, 19 hastada (%5,3) solunumsal

asidoz ve 32 hastada (%9,1) solunumsal alkaloz saptandi ($ekil-11).
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Hastalarin  biyokimyasal anormalliklerine gore dagihmi  Sekil-12'de
gOsterilmisgtir.

Kan Gazi

45
40
35

30
25
20
15
10
0 |-

ol

Metabolik Asidoz  Metabolik Alkaloz =~ >°lunumsal Solunumsal
Asidoz Alkaloz
=N 39 4 19 32
=% 111 11 53 91

EN 2%

Sekil-11: Olgularin kan gazi sonuglarina gore siniflandiriimasi
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Sekil-12: Biyokimyasal anormallikler

Hastalarin basvuru aninda g¢ekilen ve daha 6nceden c¢ekilmis olan
kranial MRG sonuglari incelendi. Calismaya dabhil edilen toplam 481 hastanin
326’sinin (%67,7) kraniyal MRG sonucuna ulasildi. Hastalarin 178’ine (%37)
yeni kraniyal MRG c¢ekildi. Dosyalar incelendiginde 148 hastanin (%30) ise
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eskiden c¢ekilmis kraniyal MRG’si mevcuttu. 18 hastaya (%3,7) eskiden
cekilmig kraniyal MRG’si olmasina ragmen yeni kraniyal MRG cekildi.

Yeni c¢ekilen kraniyal MRG sonuglarinin %30,3'Unde (n=54) patoloji
oldugu tespit edildi (Sekil-13). Patolojiler arasinda ilk siray1 19 hasta (%35,2)
ile yapisal anomaliler (hidrosefali, lizensefali, korpus kollozum agenezisi gibi)
olustururken, 8 hastada (%14,8) demiyelinizan-dismyelinizan bulgular, 12’ser
hastada (%22) intrakraniyal kanama-enfarkt-tromboz-av malvormasyon-
metastaz ve serebral atrofi bulgulari saptandi. 4 hastada (%7) HIE ile uyumlu
bulgular, 3 hastada (%5) tuberkul6z menenjiti MRG bulgulari, 1 hastada (%2)
ensefalit ile uyumlu bulgular saptandi. Olgularin yeni ¢ekilmis kraniyal
MRG’sinde saptanan patolojilere goére dagilimi Tablo-16’da gosterilmistir.

Yeni MRG cekilen hastalar arasinda 25 hastada (%14) araknoid kist-
koroid plexus kisti saptandi ve bu bulgular nébet agisindan nonspesifik MRG
bulgular olarak kabul edilerek normal MRG bulgusu olan gruba dabhil edildi
(Sekil-14).

Basvuruda Cekilen MRG

Normal; 124;
69,7%

Normal = Patolojik

Sekil-13: Bagvuruda c¢ekilen kraniyal MRG’lerinin patoloji agisindan
degerlendiriimesi
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Sekil-14: Nonspesifik Kraniyal MRG bulgulari

Tablo-16: Olgularin yeni ¢gekilmis kraniyal MRG’sinde saptanan patolojilerin

dagilimi

Basvuruda Gekilen MRG | N %
Yapisal Anomaliler 19 35,2
Kanama-Enfarkt-Tromboz | 12 22
Serebral Atrofi 12 22
De-Dismyelinizan 8 14,8
HIE 4 7
Tlberk(l6z Meneniiti 3 5
Ensefalit 1 2

148 hastanin eskiden ¢ekilmis kraniyal MRG’si mevcuttu. Bu kraniyal
MRG sonuglarinin %46’sinda (n=68) patoloji oldugu tespit edildi (Sekil-15).
Patolojiler arasinda ilk sirayi 34 hasta (%22,9) ile yapisal anomaliler
(hidrosefali, lizensefali, korpus kollozum agenezisi gibi) olusturdu, 17 hastada
(%11,4) serebral atrofi bulgular, 10 hastada (%6,7) demiyelinizan-
dismyelinizan bulgular, 12 hastada (%8,1) intrakraniyal kanama-enfarkt-
tromboz-av malformasyon-metastaz bulgularn saptandi. 5 hastada (%3,4)

HIE ile uyumlu bulgular, 4 hastada (%2,7) ndrokiitan sendromlar ile uyumiu
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bulgular, 1 hastada (%0,7) tuberkiloz menenjiti MRG ile uyumlu bulgular
saptandi. Eskiden MRG’si c¢ekilmis olan hastalar arasinda 17 hastada
(%11,4) araknoid kist-koroid plexus kisti saptandi ve bu bulgular ndbet
agisindan anlamsiz olarak kabul edilerek normal MRG bulgusu olan gruba
dahil edildi.

Olgularin eskiden c¢ekilmis olan kraniyal MRG’sinde saptanan

patolojilere gére dagihmi Tablo-17’de gdsterilmistir.

Basvuru Oncesi Var Olan MRG

Patolojik; 68;
46%

= Normal

Normal;
80;54% m Patolojik

Sekil-15: Eskiden c¢ekilen kraniyal MRG’lerinin  patoloji agisindan
degerlendiriimesi

Tablo-17: Olgularin eskiden cekilmis olan kraniyal MRG’sinde saptanan

patolojilerin dagilimi

Eskiden Gekilmig Olan MRG N %
Yapisal Anomaliler 34 22,9
Serebral Atrofi 17 11,4
Kanama-Enfarkt-Tromboz 12 8,1
Demyelinizan-Dismyelinizan 10 6,7
HIE 5 34
Norokutan Sendromlar 4 2,7
Tlberklléz Meneniiti 1 0,7
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Hastalarin bagvuru anindaki ve var ise onceki basvurularinda gekilen
EEG kayitlari incelendi. Toplamda 389 hastanin (%80,9) basvuru aninda
EEG’si ¢ekildi. Bu hastalarin %54’Gnin (n=210) EEG’si normal, %20’sinin
(n=78) epileptiform anomali, %25,7’sinin (n=100) disritmik,1 hastanin (%0,3)
ise organizasyon bozuklugu (yas icin zemin aktivite gelisiminde yetersizlik)
olarak raporlandi. Hastalarin ilk basvurudaki EEG sonuglarinin dagilimi

Tablo-18'de gdsterilmistir.

Tablo-18: Hastalarin ilk basvurudaki EEG sonuglarinin dagilimi

Basvuru EEG’si N %
Normal 210 54
Epileptiform Anomali 78 20
Disritmik 100 25,7
Organizasyon Bozuklugu 1 0,3

218 hastanin (%45,3) eskiden ¢ekilmis rutin, video EEG’leri mevcuttu.
Bu hastalarin %48,6’sinin  (n=106) EEG’si normal, %27’sinin (n=59)
epileptiform anomali, %23,9'unun (n=52) disritmik, %0,5’inin (n=1) hemisfer
asimetrisi ile uyumlu olarak raporlandigi saptandi. Hastalarin eski ¢ekilmis

EEG sonuglarinin dagilimi Sekil-16’da gosterilmistir.

ESKI EEG

| Hemisfer Asimetrisi; 1

Disritmik ; 52

BNormal
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@Disritmik
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Sekil-16: Olgularin eski ¢gekilmis EEG sonuglari
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Acil servise bagvuran 398 hastanin acil servisten nasil ayrildigi
incelendi. Ik siray1 hastalarin %55,2'lik (n=220) oranla acil servisteki nébet
izleminin ardindan tedavisi dizenlenerek taburcu edilen hasta grubu aldi.
ikinci sirayl %35,4’l0k (n=141) oranla klinige yatirilan hasta grubu aldi.11
hasta (%2,8) ¢ocuk yodun bakima yatiridi, 3 hasta (%0,8) klinikte yer
olmadidi i¢in sevk edildi, 23 hasta (%5,8) tedavi ret formu imzalayarak
hastaneyi terk etti (Sekil-17).

Acil Servis Sonlanim
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a2 35,4
50 ! 23
l H 11 28 3 08 58
0 ——rs — o
Taburcu Klinige Yatis YOgL\J(n Bakim Sevk Tedavi Ret
atis
N 220 141 11 3 23
% 55,2 35,4 2,8 0,8 5,8
EN m%

Sekil-17: Hastalarin acil servisteki sonlanimlarinin dagilimi

Toplamda 479 hastanin (%99,5) ila¢g durum bilgisine ulasildi. Bu
hastalarin %45,1'ine (n=216) herhangi bir ila¢ baslanmadi. Hastalarin
%33,2’sine (n=159) ilk defa antiepileptik ila¢ baslandi. 5 hastanin (%1)
mevcut ilag dozu artirildi ve mevcut tedavisine yeni bir antiepileptik eklendi.
83 hastanin (%17,3) almakta oldugu ilag duzeyi dusik gelmesi nedeni ile
mevcut antiepileptik dozu artirildi. 4 hastanin (%0,9) kullanmakta oldugu ilag
duzeyi yuksek gelmesi nedeni ile mevcut antiepileptik dozu azaltildi. 12
hastanin (%2,5) ise mevcut kullandigl antiepileptik ilacin etkin olmadigi

dusunulerek baska bir antiepileptik ilag ile degistirildi (Sekil-18).
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Antiepileptik ilag
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Sekil-18: Hastalarin ilag Durum Bilgisine Gére Siniflandiriimasi

Calismamamiza dahil edilen hastalar ndbete neden olan etiyolojik
faktorler acisindan incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 458’inin (%95) ndbet etiyolojisi
saptanabildi. 23 hastanin tedavi ret imzalayarak hastaneyi terk etmesi nedeni
ile etiyolojisi belirlenemedi. Etiyolojisi belirlenen 458 hastanin %33,6’sinda
(n=154) nobet olusumuna bir sebep bulunamadi ve idiyopatik hasta grubuna
dahil edildi. Etiyolojide ikinci siray1 %29,9'luk (n=137) hasta oraniyla febril
konvulziyonlar izledi. Uygun olmayan antiepileptik kullanimi ya da mevcut
kullandigi antiepileptik ilacin ani kesilmesi hastalarin %6,4’Gna  (n=29)
olusturdu.

Santral sinir sisteminin (SSS) gelisimsel anomalileri hastalarin
%3,6’sini (n=17) olusturdu. Bu hastalar icerisinde 10 hastada hidrosefali, 3
hastada noronal heterotopi, 2 hastada mikrosefali, 1 hastada lizensefali ve 1

hastada da sizensefali saptandi (Tablo-19).
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Tablo-19: Etiyolojide santral sinir sisteminin gelisimsel anomalileri sorumlu

tutulan hastalarin tanilarina gore dagilimi

Santral Sinir Sisteminin Gelisimsel | N %
Anomalileri

Hidrosefali 10 2,1
Mikrosefali 2 0,4
Noéronal Heterotopi 3 0,6
Lizensefal 1 0,2
Sizensefali 1 0,2

12 hastanin (%2,6) etiyolojisinde dogustan metabolik hastaliklar

saptandi. Bu hastaliklar ayrintili olarak incelendiginde, 3 hastanin non-ketotik

hiperglisinemi, 2 hastanin adrenoldkodistrofi, 1 hastanin Hmg-CoA liyaz

eksikligi, 1 hastanin molibden kofaktér eksikligi, 1 hastanin metil malonik

asiduri, 1 hastanin karnitin eksikligi, 1 hastanin hiperbeta alaninemi, 1

hastanin arginosuksinat liyaz eksikligi tanilar ile izlendigi, 1 hastanin 3

hidroksi izobutiril Coa hidrolaz eksikligi 6éntanisi ile tetkiklerinin devam ettigi

saptandi (Tablo-20).

Tablo-20: Etiyolojide dogustan metabolik hastaliklar

hastalarin tanilarina gore dagilimi

sorumlu tutulan

Dogustan Metabolik Hastalik N %

Non-ketotik hiperglisinemi 3 0,6
Adrenoldkodistrofi 2 0,4
Hmg-CoA liyaz eksikligi 1 0,2
Molibden kofaktor eksikligi 1 0,2
Metil malonik asiduri 1 0,2
Karnitin eksikligi 1 0,2
Hiperbeta alaninemi 1 0,2
Arginosuksinat liyaz eksik 1 0,2
3 hidroksi izobutiril-Coa hidrolaz eksikligi 1 0,2
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16 hastada (%3,5) SSS’nin vaskuler hastalilari, 4 hastada (%0,9) SSS
enfeksiyonlari, 28 hastada (%6,1) HIE etiyolojiden sorumlu tutulmustur.

5 hastada (%1) nérokutandz hastaliklar sorumlu tutulmus olup ayrintil
olarak incelendiginde 1 hastada inkontinentia pigmenti, 2 hastada
tuberoskleroz, 2 hastada sturge weber sendromu tanisi oldugu saptanmigtir
(Tablo-21).

Tablo-21: Etiyolojide nérokutandz hastaliklar sorumlu tutulan hastalarin

tanilarina gore dagilimi

Norokutan6z Hastaliklar N %

inkontinentia Pigmenti 1 0,2
Tuberoskleroz 2 0,4
Sturge Weber Sendromu 2 0,4

5 hastada (%1,1) malignite etiyolojiden sorumlu tutulmus olup ayrintih
olarak incelendiginde 2 hastada metastatik osteosarkom, 1 hastada
medulloblastom, 1 hastada glioblastom, 1 hastada akut lenfoblastik lenfoma

tanisi oldugu saptanmistir (Tablo-22).

Tablo-22: Etiyolojide malign hastaliklar sorumlu tutulan hastalarin tanilarina

gore dagilimi

Malignite Tanisi N %
Metastatik Osteosarkom 2 0,4
Medulloblastom 1 0,2
Glioblastom 1 0,2
Akut Lenfoblastik Lenfoma 1 0,2

4 hastada (%0,9) akut metabolik bozukluklar, 4 hastada (%0,9) ise
travma allta yatan etiyolojiden sorumlu tutuldu. 43 hasta (%9,4) ise diger
etiyolojik faktoler olarak adlandirdigimiz gruba dahil edilidi. Bu gruba
hipertansiyon, direngli epilepsi, genetik vb. dahil edildi.
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Tablo-23: Olgularin ndbet etiyolojilerine gére dagilimi

Etiyoloji N %
Febril Konvilziyon 137 29,9
Uygun Olmayan Antiepileptik-ilacin Ani Kesilmesi 29 6,4
HIE 28 6,1
SSS Gelisimsel Anomalileri 17 3,6
SSS Vaskiler Hastaliklar 16 3,5
Dogustan Metabolik Hastaliklar 12 2.6

Malignite 1,1

Norokutan6z Hastaliklar 11

5
5
SSS Enfeksiyonlari 4 0,9
4
4

Akut Metabolik Bozukluklar 0,9
Travma 0,9
Diger (Hipertansiyon, direngli epilepsi, genetik vb). 43 9,4
idiyopatik 154 33,6

Olgularin nobet etiyolojilerine gore dagilimi Tablo-23’te gosterilmigtir.

Hasta yas gruplari 3 gruba ayrildi ve yas gruplar ile yeni cekilen
kraniyal MRG’lerinde patolojik bulgu olmasi arasindaki iliski Tablo-24’te
kargilastirildi. 10 yas Uzerindeki hasta grubunda yeni c¢ekilen kraniyal
MRG’de patoloji (%11,7) diger gruplara gore anlamli derecede yuksek

saptandi.

Tablo-24: Yas gruplari ile yeni kraniyal MRG’de patoloji saptanmasi

arasindaki iligki

Yas Grubu Yeni Kraniyal MRG patoloji Toplam p
Yok n (%) Var n (%)
1 ay-5 yas 61 (34,2) 16 (8,9) 77
5,01-10 yas 35 (19,6) 17 (9,5) 52 0,029
>10 yas 28 (15,7) 21 (11,7) 49
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Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olup olmamasi yas gruplarina gore
kargilastirildiginda, 1ay- 5 yas arasi grupta bilinen epilepsisi olan hasta orani

(%18) diger gruplara gére anlamli derecede ylksek saptandi (Tablo-25).

Tablo-25: Yas gruplarinin hastalarin bilinen epilepsi hastasi olup olmamasi

ile olan iligkisi
Yas Grubu Bilinen Epilepsi Hastasi Toplam P
Hayir n (%) Evet n (%)
lay-5 yas 183 (38) 87 (18) 270
5,01-10 yas 58 (12) 55 (11,4) 113 <0,001
>10 yas 42 (8,7) 56 (11,6) 98

Yas gruplari ile mental retardasyon olup olmamasi Tablo-26'da
kargilastirildi. 10 yas Uzerindeki hasta grubunda mental retardasyon (%1,8)

diger gruplara gore anlamli derecede dusuk saptandi.

Tablo-26: Yas gruplari ile mental retardasyon arasindaki iligkisi

Yas Grubu Mental Retardasyon Toplam P
Yok n (%) Var n (%)
lay-5 yas 244 (51,0) 26 (5,4) 270
5,01-10 yas 88 (18,4) 22 (4,6) 110 0,012
>10 yas 89 (18,6) 9(1,8) 98

Hastalarin daha Onceye ait ndbet OykuslU yas gruplarina gore
kiyaslandiginda, lay-5 yas arasi grupta daha Onceye ait ndbet gegirme

oykusu (%30,9) diger gruplara gore anlaml derecede yuksek olarak saptandi

(Tabo-27).
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Tablo-27: Yas gruplarinin hastalarin daha onceye ait ndbet oykusu olup

olmamasi ile olan iligkisi

Yas Grubu Daha Once Nobet Oykist | Toplam P
Yok n (%) Var n (%)
lay-5 yas 121 (25,1) 149 (30,9) 270
5,01-10yas | 33 (6,8) 80 (16,6) 113 0,004
>10 yas 30 (6,2) 68 (14,1) 08

Yas gruplari ile nébet sinifi arasindaki iligski incelendiginde, gruplar

arasinda nobet sinifi agisindan istatiksel olarak anlamli iliski saptanamadi

(Tablo-28).

Tablo-28: Yas gruplari ile ndbet sinifi arasindaki iliski

Yas Noébet sinifi Toplam
Grubu Fokal Jeneralize | Fokal baslayip- | Siniflandirila
n (%) n (%) jeneralize n (%) mayan n (%)
lay-5 |53(11) 196 (40,7) [12 (2,4) 9 (1,8) 270
yas
5,01-10 |31 (6,4) 68 (14,1) |9(1,8) 5(1) 113 0,12
yas
>10 yas |21 (4,3) 65 (13,5) |4(0,8) 8 (1,6) 98

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile cinsiyet arasindaki iliski

incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmadi

(Tablo-29).

Tablo-29: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile cinsiyet arasindaki

iliskisi
Cinsiyet Bilinen Epilepsi Hastasi Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)
Erkek 153 (31,8) 99 (20,5) 252
Kiz 130 (27) 99 (20,5) 229 0,38
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Mikrosefali ile hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi arasindaki
iligki incelendiginde bilinen epilepsi hastasi olan grupta mikrosefalinin (%5,6),

bilinen epilepsisi olmayan hasta grubuna goére (%1,7) anlamli derecede fazla
oldugu saptandi (Tablo-30).

Tablo-30: Mikrosefali ile hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi arasindaki
iligki

Bas cevresi Bilinen Epilepsi Hastasi Toplam P
Hayir n (%) Evet n (%)
Normosefali 99 (56,2) 64 (36,3) 163
Mikrosefali 31,7 10 (5,6) 13 0,008

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile yeni ¢ekilen kraniyal
MRG’de patoloji olmasi arasindaki iliski Tablo-31‘de incelendi. Bilinen
epilepsisi olmayan hastalarin bilinen epilepsisi olan hastalara gére kraniyal
MRG’sinde patolojinin istatiksel olarak daha az (%56,1) oldugu saptandi.

Tablo-31: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile yeni ¢ekilen kraniyal
MRG’de patoloji olmasi arasindaki iligki

Bilinen Epilepsi| Yeni ¢ekilen kraniyal MRG’de | Toplam p
Hastasi patoloji
Hayir n (%) Evet n (%)
Hayir 100 (56,1) 33 (18,5) 133
Evet 24 (13,4) 21 (11,7) 45 0,006

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile eski ¢ekilen kraniyal
MRG’de patoloji olmasi arasindaki iligki incelendiginde, iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo-32).
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Tablo-32: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile eski gekilen kraniyal

MRG’de patoloji olmasi arasindaki iligki

Bilinen Epilepsi| Eski ¢ekilen kraniyal MRG’de patoloji | Toplam p
Hastasi Hayir n (%) Evet n (%)

Hayir 24 (16,1) 11 (7,3) 35

Evet 57 (38,2) 57 (38,2) 114 0,054

Hastalarin bilinen epliepsisi olup olmamasi ile ailede febril konvilziyon

olmasi arasindaki iliski incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel olarak

anlamli iligki saptanmadi (Tablo-33).

Tablo-33: Hastalarin bilinen epilepsi

hastasi olmasi ile ailede febril
konvulziyon olmasi arasindaki iligki
Bilinen Epilepsi | Ailede febril konvilziyon Toplam p
Hastasi Yok n (%) 1. derece akrabada | 2. derece
varn 09 ey
Hayir 238 (49,4) 33 (6,8) 12 (2,4) 283
Evet 180 (37,4) 14 (2,9) 4(0,8) 198 0,088

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile ailede epilepsi olmasi

arasindaki iliski incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
saptanmadi (Tablo-34).

Tablo-34: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile ailede epilepsi olmasi

arasindaki iligki

Bilinen Epilepsi| Ailede epilepsi Toplam p
Hastasi Yok n (%) 1. derece akrabada | 2. derece
aneo [
Hayir 211 (43,8) 34 (7) 38 (7,9) 283
Evet 153 (31,8) 29 (6) 16 (3,3) 198 0,158
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Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile anne baba arasinda
akrabalik olmasi arasindaki iligki incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (Tablo-35).

Tablo-35: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile anne baba arasinda

akrabalik arasindaki iligki

Bilinen Epilepsi| Anne baba arasinda akrabalik Toplam p
Hastasi Yok n (%) Var n (%)

Hayir 258 (53,6) 25 (5,1) 283

Evet 172 (35,7) 26 (5,4) 198 0,132

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile yeni ¢ekilen EEG
sonuglari arasindaki iliskisi incelendiginde, bilinen epilepsi hastasi olmayan
grupta 150 hastada (%38,5) normal EEG sonucu, 41 hastada (%10,5)
epileptiform anomali, 61 hastada (%15,6) disritmik eeg olarak sonuglandi.
Normal EEG bilinen epilepsisi olan hasta grubunda 60 hastada (%15,4)
saptandi. istatistiksel analiz dijer eeg sonuglarindaki hasta sayisi yetersiz

oldugu icin yapilamadi (Tablo-36).

Tablo-36: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile yeni ¢ekilen EEG

sonuglari arasindaki iligkisi

Bilinen Basvuru EEG sonuclari Toplam p
Epilepsi | Normal n|Epileptiform | Organizasyon | Disritmik  n
Hastasi | (%) n (%) Bozuklugu n| (%)
(%)
Hayir [150 41 (10,5) |0 (0,0) 61 (15,6) 252
(38,5)
Evet |60 (15,4) |37 (9,5) 1(0,2) 39 (10) 137

Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile eski g¢ekilen EEG
sonuglari arasindaki iliskisi incelendiginde bilinen epilepsisi olan hastalarda
54 hastada (%24,7) epileptiform anomali ile uyumlu sonuglanirken, bilinen

epilepsisi olmayan hastalarda sadece 5 hastada (%2,2) epileptiform anomali
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ile uyumlu olarak geldi. Istatistiksel analiz diger eeg sonuglarindaki hasta

sayisi yetersiz oldugu i¢in yapilamadi (Tablo-37).

Tablo-37: Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile eski ¢ekilen EEG

sonuglari arasindaki iligkisi

Bilinen Basvuru 6ncesi EEG sonuglari Toplam p
Epilepsi | Normal n | Epileptiform | Disritmik n|Hemisfer

Hastasi | (%) n (%) (%) asimetrisi n (%)

Hayir 39 (17,8) |5(2,2) 6 (2,7) 0 (0,0 50

Evet 67 (30,7) |54 (24,7) 46 (21,1) |1(0,4) 168

Hastalarin nobet sinifi ile acil servis gozlem suresi arasindaki iligki
incelendiginde jeneralize nobet geciren grupta 12-24 saat’lik izleminin
(%50,7) diger nébet siniflarina gore yiiksek oldugu saptandi. istatistiksel

analiz hasta sayisi yetersiz oldugu i¢in yapilamadi (Tablo-38).

Tablo-38: Nobet sinifi ile acil servis gozlem suresi arasindaki iligki

Noébet sinifi Acil servis gbozlem suresi Topla
0-12 saat n|12,01-24 saat n|{>24san m
(%) (%) ()

Fokal 29 (7,2) 61 (15,3) 4(1,0 |94

Jeneralize 58 (14,5) |202 (50,7) 3(0,7) 263

Fokal baslayip- |11 (2,7) 12 (3,0) 0 (0,0) 23

jeneralize

Siniflandirilama |5 (1,2) 13 (3,2) 0 (0,0) 18

yan

Nobet sinifi ile cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde, iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki olmadigi saptandi (Tablo-39).
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Tablo-39: Nobet sinifi ile cinsiyet arasindaki iligki

Nobet sinifi Cinsiyet Toplam P
Erkek n (%) Kiz n (%)
Fokal 53 (11) 52 (10,8) 105
Jeneralize 178 (37) 151 (31,3) 329 0,594
Fokal baslayip- 12 (2,4) 13 (2,7) 25
jeneralize
Siniflandirilamayan | 9 (1,8) 13 (2,7) 22
Nobet sinifi ile nobete ates eslik etmesi arasindaki iliski

incelendiginde, jenarelize vasifta ndbet geciren hastalarda (%30,9) diger

gruplara gore nobete atesin daha cok eslik ettigi istatiksel olarak anlamli

derecede yuksek saptandi (Tablo-40).

Tablo-40: Nobet sinifi ile ndbete ates eslik etmesi arasindaki iliski

Noébet sinifi Nobete ates eslik ediyor | Toplam P
mu
Hayir n (%) |Evet n (%)

Fokal 91 (18,9) 14 (2,9) 105

Jeneralize 180 (37,4) |149 (30,9) |329 <0,001

Fokal baslayip- 19 (3,9) 6 (1,2) 25

jeneralize

Siniflandirilamayan | 20 (4,1) 2(0,4) 22

Acil servis izleminde nobetinin tekrarlamasi ile yeni g¢ekilen kraniyal

MRG’de patoloji arasindaki iligki incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo-41).
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Tablo-41: Acil servis izleminde nobetinin tekrarlamasi ile yeni c¢ekilen
kraniyal MRG’de patoloji arasindaki iligki

Acil izleminde | Yeni ¢ekilen kraniyal MRG’de | Toplam p
ndbet tekrari | patoloji
Yok n (%) Var n (%)
Yok 83 (56,8) 41 (28,0) 124
Var 16 (10,9) 6 (4,1) 22 0,592

Acil servis izleminde nobetinin tekrarlamasi ile eskiden cekilmis
kraniyal MRG’de patoloji arasindaki iligki incelendiginde, iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo-42).

Tablo-42: Acil servis izleminde ndbetinin tekrarlamasi ile eskiden cekilmis
kraniyal MRG’de patoloji arasindaki iligki

Acil izleminde | Eskiden ¢ekilmis kraniyal MRG’de | Toplam p
ndbet tekrari patoloji
Yok n (%) Var n (%)
Yok 59 (47,2) 44 (35,2) 103
var 10 (8,0) 12 (9,6) 22 0,311

Hastalarin acil servisteki gozlem sureleri ile eskiden ¢ekilmis kraniyal
MRG’de patoloji arasindaki iliski incelendiginde kraniyal MRG’si patolojik
olan hastalarin (%30,1) daha ¢ok 12-24 saat izlenen grupta oldugu saptandi.

istatistiksel analiz hasta sayisi yetersiz oldugu igin yapilamadi (Tablo-43).

Tablo-43: Hastalarin acil servisteki gdézlem sureleri ile eskiden ¢ekilmis olan
kraniyal MRG’de patoloji arasindaki iligki

Acil servis | Eskiden ¢ekilmis kraniyal MRG’de | Toplam p
go6zlem suresi patoloji
Yok n (%) Var n (%)
0-12 saat 14 (11,1) 14 (11,1) 28
12,01-24 saat 55 (43,6) 38 (30,1) 93
>24 saat 0 (0,0) 5(3,9) 5
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Febril konvulziyon ile cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (Tablo-44).

Tablo-44: Febril konvilziyon ile cinsiyet arasindaki iligki

Febril Cinsiyet Toplam p
konvilziyon Erkek n (%) Kiz n (%)

Yok 171 (37,2) 151 (32,8) 322

Var 71 (15,4) 66 (14,3) 137 0,920

Febril konvilziyon ile ailede febril konvilziyon olmasi arasindaki iligki
incelendiginde 1. derece akrabada febril konvilziyon olan hasta grubunda
febril konvilziyon gorulme orani (%7,4), diger gruplara gore istatiksel olarak

anlamh derecede daha ylksek saptandi (Tablo-45).

Tablo-45: Febril konvulziyon ile ailede febril konvulziyon olmasi arasindaki

iligki
Febril Ailede febril konvilziyon Toplam p
konvulziyon Yok n (%) |1. derece | 2. derece akrabada
akrabada var n (%) | var n (%)
Yok 293 (63,8) |13 (2,8) 6 (1,3) 312
Var 103 (22,4) |34 (7,4) 10 (2,1) 147 <0,001
Febril konvulziyon ile ailede epilepsi olmasi arasindaki iligki

incelendiginde ailede epilepsisi olan hasta grubunda, ailede epilepsi dykusu
olmayan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede daha ylksek

oranda febril konvuilziyon saptandi (Tablo-46).

Tablo-46: Febril konvilziyon ile ailede epilepsi olmasi arasindaki iligki

Febril Ailede epilepsi Toplam p
konvulziyon Yok n (%) |1. derece | 2. derece akrabada
akrabada var n (%) | var n (%)
Yok 245 (53,3) (41 (8,9) 26 (5,6) 312
Var 103 (22,4) |20 (4,3) 24 (5,2) 147 0,033
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Febril konvulziyon ile anne baba arasinda akrabalik olmasi arasindaki
iligki incelendiginde febril konvulziyon olmayan hasta grubunda anne baba
arasinda akrabalik (%8,9), febril konvilziyon olan hasta grubuna (%2,1) gore

istatiksel olarak anlamli derecede yuksek bulundu (Tablo-47).

Tablo-47: Febril konvilziyon ile anne baba arasinda akraballk olmasi

arasindaki iligki

Febril Akrabalik Toplam p
konvulziyon Yok n (%) Var n (%)

Yok 271 (59,0) 41 (8,9) 312

Var 137 (32,0) 10 (2,1) 147 0,044
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5. TARTISMA

Epileptik ndbet bir grup serebral néronun ani, anormal ve asiri
bosalmasina bagh olarak gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya
¢citkmasidir (1). Havale, iktus ve atak bu anormal ndrolojik durumu tanimlayan
ve birbiri yerine kullanilan terimlerdir. Baglangici ve bitisi olan gegici bir
durumdur. Postiktal déonemdeki semptomlara bagli olarak bitisi baslangic
kadar kesin belirlenemeyebilir. Klinik gérinum epileptik desarjin ortaya ¢iktigi
ndronlar, yayildigr anatomik yollar ve bolgelere gore degisebilir.

Epilepsinin ¢esitli calismalarda genel popllasyonda gorilme sikhgi
%0,5-0,8’dir (2-5). Ondoért yas altindaki ¢ocuklarda insidansi 46-83/100.000
olarak bildirilmistir (2). insidans bir yas alti gocuklarda fazladir. Serdaroglu ve
arkadaslarinin 2004 yilinda sifir-onalti yas arasi Turk ¢ocuklarinda yaptigi bir
calismada epilepsi prevelansi %0,8 bulunmustur (6). Turkiye’de Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dal tarafindan 1995 yilinda
cocuklarda norolojik hastaliklarin prevalansinin arastirildigr 559 ¢ocuk
hastanin alindig1 calismada ise epilepsi prevalansi %0,9 olarak bulunmustur
(38).

Cocuklarda ylksek ates gibi nedenlere bagli olmaksizin gelisen ndbet
genellikle bir epilepsinin habercisi olabilir. Ailede epilepsi oykusu, atesli
havale dykusu, norolojik hastalik gibi tekrar sikhdini arttiran faktorler ayrintih
olarak sorgulanmalidir. ilk nébetini geciren cocuklarin %50'sinden azinda
ikinci bir nébet gézlenmektedir (7,8).

Elde edilen veriler ile gerekli tetkik sonuglari degerlendirilerek ilk
ndbetin tekrarlama riski 6ngérilmeye c¢alsilir. ileri tetkik ydntemlerinin
modern tipta kullaniimasi ile nobet etyolojisi aydinlatiimaya baglanmistir.
GunUumuizde en g¢ok kullanilan tetkik ydntemi olan EEG ile elektriksel desarjin
odagi, yayihmi, suresi gosterilmig, ndbet siniflandiriimasi yapilarak prognoz
belirlenmeye calisiimistir.

Calismamiz 24.04.2017-24.04.2018 tarihleri arasindaki bir vyillik
dénemde Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
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Anabilim Dali Cocuk Acil servisi ve Cocuk Genel poliklinigine ndbet sikayeti
ile bagvuran 1 ay-18 yas arasindaki hastalarin dosya kayitlarinin retrospektif
olarak taranmasi ile gergeklestirildi. Tekrarlayan bagvurusu olan olgularin
ndbetinin ka¢ kez tekrarladigi kayda alindi verileri genel istatiksel analize
dahil edilmedi.

Hastalarin ndbet tiplerinin, nobetin siresinin, acildeki gozlem
suresinin, uygulanan tedavilerin, bilinen ek hastaligi olup olmadiginin,
kullandigi antiepileptik ilaglarin, fizik muayene bulgularinin, laboratuvar
paramatrelerinin, hastalarda altta yatan risk faktorlerinin, ndbet tekrarinin,
prognozunun, hastalarin 6zgec¢misinin, aile oykisunun, EEG kayitlarinin,
beyin MRG bulgularinin, hastaneden nasil ayrildiginin ve altta yatan
etiyolojik  faktorlerin  dederlendiriimesinin  amaclandigi  calismamizda
hastalarin %52,3’UnU erkek, %47,7’sini kiz cinsiyet olusturmaktaydi.

Birgok calismada epileptik nobetlerin erkeklerde daha yuksek oldugu
bildirilmektedir. Bu durumun erkeklerde bazi risk faktorlerinin daha sik
gériilmesine bagl oldugu diistiniilmektedir. isvec’ten bildirilen bir calismada
E/K orani 0,7 olarak bildirilmigtir (103-105).

Tek tetiklenmemis nobetler ile ilgili ¢alismalarin bir kisminda hafif
erkek Ustunlugu saptanirken, bir kisminda da belirgin fark gézlenmemistir ve
prognozla iligkili bulunmamistir (106-108). Berg'in (7) calismasinda da
erkek/kiz orani esittir.

Cerrahpasa universitesi ¢ocuk ndroloji klinigine 2004-2009 yillan
arasinda basvuran 280 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada hastalarin
163’Unun (%30,6) ilk ndbetlerini hayatin ilk yilinda gegirdigi, 11 yas Uzerinde
ilk nébetini gegiren hasta sayisinin sadece 27 (%5,1) oldugu goérulmusttr
(109). Cetinkaya ve ark.’nin yaptigi 1-24 ay arasi konvulziyon etyolojisinin
incelendigi retrospektif calismada ortalama ndbet yasi 9,246,1 ay olarak
bulunmustur (110). Salman’in (111) yapmis oldugu 1 ay-18 yas arasi
hastalarin dahil edildigi ndbet risk faktérleri ve prognozunun arastiriimasini
amagclayan 142 hastalik bir galismada, hastalarin %60,1’ini erkek, %39,9’'unu
kiz cinsiyet olusturmaktaydi. Ayni ¢alismada epilepsi hastalarin erkek/kiz

orani 0,62 olarak bulunmustur. Bizim calismamizda erkek/kiz orani 1,1
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olarak bulunmustur. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi ise
70.284+60,8 ay idi (sinirlar: 1 ay-215 ay).

Unverin (112) yapmis oldugu cocukluk cagindaki epilepsili 533
olgunun incelendidi bir calismada 301 olgunun (%56,5) parsiyel, 232 (%43,5)
olgunun jeneralize tipte ndbet gegirdigi goruldu. Bu sonug diger insidans ve
prevalans c¢alismalarinda da benzerlik gostermekte idi (113). Avrupa’da
gerceklestirilen cgesitli saha prevalans ¢alismalarinda parsiyel nébetler %33-
65 arasinda, jeneralize ndbetler %17-60 arasinda degisen oranda prevalans
gostermekte idi (114). Arts ve ark.’nin (115) yaptigi galismada 0-16 yas arasi
453 hasta deg@erlendiriimis olup; hastalarin %82,8'i jeneralize, %17,2’si
parsiyel konvulziyon olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak, parsiyel nébetlerin
jeneralize nobetlerden biraz daha fazla goruldiglu séylenebilir. Ancak
Serdaroglu ve ark.’nin (6) yaptigi ¢alismada jeneralize ndbetlerin daha sik
goraldugu bildirilmistir. Bizim galismamizda da hastalarin bagvurusunda tanik
olunan ve aileden alinan anamneze gore belirlenen ndbetlerin %21,8’i
(n=105) fokal, %68,4’0 (n=329) jeneralize, %5,2’si (n=25) fokal baslayip
jeneralize devam eden, %4,6'si (n=22) siniflandirilamayan vasifta idi ve
jeneralize ndbetler daha fazla oranda saptandi.

Calismamizda hastalarin %10,6’sinda (n=51) anne baba arasinda
akrabalik mevcuttu. Salman’in (111) yapmis oldugu 142 hastalik calismada
olgularin ebeveynlerinin %17,4’inde akraba evliligi saptanmis. Yine Unver'in
(112) yapmis oldugu 533 hastallk calismada bu oran %27,8 olarak
saptanmigtir. Turkiye'de %25-28 oraninda akraba evliligi olmakta, bu rakam
Dogu-Guneydogu bdlgelerinde %35'e ulasmaktadir (116).

Epilepsili ¢ocuklarin ailelerinde epilepsi goérilme orani normal
populasyondan fazladir. Cesitli calismalarda ailede epilepsi dykuslu %5-32
arasinda degismektedir. Hollanda’da ¢ocukluk ¢aginda yapilan bir gcalismada
ailede epilepsi dykusl %10,2 olarak saptanmis (117,118). Bu oran Salman’in
(111) yapmis oldugu calismada %17,6, Unverin (112) calismasinda %33
olarak saptanmistir. Degisik calismalarda ailede epilepsi oykusu ikinci ve
uclncu derece akrabalarin dahil edilip edilmemesine goére %9,6-%31,6

arasinda deg@ismektedir (33,105,119-121). Bizim ¢alismamizda ise litareturle
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uyumlu olarak olgularin %13,1’inin birinci derece akrabasinda, %11,2’sinin
ise ikinci derece akrabasinda olmak Uzere toplamda hastalarin %24,3’Gnun
ailesinde epilepsi 6yklsu mevcuttu.

Febril nobette genetik faktorlerin énemli rol oynadigi bilinmektedir.
Ancak genetik gecis tam aciklik kazanmamigtir. Wallace ve ark.’nin (122)
calismasinda 1. derece akrabalarda febril konvulziyon 6ykisu %17, Kolfen'’in
(123) calismasinda %16,3, Ling'in (124) calismasinda %?26,6 olarak
bulunmustur. Salman’in (111) c¢alismasinda febril konvilziyon gegiren
olgularin akrabalarinda febril konvulziyon gorilme sikhgr %40 bulunmustur.
Piperidou ve ark.’nin (125) yaptigi bir calismada febril konvilziyon gegiren
hastalarin 1. Derece yakinlarinda febril konvilziyon gecirme orani %14,3
olarak bulunmustur. Bessio ve ark.’nin (126) yaptigi ¢calismaya gore ailede
febril konvilziyon dykusu %22 olarak bulunmustur. Arslanoglu’nun (127) sut
gocugu servisine konvulziyon gecirme nedeniyle yatirilarak tetkik ve tedavi
edilen 1-24 ay arasi 193 hasta ile yapmis oldugu calismada bu oran %65,2
olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %9,8’inin birinci
derece akrabasinda, %3,3’Unun ikinci derece akrabasinda olmak Uzere
toplamda hastalarin %13,1’inin ailesinde febril konvulziyon gegirme Oykusu
mevcuttu. Calismamizda febril konvulziyon ile ailede febril konvilziyon
olmasi arasindaki iligki incelendiginde 1. derece akrabada febril konvtlziyon
olan hasta grubunda febril konvilziyon gérilme orani (%7,4), diger gruplara
gore istatiksel olarak anlamli derecede daha ylksek saptandi (p<0,001).

Febril nobetli cocuklarin ailelerinde epilepsi gorulme orani normal
populasyondan fazladir. Shinnar ve ark.’nin (128) calismasinda ailede
epilepsi dykusu %9,7, Kolfen’in (123) calismasinda %7,5, Salman’in (111)
calismasinda %8,3 olarak bulunmustur. Bizim calismamizda ise litereturle
uyumlu olarak 1. Derece akrabada %8,9, 2. Derece akrabada %5,6 olmak
uzere toplam %14,5 febril nobetli olgunun ailesinde epilepsi saptanmigtir.
Cahismamizda febril konvilziyon ile ailede epilepsi olmasi arasindaki iligki
incelendiginde ailede epilepsisi olan hasta grubunda febril konvilziyon
istatiksel olarak anlaml derecede daha yuksek oranda saptanmigstir
(p=0,033).
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Febril nobetler erkek cocuklarda kiz cocuklara oranla daha fazla
goralur. Okumura ve ark.’nin (129) 203 hasta Uzerinde yapmis oldugu
calismada erkek/kiz orani 1,3/1, Knudsen'’in (130) yapmis oldugu calismada
ise bu oran 1.4/1, Ulkemizde Ozmen ve ark.’nin (131) yapmis oldugu
calismada ise 1,36/1 olarak bulunmustur. Salman’in (111) yapmis oldugu
calismada ise literatur ile uyumlu olarak erkek/kiz orani 2,33/1 olarak
bulundu. Bizim calismamizda da erkek/kiz orani 1,1/1 olarak erkeklerde daha
fazla oranda saptandi. Fakat calismamizda febril konvulziyon ile cinsiyet
arasindaki iligki incelendiginde istatiksel olarak anlaml iliski saptanmadi
(p=0,92).

Febril nébetler genellikle 5 ay-6 yas arasinda gérilirler. ik ndbetin
bes ayin altinda ve alti yasin Uzerinde goértlmesi nadirdir. Okumura ve
ark.’nin (132) yapmis oldugu calismada febril ndbet icin yas araligi 7-69 ay
ortalama 25 ay, Salman’in (111) calismasinda yas araligi 5-60 ay ortalama
24,01 ay olarak, Ling’in (124) calismasinda yas araligi 1-77 ay, median yas
19,8 ay olarak saptanmis.

Kolfen ve ark.’nin (123) galismasinda ilk febril ndbet yasi %25 bir yas
alti, %46 bir-iki yas arasi, %29 iki yasin Ustinde tespit edilmig, Manfredini ve
ark.’nin (133) yaptigi 188 hastayl kapsayan calismada yas araligi 6-66 ay
olarak bulunmus ve ortalama 18 ay olarak bulunmus, Delpisheh ve ark.’nin
(134) yaptigi 4599 hastanin calismaya dahil edildigi bir meta analiz
calismasinda ise 2 yas altinda febril konvillziyon gegiren hastalarin orani
%55,8 olarak bulunmus, 2-6 yas arasinda febril konvulziyon gegiren
hastalarin orani ise %44.1 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da febril
konvulziyon yas araligi 1-71 ay olarak saptanmis. Bu hastalarin %94’ lay-5
yas arasl, %6’s1 5-10 yas arasinda saptanmistir.

Epilepsi ve mental retardasyon birlikteligi altta yatan morfolojik
sebeplere bagli olabilecegi gibi, antiepileptik ilaglarin ve ndbetlerin etkilerine
de bagh olabilir (35). Unverin (112) yapmis oldugu cocukluk gagindaki
epilepsili 533 olgunun incelendidi bir galismada olgularin %55,9’unda mental
retardasyon saptanmis. Larsson ve ark.’nin (113) yapmis oldugu ¢alismada

mental retardasyon sikligi %38 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da

74



hastalarin %11,8 inde mental retardasyon saptandi. Calismamizda mental
retardasyon ile yas gruplari arasindaki iligki sorgulandiginda 10 yas uzeri
olan grupta mental retardasyon anlamli derecede az saptandi (p=0,012).

Chawla ve ark.’nin (126) yaptiklari galismada iyi kontrolli epilepsi
grubunda mikrosefali %2, Berg ve ark.’nin (63) yaptiklari ¢alismada ise
mikrosefali iyi kontrolli epilepsi grubunda %3,1 saptanmistir. Bizim
calismamizda da mikrosefali tim hastalarin  %2,7’sinde saptandi.
Calismamizda mikrosefali ile bilinen epilepsi hastasi olmasi arasindaki iligki
sorgulandiginda bilinen epilepsi hastasi olanlarda mikrosefali anlamli
derecede yuksek saptandi (p=0,008).

Epilepsi gelismesi igin risk faktori olan durumlar kafa travmasi,
serebrovaskuler hastaliklar, MSS enfeksiyonu, ailede epilepsi déykusl, SP’ye
neden olan prenatal ve perinatal olaylar ve ileri yasta gorilen demansla
giden durumlardir. Akut biling kaybinin izlendigi akut metabolik degisiklikler
ve toksik nedenler de nobet gecirilmesi icin risk faktorudir. Bununla beraber
epileptik olgularin %70’inde sebep tespit edilememistir. Epilepsiye yol
agabilen tim sebepler, epileptik hastalarin kiguk bir bdolumunu
olusturmaktadir (135-137).

Sansevere ve ark.nin (138) 2017 mart ayinda yayinlanmig olan
makalesinde ndbete yatkinlik yaratan faktorler; ailede ndbet ya da epilepsi
OykUsu olmasi, bilissel ve gelisimsel eksiklikler, travma, ates, toksinler,
uykusuzluk, hiperventilasyon, yanip sonen isiklar gibi tetikleyici durumlar ve
yapisal beyin lezyonu olmasi olarak belirtiimistir. Bizim ¢alismamizda da
calismaya dahil edilen hastalarin 6zgecmisinde etiyolojik agidan bir neden
olup olmadigina bakildi. Hastalarin 164’Gnin (%34) bilinen ek bir hastaligi
vardi. Hastalarin %11,4’Unde gelsimsel norolojik anomali, %5’inde asfiksi,
%3,3’'unde prematur dogum, %1,9'unda intrakraniyal kanama gecirme
Oyklisu, %0,4’Unde travma Oykiusu, %0,2 sinde SVO gecgirme Oykusu,
%0,8’inde nérokitandz hastalik dykisu mevcut idi.

Arts ve ark.’nin (115) yaptigi calismada 0-16 yas arasi ¢ocuklarda
ndbet etyolojisi incelenmis ve %51,2’si idiyopatik epilepsi, %21 kriptojenik

epilepsi ve %27,81 semptomatik nobet olarak degerlendiriimigitir.
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Arslanoglu'nun (127) galismasinda hastalarin %10,9’unda idiyopatik epilepsi
tanisi konmus, bu hastalarin perinatal Oykuleri incelendiginde %9,5’'unun
yenidogan déneminde konvulziyon gecirdigi, %4,7’sinin postnatal donemde
sarilik nedenli hastanede yatirildidi, hastalarin %19’unun solunum sikintisi
nedeni ile postnatal ddonemde izlendigi ve %4,7’sinde asfiksi dykusu oldugu
gOrulmustar.

Salman’in (111) yapmis oldugu 1 ay-18 yas arasi hastalarin dabhil
edildigi ndbet risk faktorleri ve prognozunun arastiriimasini amaglayan 142
hastalik bir calismada ise etiyolojiden %43,5 febril ndbet, %5,8 MSS
enfeksiyonu, %4,3 travma, %2,1 intoksikasyon, %2,9 metabolik problem,
%2,9 atesin tetikledigi ndbet, %39,9 tetiklenmemis ndbet sorumlu
tutulmustur.

Kwong ve ark.’nin (139) yaptiklar bir galismada epilepsi etyolojisi 309
cocukta degerlendirilmistir. Hastalarin %42’sinde etyoloji idiyopatik olarak
degerlendirilmigtir.  Perinatal  faktorlerin  en silk neden oldugunu
gostermiglerdir. Bizim c¢alismamizda da etiyolojide ilk sirayr %33,6’lik
oraniyla idiyopatik hasta grubu olusturdu. ikinci sirada %29,9'luk hasta
oraniyla febril konvilziyonlar, Ggunclu sirada %6,4 ‘luk hasta oraniyla uygun
olmayan antiepileptik kullanimi ya da mevcut kullandigi antiepileptik ilacin ani
kesilmesi olarak saptandi. Bunlari %6,1’lik hasta orani ile HIE izledi.

Amerikan Norolojisi Akademisi ve Amerikan Epilepsi Dernegi'nin kalite
standartlari alt komitesinin uygulama parametrelerinin ilk kez provoke
edilmemis bir ndbet i¢cin uygulamasi, standart laboratuvar degerlendirmesini
sadece klinik endikasyon varhiginda ve taniyi desteklemek ya da diglamak
icin yeterli veri olmadigi durumlarda énermektedir (140).

Pediatrik veriler, laboratuvar testlerinin 6 aydan kiguk olan gocuklarda
hipoglisemi ve elektrolit anormalliklerini saptamada c¢ok etkili oldugunu
dusundurmektedir. Bir ¢alisma, glukoz degerinin en onemli veri oldugunu ve
rutin olarak test edilmesi gerektigini onermektedir. Bagka bir calisma, ilk kez
ndbetle gelen hastada, gastrointestinal semptomlar ile basgvuran tekrarlayan
tetkiklenmemis ndbette, 2 yasindan kiguk hastalarda ve mental durum

degisikligi ile gelen nobetlerde rutin elektrolit ve glukoz degerlerinin
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bakilmasini 6nermektedir (14,138). Bizim c¢alismamizda da gonderilebilen
butin hastalardan rutin kan gazi, hemogram, biyokimya parametleri
gonderildi. Hastalarin %19,5'inde hiponatremi, %6,3’inde hipokalsemi, 1
hastada hipomagnezemi, 1 hastada hiperamonyemi saptanirken, kan
gazlarinin %11,1'inde metabolik asidoz, %9,1’inde solunumsal alkaloz,
%5,3’unde solunumsal asidoz saptandi. Hastalarimizin hi¢cbirinde hipoglisemi
sapanmadi. Hastalarin laboratuvar parametreleri ile acil servis izleminde
ndbetinin tekrarlamasi arasinda iligki sorgulandiginda p degeri istatiksel
analiz i¢in hasta sayisi yetersiz oldugundan elde edilemedi.

EEG nobet tanisinin konmasi, siniflandiriimanin yapilabilmesi ve
epilepsi sendromunun belirlenmesi igin standart tani yéntemi olarak
kullaniimaktadir. ilk tetkiklenmemis noébetin ardindan EEG gekilmesi gerektigi
iddia edilebilir, ¢unkii anormal EEG bulgusu hangi hastanin tekrarlayan
ndbetler gecirecegi, nobet tipi ve potansiyel epilepsi sendromunu tahmin
etmeye yardimci olur bdylece tani ve tedavi secimlerini kolaylastirir (141).

Onemli bir tartisma konusu, EEG sonuglarinin yiiksek oranda anormal
sonuglanmasi nedeni ile ilk kez provoke olmadan gegirilen ndbetin ardindan
EEG’nin c¢ekilip c¢ekilmemesi gerektigidir. Birka¢ c¢alisma bu durumun
yaklasik %40 ila %60'hk bir anormallik oranina sahip oldugunu
gOstermektedir (14,142-144).

Bir diger tartisma konusu EEG'nin anormal olmasinin sonu¢ hakkinda
ongorucu olup olmadigidir. Calismalar, EEG'nin patolojik olmasinin, ndbetin
tekrarlama riskini 6nemli 6l¢ctde artirdigini gostermektedir. Ayrica anormal bir
EEG, nébetlerin epileptik olmayan paroksismal olaylardan ayirt edilmesinde,
spesifik bir epileptik sendromun belirlenmesinde, tani, tedavi plani ve
prognoz hakkinda yararli bilgiler saglar (13,143-146).

EEG’si anormal saptandiktan sonra acil serviste nobet tekrar riski
yaklasik olarak %80‘lere kadar c¢ikmaktadir. Bu nedenle revize edilmis
klavuzlara gore epilepsi tani ve tedavisi yapilmalidir (147,148). Bizim
calismamizda eski EEG’si anormal olan hastalarin %18,3’Gnun acil izleminde

ndbeti tekrarlamigti.
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EEG’nin ndbetten hemen sonra mi yoksa daha ileri bir zamanda mi
yapiimahdir. EEG’nin zamanlamasina bagh olarak EEG anormalliklerinin
oranini karsilastiran bir seri, nébetlerden 24 saat sonra yapilan EEG'lerin
(%51), daha sonra yapilan EEG'lerden (%34) daha fazla epileptiform
anormallikle sonuglandigini bulmustur (14). Ancak, ndbetten 48 saat sonra
cekilen bir EEG'de gorulen anormallikler; gegici postiktal aktivite olabilir ve
klinik Gnemi net degildir (13).

Uyku ve uyanikhk EEG Ustunligund arastiran bir calismada 59
anormal EEG’nin oldugu bir seride 22'si uyku veya uyaniklik sirasinda
anormal saptanmistir (144). Sonu¢ olarak c¢ocuklarda ilk kez gegirilmis
tetklenmemis bir ndbetin ardindan; yliksek oranda anormallikleri tespit edip
klinik olarak anlamli sonuglara ulastirdidi, tani, tedavi ve prognoz hakkinda
ek bilgi sagladigi icin hem uyku hem de uyaniklik EEG’sinin gorulmesi
Onerilmektedir (138).

Bizim calismamizda da hastalarin basvuru anindaki ve var ise onceki
basvurularinda ¢ekilen EEG kayitlan incelendi. Toplamda 389 hastanin
(%80,9) basvuru aninda yeni EEG’si ¢ekildi. Bu hastalarin %54’Gnin (n=210)
EEG’si normal, %20’sinin (n=78) epileptiform anomali, %25,7’sinin (n=100)
disritmik EEG ile uyumlu olarak raporlandi. 218 hastanin (%45,3) eskiden
cekilmis rutin, video EEG’leri mevcuttu. Bu hastalarin %48,6’sinin (n=106)
EEG’si normal, %27’sinin (n=59) epileptiform anomali, %23,9’unun (n=52)
disritmik EEG ile uyumlu olarak raporlandigi saptandi. Acil servis izleminde
ndbetin tekrarlamasi ile eski g¢ekilen EEG sonuglari arasindaki iligki
incelendiginde disritmik EEG’si olan hastalarda nébetin diger gruplara goére
anlamli olarak daha az tekrarladi§i géruldu (p=0,022).

Calismamizin yapildidi 1 yillik sire igerisinde hastalarin %11,4°G
(n=55) farkli bir nébet atagi ile tekrar tarafimiza bagvurdu. Nobeti tekrarlayan
hastalarin %20 ‘sinin (n=11) basvurusunda c¢ekilen EEG’si epileptiform
anomali ile uyumlu idi. %25,4’Unin (n=14) ise eski EEG’si epileptiform
anomali ile uyumlu idi.

Noro-goruntuleme ilk provoke olmayan ndbet geciren hastalarda akut

tedavi ihtiyacina iligkin bilgi vermek, mudahalenin yani sira etiyolojinin ve
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prognozun saptanmasina yardimci olmak amaciyla kullanilan yapisal noro-
goruntileme secgenegidir. Hastalarin supheli ndbet gegirmis oldugu, fizik
muayenenin normal ve anamnezinde intrakraniyal basing artisi slUphesi
olmayan hastalarda ¢ogu zaman MRG ayaktan planlanabilir. BT ise kanama
veya kalsifikasyonlarin saptanmasinda tamamlayici bir gorintileme teknigi
olarak kullanilabilir (145,149-152).

ILAE komisyonu 1997 raporu ile genetik olarak kanitlanmis jeneralize
epilepsisi olan hastalar disindaki tim epilepsi hastalari icin MRG ile yapisal
noro goruntuleme oOnermektedir. Bununla birlikte, karar, izole bir olay
olabilecek tek bir nobetten sonra daha az nettir. Ek olarak, noro-
géruntilemenin akut olarak gergeklestirilip gergeklestirimeyecegi veya
ayaktan planlanip planlanmamasi klinik bir karardir (35).

Amerikan Noroloji Akademisi'nin 2000 yilinda belirttigi uygulama
parametresine gore, ilk atessiz nobetle bagvuran hastada MRG, bilgisayarli
tomografiye tercih edilmektedir. Acil néro-gérintileme sadece inatgi Todd
pralizisi gibi fokal bulgulari olanlarda ya da bazal haline geri donmeyen
hastalarda onerilir. Etiyolojisi bilinmeyen biling veya motor bozuklugu olan,
anormal norolojik muayenesi, fokal ndbetleri, genetik etiyoloji hakkinda fikir
vermeyen EEG 06zelligi olanlarda ve 1 yasin altindaki ¢ocuklarda MRG ciddi
olarak dasunulmelidir (13).

ILAE’'nin yeni bir rehberine goére, “Lokalize bulgu veren yeni
baslangicli ndbet ya da nobetleri olan ¢ocuklar Gzerinde yapilan bireysel
goruntileme galismalarinin yaklasik %50'sinin anormal oldugu bildirilmigtir;
goOruntileme galismalarinin %15-20'si etiyoloji ve/veya nébet odagi hakkinda
bilgi saglamakta ve %2-4 kadari potansiyel olarak acil tibbi tedaviyi
degistirecek bilgiler saglamaktadir.” Lokalize bulgusu olmayan ndbetlerde ise
anormal norolojik muayene, fokal EEG bulgusu ya da anormal noro-
goruntuleme bulgusu nadirdir (150).

Beyin MRG uygulananlarin anormal bulgu orani literatirde %14 olarak
bildirilmigtir (153-155). Salman’in (111) calismasinda da olgularin takibi
sirasinda tetiklenmemis ndbeti olan tum hastalara beyin MRG c¢ekilmis.

Tetiklenmemis ndbeti olan 55 olgunun 39unun (%70,9) beyin MRG’si
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normal, 16’sinin (%29,1) beyin MRG’si patolojik olarak sonug¢lanmis. Beyin
MRG’si normal olan 39 olgunun 20’sinin (%54,8), beyin MRG’sinde patoloji
saptanan 16 olgunun 13’Gnin (%81,3) ndbet tekrari saptanmis. Bizim
calismamizda da hastalarin basvuru aninda cekilen ve daha dnceden
cekilmis olan kranial MRG sonuglari incelendi. Calismaya dahil edilen toplam
481 hastanin 178’ine (%37) yeni kraniyal MRG g¢ekildi. 148 hastanin (%30)
ise eskiden cekilmis kraniyal MRG’si mevcuttu. 18 hastaya (%3,7) eskiden
cekilmis kraniyal MRG’si olmasina ragmen yeni kraniyal MRG cekildi.

Yeni gekilen kraniyal MRG sonuglarinin %30,3’Unde (n=54) patoloji
oldugu tespit edildi. Patolojiler arasinda ilk siray! 14 hasta (%25,9) ile yapisal
anomaliler (hidrosefali, lizensefali gibi) aldi. Eskiden var olan kraniyal MRG
sonuglarinin da %46’sinda (n=68) patoloji oldugu tespit edildi. Patolojiler
arasinda ilk sirayr 29 hasta (%19,5) ile yine yapisal anomaliler aldi.
Hastalarin bilinen epilepsi hastasi olmasi ile yeni ¢ekilen kraniyal MRG’de
patoloji olmasi arasindaki iliski incelendi. Bilinen epilepsisi olmayan
hastalarin kraniyal MRG’sinde patoloji istatiksel olarak daha az olarak
saptandi (p=0,006). Hastalarin acil servis izleminde ndbetinin tekrarlamasi ile
yeni ve eski cekilen kraniyal MRG’de patoloji olmasi arasindaki iligki
incelendiginde, iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi
(p=0,592, p=0,311).

Calismamizin yapildidi 1 yillik sure icerisinde hastalarin 55'’i farkh bir
nobet atagi ile tekrar tarafimiza basvurdu. Bu hastalarin %32,7’sinin (n=18)
eskiden c¢ekilmis olan kraniyal MRG’sinde patoloji saptanirken, %16,3‘Unun
(n=9) basvuruda c¢ekilen kraniyal MRG’sinde patoloji saptandi.

Cocukluk c¢adi epileptik sendromlari yenidogan ddneminden
baglayarak, sut ¢ocuklugu dénemi, ¢ocukluk dénemi ve addlesan donemde
farkh kliniklerle, farkli yaslarda, farkli tedavi metodlari ve farkli prognozlarla
seyretmektedir. Kisa sureli ve iyi prognozlu olanlar kadar ciddi sekellerle
birlikte yasam boyu suren kotu prognozlu olanlar da mevcuttur (156,157).

Uygun olarak segilmis ve uygun dozda kullaniimis tek antiepileptik ilag
ile %50-70 oraninda ndbet kontroll saglandigi bildiriimektedir. Politerapiden

kaginilmasi onerilmektedir, ancak %30-50 hastada politerapinin kaginiimaz
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oldugu Dbelirtilmigtir (158). Yapilan bir c¢alismada %58,5 olguda tek
antiepileptik ilag ile, %16,6’sinda iki, %5,9'unda U¢ veya daha fazla ilag
kullanilarak nobet kontrolli saglandigi bildirilmistir. (113). Unver (112)
calismasinda %24 olgunun iki, %20,6 olgunun U¢ veya daha fazla
antiepileptik ila¢ kullanmakta oldugunu, olgularin yarisindan fazlasinda
(%55,3) tek anti-epileptik ilag ile nobet kontrolu saglandigini belirtmistir.
Calismada valproik asit en c¢ok tercih edilen antiepileptik ila¢g olarak
saptanmig, ikinci sirada karbamazepin yer almistir. Bizim ¢alismamizda da
calismaya dahil edilen 481 hastanin 191’inin (%39,7) kullandigi antiepileptik
ilag mevcuttu. Hastalarin 119'u (%24,7) tek antiepileptik ilag, 49’u (%10,2) iki
antiepileptik ilag, 20’si (%4,1) Uc¢ antiepileptik ilag ve 3’0 (%0,6) de dort
antiepileptik ila¢ kullanmaktaydi.

isvecte yapilan bir caligmada da valproik asit en ¢ok tercih edilen ilag
olmustur (113). Almanya’da yapilan bir baska ¢alismada ise karbamazepin
ilk tercih edilen ilag iken valproik asit ikinci tercih edilen ilag olmustur (119).
Bizim ¢alismamizda da valproik asit ilk tercih edilen, karbamazepin ise ikinci
tercih edilen antiepileptik ila¢ olmustur. Calismamizda antiepileptik ilag
kullanan 191 vakanin 84°UG (%44) valproik asit, 46’s1 (%24) karbamazepin
kullanmakta idi.

Calismamizda  toplamda 479 hastanin  (%99,5) mevcut
basvurusundaki ila¢ durum bilgisine ulagildi. Bu hastalarin %45,1’ine (n=216)
herhangi bir ilag baslanmadi. Hastalarin %33,2’sine (n=159) ilk defa
antiepileptik ilag baslandi. 5 hastanin (%1) mevcut ilag dozu artinidi ve
mevcut tedavisine yeni bir antiepileptik eklendi. 83 hastanin (%17,3) almakta
oldugu ilag dizeyi dusik gelmesi nedeni ile mevcut antiepileptik dozu
artinlirken, 4 hastanin (%0,9) ise ila¢ duzeyi ylksek gelmesi nedeni ile
mevcut antiepileptik dozu azaltildi. 12 hastanin (%2,5) ise mevcut kullandigi
antiepileptik ilacin etkin olmadigi dusunulerek bagka bir antiepileptik ilag ile
degigtirildi.

Tedavi stratejileri temel olarak ilk kez tetiklenmemis ndbet gegiren
hastalarin ¢cogunlugunun bagka bir nébet gecirmedigi gercegine dayanirken,

2 kez tetkiklenmemis noObet geciren c¢ocuklarin g¢ogunda nobetler
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tekrarlamaktadir. ikinci nobetini gegirmis olan 182 gocugun izlendigi bir
calismada, hastalarin %72'si Uglincl ndbetini, %58’i dort ve daha fazla
ndbet, %29u da 10 ve daha fazla ndbet gecirmistir (159). Bizim
calismamizda da 1 yillik slre igerisinde acil servise basvuran hastalarin
55'inin (%11,4) ndbet yakinmasi ile farkh zamanlarda tekrar acil servis
bagvurusu oldu. Calismaya alinan tum hastalarin 45’inin (%9,3) acil servise 1
yilda iki kez, 6’sinin (%1,2) 3 kez, 2’sinin (%0,4) 4 kez, 2’sinin de (%0,4) 5
kez ndbet yakinmasi ile bagvurusu oldu.

Cogu klinisyen tipik olarak ikinci ndbetin ardindan tedavi dnermesine
ragmen, nobet tekrar riskine dayali revize edilmis olan epilepsi tanimina gore
ilk ndbetten sonra da tedavi baslanabilir (138). Ozellikle fokal ndbetleri olan,
anormal epileptiform EEG bulgulari ve yapisal beyin lezyonlari gibi ¢esitli risk
faktorleri olan, status ile basvuran gocuklarda epilepsi gelisme riski yuksektir
ve bu nedenle ilk ndbet sonrasi tedavi kuvvetle dusunualmelidir (159-161).

Febril nébetlerin prognozu oldukga iyidir. Bu nedenle gunimizde hig
tedavi vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi tartisiimaktadir (162).
Anne ve babalar icin bir febril ndbete sahit olmak korkutucu bir deneyimdir ve
aileler tekrarlayan nobetlerin ¢ocuklarinin beynine hasar vereceginden
korkarlar. Adeta bir ates fobisi geligtirirler ve tedavi beklentisi i¢ine girerler.
Tedavide amac¢ akut ndbeti durdurmak, ndbet tekrarini énlemek ve aileyi
bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir. Febril nébetin uzun sureli antiepileptik
ila¢ tedavisi igin kabul edilen risk faktorleri ilk febril ndbetin 1 yas altinda
gegiriimesi, ailede febril nébet dykisu olmasi, komplike febril nébet olmasi,
oncesinde ndrolojik bulgu ya da ndéromotor gelisim geriligi olmasi ve sik
tekrarlama (3'ten fazla) olmasidir (128,130,163). Bizim calismamizda da
febril konvulziyon tanisi alan 137 hastanin %33,5’'ine (n=46) antiepileptik ila¢
tedavisi baslandi.

ilk kez atessiz, provoke edilmemis ndbet geciren 150 cocugun
prospektif olarak incelendigi bir caligmada, hastalarda ilk nobetten sonraki 9
ay iginde %80 oraninda ndbet niksu saptanmis (164). Bizim g¢alismamizda

da 1 yillik sure igerisinde hastalarin %11,4’G (n=55) tekrar bir ndbet atagi ile
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tarafimiza bagvurdu. Nobeti tekrarlayanlarin sadece 2’si (%0,4) febril
konvulziyon idi.

Arslanoglu’'nun (127) g¢alismasinda 11 hastada (%5,6) status tablosu
mevcut olup, Kwong ve ark.’nin (33) yaptidi bir calismada nébet nedeni ile
basvuran hastalarin %12,3’U status tablosunda basvurmus ve bu hastalardan
%6,7’si ilk nobetle bagvurmustur. Jacqueline ve ark.’nin (165) yaptidi bir
calismada yogun bakim Unitesine yatirilan hastalar arasinda en sik gorulen
ndrolojik tani ndbet (%53,9) olup, hastalarin %2,4’inde status tablosu
mevcuttu. Bizim c¢alismamizda da 20 hastamizda (%4,2) status tablosu
saptanmigtir.

Sonu¢ olarak calismamizda c¢ocukluk doéneminde konvulziyon
etiyolojisinde idiyopatik epilepsi ve febril konvilziyon’'un en sik nedenler
oldugu saptandi, epileptik olmayan nedenlerin ayrimi ve etiyolojik nedenlerin
saptanmasinin prognozun belirlenmesinde onemli oldugu dusunaldu.
Etiyolojide uygun olmayan antiepileptik kullanimi, antiepileptik ilacin ani
kesilmesi, HIE, SSS gelisimsel anomalileri, SSS vaskiiler hastaliklari,
dogustan metabolik hastaliklar, malignite, norokutan6z hastaliklar, SSS
enfeksiyonlari, akut metabolik bozukluklarinda unutulmamasi gerektigi
dusundldu. Calismamizda ndbet geciren hastalarin yas ortalamasi, erkek/kiz
orani, nobet tipi, ndbet sekli, kullandigi antiepileptik ilaclarin sikhdi litaretdr ile
uyumlu olarak saptanmistir.

Dogru oykul, ayrintih genel ve ndrolojik muayene epilepsi tanisinin
konulmasinda en dnemli basamaktir, 6zellikle ilk kez epileptik nGbet gegiren
hastalara nobet etiyolojisinde metabolik nedenleri diglamak i¢in metabolik
testler, kangazi ve elektrolit degerlerinin calisiimasi faydal olabilir, gereksiz
goOruntileme ve laboratuar tetkiklerinden uzak durulmahdir.

EEG ve MRG’nin nobet tekrar riskinin tahmininde, tanida, spesifik
fokal patoloji ve/veya epileptik sendromlarin tespitinde ve prognoz Uzerinde
onemli oldugu dusundlmustar.

Nobetle bagvuran hastada ndbet ayirimi yapilmasi ve ardindan gerekli

olgulara gerekli tetkikler yapildiktan sonra uygun olan olgulara ilag
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baglanmasi, ilacin uygun dozda verilmesi ve kullaniimasi, ila¢ yan etkileri

acisindan ve klinik agidan olgularin takibe alinmasi gerektigine karar verildi.
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6. SONUG

Hastalarin %52,3’UnU erkek, %47,7’sini kiz cinsiyet olugsturmaktaydi.
Erkek/kiz orani 1,1 olarak bulunmustur.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi ise 70.28+60,8 ay idi
(sinirlar: 1 ay-215 ay). Hastalarin %55,9'u (n=270) 1 ay-5 yas
arasinda, %23,7’si (n=113) 5,01-10 yas arasinda ve %20,3’0 (n=98)
10 yas uzerindeydi.

Olgularin 398’i (%82,7) acil servis basvurusu, 83’0 (%17,3) genel
poliklinik bagvurusu idi. 1 yillik sure icerisinde acil servise bagvuran
hastalarin 55’inin (%11,4) acil servise nobet yakinmasi ile birden fazla
kez basvurusu oldu. Calismaya alinan tim hastalarin 45’inin (%9,3)
acil servise 1 yilda iki kez, 6’sinin (%1,2) 3 kez, 2’sinin (%0,4) 4 kez,
2’sinin de (%0,4) 5 kez nobet yakinmasi ile bagvurusu oldu.

Nobetlerin %21,8'i (n=105) fokal, %68,4’u (n=329) jeneralize, %5,2’si
(n=25) fokal baslayip jeneralize devam eden, %4,6’si (n=22)
siniflandinlamayan vasifta idi ve jeneralize nébetler daha fazla oranda
saptandi. Nobet sekline gore dagilimina bakildiginda birinci sirada
191 (%39,6) hasta ile tonik-klonik nobet, ikinci sirada 141 (%29,3)
hasta ile tonik nébet, tglncu sirada ise 56 (%11,6 hasta ile atonik
nobet vardi.

265 hastanin (%55,1) nobeti 3 dakikadan kisa, 167 hastanin (%34,7)
nobeti 3-15 dakika arasinda, 29 hastanin (%6) nobeti 15-30 dakika
arasinda, 20 hastanin (%4,2) nobeti 30 dakikadan uzun olarak
gecirdigi saptandi. Hastalarin %64,4’Gnun (n=310) ndbetine ates eslik
etmiyor, %36,6’sinin (n=171) ndbetine ates eslik ediyordu

Hastalarin %7,1’inin (n=28) acil servise basvurdugunda ndbeti devam

ediyordu.

- Acil servise bagvuran hastalarin %12,3’0ndn (49) acil servisteki

izleminde nobeti tekrarladi. Nobeti tekrarlayan hastalardan 25
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11-

12-

13-

14-

hastanin (%6,2) 1 kez, 6 hastanin (%1,5) 2 kez, 9 hastanin (%2,2) 3
kez, 8 hastanin (%1) 4 kez, 1 hastanin (%0,4) 5 kez ndbeti tekrarladi.
Acil servise basvuran hastalarin 127’sine (%31,8) hastanemiz acil
servisine basvurmadan 6nce evde ya da farkl bir hastanede anti
epileptik ila¢g uygulandigi saptandi. En ¢ok uygulanan ilag 114 hasta
(%28,6) ile benzodiazepin grubu ilaclar idi. Yine hastalarin 57’sine
(%14,3) acil servisimizde ilag uygulandi. Bizde de en sik kullanilan ilag
43 hasta (%10,8) ile benzodiazepin grubu idi.

Acil serviste 103 hastanin (%25,8) 0-12 saat, 288 hastanin (%72,3)
12-24saat, 7 hastanin (%0,7) 24 saatten daha uzun sure izlendigi
saptandi.

Hastalarin %10,6’'sinda (n=51) anne baba arasinda akrabalik
mevcuttu.

Hastalarin %13,1’inin birinci derece akrabasinda, %11,2’sinin ise ikinci
derece akrabasinda olmak Uzere toplamda hastalarin %24,3’Gnin
ailesinde epilepsi 6ykisu mevcuttu. Bu oranlar litaretir ile uyumlu idi.
Hastalarin %9,8’inin birinci derece akrabasinda, %3,3’Unun ikinci
derece akrabasinda olmak Uzere toplamda hastalarin %13,1’inin
ailesinde febril konvulziyon gecgirme oykusi mevcuttu. Febril
konvulziyon ile ailede febril konvilziyon olmasi arasindaki iligki
incelendiginde 1. derece akrabada febril konvilziyon olan hasta
grubunda febril konvulziyon gérilme orani (%7,4), diger gruplara gore
istatiksel olarak anlamli derecede daha yuksek saptandi (p<0,001).

1. Derece akrabada %8,9, 2. Derece akrabada %5,6 olmak Uzere
toplam %14,5 febril nébetli olgunun ailesinde epilepsi saptanmistir. Bu
oranlar litaretur ile uyumlu idi. Calismamizda febril konvulziyon ile
ailede epilepsi olmasi arasindaki iliski incelendiginde ailede epilepsisi
olan hasta grubunda febril konvulziyon istatiksel olarak anlamli
derecede daha yuksek oranda saptanmistir (p=0,033).

Febril konvulziyon gegiren hastalarda erkek/kiz orani 1,1/1 olarak
erkeklerde daha fazla oranda saptandi. Febril konvilziyon ile cinsiyet

86



15-

16-

17-

18-

19-

20-

arasindaki iliski incelendiginde istatiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi (p=0,92).

Calismamizda febril konvilziyon yas araligi 1-71 ay olarak saptanmis.
Bu hastalarin %94’G lay-5 yas arasi, %6’si 5-10 yas arasinda
saptanmigtir.

Hastalarin %11,8 inde psikomotor gerilik (mental retardasyon)
saptandi. Psikomotor gerilik ile yas gruplari arasindaki iligki
sorgulandiginda 10 yas Uzeri olan grupta psikomotor gerilik anlamh
derecede az saptandi (p=0,012).

Fizik muayenede 15 hastanin (%3,1) serebral palsi ile uyumlu
muayene bulgulari, 9 hastanin (%1,8) sasiligi, 13’GUnin (%7,2)
mikrosefalisi, 4’Unln (%2,3) ise makrosefalisi saptandi. Mikrosefali ile
bilinen epilepsi hastasi olmasi arasindaki iligki sorgulandiginda bilinen
epilepsi hastasi olanlarda mikrosefali anlamli derecede yuksek
saptandi (p=0,008).

Hastalarin 6zge¢misinde %11,4’Unde gelsimsel ndrolojik anomali,
%5’inde  HiE-asfiksi, %3,3’'linde prematir dogum, %1,9’'unda
intrakraniyal kanama gegirme Oykusu, %0,4’Unde travma oykusd,
%0,2 sinde SVO gecirme oykusl, %0,8’inde ndrokutandz hastalik
OyklUsu mevcut idi.

Hastalarin %19,5’inde hiponatremi, %6,3’inde hipokalsemi, 1 hastada
hipomagnezemi, 1 hastada hiperamonyemi saptanirken, kan
gazlarinin  %11,17'inde metabolik asidoz, %9,1’inde solunumsal
alkaloz, %5,3’'Unde solunumsal asidoz saptandi. Hastalarimizin
higcbirinde  hipoglisemi  saptanmadi.  Hastalarin  laboratuvar
parametreleri ile acil servis izleminde ndbetinin tekrarlamasi arasinda
iliski sorgulandiginda p degeri istatiksel analiz i¢in hasta sayisi
yetersiz oldugundan elde edilemed..

389 hastanin (%80,9) basvuru EEG’si ¢ekildi. %54’GUnin (n=210)
EEG’si normal, %20’sinin (n=78) epileptiform anomali, %25,7’sinin
(n=100) disritmik EEG ile uyumlu olarak raporlandi. 218 hastanin
(%45,3) eskiden gekilmis EEG’si mevcuttu. Bu hastalarin %48,6’sinin
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(n=106) EEG'’si normal, %Z27’sinin (n=59) epileptiform anomali,
%23,9'unun (n=52) disritmik EEG ile uyumlu olarak raporlandigi
saptandi. Acil servis izleminde ndbetin tekrarlamasi ile eski c¢ekilen
EEG sonugclari arasindaki iligki incelendiginde disritmik EEG’si olan
hastalarda nobetin diger gruplara gore anlamh olarak daha az
tekrarladigi goruldu (p=0,022).

1 yillik sure igerisinde hastalarin %11,4’G (n=55) farkli bir nébet atagi
ile basvurdu. Bu hastalarin %20 ‘sinin (n=11) basvuru EEG’si
epileptiform, %25,4’Gnln (n=14) ise eski EEG’si epileptiform anomali
ile uyumlu idi. Acil servis izleminde ndbeti tekrarlayan hastalarin ise
%18’inin eski EEG’si epileptiform idi.

178 hastaya (%37) yeni kraniyal MRG c¢ekildi. 148 hastanin (%30) ise
eskiden c¢ekilmis kraniyal MRG’si mevcuttu. 18 hastaya (%3,7)
eskiden c¢ekilmig kraniyal MRG’si olmasina ragmen yeni kraniyal MRG
cekildi. Yeni gekilen kraniyal MRG’lerin %30,3’Unde (n=54) patoloji
tespit edildi. Patolojiler arasinda ilk sirayi 19 hasta (%35,2) ile yapisal
anomaliler (hidrosefali, lizensefali gibi) aldi. Eskiden var olan kraniyal
MRG’lerin %46’sinda (n=68) patoloji oldugu tespit edildi. ik siray1 34
hasta (%22,9) ile yine yapisal anomaliler aldi. Bilinen epilepsisi
olmayan hastalarin kraniyal MRG’sinde patoloji istatiksel olarak daha
az olarak saptandi (p=0,006).

Febril konvulziyon tanisi alan hastalarin MRG’si diger gruplara gore
istatiksel olarak anlamli derecede ylUksek oranda normal bulundu
(p=0,034).

Nobet tekrari ile basvuran hastalarin %32,7’sinin (n=18) eski,
%16,3'Unun (n=9) yeni ¢ekilen kraniyal MRG’sinde patoloji saptandi.
Hastalarin 198’i (%41,1) bilinen epilepsi hastasiydi. 191 hasta (%39,7)
bir veya birden fazla antiepileptik ilag kullanmaktaydi. Hastalarin 119°u
(%24,7) tek antiepileptik ilag, 49'u (%10,2) iki antiepileptik ilag, 20’si
(%4,1) Uc¢ antiepileptik ilag ve 3’0 (%0,6) de dort antiepileptik ilag
kullanmaktaydi. Hastalarin kullandi§i ilaglarda ilk sirayi 84 hasta
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20-

(%17,4) ile valproik asit, ikinci sirayi 46 hasta (%9,5) ile karbamazepin
almigtir.

Hastalarin %33,2’sine (n=159) ilk defa antiepileptik ila¢ baslandi, 5
hastanin (%1) mevcut ilag dozu artinldi ve tedavisine yeni bir
antiepileptik eklendi, 83 hastanin (%17,3) antiepileptik dozu
artinllirken, 4 hastanin (%0,9) antiepileptik dozu azaltildi, 12 hastanin
(%2,5) ise ilaci baska bir antiepileptik ilag ile degistirildi.

Febril konvilziyon tanisi alan 137 hastanin %33,5’ine (n=46)
antiepileptik ila¢g tedavisi baglandi. Bu hastalarin sadece 4’Uniun
(%2,9) EEG’si epileptifom anomali ile uyumlu saptandi.

Etiyolojide ilk sirayl %33,6’lik oraniyla idiyopatik hasta grubu
olusturdu. ikinci sirada %29,9'luk hasta oraniyla febril konvilziyonlar
vardi. Bunlarl sirasiyla uygun olmayan antiepileptik kullanimi,
antiepileptik ilacin ani kesilmesi, HIE, SSS gelisimsel anomalileri, SSS
vaskuler hastaliklari, dogustan metabolik hastaliklar, malignite,
nérokutan6z hastaliklar, SSS enfeksiyonlari, akut metabolik
bozukluklar, travma ve diger nedenler (Hipertansiyon, direncli epilepsi,
genetik vb) olusturdu.

Acil servise basvuran hastalarin %55,2’si (n=220) acil servisteki ndbet
izleminin ardindan tedavisi dizenlenerek taburcu edildi, %35,4’U
(n=141) klinige yatinldi, 11 hasta (%2,8) ¢cocuk yogun bakima yatirildi,
3 hasta (%0,8) klinikte yer olmadigi i¢in sevk edildi, 23 hasta (%5,8)
ise tedavi ret formu imzalayarak hastaneyi terk etti.
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