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Konvilziyonlu ¢ocuga yaklasim

Nimet Kabakus

Ozet

Pediatrik konvilziyonlarin tedavisinde acil doktorunun gorevi; medikal yaklasimu ve tedaviyi baslatma; etiolojiyi, uyarici olaylar1 ve ek tanisal
testleri belirleme; gerekirse pediatrik norologla birlikte hastay: takip etmektir. Konviilziyon acil bir durum oldugundan tedavi ile taninin birlikte
yurutilmesi gerekir. Ilk nobetle gelen bir ¢cocuk, detayl: bir norolojik muayene yaninda tam bir fizik muayeneden de gecirilmelidir. Akut
konvilziyonun en onemli nedenleri kui¢iik cocuklarda enfeksiyon ve metabolik bozukluklar iken; bes yasindan sonra en onemli neden kafa
travmasidir. Hi¢ ihmal edilmeyecek bir diger nokta da ebeveynlerin korku ve kaygisim etkili bir sekilde gidermeye calismaktir.

Anahtar kelimeler: cocuk, konviilziyon, tani, tedavi

Summary

Approach to the child with convulsion

The primary duty of emergency doctor in the treatment of pediatric convulsions is the start of medical treatment and approach; determination
of precipitating events and additional diagnostic methods and following the patient with the guidance of a pediatric neurolog if necessary. Since
the convulsion is a case of emergency, its diagnosis and treatment should be carried out together. A child admitted with the first convulsion
should be performed a neurologic as well as physical examination. Infections and metabolic disturbances are the most important causes of acute
convulsions in small children, while cranial traumas are the most important causes in children older than five years of age. In addition, concerns
and worries of the parents should efficiently be dealt with.

Key words: children, convulsion, diagnosis, treatment

Pediatrik konvilziyonlarin tedavisinde acil doktorunun *  Nobet; beyinde ani baglayan, motor/somatosensoryal/otonom/
gorevi; medikal yaklasimi ve tedaviyi baslatma; etiolojiyi, duygulanim veya diger beyin fonksiyonlarinda degisiklikler
uyarict olaylar1 ve ek tanisal testleri belirleme; gerekirse olusturabilen noronlarmn paroksismal elektriksel desarjlaridir.
pediatrik norologla birlikte hastayi takip etmektir. Hi¢ ihmal Biling kaybi eslik edebilir veya etmeyebilir. Bu elektriksel
edilmeyecek bir diger nokta da ebeveynlerin korku ve desarjlar beyin iginde farkli yayimlar gosterebildiginden,
kaygisint etkili bir sekilde gidermeye caligmaktir. nobetlerin klinik ozellikleri farkliliklar gosterebilir.
Konviilziyon gegiren hastanin tanisal degerlendirilmesi bazi * Konvilziyon: Kontraksiyonlar, suirekli (tonik) yada
ozellikler tasir. Konviilziyon acil bir durum oldugundan aralikl1 (klonik) istemsiz kas kontraksiyonlaridir.
tedavi ile taninin birlikte yurutulmesi gerekir. e Epilepsi Iki veya daha fazla sayida tekralayan; ates,
Sikga birbiri yerine kullanilan bazi terimlerin gercek anlamlari travma, enfeksiyon ve metabolik bozukluga 6zgu
asagidaki gibidir (2,3). bir olayla uyartlmayan nobetler tanimlayan siiregen bir
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Nimet Kabakus. Konviilziyonlu ¢cocuga yaklagim

durumdur ve ekstraserebral bir neden olmaksizin

tekrarlama egilimindedir.

Fizyopatoloji

Konviilziyon, bir santral sinir sistemi (SSS) disritmisidir; bu
durumda belirli bir noron grubu ¢esitli nedenlerden dolay1
normalden daha fazla elektriksel aktivite gostermektedir.
Noronun kimyasal, sinaptik ve membran ozellikleri, onun
aktivitesini belirler. Noronlara epileptojenik “pace-maker”
ozelligini; i) norotransmitterler, ii) sodyum-potasyum-
ATPase enzimi, iii) elektrolit dengesinde bozukluklari, iv)
noronlarin enerji metabolizmasindaki degisiklikler, v)
endokrin bozukluklar, ve vi) noronlarin selektif kayb:
kazandirir. Norotransmitterlerin presinaptik ugtan
salgilanmasi ile postsinaptik membranda inhibisyon veya
eksitasyon meydana gelmektedir; buna gore de
norotransmitterler eksitator (glutamat, aspartat, asetil kolin)
veya inhibitor (GABA, glisin, noradrenalin, dopamin,
serotonin, ve taurin) olarak iki ana gruba ayrilirlar.
Konviilziyonlarda inhibitor ve eksitator norotransmitterler
arasindaki denge bozulmaktadir; bu durumdan daha ¢cok
eksitasyon fazlaligi degil, inhibisyon azliginin sorumlu
oldugu kabul edilmektedir (2-5).

Cocukluk cagi konviilziyonlarinin nedenleri
Konviilziyonlar genellikle yasamin ilk bes yilinda gorultirler
ve genellikle bir hastaligin semptomu olarak ortaya ¢ikarlar.
Ivegen konviilziyonun en onemli nedenleri enfeksiyon ve
metabolik bozukluklar iken; bes yasindan sonra en 6nemli
neden kafa travmasidir (Tablo I) (1,6).

Oyki

Oykii genellikle anne-babalar / bakicilar / dgretmenlerden
alinir. Daha buyiik ¢ocuklar “aura”y1 tanimlayabilir. Onemli

bilgilere ulastiracak sorular sunlardir (2-8):

* Konviilziyon oncesi durum nasildi? (Normal aktivite,
uyarici etmenler, uyku veya uyaniklik, aclik / yorgunluk)

e Olay ne kadar strdu?

* Biling kayboldu mu?

e Aura tanimlantyor mu veya olayi hatirliyor mu?

e Anormal motor olaylar gozlemlendi mi? Lokalize veya
jeneralize mi idi?

e Anormal goz hareketleri ve otomatizmalar oldu mu?
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* Postiktal donem var m1 idi?

e Uriner yada fekal inkontinans olustu mu?

e Apne ve / veya respiratuar distres goruldi mu?

e Ates, travma, toksik madde alimi, ila¢ bagimlilig1/
yoksunluguna ait altta yatan durumlar var mi?

*  Dogum veya gelisimsel gecikme gosteren onemli bir
oyku var m1?

* Ailede konvillziyon / epilepsi Oykiistt var m1?

Tablo I: Cocukluk cagi konviilziyonlarinin nedenleri (7)

Enfeksiyonlar Damarsal
Menenjit* Intrakraniyal hematom
Meningoensefalit* Embolizm
Beyin apsesi Enfarkt

Hipertansif ensefalopati
Travma Psikolojik
Hemorajik: epidural, subdural*  Hiperventilasyon

Post-travmatik*
Hipoksik-iskemik*

Nefes tutma (katilma) ataklari

Zehirlenmeler Dogustan

Kursun Malformasyonlar

Kokain, PCP, amfetamin Norokiitan sendromlar

Aspirin

Karbon monoksit

Teofilin

Metabolik Nobet durumlari

Hipoglisemi* Tedaviye uyumsuzluk

Hiponatremi Yetersiz / ¢cok yuiksek ilac seviyeleri
Hipernatremi Diger

Hipokalsemi DPT asilama sonrasi

Hipomagnesemi Idiyopatik*
Dogustan metaboilk bozukluklar ~ Febril*
Familyal

Tuamor

* stk goriilen

Fizik ve norolojik muayene

Ilk nobetle gelen bir ¢ocuk, detayli bir norolojik muayene
yaninda tam bir fizik muayeneden de gecirilmelidir. Vital
bulgular yaninda pals oksimetre takibi de yapilmalidir. Biling
seviyesi belirlenmeli (postiktal durum: uykuya egilim,
uykulu, konfuze), eger bilin¢ bir saat i¢cinde normale
donmezse travma ve enfeksiyon gibi diger komplike edici
etmenler dustuntilmelidir. Antropometrik veriler, 6zellikle
bas ¢evresi d0l¢cumi belirlenmeli; cilt bulgulariin hizla
tantya varmadaki etkin rolleri unutulmamalidir (café-au-
lait lekeleri: norofibromatozis; adenoma sebaseum:
tuberoskleroz; fasiyal hemanjiyomlar: Sturge-Weber

sendromu veya petesi: menenjit). Kafanin palpasyonu ile
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Tablo 11: [lk-nonfebril konviilziyonla bas vuran bir ¢ocukta énerilen laboratuvar degerlendirmesi (9)

Oyki ve fizik muayene Konviilziyon tipi

Degerlendirme

Normal Jeneralize
Normal Parsiyel (fokal)
Fokal fizik bulgularla Jeneralize veya parsiyel

birlikte stiregen norolojik hasar
Mental gerilik ya da yavag
noromotor gelisme

Bulanik sensoryum, diger
bulgular normal

Jeneralize veya parsiyel

Jeneralize veya parsiyel

Intrakraniyal basing
artig1 varligi
Yeni-baglangicli fokal
bulgular

Jeneralize veya parsiyel

Jeneralize veya parsiyel

Glikoz, elektrolitler (kalsiyum, magnezyum dahil), rutin EEG.
Gerekirse beyin goruntulemesi (CT/MRI) ve idrar ila¢ taramasi.
Glikoz, beyin goruntulemesi (CT/MRI), rutin EEG. Gerekirse
elektrolitler (kalsiyum, magnezyum dahil) ve idrar ila¢ taramasi.
Beyin goruntulemesi (CT/MRI), glikoz, kalsiyum, magnezyum,
rutin EEG.

Glikoz, kalsiyum, magnezyum, rutin EEG, serum / idrar amino
asitleri. Gerekirse genetik arastirma ve < 12 ay ise TORCH titresi.
Beyin goruntulemesi (CT/MRI). Goruntuleme normal ise LP, glikoz,
kalsiyum, magnezyum, ve elektrolitler. Bunlarda normal ise:
karaciger testleri ile amonyak seviyesi, idrar ketonlari,

ila¢ ve toksikolojik tarama, tam kan sayimi, EKG, ve EEG.

Beyin gortuntilemesi (CT/MRI). Normal ise: LP, glikoz, kalsiyum,
magnezyum, elektrolitler, CBC.

Beyin goruntilemesi (CT/MRI). Normal ise: LP, glikoz, kalsiyum,
magnezyum, elektrolitler. Gerekirse: kardiyak degerlendirme;
hemoglobinopatiler ve pihtilasma bozukluklari i¢in tarama,
sedimentasyon, ANA, kolesterol, trigliseridler.

hematom ve kiriklarin kolayca farkina varilabilir. Fontanel
kabarikligi, ayrik sutirler, papil 6demi yavas nabiz, yiiksek
kan basinct artmig kafa i¢i basimcinin gostergesi olabilir.
Is18a reaktivitenin, ekstraokiiler kas fonksiyonunun, gorme
keskinliginin ve retina ile papillanin degerlendirilmesi onemli
tanisal veriler saglayacaktir. Menenjiyal iritasyon bulgular:
ve fotofobi, intrakraniyal enfeksiyon yonunden gok
anlamlidir. Norolojik muayene bilateral motor kuvvet, ince
motor hareketler, duyusal, derin tendon refleksleri, denge

ve yurume muayeneleri ile tamamlanmalidir (1-5).

Laboratuvar incelemeleri

Tablo II"de ilk non-febril konviilsiyonla bag vuran bir cocukta
onerilen laboratuvar caligmalar: verilmistir (9). Buna gore
nobetle gelen hastada tam kan sayimu, idrar tetkiki, serum
glikoz, elektrolitler, pH, Ca, Mg, BUN, karaciger fonksiyon
testleri bakilmalidir. Goruntileme yontemleri, lomber
ponksiyon (LP) ve elektroensefalografi (EEG)’den hangisinin
oncelik tagidig1 hastanin ozelligine gore degisir. Muayenede
ates ve ense sertligi olan, norolojik fokal bulgusu ve papil
stazi olmayan hastada LP yapilmas: oncelikli tetkiktir.
Bilincin agik olmamas: LP i¢in kontrendikasyon degildir.
Bilincin giderek bozulmasi durumunda goruntileme
yontemleri ile kitle, beyin 6demi ve herniyasyonun
degerlendirilmesi gereklidir. Elektroensefalogramda ise yeni
nobet geciren hastada genellikle genel veya lokal zemin
aktivitesi duizensizligi gorulur. Metabolik bozukluklar1
destekleyen trifazik keskin dalgalar, herpes ensefalitini
destekleyen temporal lobu tutan periyodik desarjlar, subdural

kanama veya eftizyonu dusunduren yerel voltaj

baskilanmalar1 tamda yardimet olabilir. Akut ensefalitlerde
zemin aktivitesinde ritmik veya aritmik delta aktivitesi
gorulur (8-12).

Konviilziyonlarda tedavi
Konviilziyonlu bir cocuga yaklagim sekil 1°de ozetlenmistir
(1). Tedavi, ivegen (medikal) ve uzun sureli olmak tizere

iki baglik halinde incelenebilir.

KON VlULZIYON

Vital bulgular ~ Solunum yolu, damar yolu agilmasi1 Oyki

I
| NOROLOJIK MUAYENE |

“

Fokal

Tam kan sayimi,
idrar, kan
biyokimyasi, pH

Difuz

N\

Ates, MIB (+) Ates, MIB (+)

|
LP, EEG, gerekirse |

MRI, SPECT,... Ates takibi
Papil stazi, enfeksiyon izlemi
bilingte giderek
artan bozulma

O] ®

LPp Menejit tedavisi

Uygun tedavi

CT

(ORI NC)

Uygun tedavi

Sekil 1: Konviilziyonlu hastaya yaklagim.
* MIB: Meningeal iritasyon bulgulart
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a) Medikal tedavi

Medikal tedavi; nobetin durdurulmasi ve devam tedavisi
seklindedir. Izlenmesi gereken yol: Vital bulgularin
duzeltilmesi, nobetin durdurulmast, etiolojinin saptanmasidir.
Nobetin durudurulmasinda genellikle asagidaki yol

izlenir:

* Diazepam: 0,25-0,5 mg/kg IV verilirMaksimum10 mg
Yan etki: sedasyon, solunum depresyonu, hipotansiyon.

e Piridoksin: IV 100 mg.(2 yasin altindaki ¢ocuklara)

*  Fenitoin: Yikleme dozu 20 mg/kg (hiz: 0,5-1 mg/kg/dk)
Yan etki: Aritmi, solunum depresyonu, Q-T intervalinde
uzama.

* Fenobarbital:Yukleme dozu 15-20 mg/kg (hiz: 5 mg/
kg/saat enfuzyon)
Yan etki: Solunum depresyonu, hipotansiyon, bradikardi.

e Paraldehit: 0.3 ml/kg rektal, 400 mg IV (hiz: 200 mg/
kg/saat, %5 dextroz icinde)

¢ Klonezepam: 0,01-0,03mg/kg/24 saat, artirilarak 0,25-
0,5mg/24 saat

* Lidokain: 2 mg/kg IV

*  Nobet uygulanan tedavi ile durmaz ise genel anestezi uygulanir.
Elektroensefalogramda “burst-stipresyon” (patlama
baskilanma) paterni saptanmalidir. Doz 2 saat uygulanir,
sonra anestezi azaltilir. Vital bulgular yakindan izlenmelidir.

* Son yillarda midazolam status epileptikus tedavisinde
kullanilmaktadir. Suda ¢oziinen benzodiyazepam grubundan
bir ilag olup, etki stiresi diyazepamdan daha uzun ve yavastr.
Tedaviye direncli status epileptikus tedavisinde kullanilir.
IV: 0.1-0.3 mg/kg bolus, takiben 0.05-0.4 mg/kg/saat
enfuzyon IM: 0.15 mg/kg, Intranazal: 0.1-0.2 mg/kg.
Yan etki: Solunum depresyonu, hipotansiyondur (6,11).

b) Uzun siireli tedavi

Her konvilziyon gegiren ¢cocugun bir pediatrik norolog
tarafindan gorulmesi gerekmedigi gibi, her hastanin hastanede
takibi de gerekmez. Norolojik bulgulari olmayan ve travma,
enfeksiyon ya da entoksikasyon kuskusu bulunmayan bir
hasta uygun onerilerle emin bir sekilde taburcu edilebilir
ve bu durumda takibe alinir. Diger taraftan anormal norolojik
bulgular yada ilk fokal nobet, pediatrik noroloji
konsultasyonu gerektirir.

Ebeveynlerin bilgilendirilmesi ile anksiyetelerinin giderilmesi
tedavinin en dnemli basamaklarindan biridir. Tek bir nobetin

beyinde hasar olusturdugu, IQ’de duisiis yaptig1 veya cocugun
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kisiliginde degisiklik olusturduguna ait bilimsel herhangi
bir veri yoktur (3-12).

Olas1 bir bagka konviilziyona yonelik ailelere oneriler

a) Jeneralize nobet

*  Cocugun yuzikoyun yatirilmasi

¢ Nefes aldigindan emin olunmasi

* Gozluk ve zararli olabilecek maddelerin ¢ikartilmasi
ve giysilerin gevsetilmesi

e Sahanin delici /kunt cisimlerden temizlenmesi

* Asla gocugun agzinin agmaya zorlanmamasi

* Nobetin sona ermesini takiben bir dakika i¢inde soluk
alma baglamamigsa agiz-agiza resusitasyon baslatilmasi
veya jeneralize nobet 2 dakikadan uzun stirmiigse veya
nobet bir taraftan diger tarafa gecmisse hemen acil servisin
aranmsl

*  Cocugu acil servise goturiirken trafik kurallarimin ihlal

edilmemesi

b) Nobetten sonra:

e Agizdan tukrugun akisin saglayacak pozisyon verilmesi
*  Cocuk tan uyanincaya kadar yaninda kalinmasi

e Anne-babaya, miumkiin oldugunca normal hayat tarzlarma

devam etmeleri yontinde oneride bulunulmasi

Doktor yada ebeveyn tarafindan olugturulan fazla korumaci
yaklasim, konviilziyondan daha ciddi sonuglar dogurabilir.
Tekrarlayict nobetlerde, nobet kontrolu saglanincaya
ve/veya neden belirleninceye kadar belirli kisitlamalar

getirilebilir (12).

Status epileptikus

Status epileptikus (SE) ¢ocuk norolojisi pratiginin en
onemli acil sorunudur. Status epileptikus, nobetin 30
dakikadan uzun suirmesi ve/veya ardarda gelen nobetlerde
bilincin a¢ilmamas: olarak tanimlanir. U¢ yagin altinda
daha sik gorulur. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin %51 ile
epileptik cocuklarin %16-24’tunde SE gorulur. Status
epileptikus’nim ilk 30 dakikasinda tasikardi, hipertansiyon,
serebral kan akiminda artma, beynin glikoz kullaniminda
artma ve oksijen ihtiyacinda artma belirirken; 30-60’1nc1
dakikasinda otoregiilasyon mekanizmalarinda bozulma,

kalp debisinde diisme, hipotansiyon ve serebral perfuzyonda



azalma izlenir. Sonugta; mitokodriyal hasar, anaerobik
metabolizmada islerlik, solunum yetmezIigi ile hipertermi
gelisir (4,5).

Status epileptikusun nedenleri

Status epileptikus’da nedenler yas gruplaria gore farklilik
gosterir. Ug yasin altinda SSS enfeksiyonlar: ile metabolik
nedenler ilk sirada gelirken; ti¢ yasin tizerinde epilepsi ve
sturegen ensefalopatiler daha sik gorulir. Baglica nedenler; i)
ilaglara bagli: ilacin aniden kesilmesi, ila¢ toksisitesi, ilag
etkilesimleri, ii) enfeksiyonlar, iii) metabolik bozukluklar, iv)
hepatik ve renal yetmezlik, v) entoksikasyon, vi) neoplastik
hastaliklar, vii) vaskiiler hastaliklar, viii) radyoterapi, ve ix)

SSS’nin dejeneratif hastaliklar: sayilabilir (1-8).

Status epileptikusta ivegen tedavi

Status epileptikus’un acil tedavisinde, ivegen konvulziyonlara
yonelik tedavi prensipleri uygulanir. Eger SE direncli nitelik
kazanirsa, hasta acilen entuibe edilmeli ve fenobarbital (5-
10 mg/kg/doz, 10-20 dak ara ile) veya pentobarbital (3-6
mg/kg/doz) tedavisine gecilmelidir. Nobet durdurulduktan
sonra olas1 konviilziyonlarin dnlenmesi icin tedavi plani

yapilmalidir (3,12).

Status epileptikusta prognoz

Status epileptikus’da mortalite %10-15’tir. Yenidogan
doneminde % 35 oraninda sekele neden olabilecegi; daha
buyuk ¢cocuklarin %30-40’1nda ise nobet sonrast norolojik
ve mental anormallik gelisebilecegi bildirilmistir (3-6,
11,12).
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