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OZET

Amag: Yenidogan doneminde gortilen konviilsiyonlar,
siklikla hayati tehdit eden ve kalict hasara neden
olabilen ciddi nérolojik ya da metabolik hastaliklarin
va da reverzibl bir bozuklugun ilk klinik bulgusu
olabilir. Etyolojinin belirlenmesi ve uygun tedavinin
baslatiimasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Hipoksik
iskemik ensefalopati ve metabolik nedenler neonatal
konvtilsiyonlarin en sik nedenleridir. Biz bu ¢alig-
mamizda , klinigimizin yenidogan tinitesinde konviil-
siyon nedeniyle izlenen bebekleri degerlendirip,
etyolojiyi aydinlatmaya ¢aligtik.

Materyal ve Metod: 1 Ocak 2000 ve 31 Mayis
2003 déneminde yenidogan iinitemizde
konvtilsivon nedeniyle izlenen, yaglar: 0-28 giin
arasinda olan 87 bebek prospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Konviilsiyon insidans1 % 0,87 ( 9892
canli dogumda 87) olarak bulunmustur. Seksen yedi
olgunun 38°’nde (%44,8) hipoksik iskemik
ensefalopati (HIE), 15'nde (%17,2) intrakranial
kanama( IKK), 11'nde (%12,6) hipoglisemi, 8'nde
(%9,2) hipokalsemi, 6’nda (%6,8) MSS enfeksiyonu,
2‘'nde (%2,3) konjenital serebral malformasyon
saptanmuigtir. Yedi (%8) olguda konvulsiyonun kesin
nedeni aydinlatilamanugtr. HIE tanisi alan olgularin
26°nda (%68,4) konviilsivonlar hayatin ilk 24 saati
icinde baslamustir. 38 HIE olgusunun 27’si (%71.05)
Sarnat smiflamasina gore evre II, kalanlar evre III
olarak saptanmuigtir.

Sonug: Bu ¢alismada neonatal konviilsiyonlarin
en sik nedenini HIE oldugu saptanmis ve bebekleri
asfiksiden korumak igin antenatal bakim ve dogum
odasindaki resiisitasyonun énemi vurgulanmigtir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, konviilsiyon,
hipoksik iskemik ensefalopati

SUMMARY
(Evaluation of Neonatal convulsions)

Objective: Neonatal convulsions may be the first
clinical sign of a neurological or metabolic disorder
leading to neurological sequela or a reversible benign
disorder. The determination of etiology and immediate
management is mandatory. In this study we evaluated
the neonates internated in our Neonatology
department between January 2000-May 2003 due to
neonatal convulsion.

Material and Methods: Neonates with convulsion
were included in this prospective study and were
clinically, metabolically and radiologically
evaluated .

Results: The incidence of neonatal convulsions
was found to be 0,87%( 87 among 9892 live births).
38(44,8%) had Hypoxic Ischemic Encephalopathy
(HIE), 15(17,2%) intracranial hemorrhage (ICH),
11(12,6%) hypoglycemia, 8(9,2%) hypocalcemia,
6(6,8%) central nervous system infection, 2(2,3%)
central nervous system malformation. In 7(8%)
neonates an etiology could not be found. According
to Sarnat classification 27(71,1%) neonates with
HIE were in stage II and the rest in stage III. The
convulsion was experienced in the first 24 hours
in 26 (68,4%) neonates with HIE.

Conclusion: Hypoxic Ischemic Encephalopaty was
found to be the most frequent cause of neonatal
convulsions. In order to protect newborns from the
effects of hypoxia the importance of antenatal care
and appropriate ressuscitation measures in delivery
room should be emphasized.

Key words: neonate, convulsion, hypoxic ischemic
encephalopathy

GIRIS

Yenidogan doéneminde goriilen
konviilsiyonlar, siklikla hayati tehdit eden ve
kalic1 hasara neden olabilen ciddi norolojik
ya da metabolik hastaliklarin ya da reverzibl

bir bozuklugun ilk klinik bulgusu olabilir. Bu
donemde klinik olarak taninmasi zor oldugu

icin, etyolojinin belirlenmesi ve uygun tedavinin
baslatilmasi gecikebilir. Neonatal konviilsiyon-
larm en sik nedeni hipoksik iskemik ensefalopati
(HIE) olup, metabolik, enfeksiyoz, travmatik,
hemorajik, yapisal ve maternal nedenler de s6z
konusu olabilir. Yenidogan doneminde
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jeneralize tonik-klonik tipte konvulsiyon
gorilmemesine karsin, EEG bulgusu vermeyen
jeneralize tonik, amorf ve myoklonik tipte
nobetler gozlenebilir ve bebekler HIE nedeniyle
norolojik olarak deprese olabilirler (1,2). Biz
bu galismamizda, klinigimizin yenidogan
iinitesinde konviilsiyon nedeniyle izlenen
bebekleri degerlendirip, etyolojiyi aydinlatmaya
caligtik.

MATERYAL METOD

1 Ocak 2000 ve 31 Mayis 2003
déneminde yenidogan tinitemizde konviilsiyon
nedeniyle izlenen, yaslar1 0-28 giin arasinda
olan 87 bebek prospektif olarak degerlendirildi.
Konviilsiyonlar tonik, klonik ve amorf olarak
siniflandirildi. Konviilsiyonlarin bagladig: saat,
giin, konviilsiyonun siiresi ve konviilsiyon
aralarinda hastanin klinik durumu kaydedildi.
HIE Sarnat siniflamasina gore degerlendirildi.
Term ve preterm bebeklerde 40 mg/dl altindaki
kan sekeri degerleri hipoglisemi olarak kabul
edildi. Serum total kalsiyum 7 mg/dl ya da
iyonize kalsiyum 0,9 mmol/L nin altindaki
degerler hipokalsemi ve hayatin ilk iki
giintinden sonra goriilen hipokalsemi ise geg
neonatal hipokalsemi olarak degerlendirildi.
Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu tanisi
beyin omurilik sivisinin incelenmesi ve kiiltiir
sonuglarina gore kondu. Konjenital serebral
malformasyonlar beyin tomografisi(BT) ve
manyetik rezonanas (MRI) goriintiileme
yontemleriyle saptandi. Gebelik ve doguma ait
bilgiler dosya kayitlarindan elde edildi..

BULGULAR

Calisma donemi iginde yenidogan
initesine 1792 bebek yatirilmis, bunlardan 87’si
(%4,8) konviilsiyon nedeniyle izlenmistir. Aym
doénem iginde hastanemizde 9892 canli dogum
olmus ve konviilsiyon insidans1 % 0,87 olarak
bulunmustur. Calismaya alinan bebeklerin
57’si (%65) erkek, 30"u (%35) kiz idi. 80 bebek
term ve ortalama dogum agirhklar: 3166502 gr.
(1800-4450gr.) ve gestasyon yasi ortalamalari
391,1 hafta (37-42 hafta); 7 bebek preterm ve
ortalama dogum agirliklar1 2001400 gr. (1400-
2230 gr.) ve gestasyon yasi ortalamalar1 34,40,5
haftaydi (34-35 hafta). Tam olgularin 60" (%69)
vaginal yolla dogmustur. Olgularin 14’de (%16)
tonik, 54’nde (%62) klonik ve 19'nda(%22)
amorf tipte konvulsiyon gozlenmigtir.
Seksen yedi olgunun 38'nde (%44,8) HIE,
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15'nde (%17,2) intrakranial kanama(IKK),
11'nde (%12,6) hipoglisemi, 8'nde (%9,2)
hipokalsemi, 6'nda (%6,8) MSS enfeksiyonu,
2'nde (%2,3) konjenital serebral malformasyon
saptanmistir. Yedi (%8) olguda konvulsiyonun
kesin nedeni aydinlatilamamigtir

(Sekil I, TabloI).

Tablo I: [k 72 saat iginde goriilen konviilsiyon nedenleri

Tant n(%)
Hipoksik iskemik ensefalopati 38 (%55.9)
Hipoglisemi 11(%16.2)
Intrakranial kanama 11(%16.2)
Erken hipokalsemi 6(%8.8)
Konjenital serebral malformasyon 2(%2.9)

Sekil I: Yenidogan konviilsiyonlarinda etyoloji

mHIE

WiKK
DOHIPOGLISEM
OHIPOKALSEM

WMSS ENFEKSIYONU
[EIMSS MALFORMASYONU
WNEDENI SAPTANAMAYAN

HIE tams alan olgularda konviilsiyonlar
hayatim ilk 72 saati iginde ve 26'nda (%68,4) ise
hayatin ilk 24 saati iginde baglamistir (Sekil II).

Sekil II- HIE tams1 alan 38 olguda konviilsiyonlarin
baglama saatleri

HASTA SAYISI 6
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HIE olgularinin 28’i (%73,6) vaginal
yolla ve 21'i (%55,2) mekonyumla boyal olarak
dogmus ve hepsi dogum odasinda resusite
edilmistir. 38 HIE olgusunun 27’si (%71.05)
Sarnat simiflamasina gore evre I ve 11’1 (%28.9)
evre III idi. III. evredeki olgularda konviil-
siyonlar ortalama olarak hayatin 11. saatinde
baglamis (4-18saat) ve 30'nda (%79) amorf,
4’tinde (%10.5) tonik, 4’iinde(%10.5)
myoklonik tipte konviilsiyon gozlenmistir.
Evre III HIE olgularindan 5’i (%13.1) yenidogan
donemi icinde eksitus olmustur. 13 HIE
olgusunda yenidogan déneminden sonra EEG
gekilebilmis ve 8'nde normal bulunmustur
(Tablo II).

Tablo II: HIE tanmis1 alan olgularda radyolojik bulgular.
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Konviilsiyonlar hayatin 16. saatiyle 12. giinii
arasimda baglamus; bir olguda amorf, digerlerinde
klonik tipte konviilsiyon gézlenmistir. Olgularin
hepsinde serum magnezyum diizeyi normal
olarak bulunmustur (Tablo V).

Tablo IV: Hipoglisemik olgularin 6zellikleri.

Etyoliji n(%o)

Diyabetik anne bebegi 2(9%18.1)
Erken sepsis 4(2636.4)
Asfiksi 3(227.3)
Prematiire 2(2018.2)

Tablo V- Erken neonatal hipokalsemi tanisi alan olgularin
ozellikleri

Etyoliji n(%)
Bilgisayarli tomografi (BT) bulgusu n(%) Asfisi 5(%84)
Serebral 6dem 13(%39.3) Erken sepsis 1(%16)
Iskemi 6(%17.9)
Normal 15(%32.1) Tumu hayatinin 7. giininden sonra
' ' menenjit tanisi alan ve term olan MSS
BT ekilemedi 4(10.7) enfeksiyonu gurubunda konviilsiyonlar hayatin

IKK saptanan 15 olgudan 9'u ( %60)
vaginal yolla dogmus, 13’0 (%86) asfiksi
yasamis, ikisinde (%13) ise kanama nedeninin
yenidoganin hemorajik hastaligi oldugu
distiniilmistiir. Bu gurupta konviilsiyonlar
hayatin ortalama 80.saatinde (16- 144. saatler)
baglamis; 3'nde amorf, 6'nda tonik ve 6'nda
klonik tipte nobet gozlenmigtir. 6 olguda
yenidogan donemi sonunda EEG gekilebilmis
ve ikisinde normal bulunmusgtur (Tablo III).

Tablo III: intrakraniyal kanamali olgularda radyolojik
bulgular.

Bilgisayarli tomografi (BT) bulgusu n(%)

Subaraknoid kanama (SAK) 7(%46.7)
Intraventrikiiler kanama 1(%6.7)
Intraserebral kanama 4(%26.6)
SAK + Intraventrikiiler kanama 3(%20)

Subaraknoid kanama (SAK) tanisi alan
7 olgudan ikisinde (%28) konviilsiyon aralarinda
klinik bulgularin normal oldugu gozlenmistir.
Hipoglisemik olgularin ikisi (%18) preterm
olup, bu gurupta konviilsiyonlar hayatin
ortalama 20. saatinde (6-36.saatler) baglamis,
bir olguda amorf, digerlerinde klonik tipte
konviilsiyon gozlenmistir (Tablo IV). Hepsi term
olan 8 hipokalsemik olgunun 6’nda (%75)
erken neonatal hipokalsemi saptanmistir.

ortalama 9. giiniinde (8-10. giinler) ve menenjit
tanisi aldiktan ortalama 7 saat (2-12. saat) sonra
baglamis, dordiinde myoklonik, ikisinde tonik
tipte nobet gozlenmistir. Konjenital serebral
malformasyon tanisi alan iki olgu da term olup,
birinde hayatin 36. saatinde tonik, digerinde
hayatin 5. saatinde amorf tipte konvilsiyon
gozlenmistir. Bu olgularin ilkinde MR
goriintiilemede hidrosefali, serebellar hipoplazi,
4.ventrikiilde kistik dilatasyon saptanirken,
ikincisinde semilober holoprosefali tespit
edilmigtir.Yenidogan donemi iginde eksitus
olan 10 (%11,49) olgudan 5'nde HIE, iglinde
IKK, ikisinde MSS enfeksiyonu saptanmistir.

TARTISMA

Term ve pretermleri kapsayan galisma-
lar yenidoganlarda konvulsiyon insidansini
% 0,5, % 0,23, %1,9, %1,4 ve %1,2 olarak
bildir-mektedir (3,4,5,6,7). Bizim galismamizda
da neonatal konviilsiyon insidansinin bu
degerlere yakin oldugu goériilmiistiir. HIE'nin
hayatin ilk 72 saati iginde goriilen konviil-
siyonlarin en sik nedeni oldugu, metabolik
nedenler ve IKK'nin bunu izledigi, fetal distres
yasamis ve HIE klinik bulgularini gésteren
yeni-doganlarin % 50’'nde konviilsiyon
gozlendigi bildirilmektedir. Karabulut ve
ark.’nin caligsmasinda ise yenidogan
konviilsiyonu ile izlenen olgularin %52 nde
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HIE saptandig: bildirilmistir (1,8,9). Finer ve
ark. HIE tanis1 alan bebeklerin %48nde ilk 24
saat icinde konviilsiyon gozlendigini, Alcover
ve ark. ise yenidogan konviilsiyonlu 77
olgunun 35'nde konviilsiyonlarin ilk 48 saat
icinde gozlendigini bildirmislerdir (10,11). Biz
de HIEmin tiim neonatal konviilsiyonlarin ve
hayatin ilk 72 saati i¢inde goriilen tim
konvtiilsiyonlarin en sik nedeni oldugunu tespit
ettik. Ayrica HIE tanisi alan olgularda konviil-
siyonlarin siklikla ilk 24 saat iginde ortaya
ciktigimi saptadik.142 neonatal konvilsiyon
olgusunu inceleyen bir caligsmada, 62 olguda
nedenin beyin hasari, 80 olguda ise metabolik
bozukluk oldugu, beyin hasarina bagh
konviilsiyonlarin siklikla ilk iig giin iginde ya
da sekizinci giinden sonra goruldigi; ilk tig
giin iginde baglayanlarda prognozun daha kotii
oldugu bildirilmigtir. Ayrica hipokalsemi,
hipoglisemi, hipernatremi ve hiponatreminin
beyin hasarina bagli konvulsiyonlara eslik
edebilecegi; HIE' nin primer olarak konviilsiyona
neden olmasa bile, eslik eden hipoglisemi,
hipokalsemi ve uygunsuz ADH salinimina bagh
hiponatreminin konviilsiyon nedeni olabilecegi
bildirilmistir (1,12). Biz de HIE tanis1 alan baz
olgularda hipokalsemi ya da hipogliseminin
eslik ettigini gordiik.

Low ve ark. metabolik asidoz gelisen
asfiktik term fetuslarin %60 nda neonatal
dénemde MSS komplikasyonu gozlendigini,
asfiksi sirasinda beyin kan akimi artsa bile eglik
eden kardiyovaskiiler bozukluklar nedeniyle
beyin hasarinin kaginilmaz oldugunu 6ne
strmiiglerdir (13). Diger bir galismada amnios
sivisi mekonyumla boyali, kord kanmi1 pH degeri
7'nin altinda olan, dogumda restisite edilen ve
5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan HIE
olgulariin siklikla konviilsiyon gecirdigi
bildirilmistir (14). Biz de HIE olgularmm siklikla
mekonyumla boyali olarak dogduklarinmi ve
dogum odasina resusite edildiklerini gozlem-
ledik. 1972 yilina ait bir galismada, neonatal
donemde konviilsiyon geciren 112 bebekten
45 ‘nde hipokalsemi, ikisinde hipokalsemi ve
hipoglisemi saptanip, 39'nda ise higbir neden
bulunamadiginin bildirilmesi dikkat gekicidir.
Onceki yillarda yenidogan konviilsiyonlarmm
%351 dogum travmast ve hipokalsemi nedeniyle
olurken giintimiizde obstetrik bakimm daha iyi
olmasi ve az fosfor igeren bebek formiillerinin
kullanilmaya baslamasiyla ¢zellikle gec neonatal
hipokalsemi azalirken, HIEmin en sik neden
olarak kaldigi; bunu sepsis, IKK ve serebral
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infarktin izledigi bildirilmektedir (1,7). Bir bagka
calismada konviilsiyon 6ncesi kraniyal USG'si
normal olan hipernatremik bir pretermde,
konvulsiyondan iki saat sonra tekrarlanan USG
de bilateral intraventrikiiler kanama saptandigi
bildirilmis, periventrikiiler ve intraventrikiiler
kanamanin 6zellikle pretermlerin sorunu
olmakla birlikte, dogum travmasi ya da perinatal
asfiksi yasayan term bebeklerde de goraldagi,
konvulsiyon sirasinda serebral kan akimi ve
intrakranial basing artig1 sonucu, pretermlerde
germinal matriks ve asfiktik bebeklerdeki
iskemik lezyonlarin kolayca kanayabildigi
gosterilmistir (15). Biz IKK olgularimizi
konvtilsiyon 6ncesinde serebral ultrasonografi
ile degerlendiremedigimiz igin asfiktik olanlarda
kanamanin konviilsiyon sirasinda da gercek-
lesmis olabilecegini diistinebiliriz. Ayrica,
konviilsiyon sonrasinda yapilan kraniyal
tomografide intravenrikiiler kanama saptanan
bir hipernatremik preterm bebegimizde de
nedeni kesin olarak saptayamadik. Zalnearitis
ve ark. izoimmun trombositopeniye bagl inutero
IKK saptanan iki bebekten birinde postnatal
ikinci giinde tonik, digerinde ise postnatal 18.
saatte klonik konvilsiyon gozlediklerini
bildirmiglerdir (16).

Perinatal asfiksi, sepsis, metabolik
hastalikta hipoglisemi olabilir ve diyabetik
anne bebeklerinde postnatal ilk alt1 saat iginde
semptomatik hipoglisemi olabilecegi
bildirilmistir (1,17). Biz hipoglisemi saptanan
vaka gurubumuzda klinik tabloya en siklikla
erken sepsis ve asfiksinin eglik ettigini gordiik.

Erken hipokalsemi, maternal diyabet,
sepsis ve bizim olgularimizin ¢gogunlugunda
oldugu gibi asfiksiye eslik edebilir.MSS
malformasyonlu bebeklerde konviilsiyonlarin
hayatin ilk haftasi iginde oldugunu gordiik.
Bu donem igindeki konviilsiyonlarin %5-
10'nda nedenin MSS malformasyonu oldugu
bildirilmistir (1).

Spellacy ve ark, acil sezeryan ile
dogurtulan bebeklerin %1'nde konviilsiyon
gozlendigi, oysa dogum eylemi baglamadan
once elektif sezeryanla dogurtulan term
bebeklerde insidansin %0,2’nin altina indigi
belirtilerek, dogum eyleminin konviilsiyon
igin bir risk faktorii olabilecegi 6ne siirtl-
miistiir(18). Bizim olgularimizin da gogunlukla
vaginal yolla dogan asfiktik bebekler olmasi,
bu literatiir bulgusunu destekler gibi
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gorinmektedir. Bir galismada
yenidogan déneminde konviilsiyon geciren
112 olgudan 7’nin; bir digerinde ise 277 olgudan
63'niin ve bagka birinde ise, konviilsiyon gegiren
asfiktik yenidoganlarin %31'nin ayni dénem
iginde oldikleri bildirilmistir (3,7,19). Bizim
yeni-dogan doneminde kaybedilen
olgularimizin bityiik gogunlugunun HIE ve IKK
olmasi dikkat cekicidir.

Sonug olarak bu galismada neonatal
konviilsiyonlarm en sik nedenini HIE oldugu
saptanmig ve bebekleri asfiksiden korumak
igin antenatal bakim ve dogum odasindaki
reslisitasyonun 6nemi vurgulanmaisgtir.
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