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Ozet

Amac: Akut semptomatik nébet (ASN) tanisi konulan gocuklarda; nébetlerin etyolojisini, tipini, elektroensefalografi
(EEG) ve kraniyal gortntuleme bulgularini, antiepileptik tedavi kullanim sirelerini, nébet rekurrensini ve sekel
gelisimini degerlendirmek amaclanmistir.

Gereg ve yontem: 1 Haziran 2006 ile 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda, Doktor Sami Ulus Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar Egitim ve Arastirma Merkezi acil servisine konvilziyon nedeniyle bagvuran, ya da baska nedenle
hastanede yatisi sirasinda konvilziyon gegiren ve yapilan tetkikler sonucu ASN tanisi konulan 1ay-16 yas arasi,
65 gocuk hasta dahil edilmis ve hastalar en az alti ay sireyle izlenmistir.

Bulgular: ASN tanimina uyan toplam 65 hasta ¢alismaya alinmistir. En kiguk hasta 2 ay en buyugi 180 ayhk
olmak lzere ndbetler 1-12 ay arasinda en sik gorilmustir. Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari en sik ASN
nedeni olarak belirlenmistir. Nobet tekrari ve sekel gelisimi SSS’ ni ilgilendiren organik patolojilerde metabolik
nedenlere gore daha fazla bulunmustur (p=0.015).

Sonug: Akut semptomatik nébet nedeniyle akut dénemde antiepileptik ilag baslanan gocuk hastalarda, beyinde
organik lezyon veya fokal nérolojik bulgu yoksa, nébet tekrari olasiliginin ¢ok disiik oldugu g6z 6ninde
bulundurularak, baslanan antiepileptik tedavinin kesilerek taburcu edilmesi planlanmalidir.
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Abstract

Purpose: We aimed to evaluate the pediatric patients diagnosed with symptomatic seizure who presented
with convulsion or developed convulsion after admission due to another reason with regard to etiology and
type of seizure, electroencephalography and cranial imaging findings, duration of antiepileptic therapy, seizure
recurrence, and sequalea.

Materials and methods: Our study sample consisted of 65 children aged between 1 month and 16 years who
presented to the Emergency Unit of Sami Ulus Pediatric Health and Diseases Teaching and Research Hospital
directly with convulsion or developed convulsion after admission due to another reason and subsequently
diagnosed with symptomatic seizure between June 1, 2006 and December 31, 2007.

Results: A total of 65 patients complying with the definition of acute symptomatic seizure were included in
the study. The youngest patient was 2-month-old, whereas the oldest was 180-month-old, with the seizures
generally occurring between 1-12 months. Central nervous system infections were observed to be the most
common reason of acute symptomatic seizure. Organic causes with central nervous system are observed to
induce seizure recurrence and sequelae more commonly as compared with the metabolic causes (p=0.015).
Conclusion: Since seizure recurrence is a very low possibility when no organic lesion or focal neurologic sign is
found in patients that have been put on antiepileptic therapy during the acute period due to acute symptomatic
seizure, discontinuation of the antiepileptic therapy should be planned and the patient should be scheduled for
discharge.
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Giris

Konvilziyonlar ¢ocukluk déneminde en
stk gorulen noérolojik tablodur ve ¢ocuklarin %
3-5'inde gordlir. On yas altindaki gocuklarda
tek veya tekrarlayan afebril konvilziyonlarin
prevalansi  %0.52-0.81'dir. Konvulziyon
insidansi ilk on yilda, o6zellikle de hayatin
ilk yilinda en vyuksektir, yasla birlikte sikhgi
azalir [1,3]. Ulkemizde acil servise bagvuru
nedenlerinin % 10-20’sini olusturdugu tahmin
edilmektedir [4,5].

Konvulziyon bir tani dedil altta yatan santral
sinir sistemini (SSS) etkileyen bir hastaligin
belirtisidir. Konvulziyon epilepsi hastaliginin
bir belirtisi olmakla birlikte, epilepsi diginda
bircok hastalik konvilziyon nedeni olabilir.
Cocuklardaki nobetlerin 1/3’Gnden daha azi
epilepsi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir [6,7].

ASN’ler sistemik bir hastalik, akut metabolik
bozukluk veya beyin dokusunu etkileyen
tanimlanmig bir hastalik ile iligkili olarak ortaya
¢ikan nobetlerdir ve tim ilk ndbetlerin yaklasik
%40’ N1 olusturur. ASN’ler; ndbeti baglatan
tanimlanabilir bir neden olmasi ve tekrarlama
egilimi olmamasiyla epilepsiden ayrilirlar [1,2].
Bu nedenle konvilziyonla gelen hastalarda uzun
sureli gereksiz antiepileptik kullanimini dnlemek
amaciyla altta yatan organik beyin lezyonu ya da
metabolik bir durum olup olmadigini belirlemek
gerekir.

Cocuklarda ASN insidansi ve etyolojisini
saptamak amaciyla yapilan ¢ok az sayida
calisma vardir. Bu c¢alismalarda gelismekte
olan tlkelerde ASN’e neden olan durumlar:SSS
enfeksiyonlari (akut bakteriyel ve viral menenijit,
ensefalit/ensefalopati), akut gastroenterit, kafa
travmasi, metabolik olaylar ve ¢ok nadir olarak
da inme ve beyin kanamasidir [10,11].

Ulkemizde cocukluk g¢aginda gegirilen
ASN’lerin  degerlendirildigi  bir  calisma
bulunmamaktadir. Bu calismada akut
semptomatik nébete neden olan tim etyolojik
sebepler degerlendirilmistir. Calismanin amaci
konvulziyon gegiren ve yapilan tetkiklerinde
semptomatik nébet tanisi konulan ¢ocuklarda;
ndbetlerin etyolojisini, tipini, elektroensefalografi
(EEG) ve kraniyal gorintileme bulgularini,
antiepileptik tedavi kullanim surelerini, ndbet
rekdrrensini ve sekel gelisimini degerlendirmek;
santral sinir sistemini ilgilendiren organik
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patolojiler ve metabolik nedenleri nébet tekrari
ve sekel gelisimi acisindan karsilagtirmaktir.

Gereg ve Yontem

Calismaya 1 Haziran 2006 ile 31 Aralik 2007
tarihleri arasinda, Doktor Sami Ulus Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Merkezi acil servisine konvilziyon nedeniyle
basvuran, ya da baska nedenle hastanede
yatisi sirasinda konvtlziyon gegiren, 1ay-16 yas
arasl, 65 gocuk hasta dahil edilmis ve hastalar
en az alti ay sUreyle izlenmistir. Yenidogan
konvulziyonlari, daha 6nceden epilepsi tanisi
olan hastalar ve febril konvilziyon gegiren
hastalar calismaya alinmamistir.

Noébet tipleri ILAE (International League
Against Epilepsy) siniflamasina gore yapilmistir
[12].

Klinik ve laboratuar bulgulari ile akut
bakteriyel menenjit veya meningoensefalit tanisi
alan; ilk geliglerinde ya da yatiglarini takiben ilk
hafta icerisinde noébet geciren hastalar santral
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlarina sekonder
semptomatik ndbet olarak kabul edilmistir [1].
Santral sinir sistemi enfeksiyonlari sirasinda
gegirilen semptomatik ndbetlerin  ayrintili
degerlendiriimesi daha 6nce yayinlanmistir [13].

Akut nobeti takiben serum Na+ degeri 130
mEq/It altinda olan hastalarin hiponatremik,
Ca++ degeri 8 mg/dI'nin altinda olan hastalarin
hipokalsemik, glukoz degeri 50 mg/dI'nin altinda
olan hastalarin ise hipoglisemik ndbet gecirdigi
kabul edilmigtir [14].

Akut gastroenterit nedeniyle basvuran;
yuksek ates, dehidratasyon ve  elektrolit
dengesizligi belirlenmeyen hastalarin nébetleri,
akut gastroenterite sekonder semptomatik
ndbet kabul edilmistir [15,16].

Nobet sirasinda veya sonrasinda Olgulen
sistolik kan basinci degeri yasa goére 95
persentilin Gzerinde ve klinik olarak ensefalopati
bulgulari olan hastalarin hipertansiyon ile iligkili
ndbet gegirdikleri kabul edilmistir [17-19].

Uzun siuren ndbet, uzamis biling degisikligi,
fokal ndrolojik bulgularin  varlhidi nedeniyle
yapilan kraniyal géruntilemede kanama,
tromboz ya da timoér saptanan hastalarin
belirlenen nedene bagli nébet gecirdigi kabul
edilmistir [1].



Akut semptomatik nébetler

En az 6 ay sureyle izlenen hastalarin
yaslari, cinsiyeti, nébet nedeni, ndbet tipi, varsa
ndbetten sonraki 1 hafta igcinde ¢ekilen EEG ve
kraniyal gérintileme sonugclari, nébetten sonra
norolojik sekelin varligi, baglanan antiepileptik
tedavi ve bu tedavinin devam suresi, ndbet
tekrari standart bir forma kaydedildi.

Parametrik veriler ortalama * standart sapma
olarak verildi. Gruplandiriimis degiskenler
yuzde olarak belirtildi. Tum testlerde p<0.05
degeri anlamli olarak kabul edildi. Gruplar
arasindaki farkhligin test edilmesinde Pearson
ki-kare testi ve Fischer-extract testi kullanildi,
etyolojik neden ile parametrik degiskenlerin
ortalamalarinin  karsilastirilmasinda Kruskal-
Wallis H testi kullanildi. ikili gruplardaki
ortalamalar arasindaki fark Mann-Whitney U
testi ile incelendi.

Bulgular

ASN tanimina uyan, 24 kiz (%36.9), 41 erkek
(%63.1) toplam 65 hasta calismaya alinmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 26.2+13.08 ay olup
en kuguk hasta 2 ay en buyugu ise 180 ayliktir.
ASN’lerin siklikla bir yasin altinda goéruldugi
gOzlenmisgtir.

SSS enfeksiyonlari en sik ASN nedeni olarak
belirlenmistir. Nobet nedeni olan hastaliklar ve
yaslara gore dagilimlari Tablo 1’ de 6zetlenmistir.
En klguk yas grubunu intrakranial kanama ve
hiponatremi hastalari olusturmustur.

Erken donemde EEG c¢ekilebilen 34
hastanin 17’sinde (%50) EEG normal sinirlarda
degderlendirilmigtir. Yedi hastada (%20.6) zemin
ritminde yavaslama, 6 hastada (%17.6) fokal
epileptik bozukluk, 4 hastada ise (%11.8)

Tablo 1. Akut semptomatik nébete neden olan hastaliklar ve yasa gore dagilimi

Nobet etyolojisi

Ortalama Yas (ay) N

SSS enfeksiyonu

Akut metabolik nedenler
a-Hipoglisemi
b-Hipokalsemi
c-Hiponatremi

Akut gastroenterit

Kanama

inme

Hipertansiyon

108.6

24
23

a N A O W

jeneralize epileptik bozukluk belirlenmistir.
EEG’sinde yavaslama saptanan 7 hastanin
51 (%71.4) SSS enfeksiyonu, 1 (%14.2)
inme, 71i hipertansiyon hastasidir. Fokal
epileptik bozukluk saptanan 6 hastanin 4’Gnde
(%66.6) SSS enfeksiyonu, 1’inde intrakranial
kanama (%33.3), 1 hastada da (%33.3) beyin
timora  belirlenmistir.  Jeneralize  epileptik
bozukluk saptanan hastalarin 2’si (%50.0)
SSS enfeksiyonu, 2’si de (%50.0) hipokalsemi
hastasidir.

Otuzsekiz  hastaya bilgisayarli  beyin
tomografisi (BBT), 1 hastaya manyetik rezonans
goruntileme (MRG), 9 hastayaise BBT ve MRG
birlikte gekilmistir. Hastalarin 26’sinda (%54.2)
goéruntileme sonucu normal sinirlarda rapor
edilmistir. Bes hastada (%10.4) parankimal
kanama, 4 hastada (%8.3) iskemik infarkt, 6
hastada (%12.5) meningeal kontrast tutulumu,

3 hastada (%6.25) abse belirlenmistir. Dort
hastada ise (%8.3) hidrosefali, beyaz cevher
dansitesinde azalma, lateral ventrikillerde
asimetri ve kafa igi basing artisi sendromu
(KIBAS) ile uyumlu bulgular belirlenmistir. Hem
BBT hem de MRG birlikte gekilen 9 hastada
anormallik saptanmamistir.

Gorintiuleme ve EEG bulgulari ile nobet
tipleri arasindaki iliski sirasiyla Tablo 2 ve 3'te
Ozetlenmigtir

SSS enfeksiyonu tanisi alan 24 hasta
bulunmaktadir. Alti hastaya (%25) baslanan
antikonvilzan ila¢ bir ay icinde kesilirken; 8
hastada (%40) 1-6 ay, 6 hastada (%35) alti
aydan uzun siire devam edilmistir. intrakraniyal
kanama nedeniyle ndbeti olan 4 hastadan
antikonvilzan ilag baslanan 1 hastanin (%25)
tedavisi 1 ay icinde sonlandirilirken, 1 hastanin

21



Pamukkale Tip Dergisi 2014;7(1):19-25

Tekatl Celik ve ark.

Tablo 2. Kraniyal goruntileme bulgularina gore nobet tipleri

p Kimal Meningeal Diger (abse,
Nobet tipleri Normal zli(ran Ima Iskemik infarkt kontrast hidrosefali,
anama -
tutulumu KIBAS..)

JTK 14 4 1 3 1
JT 5 - 1 1 2
Fokal 5 1 2 2 3
Atonik astatik 1 - - - 1
Toplam 25 5 4 6 7

JTK: Jeneralize tonik klonik

Tablo 3. EEG bulgularina gére ndbet tipleri

JT: Jeneralize tonik KIBAS: Kafa igi basing artisi sendromu

Jeneralize epileptik

Nobet tipleri Normal Yavaglama Fokal epileptik bozukluk
bozukluk
JTK 9 3 1 -
JT 3 3 1 1
Fokal 3 1 1 3
Atonik astatik 2 1 2
Toplam 17 7 4 6

JTK: Jeneralize tonik klonik  JT: Jeneralize tonik

(%25) 1-6 ay devam etmis, 2 hastanin (%50)
tedavisine 6 aydan uzun sure devam edilmistir.
iskemik inme ve beyin timéri tanisi alan
birer hastada baglanan antikonvilzan tedaviye
6 aydan daha uzun sire devam edilmigtir.
Hipoglisemi, hiponatremi ve akut gastroenterit
nedeniyle nobet geciren hastalarin hicbirinde
baglanan antikonvilzan tedavi 6 aydan uzun
surmemigtir. Hipokalsemi nedeniyle ndbet
geciren hastalardan 71’ine baglanmis olan
tedavi hastanin kontrole gelmemesi nedeniyle 6
aydan uzun sure devam etmistir. Hipertansiyon
nedeniyle ndbet geciren 5 hastanin hepsine
antikonvilzan tedavi baslanmis ve 3 hastanin
(%60) tedavisi 1 aydan kisa, 1 hastanin (%20)
1-6 ay arasinda ve 1 hastaninise (%20) 6 aydan
uzun devam etmistir.

ilk miidaheleden sonra 50 hastada (%76.9)
ndbet tekrarlamazken, 11 hastada (%16.9)
ndbet tekrari goriimuistir. Doért hasta bir Ust
merkeze sevk edildigi igin uzun dénemli takipleri
yapilamamistir.

Nobet tekrari kiz hastalarin 8'inde (%33.3),
erkeklerin de 3’Unde (%8.1) saptanmistir.
Hastalarin cinsiyetleri ile nébet tekrari arasinda,
etyolojiden bagimsiz olarak, anlamh bir iligki
saptanmistir (p=0.018).

Nobet tekrari olan hastalarin 7’si (%63.6)
1-12 ay, 2'si (%18.1) 12-48 ay ve 2’side (%18.1)
48 ay Ustunde olan hastalardir. Hastalarin yasi

22

ile nobet tekrari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.85).

Calisma grubunu olusturan 65 hastadan, 61
tanesinin en az 6 ay takibi yapilmistir. izlenen
hastalarin % 18 (11)'inde epilepsi, spastisite ve
mental- motor gelisimde gerileme ile karakterli
norolojik sekeller gelismis; % 82'(50) sinin
sekelsiz iyilestigi belirlenmistir. istatistik calisma
yapilamamakla birlikte; SSS enfeksiyonu, inme,
intrakraniyal kanama ve beyin tumoért gibi
organik nedenlerin; hipoglisemi, hiponatremi
ve hipokalsemi gibi metabolik nedenlere gore
sekel gelistirme 6zelliklerinin daha fazla oldugu
gorulmektedir (p=0.015).

Sekel gelisen hastalarin klinik tanilari, nébet
tipleri, EEG ve goruntuleme bulgulari Tablo 4’te
gosterildigi gibidir.

Tartisma

ASN’ler beyin dokusunu etkileyen organik bir
patoloji ya da akut metabolik bozukluk sonucu
ortaya cikar. ASN’lerin altta yatan hastalik
tekrarlamadikga tekrarlamadigi ve epilepsi
hastalari gibi uzun slre antiepileptik tedavi
gerektirmedigi kabul edilir [21]. Bu nedenle ilk
kez nobet gegirdigi icin acil servise getirilen
hastalarin epilepsinin ilk ndbetini gecirdigini
sdylemeden 6nce altta yatan gecici sistemik
hastallk ya da SSS'ni etkileyen bir olay olup
olmadigini belirlemek gerekir.



Akut semptomatik nébetler

Tablo 3. Norolojik sekel gelisen hastalarin klinik ve EEG ozellikleri

Etyoloji Yag(ay) Cins Nobet tipi Kraniyal goriintileme EEG Sekel
Bulgusu
Kanama 2.5 K JTK Kanama Normal Epilepsi
Kanama 2.5 E Fokal Kanama Yok Epilepsi
SSS 4 E JT Meningeal Kontrastlanma  Yavaglama Direngli epilepsi
enfeksiyonu
SSS 7 E Fokal Meningeal kontrastlanma Normal Epilepsi
enfeksiyonu
SSS 8 K JTK Normal Jeneralize Epilepsi
enfeksiyonu epileptik
bozukluk
iskemik strok 9 K Fokal infarkt Yavaglama Epilepsi+Solda kas
guigsuzlugi
SSS 12 K JT Normal Normal Epilepsi
enfeksiyonu
Beyin timora 18 Fokal Tumor+ Hidrosefali Fokal epileptik Epilepsi
bozukluk
SSS 30 K JTK KIBAS Fokal epileptik Epilepsi
enfeksiyonu bozukluk
SSS 84 K Fokal Meningeal kontrastlanma Fokal epileptik MMR+Epilepsi
enfeksiyonu bozukluk
Hipertansiyon 172 E JTK Kanama Yok Epilepsi

EEG: Elektroensefalografi SSS: Santral sinir sistemi  JTK: Jenralize tonik klonik JT:Jeneralize tonik K: Kiz E: Erkek MMR: Mental motor retardasyon

ASN’lerin erkek c¢ocuklarda daha sik
goéruldigunu  belirten yayinlar vardir. Bu
farkhligin biyolojik bir olaydan ¢ok, konvilziyona
neden olan hastaliklarin cinsler arasinda farkhlik
gOstermesinden kaynaklandigi dustunulmektedir
[8,23,24]. Bu calismada da, toplam hasta
sayisi dusuk olmakla birlikte, ASN’lerin erkek
¢ocuklarinda daha sik goruldugu gézlenmistir.

ilk bir ylda metabolik bozukluklar ve
enfeksiyon hastaliklari daha sik goraldagu
icin  ASN’lerin bu yas grubunda daha sik
goruldagu, yasin ilerlemesiyle sikhdin azaldigi
bildirilmistir. Glney Tayvan’da 3 yas alti ASN
geciren 63 ¢ocukta yapilan bir calismada yasa
06zgu insidans 1-12 ay arasinda en yuksek
(%0.23), 24-36 ay arasinda en dusuk (%0.09)
saptanmistir [1,3,4]. Hastalarimizin % 63.1’i
1-12 ay arasinda olup, bu grup hastalarin
%45'inde etyolojinin akut metabolik bozukluk
olmasi literattr bulgulari ile uyumlu bulunmustur.

Cocuklarda ASN insidans ve etyolojisine
yonelik az sayida cgalisma vardir. Gelismis
Ulkelerden yapilan yayinlarda, yastan bagimsiz
olarak en sik belirtilen ASN nedenleri sirasiyla;
travmatik beyin hasari, serebrovaskiler
hastalik, ilag kesilmesi (alkol, barbiturat, vb.) ve

SSS enfeksiyonlaridir. SSS enfeksiyonlarinin
tim ASN’lerin %15’ini olusturdugu belirlenmistir
[3,4]. Gelismekte olan ulkelerde ise SSS
enfeksiyonlarinin ilk sirayi aldigi gértilmektedir
[1,2,8]. Bu calismada SSS enfeksiyonlari
%36.9 ile ilk sirada belirlenmis ve SSS
enfeksiyonlari sirasinda gegcirilen semptomatik
ndbetlerin ayrintili degerlendirmesi daha énce
yayinlanmistir [13]. Ikinci sirayr ise  %35.3
siklikla akut metabolik bozukluklarin aldigi
gorilmektedir. Calisma grubumuzun %54.1’ini
1-12 ay arasi cocuklarin olugsturmasi ve en
sik belirlenen etyolojinin ise SSS enfeksiyonu
olmasi literattr bulgularini desteklemektedir.
Bu yas grubu SSS enfeksiyonlarinda en sik
belirlenen etyolojik ajanlarin, asi ile 6nlenebilir
Haemophilus influenzae ve Streptococcus
pneumoniae bakterilerinin olmasi, rutin asilama
programinin uygulanmakta oldugu gelismis
ulkelerde SSS enfeksiyonlarinin ve bunlara bagli
semptomatik ndbetlerin daha ender gérilmesini
aciklamaktadir [7]. Ulkemizde de H.influenzae
ve S.pneumoniae asilarinin rutin asi takvimine
eklenmesiyle, SSS enfeksiyonlarina bagh
konvulsiyon ve sekel sikligi azalacaktir.

ilk bir yasta ASN etyolojisinde ikinci sirayi
metabolik bozukluklar almaktadir. Yapilan
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calismalarda tim semptomatik nébetlerin %10-
15’'inin metabolik bozukluklara ikincil oldugu
belirtimektedir. Gelismis Ulkelerde yenidogan
doneminde hipokalsemi, hiponatremi ve
hipoglisemi 6nde gelen nébet nedenleri arasinda
belirlenmistir [3,4]. Bu c¢alismaya bir aydan
daha buyuk cocuklar dahil edilmis olmasina
ragmen; nobetlerin %35.3’'inden hipokalsemi,
hiponatremive hipoglisemisorumlu bulunmustur.
Bu grubun icinde de %14 ile hipokalsemik
ndbetler 6n sirada yer almaktadir. Metabolik
bozukluklarin, SSS enfeksiyonlari, gastroenterit
vb. enfeksiyon hastaliklarina; travma veya
beyinde yer kaplayan lezyonlara bagh
olarak ortaya cikabilecedi bilinmekle birlikte;
Ozellikle hipokalsemik konvulsiyon nedeni
olan D vitamini eksikliginde, toplumumuzun
sosyokiltirel ve ekonomik ozelliklerinin dnemli
roli oldugu duasUnulmastir. Bu nedenle sik
gorilen enfeksiyon hastaliklari ile miicadelenin
yani sira; asilama, beslenme, vitamin takviyesi,
midmkin oldugunca anne ve g¢ocugun glnes
ile temasinin saglanmasi, konvulziyonlarin
Onlenmesinde 6nem kazanmaktadir.

iskemik veya hemorajik olsun, inmeler erigkin
donemin 6nde gelen ASN’lerinin nedenidir.
Serebrovaskiler olaylar 55 yasin altinda
ender gorulmekle birlikte, erigskin dénemde bu
olaylar sirasinda hastalarin %5-10'u ndbetle
bagvurur [22,23]. inme sikligi 100.000’ de 1.5-
5.1 arasinda degisen cocuklarda konvulziyon
sikligini  belirten bir yayina rastlanmamistir.
Bununla birlikte inme sonrasinda epilepsi
insidansi  %25-50 arasinda degisir ve
cocuklarda erigkinlerden daha yiksek epilepsi
gelisme riskinin oldugu bildirilmistir [24,25].
Cocukluk déneminde ASN’lerin %15-30’undan
strok sorumlu bulunmustur [23]. Calismamizda,
ASN’lerin %9,3’Unden hemorajik/iskemik inme
sorumludur. inme gegiren 6 hastanin 3 (inde
(%50) epilepsi gelistigi gbzlenmistir. Buna
karsilik, SSS enfeksiyonuna bagli ASN geciren
24 hastanin 4 (%25)uUnde epilepsi gelismis
olmasl, inme hastalarinda epilepsi gelisme
riskinin yUksek oldugunu belirten yayinlar ile
uyumlu bulunmustur.

Sit cocugu ve cocuklarda hipertansiyon
sikligi %1'dir ve cocuklarda hipertansiyonun
en Onemli nedeni akut veya kronik bdbrek
hastaliklaridir [17,19]. Bu ¢alismada 5 hastada
hipertansiyonun konvulziyon nedeni oldugu
belirlenmis ve ASN’lerin %7.7’sinden sorumlu
bulunmustur. Bu bulgu akut konvulsiyon
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ile basvuran c¢ocuk hastalarda, etyolojinin
belirlenmesinde, kan basinci  dlgimindn
onemini géstermektedir.

Akut gastroenterit sirasinda  dzellikle

ates, dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi
ile birlikte ndbetler sik goérulir. Ancak bu
bulgular olmadan goérilen nébetler, nedeni iyi
bilinmemekle birlikte, ozellikle Asya kitasinda
ve Uzak Dogdu Uulkelerinde sik gorilmektedir ve
hastalarin buyuk kismi 24 ay altindadir. Yapilan
bir galismada 3 yas altinda gastroenterite
bagli ASN’lerin tim semptomatik ndbetlerin %
25.5'ini olusturdugu bulunmustur [10,16,26]. Bu
calismada hastalarin % 9.2’si akut gastroenterite
ikincil nébet olarak tanimlanmistir. Bu hastalarin
ortalama yags! 12.3 ay olarak saptanmistir.

ilk nébetle basvuran ve etyolojiye yénelik
yapilan tetkikler sonucunda semptomatik ndbet
saptanan hastalara akut dénemde baslanan
antikonvilzan tedavinin uzun sdreli devam
edilmemesi, altta yatan olay dlzeldikten
sonra antikonvilzan tedavinin de kesilmesi
onerilmektedir [8,9,27]. Hastalarimizin % 63’lne
antikonvilzan tedavi baslanmis bu hastalardan
yalnizca % 18.5’inin tedavisi 6 aydan uzun sure
devam edilmistir. 6 aydan uzun slre tedavi alan
hastalarin 6’'si  SSS enfeksiyonu sonrasinda
direngli epilepsi ve mental motor retardasyon, 2
tanesi intrakraniyal kanama sonrasinda epilepsi
gelisen hastalardir. inmeli hastanin birinde
sol hemiparezi de gelismistir. Hipokalsemi
nedeniyle ndbet geciren bir hastanin tedauvisi,
kontrole gelmedigi icin, 6 aydan uzun
surdUrtlmustar. Hipertansiyon nedeniyle nébet
geciren 1 hasta intrakraniyal kanama nedeniyle
beyin cerrahide acil opere edilmis ve takibinde
epilepsi gelismigtir. Bir hastada ise beyin
timaoriine sekonder epilepsi gelismistir.

Sonu¢ olarak, acil servise nobet ile
basvuran cocuk hastalarin dnemli bir kisminin
ASN gecirebilecegi akilda bulundurularak
Oykli  ve muayeneleri yapilmali;; Ulkemiz
kosullari g6z o6nunde bulundurularak, rutin
asl kampanyalarinin sonuglari tam olarak
alinincaya kadar SSS enfeksiyonlari ve akut
metabolik bozukluklar 6n planda disindimelidir.
Akut donemde baslanan antikonvilzan tedavi
fokal norolojik bulgu ve organik patoloji yoksa,
uzun sure devam edilmemelidir.

Cikar iligkisi: Yazarlar ¢ikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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