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Bu olaylar biling kaybi, otonomik degisiklikler, davranis degi-
siklikleri, tekrarlayan motor ve fizyolojik hareketlerin bulunmasi
gibi dzellikleri ile epileptik konviilsiyonlarin gériiniiglerine bir ve-
ya birkac yoniiyle benzerlik gdsterirler. Tablo 1'de epilepsilerle
karisabilen paroksismal durumlar verilmistir.

Senkop

Epileptik konviilsiyonlarla sikhkla kansir. Pediatrik acil servis-
lerine yaklasik olarak %1 oraninda gelir (1). Senkop 10-12 yasin-
dan once sik degildir, ergen dénemde kizlarda oldukca sik gorii-
liir. Senkopta gecici serebral hipoperfiizyon, biling ve postural
tonusun kaybi ve bunu takip eden spontan iyilesme vardir. Se-
rebral kan akiminda 8-10 saniye siiren kesinti biling kaybina ne-
den olur. Ayni zamanda yiiksek merkezlerde iskeminin artmasi
beyin sapinda retikiiler formasyonda inhibitor etkileri aciga cika-
rir. Retikiiler formasyonda néronal desarjlar oldugunda senkop-

Tablo 1: Epileptik olmayan paroksismal durumlar.
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Spasmus nutans

Senkop

Ofke ataklari ve episodik diskontrol sendromu
Hiperventilasyon sendromu

Gece korkulari

Narkolepsi ve katapleksi

lu hastalarin yaklasik %50'sinde yiiz, gévde ve ekstremitelerde
kisa tonik kasilmalar olusur (2).

Senkobun birgok nedeni vardir. En sik periferik vaskiiler di-
rencin azalmasi sonucu geligsen senkoplar goriiliir. Cogu vakada
olayin baglangicinda siklikla basg dénmesi, gii¢siizliik, ¢evrenin
uzaklasiyor olmasi hissi vardir ve tonus kaybu ile birlikte yavas bir
sekilde yere diiserler. Epilepsilerde gériilen ve kortikal inhibisyo-
nu yansitan idrar inkontinansi ¢ok sik goriilmez. Ciddi senkoplar-
da olusabilen ani yere diisme sonucu travmaya maruz kalinabi-
lir. Biling kaybi genellikle birkac saniye veya dakika siirer. Ani-
den ayaga kalkma (ortoztaz), uzun siire ayakta kalma, sicaklik,
yorgunluk, aclk, kan alma, agri ve korku gibi fiziksel veya emos-
yonel stresler ortaya gikaran baslica durumlardir. Valsalva ma-
nevrasi ve/veya parasempatik aktivasyonu olusturan oksiiriik,
defekasyon, miktirasyon, hapsirma, agir yiik kaldirma gibi akti-
vasyonlar da senkoba neden olabilir. Daha az siklikta kardiak
olaylar da senkoba neden olabilir (3).

Senkobun kisa siireli olmasi, bulanti ve terleme gibi iligkili
semptomlari ve olaydan sonra oriyentasyonun tam olmasi ile go-
gunlukla epilepsilerden ayrilabilir. Ataklar esnasinda elektroen-
sefalografi (EEG)'de epileptik desarjlarda olmayan gecici yavas-
lamalar gariilebilir (2). Tilt-table testi siklikla hipotansiyonu uya-
ran ve aciklanamayan senkoplu ¢ocuklarda semptomlari aciga
cikaran etkili bir ydntemdir (4). Tekrarlayan vasovagal senkoplu
tilt-table testi pozitif hastalarin cogu oral B-adrenerjik blokerlere
uygun cevap verirler (1,5).

Astmatik cocuklarda oksiiriik senkobu olabilir. Siklikla uyu-
maya basladiktan ¢ok kisa bir siire sonra ¢ocuk aniden uyanir
oksiriik paroksismi baglar. Genel kas zayifligi ile birlikte gozler
vertikal olarak yukari bakar ve birkag saniye siiren klonik kas ka-
silmasi ile biling kaybi olur. Saniyeler iginde iyilesme baslar ge-
nellikle birkac dakika sonra biling diizelir. Olusan 6ksiiriikler int-
raplevral basinci belirgin sekilde artirir, bunu sag kalbe venéz
doniisiin azalmasi takip eder, sag ventrikiilin dolusu azalir ve
hizli bir sekilde kardiak outputun azalmasiyla serebral kan aki-
minda degisiklikler olur, serebral hipoksi ve biling kaybi olur.
Astmatik cocuklarda oksiiriik senkobunun kontrolii bronko-
konstriiksiyonun etkin tedavisi ile olur (2).

Benign Neonatal Miyoklonus

Benign neonatal miyoklonus baslica kollari tutan daha ¢ok
non-REM uykusu esnasinda goriilen tekrarlayan izole ya da dizi-
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ler halinde miyoklonik jerkler olarak tanimlanir. Bu hastalarda
yavas bir dokunusla siklikla miyoklonusda azalma gériiliir. Mi-
yoklonus uyku periyodlari ile sinirhdir ve uyanma ile hemen du-
rur. Miyoklonus fokal, multifokal veya jeneralize olabilir, ancak
hemen tiim vakalarda miyoklonik aktivite sonucta diger tarafa
da gecer. Tekrarlayan jerkler 3-15 dakikada bir olur, birka¢ sani-
ye siirer, bazen 60 dakikaya kadar uzayabilir. Hareketler gok
dramatiktir ve epileptik neonatal miyoklonik konvulsiyonlarla ka-
nstirilabilir. Aile Gykiisli %10-25 pozitiftir. EEG normaldir. Anti-
konvulsanlarla tedavi etkisiz olabilir (6). Benign neonatal miyok-
lonusun 4. ay sirasinda sonlanmasi beklenir; iyi bir prognoza sa-
hip oldugu ve hemen hiitiin hastalarin normal gelisim gdsterdigi
diisiinilmektedir. Eger dogru tani konuldu ise (normal norolojik
muayene ve EEG) tedavi Gnerilmez (2).

Erken infantil Benign Miyoklonus

Erken bebeklik doneminde gériilen aksiyal kaslarda ve daha
belirgin olarak boyun (sefalik miyoklonus) tutulumu olan kisa, ar-
ka arkaya gelen tonik ve miyoklonik kasiimalardir. Kaslarda flek-
siyon, ekstansiyon veya abduksiyon gériilebilir. Bu olaylarin ¢o-
gu uyaniklik esnasinda olur, EEG normaldir ve uzun dénemde
prognoz iyidir, tedavi énerilmez (7).

irkilme Ataklari

Infant ve erken ¢ocukluk déneminde gériilen ve sik olmayan
benign bir bozukluktur. Baglangici hayatin 4-6. aylarindadir ve
bu durum 6-7 yaslarina kadar siirebilir (2). Bebedgin isitsel, gor-
sel, dokunsal yada diger herhangi bir uyarana karsi ani bir kor-
ku reaksiyonu seklinde gecikmis ve uzamis bir Moro yaniti tar-
zindaki reaksiyonudur. Bagin ve gévdenin ani fleksiyonu ile il-
ging bir postiir olugur. Bilateral titreme, irkilme hareketleriile ka-
rakterizedir, bazen iist ekstremite rijiditesi de eslik edebilir. Irkil-
me ataklari “benign esansiyel tremorun” dncii bir belirtisi olabi-
lir (7). Biling kaybi ve EEG anormallikleri yoktur. Bu ataklar giin-
de birkag saniye siirer. Irkilme ataklari gogunlukla gocuk biiyii-
diikce sikhgr giderek azalarak iyilesir. Yenidogan déneminde
normal kabul edilebilen bu tablonun sonraki aylarda siirmesi ve
artmasi patolojik olmakla birlikte epilepsi ile kanstinimamaldir.
Rahatsiz edici ataklari olan vakalarda propranolol tedavisi ya-
rarl olabilir. Cogu vakada tedavi gereksizdir (8).

Epileptik Olmayan Konvulsiyonlar /
Psddonobet / Psikojenik Nobetler

Epileptik nébetlere benzeyen ancak epileptik ataklarla iligkisi
olmayan istemsiz olaylardir. Konversiyon veya somatizasyon gibi
psikiyatrik bozukluklarda daha sik goriiliir. Psikojenik nobetlerin
baslangici 4-70 yas arasi olmakla birlikte 10-18 yaslar arasinda
daha siktir ve kizlarda erkeklerden ii¢ kez daha sik gériiliir (7). Co-
cuk istismar dykiisii bazi vakalarda ortaya ¢ikarilabilir (9,10).

Bu olaylar genellikle etrafta insanlar varken (evde veya okul-
da) olur ve siklikla emosyonel faktorler baslatir. Buna bazi olay-
lar eslik edebilir: hareketlerin koordine olmama egilimi, kol ve
bacaklarda senkronize olmayan hareketler, titreme, yanlara
dogru olan bas hareketleri, opistotonik postiir, bagirma veya ko-
nusma, sterotipik olmayan hareketler ve gozlerin kapal olma
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egilimi vardir. Psédondbetlerde epilepsilerden farkl olarak no-
bet esnasinda sfinkter kontroliiniin kaybi veya ataklar esnasinda
dil isirma gibi kendine zarar verici olaylar olmaz. Psédondbetler
generalize tonik-klonik konvulsiyonlara benzediginde genellikle
tonik faz nadiren goriiliir, klonik fazda ekstremitelerde hareket-
ler olur. Cogunlukla biling kaybi yoktur ve eger biling kaybi var-
sa buna bagirma, kiifiirlii veya anlasiimaz konugmalar eslik ede-
bilir. Bazi olaylar hem epilepsi ve hem de epileptik olmayan du-
rumlarin her ikisinde de gériilebileceginden dolay degerlendir-
mede siklikla yararlari yoktur. Bu olaylar; pupiller dilatasyon,
deprese korneal refleksler, babinski cevahi ve kardiyorespiratu-
ar degisikliklerdir (2).

Ekstratemporal (6zellikle frontal lob) baslangicli konvulsiyonlar
psddondbetlerle karistirilabileceginden dikkatli olunmalidir. Epi-
lepsi siiphesi olan vakalari psddondbetlerden ayirmak icin atakla-
rin kaydedilmesi gerekir. Konvulsiyonlardan farkli olarak psddo-
ndbet esnasinda EEG'de kas artefaktlarinin ¢ok arttigr goriiliir.
Gergek epileptik konvulsiyonlarda serum prolaktininde anlaml bir
artis varken psédondbetlerde bdyle bir degisiklik olmaz (11).

Hiperventilasyon Sendromu

istemli hiperventilasyon ile olusturulan semptomlarla tanim-
lanabilir. Daha ¢ok addlesan yasta ve kizlarda gdriiliir. Ataklar
esnasinda bu semptomlara anksiyete, soluksuzluk ya da pares-
tezi eslik edebilir. Bu tabloda hastalar gereginden fazla ventilas-
yon ile gdglis agrisi, bas donmesi ve dispne olustururlar. Tablo-
ya ps6do-absans nobetler ve senkoplar da eslik edebilir. Boyle-
ce epilepsiyle karismasi daha da kolaylasir. Bu ¢cocuklarda ge-
nellikle bas agrisi, irritabl barsak hastaligi, anksiyete veya dep-
resyon gibi bazi kronik semptomlar da vardir. Nefes tutma, yavas
nefes alma ve plastik ya da kagit bir torbaya soluma ile ataklar
sonlandirabilecedi gibi taniya da yardimci olur. Giiven verici te-
davi, psikoterapi ve psikiyatrik konsultasyon ¢cogu vakada gerek-
mektedir. Prognozu cok iyi degildir, ataklar hastalarin %40'indan
fazlasinda eriskin cagda da devam eder (2).

Hiperekpleksia

Hiperekpleksia aniden taktil, isitsel (giiriltiilii sesler) veya
gorsel uyaranlardan sonra korkma, irkme refleksinin abartili ol-
masidir. Benzer siddetteki uyarilar ile ¢ogu normal bireylerde
genellikle benzer cevaplar olusturulamaz. Ataklar artmis kas to-
nusu ve spontan klonus ile iligkilidir (12).

Glisin reseptdriiniin alfa 1 subiinitinin mutasyonu sonucu olu-
san otozomal dominant gecisli bir hastaliktir (13). Inhibitér glisin
reseptdrleri beyin sapi ve spinal kordda yliksek oranda bulunur.
Bu hastaligin psikopatolojisinde spinal kord diizeylerinde resip-
rokal inhibisyonun basarisiz oldugu diisiiniilmektedir (14).

Neonatal dénmede bu tablo “major form” veya “stiff-baby
sendromu” olarak adlandirilir. Hayatin ilk giinlerinde hipertonisi-
te ile karakterizedir (6zellikle omuz kusag cevresinde). Infant
donemde “minor form” baslar. Bu vakalarda emosyonel stresler
aslil rolii oynar. Glabellanin iizerini hafif¢e itme veya vurma ile
asin korku veya iirkme olusturulabilir ve bu tanisal iyi bir manev-
radir. Fasial kaslarin tutulmasina bagli olarak hastalar korkmus
gibi goriiniirler. Bu korku ataklari kas tonusunda artma yaninda
ayrica infantta apneyi de baslatabilir (15).
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Valproat ve klonazepam tedavi secenekleridir. Klonazepamin
yiiksek dozlari (0.1-0.2 mg/kg/giin) ile semptomlar kismen kontrol
altina alinabilir. Klonazepam yenidoganlarda, valproik asit ise
ge¢ baslayan vakalarda yararlidir. Prognozu degiskendir, ne-
onatal hiperekpleksiada asil sorun apnedir. Neonatal seklinde
motor gelisimde gecikme olmasina ragmen hayatin ilk 2 yilinda
spontan diizelme egilimi vardir (7).

Sandifer Sendromu

Bu sendromda boyun ani ekstansiyon veya spazm ile torsiyone
olur ve bas yana dogru biikiiliir. Bu hareketler distoni ile karitir-
labilir. Anormal boyun hareketlerine ve pozisyonuna ragmen bo-
yun kas tonusunda artma olmaz. Pediatrik hastalarda paroksismal
tortikolis, paroksismal distoni ve epilepsilerle ayirici tanisi yapilma-
si gerekir. Hiatus hernisi, gastrodzofagial reflii ve 6zofagial dismo-
tilitesi olan ¢ocuklarda anormal postiirle iligkili boyunda biikiilme
seklinde hareketler olabilir. Gastrodzofagial refliisii olan 126 ¢o-
cukta yapilan bir calismada olgularin %7,6'sinda Sandifer sendro-
munun bulundugu bildirilmistir (16). Hiatus hernisi veya refliiniin
tanisi konulup uygun tedavisi yapiimalidir. Ancak medikal tedavi
yeterli olmayabilir, fundoplikasyon genellikle gerekir (17).

Distoni ve Hipermotor Hareket Bozukluklan

Distonide agonist ve antagonist kas gruplarinin birlikte kasil-
masi viicudun biikiilmesine yol acar. Distonide bilingte bozulma
olmaz. Frontal lob epilepsisi olan bazi vakalarda da distonik tip-
te motor olaylar olabilir. Distoni ve hipermotor hareket bozukluk-
larinda klinik olarak genellikle bir veya birkag ekstremite olayla-
ra katihr. Ancak govdede sertlik, basin hiperekstansiyonu, opis-
totonus, goz kiirelerinde rotasyonel hareketler de goriilebilir.
Gozde rotasyonel hareketler genellikle ilaclarla iligkilidir. Bu
ilaglar fenotiazinler, butirofenonlar ve metoklopropamiddir (18).
Bircok ajan bu hareket bozukluklarina, ézellikle de DOPAminer-
jik etkili olanlar, neden olabilir. Cogu akut ilag reaksiyonlari ken-
diliginden iyilesir. Tedavide difenhidramin (1 mg/kg/giin 1V ya-
vas) gibi antihistaminik ilaglar da kullanilabilir. Ancak bazen yiik-
sek dozlara cevap vermeyebilir (2).

intraserebral lezyonlar (tiimérler, vaskiiler malformasyonlar,
parazitik kistler) distoninin diger nedenleri arasindadr. ilagla
iliskili olmayan distoni antikolinerjik ilaglara cevap verebhilir. An-
cak bu tedavinin toksik yan etkileri gdriilebileceginden dikkatli
olunmalidir (19).

Spasmus Nutans

Spasmus nutans 1-15 aylar arasinda infantlarda baslayan
anormal okiiler osilasyonlar, basta sallanma ve anormal bas po-
zisyonlari (egilme) ile karakterizedir. Bir objeyi yonlendirilme ile
nistagmus artar (cocugun oyuncagi veya renkli kitaplar). Pato-
fizyolojisi bilinmemekle birlikte basin sallanma hareketlerinin
normal kompansatuvar okulovestibiiler refleksin sonucu gelisti-
gi distiniilmektedir (7). Spasmus nutans infantil nistagmus ya-
pan diger nedenler ile karsilastirildiginda farkli olarak asimetrik
ve intermitanttir. Spasmus nutanslh hastalarda gérme keskinligi
iyidir. Dogru tani uzun dénem takipte dnemlidir. Nistagmus 12
yasina kadar siirebilir (20).
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Tetani

Cogunlukla hipokalsemi, hipomagnezemi veya her ikisinin bir-
likte bulunmasina baghdir. Klasik tetani 3 aydan énce goriilmez.
Karpopedal spazm, laringospazm gériilebilir (21).=

Benign Paroksismal Vertigo

Cocuklarda kisa siireli (bir veya birkag dakika), ani gelen ver-
tigo ve nistagmus ataklari ile tanimlanir. On belirti vermez, her-
hangi bir uyarici veya provakasyon olmadan aniden olur. Bas-
langici 1-5 yaglar arasindadir. Tipik olarak yirimeye baslayan
cocuklarda gelisir. Ug yasindan sonra nadirdir. Erkekleri ve kiz-
lari esit oranda etkiler. Ataklarin sikligi ayda 1-3'ten azdir, ancak
bazi vakalarda giinde birkag kez bildirilmistir (7). Cogu ¢ocukta
ataklar 7 yaginda dnce kesilir. Atak esnasinda ¢ocuklar korkmus
ve soluk gdriiniimdedir, sendeleyebilir ve hatta diisebilirler, ba-
zen gevresinin déndiigi veya sanki diisecekmis hissi olabilir. Bi-
ling ve konugsma bozulmaz. Genellikle hastalar ataklar bagladi-
ginda bir seye tutunurlar (6zellikle birine veya etraftaki esyalara)
veya yere yatarlar, semptomlarin oldugu siirece hareket etmeyi
reddederler. Parsiyel epilepsi nobetleriyle kolaylikla karistirilabi-
lir. Norolojik degerlendirme buzlu su ile kalorik teste anormal
vestibiiler fonksiyonlarin gdsterilmesi haricinde negatif sonug
verir (11). Migren ile de iliskisi gésterilmistir (22). EEG genellikle
normaldir. lyi bir ykii alinirsa epilepsiden ayirmak zor degildir.
Sik ataklari olan hastalarda genellikle difenhidramin 5 mg/kg/24
saat (maksimum 300 mg/24 saat po (oral), IM (intramiiskiiler), IV
(intravendz), rektal) tedavisine cevap verir (23).

infantil Benign Paroksismal Tortikolis

Etiyolojisi farkli olabilmesine ragmen muhtemelen paroksis-
mal vertigo ile yakin iligkilidir. Semptomlar hayatin ilk yilinda, 2-
8 aylar arasindaki zamanlarda olur. Bebek sikintilidir, sik kusma-
lari olur ve bas ataklar halinde bazen saga bazen sola egilebilir
(24). Ataklar esnasinda basin pasif hareketlerine karsi bir direng
olusur. Ataklarin siiresi cogunlukla birkag saattir fakat kisa (10
dakika) veya 14 giin kadar uzun olabilir. Sonradan spontan dii-
zelme olmasi kuraldir. lligkili semptomlar tekrarlayan kusma, ba-
sin yana egilmesi ve anormal goz hareketlerini igerir (25). Cogu
vakalar medikal miidahale olmaksizin yasla birlikte 2-3 yasindan
once tiimilyle iyilesir, bu ¢cocuklarin bir kisminda sonradan mig-
ren gelistigi bildirilmistir (26).

Paroksismal Kinesiongenik Koreatetoz

Aniden baslayan tek tarafli veya bilateral koreatetoz, kol ya
da bacakta distonik postiir, dizartri ve yiizii burusturma hare-
ketleridir. Bu durum o6zellikle oturur pozisyondan ayaga kalk-
ma seklinde olan ani hareketler, heyecan veya stresler basla-
tabilir. Ataklar nadiren bir dakikadan uzun siirer ve asla biling
kaybi ile iligkili degildir. Tipik olarak baslangic yasi 8 ile 14 yas
arasindadir, fakat 2 yasindan daha erken de baslayabilir. Co-
cuklarda ataklar her giin birkac veya aralikli olarak ayda bir iki
kez olabilir. Norolojik muayene, EEG ve ndrolojik gériintiileme
calismalari normaldir, néropatolojik calismalarda birkag vaka-
da anormallikler gosterilmistir (27). Bildirilen ¢ogu vakada aile-
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sel otozomal dominant kalitim oldugu gosterilmistir (28). Anti-
kolinerjiklere iyi cevap verir, ataklar ozellikle sodyum kanal
blokerleri, karbamezapin ve fenitoinin diisiik dozlar ile engelle-
nebilir. Erigkin dénemde ataklarin sikliinda azalmaya egilim
vardir (29).

Soluk Tutma Nobetleri

Bu ndbetler genelde 1-5 yaslarinda rastlanmaktadir. Ataklar
genellikle yas ilerledikce okul ¢adi ile birlikte kendini sinirlar.
Ancak siyanoz veya deride soluklukla dramatik baglangici ailesi-
ni son derece endiselendirir. ilk atak gocuklarda genellikle 18
ayin altinda olur, bu vakalarin %5'i yenidogan donemindedir (11).
Ataklar arasi siire baslangicta haftalar aylar iken hayatin ikinci
yilinda zirve yapar ve daha sonra sikhigi azalir. Siiresi gogunluk-
la 1 dakikanin altindadir. Soluk tutma ndbetlerinin siyanotik ve
soluk tipler vardir (30).

Siyanotik Tip: Nadiren 6 aydan dnce goriiliir, yaklasik olarak 2
yasinda zirve yapar ve 5 yasinda azalir. infantin cani yandiginda
veya azarlandiginda genellikle provake oldugu gordiliir. Ataklarda
kisa tiz aglamayi zorlu bir ekspirasyon ve sonra apne izler. Genel
bir siyanoz ve biling kaybi ile hizli bir sekilde baslar. Klonik jerk-
ler, opistotonus ve bradikardi eglik edebilir. Birkag saat sonra ve-
ya sporadik olarak tekrarlayabilir. Goriintiiniin {rkiitiictiliigiine
karsilik, siyanotik soluk tutma ndbetleri zararsizdir. Artan gogiis
ici basinci ve azalan vendz doniise bagli olarak hem serebral kan
akiminda azalma hem de oksijen desatiirasyonunun etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Interiktal EEG sonuglari normaldir (2).

Soluk Tip: Siyanotik ataklardan daha az goriiliir ve daha ka-
rakteristiktir. Tipik olarak basina ¢arpma gibi aci hissinde veya
aniden korkma ile ataklar baslar. Baglangi¢ sessiz ya da ciliz bir
aglama ile olur, nefesini tutar hizli biling kaybi olur, soluklasir ve
hipotonik olur veya tonik kasilmalar olabilir. iki saniyeden uzun
asistoli periyodu ile bradikardi kaydedilebilir. interiktal EEG nor-
maldir (2, 11).

Siyanozlu katilma nébeti vendz dolasimin azalmasi ile soluk
infantil tip ise disritmiler grubuna giren vagal bir senkop olayidir
(11). Her iki katilma ndbeti icin cocugun aglamasi, kizmasi, cani-
nin acimasi gibi uyaranin varhgi temel ayirici kriterdir. Aileye
ataklarla ilgili bilgi verilmeli ve rahatlatiimalidir. Uyarici durumla-
rin engellenmesini saglamak genellikle yeterli olur, ilag tedavisi
gereksizdir (31).

Gece Korkulan (Pavor Nokturnus)

Gece terdrii genellikle okul 6ncesi dénemde baslar. Ozellikle
5-7 yaslarindaki ¢ocuklarda siktir, ailesel olabilir. Cocuklarin %
1-3'de goriiliir ve ¢ogunlukla gegicidir (2). Aniden baslar daha
cok gecenin ortasinda ve 02.00 siralarinda uykunun yavas dal-
gasinin 3. veya 4. evresinde olur. Cocuk ¢ighk atar ve korkmusg
gibi pupillalari dilatedir, tasikardi ve hiperventilasyon gibi otono-
mik aktivitede artig goriiliir (32). Cevreyi asir etkileyen bir du-
rumdur. Cocuklarin gozleri agiktir ancak ailelerine cevap vere-
mezler. Birkag dakika sonra uyur ve sabah kalktiginda olanlarin
hicbirini hatirlayamazlar. Her gece ayni saatte olabilir. Bu ¢o-
cuklarin iigte birinin uyurgezer (somnabulizm) oldugu da goriil-
miistiir. Tekrarlayan ve uzun siireli gece terorleri olan ¢gocuklar-
da altta yatan emosyonel bozukluklar arastirilmalidir. Cocuk sid-
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dete maruz kalmis olabilir ve bundan ailesi veya gevresi haber-
siz olabilir. Onlem olarak birka¢ gece terdr olmadan 15 dakika
once ¢ocuk uyandirnimalidir. Akut ataklarda sakin, yumusak ve
teskin edici konusularak uykuya tekrar donmesine yardimci
olunmalidir. Cocugun kendine zarar vermesi engellenmelidir.
Uzamis gece terdrlerin tedavisinde kisa siireli diazepam veya
imipramin onerilebilir (33, 34).

Narkolepsi ve Katapleksi

Bazen kas tonusunun gegici kaybinin (katapleksi) eslik ettigi
oniine gecilemeyen ani baslayan 15-20 dakika siirebilen giindiiz
uykusunun oldugu paroksismal ataklarla karakterizedir. Narko-
lepsi addlesandan dnce baslamasi nadirdir. Vakalarin yaklasik
% 50°de baslangi¢ 10-20 yaslari arasindadir, % 5'i 10 yasin altin-
dadir (11). Ancak giinliik aktivitelerin bozulmasi, araba kullanir-
ken yapilan kazalar veya komplikasyonlar gibi durumlar nede-
niyle tani yasi erigkin yasa kadar uzayabilir. Insidansi 1/2000'dir
(7). EEG'de REM uykusu sirasinda tekrarlayan uyku ataklari gos-
terirler (35). Narkolepsili hastalar uykudan kolaylikla kalkar ve
kendiliginden uyanilabilirler halbuki konvulsiyonu olan hastalar-
da ise derin bir uykunun izleri, postiktal uyku sersemligi, letarji
ve siklikla bas agrisi olur. Modafinil asetamid 200mg/G po narko-
lepsinin tedavisinde uygun bir stimulan ilactir ve yan etkileri de
azdir (2). Katapleksi de bazen epilepsi ile karisabilir. Katapleksi-
li hastalar korkma, giilme, 6fke, stres veya heyecan gibi duygu-
lanimlar esnasinda aniden kas tonusunu kaybeder ve yere dii-
serler. Hastalar normal kas tonusu gelene kadar birkac¢ dakika
hareketsiz yerde yatarlar fakat biling kaybi olmaz. Tedavide am-
fetaminler, metilfenidat, trisiklik antidepresanlar kullanilabilir.
Uyku programlari, giivenlikleri ve giivenli ara¢ kullanmalan ko-
nusunda onerilerde bulunulmahdir. Antidepresanlar ve stimulan
ilaglar siklikla anksiyete, 6fori, hipersomnolans ve direng gelisi-
mi gibi yan etkilere neden olurlar (31, 36).

Mastiirbasyon

Mastiirbasyon siklikla 2 ay ile 3 yas arasindaki kiz gocuklarin-
da goriilir. Bu olayda genital yapinin manuel stimulasyonu ol-
madan bacaklarin addiiksiyon ve ekstansiyonu ile sekillenen
tekrarlayici sterotipik hareketlerin oldugu ataklar vardir. Cocu-
gun yiiziinde aniden flushing ve terleme olur, hiriltil ve diizensiz
nefes alabilirler, fakat biling kaybi olmaz. Bu aktivite ani bir se-
kilde baslar, genellikle birkac dakika sonra (nadiren saatler son-
ra) tekrar eder. Can sikintisi veya stresli donemlerde olma egili-
mi daha fazladir. Muayenede cinsel istismar ve perineumda
anormallikler arastirilir. Fakat genellikle herhangi bir neden bu-
lunamaz. Beraberinde bos bir bakis bulundugu zaman bu duru-
mun epilepsi ile karistirnimasi oldukca kolaydir. Medikal tedavi-
ye gerek goriilmemektedir ve 3 yasina kadar azalarak ge¢cmek-
tedir (2, 11).

Kalitsal Cene Titremesi

Cenede 3/saniye hizinda titreme seklinde hareketler olur ve
epilepsi ile kanistirilabilir. Bu kisa ataklar stres, kizginlik ve diis
kirikhgi ile baslayabilir. Otozomal dominant kalitim gdsterir. N&-
rolojik bulgular ve EEG normaldir (2).
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Ofke Ataklan veya Episodik Diskontrol Sendromu

Epileptik olmayan bir durum olup kompleks parsiyel epilepsi-

lerle kanistirilabilir. Tekrarlayan minimal provakasyon ile ani ge-
lisen fiziksel siddet ataklaridir. Ataklarda tekmeleme, tirmalama,
Isirma ve bagirma olur (kiifiirlii ve saygisiz bir dille). Etkilenmig
cocuk veya addlesan davraniglarini kontrol edemez ve bu psiko-
tik bir atak gibi goriinebilir. Ataklar yorgunluk, amnezi ve duygu-
lu sakin bir hal izler. EEG'nin normal olmasi ile bu hastalar komp-
leks parsiyel epilepsiden ayirt edilirler (2).
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