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OZET

Konvulsiyon  yenidogan  bebeklerde  olduk¢a  sik
rastlanan bir semptom olup tani ve tedavide glicliik
yaratan ve ciddi sekel birakan problemlerin baginda gelir.
Yasamin bu dbneminde gériilen konvulsiyonlar, etyotoji,
klinik bulgular, tedavi ve prognoz ybéninden diger
yaslardaki konvulsiyonlardan  bliyiik farkliliklar g&sterirler.
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Yenidogan konvulsiyonlari, dogumu takip eden ilk
dort hafta iginde goérilen konvulsiyonlardir. Bu do-
nemde tedavide guglik yaratan ve ciddi sekel birakan
problemlerin basinda gelirler. Bu dénem konvulsiyonla-
rin sikhigr kaynaklarda %0.2-1.8 arasinda degismektedir.
Dagilimin bu kadar genis olusu bu dénemdeki konvul-
siyonlarin ¢ok degisik sekillerde ortaya cikabilmesiyle
ve vakalarin bir béliminde poligrafik yontemler olma-
dan tani konulamamasindan kaynaklanan gigluklerle
aciklanabilir. Yenidogan konvulsiyonlarinda tani, nébet-
lerin standart sekilleri, sterotip tekrarlayici aktivitelerin
klinik goérinumleri ve anormal agiz-gbéz hareketlerinin
bulunmasina dayanir. Daha biylk cocuklarda gérilen
iyi organize olmus tonik-klonik konvulsiyonlar, yeni-
doganin santral sinir sisteminin immatiritesi nedeniyle
bu dénemde gorilmemektedir (1-4).

ETYOLOJI

Yenidogan konvulsiyonlari etyolojilerine gore ilk g
giinde ve uguncu glinden sonra olmak Uzere iki ana
gruba ayrilir. Bu ayirim kesin bir siniflama olmamakla
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SUMMARY

Seizures occur with a relatively high frequency
during the neonatal period and present special problems
in terms of their diagnosis and treatment, and cause
serious sequels. Newborn seizures are different with the
etiology, clinical findings, therapy and prognosis from the
seizures in the other age groups.
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birlikte etyolojik yaklasimda kolaylik saglamasi agisin-
dan yararhdir (5,6).

Yasamin ik (¢ giiniinde ortaya g¢ikan konvulsiyon-
larda sik rastlanan nedenler Tablo 1'de, Uguncu gun-
den sonra goérilen konvulsiyonlarin nedenleri de Tablo
2'de gosterilmistir. Pratikte sik rastlanan bu sebepler
disinda, intrauterin enfeksiyonlar, nérokutan displaziler
gibi daha nadir sebepler de ilk 72 saat iginde konvul-
siyona neden olabilirler. ik (¢ giinden sonra, dogum
travmasina bagh konvulsiyonlarin yerini 6n planda me-
tabolik ve enfeksiy6z nedenler almaktadir (Tablo 2).
Tim arastirmalara ragmen yenidogan konvulsiyonlarinin
yaklasik %25'inde nedenin bulunamadigi bildirilmektedir
(7-9).

Perinatal Asfiksi
(Hipoksik-iskemik Ensefalopati)

Genellikle prematire bebeklerde sik karsilasilan
konvulsiyon nedenidir. Santral sinir sisteminin zedelen-
mesine neden olan asfiksi, hipoksi ve iskemi sonucu
gelisir. Son yillarda gerek obstetrik, gerekse yenidogan
bakim unitelerindeki geligsmelerle sikligi giderek azaliyor
gorilse de prematiire ve term bebeklerde goérilen kon-
vulsiyonlarin en sik nedenini olusturur. Bu tir konvul-
siyonlar hemen her zaman dogumu izleyen ilk G¢ gin
icinde, hatta 2/3'0 ilk 24 saatte ortaya c¢ikar. Nobetler
belirsiz (subtle) olabilecegi gibi gogunlukla prematire-

75



76

Tablo 1. Dogumu izleyen ilk G¢ ginde konvulsiyona yol
agan nedenler

Périnatal asfiksi

Dogum travmasi

intrakranial kanama

Hipoglisemi

Erken hipokalsemi (normofosfatemik)

Hiponatremi (surrénal yetmezlik, su zehirlenmesi vb.)
Be bagimhiligi veya eksikligi

Konjenital serebral anomaliler

© NSO OAEWON

Tablo 2. Dogumu izleyen ilk G¢ ginden sonra gorulen
konvulsiyon nedenleri

1. Geg hipokalsemi (hiperfosfatemik)
2. Hipomagnezemi
3. Enfeksiyonlar (menenjit, sepsis, ensefalit, intrauterin
enfeksiyonlar)
4. 5.giin konvulsiyonlar (ginko eksikligi?, bakir eksikligi?)
intrakranial kanamalar
6. Dogumsal metabolik hastaliklar
—Aminoasidiiriler
—Organik asidiiriler
—Galaktozemi
—Glikojen depo hastaligi
—Ure siklusu bozukluklar

o

7. Norokutan displaziler
—Tuberoz skleroz
—Norofibromatozis
—Incontinentia pigmenti
8. Konjenital serebral anomaliler ve displaziler
9. S8SS'nin dejeneratif hastaliklari
10. Kromozom anomalileri
11. Selim familyal yenidogan konvulsiyonlari
12. ila¢ kesilme sendromlari
13. Kernikterus (nadir)
14. Neoplazmlar (cok nadir)

lerde tonik, miadinda doganlarda fokal-klonik tiptedir
(7,10-13).

Kanama

intrakranial kanamanin her tipinde konvulsiyon
gorulebilir. Fakat en sik intraventrikiler ve primer suba-
raknoid kanamada konvulsiyon oldugu bildirilmigtir
(4,7,8). Bu donemdeki intrakranial kanamalar ¢ogun-
lukla dogum travmasina veya hipoksiye ya da her iki-
sine birden bagl olarak gelisir. Intrakranial kanama,
prematire bebeklerde genellikle intraventrikiler kana-
ma seklindedir. Bu bebeklerde konvulsiyonlar dogum-
dan sonraki 15-48 saatler arasinda ortaya cikar (7,9).
Bunun yanisira yenidoganda konvulsiyon sirasinda sis-
temik kan basinci ve serebral kan akiminda 6nemli 6l-
clide yukselmeler oldugu ve o6zellikle prematurelerde
fatal intrakranial kanamalara neden oldugu bildirilmistir
(14,15).

intrakranial

KALAYCI ve Ark.
YENIDOGAN KONVULSIYONLARI

Enfeksiyonlar

Son yillara ait gelismis Ulkelerde, tim yenidogan
konvulsiyon nedenlerinin %10-15'inl enfeksiyonlarin
olusturdugu gérilirken, ulkemizde bu oran %35'lere
kadar ¢cikmaktadir. Bakteriyel veya bakteri disindaki et-
kenlerle meydana gelen enfeksiyonlar intrauterin do-
nemde, dogumda veya dogumdan sonra gelisebilir.
Konvulsiyona yol acan enfeksiyonlarin esasini sepsis
ve menenjit olusturur. Yenidogan menenjitlerinin
1/3'inde konvulsiyon goézlenir (2,8,16).

Hipoglisemi

Prognozu en ciddi olan ve kalici beyin hasarina
yol acabilen énemli bir konvulsiyon nedenidir. En sik
ilk 12 saat icinde olmak lzere dogumu izleyen saatler
veya gunler icinde ortaya c¢ikar. Hipoglisemiye en ¢ok
prematirelerde, dusik dogum tartih bebeklerde ve di-
yabetik anne c¢ocuklarinda rastlanir. Kan glukoz dizeyi
term infantta 30 mg/dl'nin ve preterm infantta 20
mg/dl'nin altinda olmasi hipoglisemi olarak kabul edilir.
Hipoglisemi semptomlari; apne, uykuya egilim, hipotoni,
jitteriness ve konvulsiyondur. Hipoglisemik bebeklerin
%80'inde ndrolojik bulgular, %50'sinde ise konvulsiyon
gorular (3,9,17).

Hipokalsemi

Metabolik nedenler arasinda 6n sirada yer alir.
Yenidogan déneminde ortaya c¢ikis zamanina gore ikKi
gruba ayrilr.

1. Erken hipokalsemi (Normofosfatemik hipo-
kalsemi): Hayatin ilk uU¢ glni iginde ortaya c¢ikan bu
konvulsiyonlar en sik prematirelerde, diusuk dogum tar-
tih bebeklerde, perinatal asfikside, diyabetli ve gebelik
toksemili anne c¢ocuklarinda géralur (2,3,8).

2. Ge¢ hipokalsemi (Hiperfosfatemik hipokal-
semi): Konvulsiyonlar hemen daima 4-7. gunler arasin-
da ortaya c¢ikarlar. Ca/P orani normalin altinda olan
mama ve inek sitl ile beslenen bebeklerle bébrek ve
paratiroid fo.lksiyonu tam olarak gelismemis olan yeni-
doganlarda gozlenir. Konvulsiyonlar genellikle fokal tip-
tedir. Kalsiyum tedavisine yanit oldukga iyidir (3,9,
17).

Hipokalsemi tanimi konusunda c¢ok farkli goérusler
olmasina ragmen, kan Ca konsantrasyonunun 8
mg/dl'den ve serbest Ca konsantrasyonunun 3
mg/dl'den asagdi olmasi hipokalsemi olarak kabul edil-
mektedir (9,17).

Hipomagnezemi

Yenidogan konvulsiyonlarinin nadir bir sebebi olup,
klinik hipokalsemiden ayirt edilemez. Ayrica hipomag-
nezemi hipokalsemiye de neden olabilmektedir. Bu ne-
denle hipokalsemik konvulsiyonlarda o6zellikle kalsiyum
tedavisine cevap alinamadidi ve fosfor duzeyleri normal
oldugu durumlarda hipomagnezemi olasiligi distunilme-
lidir. Magnezyum dizeyinin 1.5 mg/dl'den distk olmasi
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hipomagnezemi olarak kabul edilir. Cogunlukla fokal
tipte konvulsiyona neden olur (1,9,17).

Piridoksin (B6) Bagimlihigi ve Eksikligi

Piridoksin bagimliligi, otozomal resesif gegen nadir
bir metabolik defekttir. Piridoksin bagimliligi veya eksikli-
gi olan bebekler genelikle mekonyumla boyali olarak
dogarlar ve asfiktik bebeklere benzerler. Konvulsiyonlar
genellikle antikonviilsif ilaglara cevap vermezler. Intra-
venoz pridoksin verilmesiyle konvulsiyon hemen durur.
Piridoksin yetersizliginin intrauterin dénemde de konvul-
siyona yol acgtigi disunulmektedir (9,10,17,18).

Elektrolit Bozukluklari

Hiponatremi ve hipernatremi seyrek rastlanan kon-
vulsiyon nedenleridir. Hiponatremi vucuttan tuz kaybi
ile ve su zehirlenmesiyle gelisebilir. Asfiksi, menenijit
ve sepsiste uygunsuz ADH (antiditretik hormon) salgi-
lanmasina bagli ya da hipotonik sivi tedavisi uygulanan
yenidoganlarda lyatrojenik olarak gelisir (1,3,10).

Hipernatremi ise dehidratasyon sonucu ya da iyat-
rojenik olarak asidoz tedavisi igin asiri hipertonik sod-
yum bikarbonat verilen bebeklerde goérulir (2,3).

Aminoasidiriler

Bazi aminoasidiriler yenidogan déneminde konvul-
siyona neden olabilirler. Bunlar arasinda en sik gorile-
ni maple surubu idrari hastaligidir. Konvulsiyonlar, co-
cuk sutle beslenmeye basladiktan sonraki 5-10.glnler
arasinda ortaya c¢ikar. Fenilketonlride yenidogan déne-
minde konvulsiyon nadiren gérulur, genellikle gec sut
gocuklugu déneminde baslar (2,3,9).

Selim Familyal
Yenidogan Konvulsiyonlar)

Otozomal dominant gegis gosterir ve ailenin bir-
cok ferdinde gorulebilir. Yasamin ilk G¢ gunl icinde go-
rilmesi, fizik ve noérolojik muayenenin normal olmasi,
diger konvulsiyon nedenlerinin bulunmamasi ve pozitif
aile dykusu olan bireylerin ndérolojik gelisiminin normal
olmasi tani icin en &nemli ozelliklerdir. Konvulsiyonlar
1-3 dakika devam eder ve genellikle 7 gine kadar tek-
rar edebilirler. EEG, genellikle normaldir, bazan multifo-
kal anomaliler gorulebilir. Prognozu iyidir, fakat bu be-
beklerin %14'inde 20 yasindan sonra epilepsi gelisme
riski vardir (9,19,20).

5.Gin Konvulsiyonlar

Genellikle miadinda dogan normal tartili saghkl be-
beklerde, ilk hafta igcinde goérilen ve ortalama besinci
ginde belirgin olan multifokal konvulsiyonlardir. Olduk-
¢a nadir goérilen bu konvulsiyonlar klonik tiptedir ve
siklikla kisa surelidirler (1-3 dakika). Genellikle tedavi-
siz dururlar. Bu bebeklerde ileride epilepsi gérilme
orani %0.5'dir (19,21).

Norokutan Displaziler

Bunlar icinde en sik gérilen "Tuberoz skleroz"dur.
Yenidogan déneminde her ne kadar nadir konvulsiyon
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nedeni olsalar da konvulsiyonlu yenidodanin ve anne
ve babasinin cildinde beyaz leke (hipomelanotik makal)
aramakta yarar vardir (2,9).

YENIDOGAN KONVULSIYONLARININ
KLINIK OZELLIKLERI

Yenidogan konvulsiyonlari c¢ok degisik sekillerde
g6rulebilir. Klinik gérunimun ¢ok cesitli olmasi, hayatin
bu déneminde serebral korteksin hem fizyolojik ve hem
de morfolojik yonden olgunlasmaylr tamamlamamis ol-
masindan kaynaklanir. Bu nedenlerden dolaylr ndéronal
desarjlar inkomplet olarak yayilir ve genellikle bir he-
misfere lokalize olur (6,9,17).

Yenidogan konvulsiyonlarinm klinik tiirleri sun-
lardir:

Apneik konvulsiyon

Kolay farkedilemeyen (subtle) konvulsiyon
Tonik konvulsiyon

Multifokal klonik konvulsiyon

Fokal klonik konvulsiyon

Miyoklonik konvulsiyon

TR S

. Apneik konvulsiyonlar: Klasik apneyi taklit
eder. Aniden ylzde solukluk ve siyanoz geligir ve kisa
slirede normale doéner. Konvilsif apnede bradikardi,
nonkonvilsif apneye goére daha nadir gorilir. Apne
daha siklikla prematire bebeklerde gérlilmesine rag-
men bunlarin blyik bir kisminin konvdlsif apne olmadi-
g1 belirtilmistir. Son zamanlarda hayati tehdit eden
apne epizodlari ve bradikardi ile kendini gosteren
apneik konvulsiyonlarin "ani bebek 6limi sendromu”
ile iliskili olabilecegi sdylenmektedir (20,22,23).

2. Kolay farkedilemeyen (subtle) konvulsiyon-
lar: Cok degisik sekiller gostermeleri ve klinik olarak
zor taninmalari nedeniyle bu konvulsiyonlarin tanimi
icin "amorf", "subtle", "fragmanter" gibi terimler kulla-
nilmistir. Yenidoganda garip, olagan olmayan, periyodik
ve stereotipik hareketler karsisinda her zaman konvul-
siyon akla gelmelidir (9,24). Gizli konvulsiyonlarin en
sik karsilasilan klinik gérinumleri sunlardir;

— Hafif g6z kaymasi, nistagmus
— Paroksismal g6z kirpma
— Episodik g6z agma

— Oral otomatizmalar (¢cigneme, emme, dil ¢ikar-
ma vb.)

— EI ve ayaklarda garip hareketler (pedal ge-
virme, yuzme ve kirek cekme hareketleri gibi)

— Yilzde solukluk

— Hipersalivasyon

— Bradikardi, tasikardi, aritmi
— Hiperpne

— Belirli bir postiirde kalma

Butin bu olaylarda konvulsiyon olup olmadigina
karar vermek son derece zordur. Bu durumda, ayni
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anda cekilen ya da uzun sureli EEG monitorid tani koy-
durucu yoéntemdir (5-7,24).

3. Tonik konvulsiyonlar: Kollar ve bacaklarda
ekstansiyon seklinde belirir ve bazan el ve ayaklarda
ice rotasyon buna katilabilir. Tonik konvulsiyonlar de-
serebrasyonla cok sik karisabilir. Bu konvulsiyonlarda
genellikle gérilen yluzdeki siyanoz ve agiz-g6z hareket-
leri deserebrasyonda goérilmez. Klonik hareketler ve
apne sik gorulen bulgulardir. Bu ndébetler intra-
ventrikliler kanama ve diffiz SSS (santral sinir sistemi)
hastaligi olan prematurelerde siklikla gérulir. Prognozu
koétadar (9,19).

4. Multifokal klonik konvulsiyonlar: Kol ve ba-
caklarin klonik kasilmalari seklinde olan bu konvulsiyon
tirinde agiz ve gozlerde de kasilmalar gorilebilir. Mul-
tifokal konvulsiyonlar gelisiglizel olarak bir ekstremite-
den digerine atlarlar. En sik hipoksik-iskemik ensefalo-
patilerde ve metabolik bozukluklarda gérilur (6,9).

5. Fokal klonik konvulsiyonlar: Diger konvul-
siyon sekillerine oranla oldukg¢a nadirdir. Tipik olarak
lokalize olup biling kaybi ile seyrederler. Bir ekstremi-
tede belirir, yayllma olmaz ve prematirelerde hemen
hemen hi¢ rastlanmaz. Dogum travmasi sonucu gelisen
fokal organik lezyonlar baslica goérilme nedenidir
(1,5,6,9).

6. Miyoklonik konvulsiyonlar: Kismen az goéri-
len ancak prognozu ¢ok defa koétl olan bir konvulsiyon
tiradir. Bu vakalar haftalarca sonra infantil spazm
(West sendromu) olarak karsimiza cikabilir. Fokal veya
salvolar seklinde olabilir ve siklikla yuzde belirir (5,6,9).

Yenidogan déneminde gdrulen bazi hareketler
konvulsiyonla karistirilmamahdir. Ozellikle tremor (jitteri-
ness) ve miyokloni, konvulsiyondan ayirt edilmelidir
(3,9).

"Jitteriness", hizli tremordur, yasamin ilk glnle-
rinde disUk frekansli, dustik amplitadli titremeler ola-
rak belirir ve giderek azalarak UGglUncl ayda kaybolur-
lar. Bu tremorlar genellikle "hiper alert" (asiri uyanik,
hipereksitabl) bebeklerde ve hipokalsemi, hipoglisemi
ve hipernatremi gibi durumlarda gérulir. Hareketlerin
hizli titremeler seklinde olmasi, anormal g6z hareketle-
rinin bulunmamasi, dokunma, ses gibi uyaranlarla or-
taya c¢ikmasi ve pasif fleksiyonla durdurulabilmesi ile
"jitteriness" konvulsiyondan ayirt edilebilir (3,9,10).

Miyoklonik hareketler normal yenidoganda ve 6zel-
likle preterm bebeklerde gorulebilir. Konvulsiyonla ilgisi
yoktur. Jitteriness ve miyoklonide EEG normaldir.

TEDAVI

Yenidoganlarda tekrarlayan konvulsiyonlar kalici
defektlere neden olabileceginden tedavinin acilen uygu-
lanmasi zorunludur. Tedavi ¢ogu kez semptomatlktir.
Metabolik hastaliklar, sepsis ve menenjit gibi spesifik
tedavi gerektiren hastaliklarda nedene ydnelik tedavi
yapilmalidir. Konvulsiyon gegiren bir bebekten metabo-
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litler icin kan alindiktan sonra asagidaki tedavi plani uy-
gulanir.

1. Glukoz: Oldukga ciddi sonuglara neden olabi-
len hipoglisemik konvulsiyon yéninden ndbet geciren
bir bebekte kan sekeri Dextrostix ile bakilmali ve
%15'llk Dextroz 2-4 mg/kg (0.5-1.0 gr/kg) hesabiyla Ug
dakikada IV olarak verilmelidir. Daha sonra glukoz du-
zeyi 70-110 mg/dl'de tutulmasi igin 6-8 mg/kg/dakika
dozunda %10'luk Dextroz inflizyonu yapilir. Bir saat
arayla kan sekeri 6lculir, hipoglisemi devam ediyorsa
sirasiyla, 10-12 mg/kg/dakika dozuna gikilir. Kan glukoz
dizeyi yine duslkse hastaya fazla sivi vermemek
amaci ile IV hidrokortizon (5 mg/kg/giin) veya oral
prednizolon (2 mg/kg/giin) verilir. Ug giinlik korti-
kosteroid tedavisine ragmen hipoglisemi devam ediyor-
sa ilag kesilir, 300 ug/kg (Max 1 mg) IM glukagon
basglanir. Buna ragmen devam eden hipoglisemilerde
endokrinolojik ydnden ayrintili inceleme yapilmalidir
(1,2,19).

2. Kalsiyum: Konvulsiyon nedeni hipokalsemi
ise %10'luk kalsiyum glukonat (2 ml/kg), ayni miktarda
distile su ile sulandirilarak kalp atim hizi takibi ile IV
olarak yavas verilmelidir. Konvulsiyon nedeni hipokal-
semi ise kalsiyum seviyesi normale gelince ndbet du-
racaktir. Eger nébet durmazsa ikincil olarak hipomagne-
zemi dusunulmelidir. Hipokalsemiye bagli konvulsiyon-
larda kalsiyumun idame tedavisi verilmelidir (2,19).

3. Magnezyum: Hipokalsemi olan hastalarin yak-
lagik olarak yarisinda hipomagnezemi olabilmektedir.
Hipomagnezemide %50'lik magnezyum siulfat, 0.2
ml/kg/doz hesabi ile 6 saat arayla IM olarak verilir
(19).

4. Piridoksin: Piridoksin eksikligi veya bagimhhgi
nedeniyle meydana gelen konvulsiyonlar antikonvulsif i-
laglara oldukga direnclidir. Bu konvulsiyonlar, 50-100
mg piridoksin (B6 vit.) IV olarak verildiginde dakikalar
icinde durur. Bagimhhk durumu s6z konusu ise 10-100
mg/gin (oral) piridoksin, idame tedavi olarak verilmeli-
dir (18,19).

5. Antikonvulsif ilaglar: Antikonvulsifler, etkile-
rine gbére akut konvulsiyonun durdurulmasinda veya
profilaktik tedavisinde kullaniimaktadir. Akut konvul-
siyonda kullanilan ilaclar diazepam ve paraldehittir.
idame tedavide ise en c¢ok klonazepam ve sodyum
valproat kullaniimaktadir. Fenobarbirtal ve difenilhidan-
toin hem akut, hem de uzun sureli tedavide kullanilir
(19,25).

a. Diazepam: Akut konvulsiyon ndbetlerin durdu-
rulmasi icin kullaniimaktadir. Etkisi IV uygulanmasindan
1-3 dakika sonra baslar ve 5-15 dakika slrer. Yarilan-
ma siresi gok kisa oldugu icin status epileptikusta en
¢ok kullanilan ilag olmasina karsin, profilakside 6nemi
azdir. Akut konvulsiyonlarda ndébet durana kadar 0.1-
0.3 mg/kg dozunda IV olarak yavas yavas verilmelidir.
Diazepam 0.3 mg/kg/saatte gidecek sekilde de kulla-
nilabilir (9,25).

TKlin Pediatri 1994, 3
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Baska bir antikonvulsif ilagla kombine edildiginde
solunum merkezini baskilayici etkisi artar. Dolagimda
aibumine baglandigi icin, yenidogan sariliginda kernikte-
rus riskini arttirabilir.

Diazepam rektal mukozadan iyi absorbe edilen bir
antikonvulsif ilagtir. Status epileptikuslu cocuklarin
%96'sinda rektal diazepam uygulanmasinin konvulsiyo-
nu kontrol altina aldigi rapor edilmistir (20). Rektal dia-
zepam preparati Glkemizde bulunmadigi igin, akut nébet
aninda ve damara girilemeyen durumlarda diazem am-
pul enjektére cekilerek 0.5 rng/kg (max 20 mg) dozun-
da diazepam, beslenme sondasi veya kateter yardimiy-
la rektuma verilir (19,25).

b. Fenobarbital: Yenidoganda hem akut hem de
profilaktik tedavide ilk tercih edilen ilagtir. Kandaki te-
davi edici dizeyi 20 ug/ml'dir. Yenidoganda fenobarbi-
talin yarilanma émrid uzun olmasina ragmen yag doku-
sunun azhgi ve ekstraselliler sivinin fazla olmasi nede-
niyle tedavi edici diizeye ulagsmasi icin 15-20 mg/kg'lik
bir yiikleme dozu verilmelidir. Cevap alinamayan vaka-
larda bir saat sonra 10 mg/kg'dan ikinci yikleme dozu
verilebilir. Yenidoganda yarilanma siresi ¢ok degisken
oldugu icin (100-400 saat) serum fenobarbital duzeyleri
stk sik kontrol edilmelidir. Serum dizeyi 40 ug/ml'yi
gecmesine ragmen konvulsiyon kontrol altina alinamaz
ise ikinci bir antikonvulsif ilag ilave edilmelidir. Yiksek
dozda kullanildiginda gelisebilecek hipotansiyon ve
apne yonunden hasta dikkatle izlenmelidir (9,26).

idame tedavide fenobarbital dozu 3-5 mg/kg/giin'-
dir. Tek doz veya iki doz halinde 12 saat arayla pero-
ral verilebilir.

c. Fenitoin (Difenilhidantoin): Yenidogan kon-
vulsiyonlarinda ikinci tercih edilecek ilactir. Karacigerde
metabolize edilir. Yarilanma 6émri yenidoganda ilk haf-
tada 8-140 saattir. Bebek buyidukce bu slre artar.
Serumda tedavi edici dizeyi 10-20 ug/ml'dir. Akut kon-
vulsiyonda ilk olarak 15 mg/kg'dan yukleme dozu IV
olarak verilir. Bir saat sonra 5-10 mg/kg'dan ikinci doz
verilebilir. Daha sonra 4-8 mg/kg/gin 2-3 doza bdline-
rek tedaviye devam edilir. Doku nekrozu yapabildigi icin
IM olarak uygulanmaz. Aritmi yapabilme riski ve toksik
etkileri nedeniyle fenobarbital kadar gulvenilir bir anti-
konvulsif ilag degildir (9,25).

d. Paraldehid: Kontrol altina alinamayan konvul-
siyonlarda 0.2 mil/kg dozunda IV veya IM olarak verile-
bilir. Primer atilm yolu karacigerdir. Yuzde 7-18 oranin-
da akcigerlerden atildigi igin pulmoner 6édem ve pulrno-
ner hemorajiyi artirabilecegi unutulmamalidir. Rektal yol-
la verildiginde striktirlere neden olabilecegi icin glinde
Ugten fazla kullanilmamasi 6nerilmektedir (19,25).

e. Klonazepam: Kimyasal yapisi diazepema
benzeyen bir antikonvulsif ilagtir. Fenobarbital ve feni-
toine cevap alinamayan konvulsiyonlarda kullanilir.
Baslangi¢ dozu 0.1-0.2 mg/kg/giin olup daha sonra
0.3-0.5 mg/kg/giin'e gikilabilir. Ozellikle miyoklonik kon-
vulsiyonlarda ve infantil spazmda kullanilir (2,19).
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f. Sodyum valproat: Yenidoganda kullanimi ko-
nusunda calismalar sinirhdir. Miyoklonik ve tedaviye di-
rencli konvulsiyonlarda verilebilir. Gastrointestinal sis-
temden emilimi zayiftir ve bu yolla alindiginda etkisi 2-4
saat sonra basglar (19).

g. torazepam: Diger antikonvulsif ilaglarla durdu-
rulamayan status epileptikus tedavisinde basari ile kul-
lanilabilecegi belirtilmistir. Antikonvulsif etkisi paranteral
verilmesini takiben 2-3 dakika sonra baslar ve birkag
saat ile 24-48 saat devam eder. Baslangi¢c dozu 0.05-
0.10 mg/kg (max 4 mg) olup 2-5 dakikada IV olarak
verilir. Cevap alinamadigr durumlarda ayni doz 10-15
dakika sonra tekrarlanabilir. Idame dozu 0.05
mg/kg/gun'dar (19).

Tedavi Siiresi

Antikonvulsif ilaglarin tedavi suresi altta yatan kon-
vulsiyon nedenine baghdir. Hasta hastaneden ¢ikariima-
dan 6nce, idame fenobarbital tedavisi disindaki diger
antikonvulsif ilaglarin mimkinse kesilmesi dnerilmekte-
dir. Nérolojik muayene ve EEG normal ise hasta ¢ika-
riimadan 6nce tim antikonvulsif ilaglarin kesilmesini
onerenler de vardir. Daha ¢ok kabul edilen goéris ise,
ilaglara devam ederek norolojik fonksiyonlari ve EEG'yi
takip etmek, eger lcincli ayin sonunda EEG'de parok-
sismal bozukluk varsa, noérolojik muayene normal ve
hasta o ana kadar konvulsiyon gecirmemis olsa bile
antikonvulsif ilaci kesmemektir. Genellikle tekrar eden
konvulsiyonlar 3-6 ay i¢inde goérilmektedir. Hipoksik-is-
kemik ensefalopatiye bagli konvulsiyonda tekrarlama
riski %30-50'dir. Serebral anomalisi olan g¢ocuklarda
%80 oraninda epilepsi gelistigi i¢in antikonvulsif ilaglara
en az iki yil devam edilmelidir (1,2.19.25).

PROGNOZ

Yenidogan konvulsiyonlarinda mortalite orani
%15'dir. Yasayan hastalarin %30'unda mental ve mo-
tor gerilik, konvulsiyon ve diger nérolojik sekeller, %15-
20'sinde kronik ndébetler goérilir ve %50-55'inde normal
gelisim saptanir. Yenidogan déneminde konvulsiyon ge-
giren bir bebegin konvulsiyon gecirmeyen bebege goére
ilerde mental gerilik gelisme riskinin 55-70 kat, epilepsi
gelisme riskinin ise 18 kat arttigi bildirilmistir. N&ébetleri
24 saat iginde kontrol altina alinan bebekler, nérolojik
muayenesi normal olanlar, nébetten sonra 5 gun icinde
beslenmeye baslananlar ve EEG'de devamli anormal-
lik, persistan multifokal keskin dalga aktivitesi, belirgin
supresyon periyotlari ve zemin aktivitesi dizensizligi ol-
mayanlar prognoz acgisindan iyi guruba girerler.

Etyolojik olarak, hipoksik-iskemik ensefalopati ve
hipoglisemi de sekel orani %50, menenjitte %75'dlr.
Prematirelerde konvulsiyona bagh sekel orani %75, za-
maninda doganlarda ise %35'dir. Ge¢ hipokalsemiye
bagh konvulsiyonda prognoz c¢ok iyi iken, intrapartum
asfiksi ile birlikte olan erken hipokalsemide %50 ora-
ninda sekel saptanmistir (5,7,17,25),
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