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ÖZET 
Konvulsiyon yenidoğan bebeklerde oldukça sık 

rastlanan bir semptom olup tanı ve tedavide güçlük 
yaratan ve ciddi sekel bırakan problemlerin başında gelir. 
Yaşamın bu döneminde görülen konvulsiyonlar, etyotoji, 
klinik bulgular, tedavi ve prognoz yönünden diğer 
yaşlardaki konvulsiyonlardan büyük farklılıklar gösterirler. 

Anahtar Kelimeler: Yenidoğan, Konvulsiyon 
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Yenidoğan konvulsiyonları, doğumu takip eden ilk 
dört hafta içinde görülen konvulsiyonlardır. Bu dö­
nemde tedavide güçlük yaratan ve ciddi sekel bırakan 
problemlerin başında gelirler. Bu dönem konvulsiyonla-
rın sıklığı kaynaklarda %0.2-1.8 arasında değişmektedir. 
Dağılımın bu kadar geniş oluşu bu dönemdeki konvul-
siyonların çok değişik şekillerde ortaya çıkabilmesiyle 
ve vakaların bir bölümünde poligrafik yöntemler olma­
dan tanı konulamamasından kaynaklanan güçlüklerle 
açıklanabilir. Yenidoğan konvulsiyonlarında tanı, nöbet­
lerin standart şekilleri, sterotip tekrarlayıcı aktivitelerin 
klinik görünümleri ve anormal ağız-göz hareketlerinin 
bulunmasına dayanır. Daha büyük çocuklarda görülen 
iyi organize olmuş tonik-klonik konvulsiyonlar, yeni-
doğanın santral sinir sisteminin immatüritesi nedeniyle 
bu dönemde görülmemektedir (1-4). 

ETYOLOJİ 
Yenidoğan konvulsiyonları etyolojilerine göre ilk üç 

günde ve üçüncü günden sonra olmak üzere iki ana 
gruba ayrılır. Bu ayırım kesin bir sınıflama 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. 

Key Words: Newborn, Seizure 

Anatolian J Pediatr 1994, 3:75-80 

birlikte etyolojik yaklaşımda kolaylık sağlaması açısın­
dan yararlıdır (5,6). 

Yaşamın İlk üç gününde ortaya çıkan konvulsiyon-
larda sık rastlanan nedenler Tablo 1'de, üçüncü gün­
den sonra görülen konvulsiyonların nedenleri de Tablo 
2'de gösterilmiştir. Pratikte sık rastlanan bu sebepler 
dışında, intrauterin enfeksiyonlar, nörokutan displaziler 
gibi daha nadir sebepler de ilk 72 saat içinde konvul-
siyona neden olabilirler. İlk üç günden sonra, doğum 
travmasına bağlı konvulsiyonların yerini ön planda me-
tabolik ve enfeksiyöz nedenler almaktadır (Tablo 2). 
Tüm araştırmalara rağmen yenidoğan konvulsiyonlarının 
yaklaşık %25'inde nedenin bulunamadığı bildirilmektedir 
(7-9). 

Perinatal Asfiksi 
(Hipoksik-İskemik Ensefalopati) 
Genellikle prematüre bebeklerde sık karşılaşılan 

konvulsiyon nedenidir. Santral sinir sisteminin zedelen­
mesine neden olan asfiksi, hipoksi ve iskemi sonucu 
gelişir. Son yıllarda gerek obstetrik, gerekse yenidoğan 
bakım ünitelerindeki gelişmelerle sıklığı giderek azalıyor 
görülse de prematüre ve term bebeklerde görülen kon­
vulsiyonların en sık nedenini oluşturur. Bu tür konvul­
siyonlar hemen her zaman doğumu izleyen ilk üç gün 
içinde, hatta 2/3'ü ilk 24 saatte ortaya çıkar. Nöbetler 
belirsiz (subtle) olabileceği gibi çoğunlukla prematüre-
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Tablo 1. Doğumu izleyen ilk üç günde konvulsiyona yol 
açan nedenler 

1. Périnatal asfiksi 
2, Doğum travması 
3. intrakranial kanama 
4. Hipoglisemi 
5, Erken hipokalsemi (normofosfatemik) 
6. Hiponatremi (surrénal yetmezlik, su zehirlenmesi vb.) 
7. Be bağımlılığı veya eksikliği 
8. Konjenital serebral anomaliler 

Tablo 2. Doğumu izleyen ilk üç günden sonra görülen 
konvulsiyon nedenleri 

1. Geç hipokalsemi (hiperfosfatemik) 
2. Hipomagnezemi 
3. Enfeksiyonlar (menenjit, sepsis, ensefalit, intrauterin 

enfeksiyonlar) 
4. 5.gün konvulsiyonları (çinko eksikliği?, bakır eksikliği?) 
5. intrakranial kanamalar 
6. Doğumsal metabolik hastalıklar 

—Aminoasidüriler 
—Organik asidüriler 
—Galaktozemi 
—Glikojen depo hastalığı 
—Üre siklusu bozuklukları 

7. Nörokutan displaziler 
—Tuberoz skleroz 
—Nörofibromatozis 
—Incontinentia pigmenti 

8. Konjenital serebral anomaliler ve displaziler 
9. SSS'nin dejeneratif hastalıkları 
10. Kromozom anomalileri 
11. Selim familyal yenidoğan konvulsiyonları 
12. ilaç kesilme sendromları 
13. Kernikterus (nadir) 
14. Neoplazmlar (çok nadir) 

lerde tonik, miadında doğanlarda fokal-klonik tiptedir 
(7,10-13). 

İntrakranial Kanama 
İntrakranial kanamanın her tipinde konvulsiyon 

görülebilir. Fakat en sık intraventriküler ve primer suba-
raknoid kanamada konvulsiyon olduğu bildirilmiştir 
(4,7,8). Bu dönemdeki intrakranial kanamalar çoğun­
lukla doğum travmasına veya hipoksiye ya da her iki­
sine birden bağlı olarak gelişir. İntrakranial kanama, 
prematüre bebeklerde genellikle intraventriküler kana­
ma şeklindedir. Bu bebeklerde konvulsiyonlar doğum­
dan sonraki 15-48 saatler arasında ortaya çıkar (7,9). 
Bunun yanısıra yenidoğanda konvulsiyon sırasında sıs-
temik kan basıncı ve serebral kan akımında önemli öl­
çüde yükselmeler olduğu ve özellikle prematürelerde 
fatal intrakranial kanamalara neden olduğu bildirilmiştir 
(14,15). 
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Enfeksiyonlar 
Son yıllara ait gelişmiş ülkelerde, tüm yenidoğan 

konvulsiyon nedenlerinin %10-15'inl enfeksiyonların 
oluşturduğu görülürken, ülkemizde bu oran %35'lere 
kadar çıkmaktadır. Bakteriyel veya bakteri dışındaki et­
kenlerle meydana gelen enfeksiyonlar intrauterin dö­
nemde, doğumda veya doğumdan sonra gelişebilir. 
Konvulsiyona yol açan enfeksiyonların esasını sepsis 
ve menenji t o luşturur . Yen idoğan menenj i t ler in in 
1/3'ünde konvulsiyon gözlenir (2,8,16). 

Hipoglisemi 
Prognozu en ciddi olan ve kalıcı beyin hasarına 

yol açabilen önemli bir konvulsiyon nedenidir. En sık 
ilk 12 saat içinde olmak üzere doğumu izleyen saatler 
veya günler içinde ortaya çıkar. Hipoglisemiye en çok 
prematürelerde, düşük doğum tartılı bebeklerde ve di-
yabetik anne çocuklarında rastlanır. Kan glukoz düzeyi 
term infantta 30 mg/dl 'nin ve preterm infantta 20 
mg/dl'nin altında olması hipoglisemi olarak kabul edilir. 
Hipoglisemi semptomları; apne, uykuya eğilim, hipotoni, 
jitteriness ve konvulsiyondur. Hipoglisemik bebeklerin 
%80'inde nörolojik bulgular, %50'sinde ise konvulsiyon 
görülür (3,9,17). 

Hipokalsemi 
Metabolik nedenler arasında ön sırada yer alır. 

Yenidoğan döneminde ortaya çıkış zamanına göre iki 
gruba ayrılır. 

1. Erken hipokalsemi (Normofosfatemik hipo­
kalsemi): Hayatın ilk üç günü içinde ortaya çıkan bu 
konvulsiyonlar en sık prematürelerde, düşük doğum tar­
tılı bebeklerde, perinatal asfikside, diyabetli ve gebelik 
toksemili anne çocuklarında görülür (2,3,8). 

2. Geç hipokalsemi (Hiperfosfatemik hipokal­
semi): Konvulsiyonlar hemen daima 4-7. günler arasın­
da ortaya çıkarlar. C a / P oranı normalin altında olan 
mama ve inek sütü ile beslenen bebeklerle böbrek ve 
paratiroid fo.ıksiyonu tam olarak gelişmemiş olan yeni-
doğanlarda gözlenir. Konvulsiyonlar genellikle fokal tip­
tedir. Kalsiyum tedavisine yanıt oldukça iyidir (3,9, 
17). 

Hipokalsemi tanımı konusunda çok farklı görüşler 
o lmasına rağmen, kan Ca konsan t rasyonunun 8 
mg/d l ' den ve se rbes t Ca k o n s a n t r a s y o n u n u n 3 
mg/dl'den aşağı olması hipokalsemi olarak kabul edil­
mektedir (9,17). 

Hipomagnezemi 
Yenidoğan konvulsiyonlarının nadir bir sebebi olup, 

klinik hipokalsemiden ayırt edilemez. Ayrıca hipomag­
nezemi hipokalsemiye de neden olabilmektedir. Bu ne­
denle hipokalsemik konvulsiyonlarda özellikle kalsiyum 
tedavisine cevap alınamadığı ve fosfor düzeyleri normal 
olduğu durumlarda hipomagnezemi olasılığı düşünülme­
lidir. Magnezyum düzeyinin 1.5 mg/dl'den düşük olması 
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hipomagnezemi olarak kabul edilir. Çoğunlukla fokal 
tipte konvulsiyona neden olur (1,9,17). 

Piridoksin (B6) Bağımlılığı ve Eksikliği 
Piridoksin bağımlılığı, otozomal resesif geçen nadir 

bir metabolik defekttir. Piridoksin bağımlılığı veya eksikli­
ği olan bebekler genelikle mekonyumla boyalı olarak 
doğarlar ve asfiktik bebeklere benzerler. Konvulsiyonlar 
genellikle antikonvülsif ilaçlara cevap vermezler. İntra-
venöz pridoksin verilmesiyle konvulsiyon hemen durur. 
Piridoksin yetersizliğinin intrauterin dönemde de konvul­
siyona yol açtığı düşünülmektedir (9,10,17,18). 

Elektrolit Bozuklukları 
Hiponatremi ve hipernatremi seyrek rastlanan kon­

vulsiyon nedenleridir. Hiponatremi vücuttan tuz kaybı 
İle ve su zehirlenmesiyle gelişebilir. Asfiksi, menenjit 
ve sepsiste uygunsuz A D H (antidiüretik hormon) salgı­
lanmasına bağlı ya da hipotonik sıvı tedavisi uygulanan 
yenidoğanlarda Iyatrojenik olarak gelişir (1,3,10). 

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

Aminoasidüriler 
Bazı aminoasidüriler yenidoğan döneminde konvul­

siyona neden olabilirler. Bunlar arasında en sık görüle­
ni maple şurubu idrarı hastalığıdır. Konvulsiyonlar, ço­
cuk sütle beslenmeye başladıktan sonraki 5-10.günler 
arasında ortaya çıkar. Fenilketonüride yenidoğan döne­
minde konvulsiyon nadiren görülür, genellikle geç süt 
çocukluğu döneminde başlar (2,3,9). 

Selim Familyal 
Yenidoğan Konvulsiyonlar) 
Otozomal dominant geçiş gösterir ve ailenin bir­

çok ferdinde görülebilir. Yaşamın ilk üç günü içinde gö­
rülmesi, fizik ve nörolojik muayenenin normal olması, 
diğer konvulsiyon nedenlerinin bulunmaması ve pozitif 
aile öyküsü olan bireylerin nörolojik gelişiminin normal 
olması tanı İçin en önemli özelliklerdir. Konvulsiyonlar 
1-3 dakika devam eder ve genellikle 7 güne kadar tek­
rar edebilirler. E E G , genellikle normaldir, bazan multifo-
kal anomaliler görülebilir. Prognozu iyidir, fakat bu be­
beklerin %14'ünde 20 yaşından sonra epilepsi gelişme 
riski vardır (9,19,20). 

5.Gün Konvulsiyonlar 
Genellikle miadında doğan normal tartılı sağlıklı be­

beklerde, ilk hafta içinde görülen ve ortalama beşinci 
günde belirgin olan multifokal konvulsiyonlardır. Olduk­
ça nadir görülen bu konvulsiyonlar klonik tiptedir ve 
sıklıkla kısa sürelidirler (1-3 dakika). Genellikle tedavi-
siz dururlar. Bu bebeklerde ileride epilepsi görülme 
oranı %0.5'dir (19,21). 

Nörokutan Displaziler 
Bunlar içinde en sık görülen "Tuberoz skleroz"dur. 

Yenidoğan döneminde her ne kadar nadir konvulsiyon 

nedeni olsalar da konvulsiyonlu yenidoğanın ve anne 
ve babasının cildinde beyaz leke (hipomelanotik makûl) 
aramakta yarar vardır (2,9). 

YENİDOĞAN KONVULSİYONLARININ 
KLİNİK ÖZELLİKLERİ 
Yenidoğan konvulsiyonları çok değişik şekillerde 

görülebilir. Klinik görünümün çok çeşitli olması, hayatın 
bu döneminde serebral korteksin hem fizyolojik ve hem 
de morfolojik yönden olgunlaşmayı tamamlamamış ol­
masından kaynaklanır. Bu nedenlerden dolayı nöronal 
deşarjlar inkomplet olarak yayılır ve genellikle bir he-
misfere lokalize olur (6,9,17). 

Yenidoğan konvulsiyonlarınm klinik türleri şun­
lardır: 

1. Apneik konvulsiyon 

2. Kolay farkedilemeyen (subtle) konvulsiyon 

3. Tonik konvulsiyon 

4. Multifokal klonik konvulsiyon 

5. Fokal klonik konvulsiyon 

6. Miyoklonik konvulsiyon 

1. Apneik konvulsiyonlar: Klasik apneyi taklit 
eder. Aniden yüzde solukluk ve siyanoz gelişir ve kısa 
sürede normale döner. Konvülsif apnede bradikardi, 
nonkonvülsif apneye göre daha nadir görülür. Apne 
daha sıklıkla prematüre bebeklerde görülmesine rağ­
men bunların büyük bir kısmının konvülsif apne olmadı­
ğı belirtilmiştir. Son zamanlarda hayatı tehdit eden 
apne epizodları ve bradikardi ile kendini gösteren 
apneik konvulsiyonların "ani bebek ölümü sendromu" 
ile ilişkili olabileceği söylenmektedir (20,22,23). 

2. Kolay farkedilemeyen (subtle) konvulsiyon­
lar: Çok değişik şekiller göstermeleri ve klinik olarak 
zor tanınmaları nedeniyle bu konvulsiyonların tanımı 
için "amorf", "subtle", "fragmanter" gibi terimler kulla­
nılmıştır. Yenidoğanda garip, olağan olmayan, periyodik 
ve stereotipik hareketler karşısında her zaman konvul­
siyon akla gelmelidir (9,24). Gizl i konvulsiyonların en 
sık karşılaşılan klinik görünümleri şunlardır; 

— Hafif göz kayması, nistagmus 

— Paroksismal göz kırpma 

— Episodik göz açma 

— Oral otomatizmalar (çiğneme, emme, dil çıkar­
ma vb.) 

— El ve ayaklarda garip hareketler (pedal çe­
virme, yüzme ve kürek çekme hareketleri gibi) 

— Yüzde solukluk 

— Hipersalivasyon 

— Bradikardi, taşikardi, aritmi 

— Hiperpne 

— Belirli bir postürde kalma 

Bütün bu olaylarda konvulsiyon olup olmadığına 
karar vermek son derece zordur. Bu durumda, aynı 
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anda çekilen ya da uzun süreli E E G monitörü tanı koy-
durucu yöntemdir (5-7,24). 

3. Tonik konvulsiyonlar: Kollar ve bacaklarda 
ekstansiyon şeklinde belirir ve bazan el ve ayaklarda 
içe rotasyon buna katılabilir. Tonik konvulsiyonlar de-
serebrasyonla çok sık karışabilir. Bu konvulsiyonlarda 
genellikle görülen yüzdeki siyanoz ve ağız-göz hareket­
leri deserebrasyonda görülmez. Klonik hareketler ve 
apne sık görü len bulgulardı r . Bu nöbet ler intra-
ventriküler kanama ve diffüz S S S (santral sinir sistemi) 
hastalığı olan prematürelerde sıklıkla görülür. Prognozu 
kötüdür (9,19). 

4. Multifokal klonik konvulsiyonlar: Kol ve ba­
cakların klonik kasılmaları şeklinde olan bu konvulsiyon 
türünde ağız ve gözlerde de kasılmalar görülebilir. Mul­
tifokal konvulsiyonlar gelişigüzel olarak bir ekstremite-
den diğerine atlarlar. En sık hipoksik-iskemik ensefalo-
patilerde ve metabolik bozukluklarda görülür (6,9). 

5. Fokal klonik konvulsiyonlar: Diğer konvul­
siyon şekillerine oranla oldukça nadirdir. Tipik olarak 
lokalize olup bilinç kaybı ile seyrederler. Bir ekstremi-
tede belirir, yayılma olmaz ve prematürelerde hemen 
hemen hiç rastlanmaz. Doğum travması sonucu gelişen 
fokal organik lezyonlar başlıca görülme nedenidir 
(1,5,6,9). 

6. Miyoklonik konvulsiyonlar: Kısmen az görü­
len ancak prognozu çok defa kötü olan bir konvulsiyon 
türüdür. Bu vakalar haftalarca sonra infantil spazm 
(West sendromu) olarak karşımıza çıkabilir. Fokal veya 
salvolar şeklinde olabilir ve sıklıkla yüzde belirir (5,6,9). 

Yenidoğan döneminde görülen bazı hareketler 
konvulsiyonla karıştırılmamalıdır. Özellikle tremor (jitteri-
ness) ve miyokloni, konvulsiyondan ayırt edilmelidir 
(3,9). 

"Jitteriness", hızlı tremordur, yaşamın ilk günle­
rinde düşük frekanslı, düşük amplitüdlü titremeler ola­
rak belirir ve giderek azalarak üçüncü ayda kaybolur­
lar. Bu tremorlar genellikle "hiper alert" (aşırı uyanık, 
hipereksitabl) bebeklerde ve hipokalsemi, hipoglisemi 
ve hipernatremi gibi durumlarda görülür. Hareketlerin 
hızlı titremeler şeklinde olması, anormal göz hareketle­
rinin bulunmaması, dokunma, ses gibi uyaranlarla or­
taya çıkması ve pasif fleksiyonla durdurulabilmesi ile 
"jitteriness" konvulsiyondan ayırt edilebilir (3,9,10). 

Miyoklonik hareketler normal yenidoğanda ve özel­
likle preterm bebeklerde görülebilir. Konvulsiyonla ilgisi 
yoktur. Jitteriness ve miyoklonide E E G normaldir. 

TEDAVİ 
Yenidoğanlarda tekrarlayan konvulsiyonlar kalıcı 

defektlere neden olabileceğinden tedavinin acilen uygu­
lanması zorunludur. Tedavi çoğu kez semptomatlktir. 
Metabolik hastalıklar, sepsis ve menenjit gibi spesifik 
tedavi gerektiren hastalıklarda nedene yönelik tedavi 
yapılmalıdır. Konvulsiyon geçiren bir bebekten metabo-

litler için kan alındıktan sonra aşağıdaki tedavi planı uy­
gulanır. 

1. Glukoz: Oldukça ciddi sonuçlara neden olabi­
len hipoglisemik konvulsiyon yönünden nöbet geçiren 
bir bebekte kan şekeri Dextrostix ile bakı lmalı ve 
%15'llk Dextroz 2-4 mg/kg (0.5-1.0 gr/kg) hesabıyla üç 
dakikada IV olarak verilmelidir. Daha sonra glukoz dü­
zeyi 70-110 mg/dl'de tutulması için 6-8 mg/kg/dakika 
dozunda %10'luk Dextroz infüzyonu yapılır. Bir saat 
arayla kan şekeri ölçülür, hipoglisemi devam ediyorsa 
sırasıyla, 10-12 mg/kg/dakika dozuna çıkılır. Kan glukoz 
düzeyi yine düşükse hastaya fazla sıvı vermemek 
amacı ile IV hidrokortizon (5 mg/kg/gün) veya oral 
prednizolon (2 mg/kg/gün) verilir. Üç günlük korti-
kosteroid tedavisine rağmen hipoglisemi devam ediyor­
sa ilaç kesilir, 300 ug/kg (Max 1 mg) İM glukagon 
başlanır. Buna rağmen devam eden hipoglisemilerde 
endokrinolojik yönden ayrıntılı inceleme yapılmalıdır 
(1,2,19). 

2. Kalsiyum: Konvuls iyon nedeni h ipokalsemi 
ise %10'luk kalsiyum glukonat (2 ml/kg), aynı miktarda 
distile su ile sulandırılarak kalp atım hızı takibi ile IV 
olarak yavaş verilmelidir. Konvulsiyon nedeni hipokal­
semi ise kalsiyum seviyesi normale gelince nöbet du­
racaktır. Eğer nöbet durmazsa ikincil olarak hipomagne-
zemi düşünülmelidir. Hipokalsemiye bağlı konvulsiyon­
larda kalsiyumun İdame tedavisi verilmelidir (2,19). 

3. Magnezyum: Hipokalsemi olan hastaların yak­
laşık olarak yarısında hipomagnezemi olabilmektedir. 
H ipomagnezemide %50'l ik magnezyum sülfat, 0.2 
ml/kg/doz hesabı ile 6 saat arayla İM olarak verilir 
(19). 

4. Piridoksin: Piridoksin eksikliği veya bağımlılığı 
nedeniyle meydana gelen konvulsiyonlar antikonvulsif i-
laçlara oldukça dirençlidir. Bu konvulsiyonlar, 50-100 
mg piridoksin (B6 vit.) IV olarak verildiğinde dakikalar 
içinde durur. Bağımlılık durumu söz konusu ise 10-100 
mg/gün (oral) piridoksin, idame tedavi olarak verilmeli­
dir (18,19). 

5. Antikonvulsif ilaçlar: Antikonvulsifler, etkile­
rine göre akut konvulsiyonun durdurulmasında veya 
profilaktik tedavisinde kullanılmaktadır. Akut konvul-
siyonda kullanılan ilaçlar d iazepam ve paraldehittir. 
İdame tedavide ise en çok klonazepam ve sodyum 
valproat kullanılmaktadır. Fenobarbirtal ve difenilhidan-
toin hem akut, hem de uzun süreli tedavide kullanılır 
(19,25). 

a. Diazepam: Akut konvulsiyon nöbetlerin durdu­
rulması için kullanılmaktadır. Etkisi IV uygulanmasından 
1-3 dakika sonra başlar ve 5-15 dakika sürer. Yarılan­
ma süresi çok kısa olduğu için status epileptikusta en 
çok kullanılan ilaç olmasına karşın, profilakside önemi 
azdır. Akut konvulsiyonlarda nöbet durana kadar 0.1-
0.3 mg/kg dozunda IV olarak yavaş yavaş verilmelidir. 
Diazepam 0.3 m g/kg/saatte gidecek şekilde de kulla­
nılabilir (9,25). 
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Başka bir antikonvulsif ilaçla kombine edildiğinde 
solunum merkezini baskılayıcı etkisi artar. Dolaşımda 
aibumine bağlandığı için, yenidoğan sarılığında kernıkte-
rus riskini arttırabilir. 

Diazepam rektal mukozadan iyi absorbe edilen bir 
antikonvulsif ilaçtır. Status epileptikuslu çocukların 
%96'sında rektal diazepam uygulanmasının konvulsiyo-
nu kontrol altına aldığı rapor edilmiştir (20). Rektal dia­
zepam preparatı ülkemizde bulunmadığı için, akut nöbet 
anında ve damara girilemeyen durumlarda diazem am­
pul enjektöre çekilerek 0.5 rng/kg (max 20 mg) dozun­
da diazepam, beslenme sondası veya kateter yardımıy­
la rektuma verilir (19,25). 

b. Fenobarbi ta l : Yenidoğanda hem akut hem de 
profilaktik tedavide ilk tercih edilen ilaçtır. Kandaki te­
davi edici düzeyi 20 ug/ml'dir. Yenidoğanda fenobarbi-
talin yarılanma ömrü uzun olmasına rağmen yağ doku­
sunun azlığı ve ekstrasellüler sıvının fazla olması nede­
niyle tedavi edici düzeye ulaşması için 15-20 mg/kg'lık 
bir yükleme dozu verilmelidir. Cevap alınamayan vaka­
larda bir saat sonra 10 mg/kg'dan ikinci yükleme dozu 
verilebilir. Yenidoğanda yarılanma süresi çok değişken 
olduğu için (100-400 saat) serum fenobarbital düzeyleri 
sık sık kontrol edilmelidir. Serum düzeyi 40 ug/ml'yi 
geçmesine rağmen konvulsiyon kontrol altına alınamaz 
ise ikinci bir antikonvulsif ilaç ilave edilmelidir. Yüksek 
dozda kullanıldığında gelişebilecek hipotansiyon ve 
apne yönünden hasta dikkatle izlenmelidir (9,26). 

İdame tedavide fenobarbital dozu 3-5 mg/kg/gün'-
dür. Tek doz veya iki doz halinde 12 saat arayla pero­
ral verilebilir. 

c. Feni to in (Difeni lh idantoin): Yenidoğan kon-
vulsiyonlarında ikinci tercih edilecek ilaçtır. Karaciğerde 
metabolize edilir. Yarılanma ömrü yenidoğanda ilk haf­
tada 8-140 saattir. Bebek büyüdükçe bu süre artar. 
Serumda tedavi edici düzeyi 10-20 ug/ml'dir. Akut kon-
vulsiyonda ilk olarak 15 mg/kg'dan yükleme dozu IV 
olarak verilir. Bir saat sonra 5-10 mg/kg'dan ikinci doz 
verilebilir. Daha sonra 4-8 mg/kg/gün 2-3 doza bölüne­
rek tedaviye devam edilir. Doku nekrozu yapabildiği için 
İM olarak uygulanmaz. Aritmi yapabilme riski ve toksık 
etkileri nedeniyle fenobarbital kadar güvenilir bir anti­
konvulsif ilaç değildir (9,25). 

d. Para ldehid: Kontrol altına alınamayan konvul-
siyonlarda 0.2 ml/kg dozunda IV veya İM olarak verile­
bilir. Primer atılım yolu karaciğerdir. Yüzde 7-18 oranın­
da akciğerlerden atıldığı için pulmoner ödem ve pulrno-
ner hemorajiyi artırabileceği unutulmamalıdır. Rektal yol­
la verildiğinde striktürlere neden olabileceği için günde 
üçten fazla kullanılmaması önerilmektedir (19,25). 

e . K lonazepam: K i m y a s a l yapıs ı d i a z e p e m a 
benzeyen bir antikonvulsif ilaçtır. Fenobarbital ve feni-
toine cevap alınamayan konvulsiyonlarda kullanılır. 
Başlangıç dozu 0.1-0.2 mg/kg/gün olup daha sonra 
0.3-0.5 mg/kg/gün'e çıkılabilir. Özellikle miyoklonik kon­
vulsiyonlarda ve infantil spazmda kullanılır (2,19). 

f. Sodyum valproat: Yenidoğanda kullanımı ko­
nusunda çalışmalar sınırlıdır. Miyoklonik ve tedaviye di­
rençli konvulsiyonlarda verilebilir. Gastrointestinal s is­
temden emilimi zayıftır ve bu yolla alındığında etkisi 2-4 
saat sonra başlar (19). 

g. t o razepam: Diğer antikonvulsif ilaçlarla durdu­
rulamayan status epileptikus tedavisinde başarı ile kul­
lanılabileceği belirtilmiştir. Antikonvulsif etkisi paranteral 
verilmesini takiben 2-3 dakika sonra başlar ve birkaç 
saat ile 24-48 saat devam eder. Başlangıç dozu 0.05-
0.10 mg/kg (max 4 mg) olup 2-5 dakikada IV olarak 
verilir. Cevap alınamadığı durumlarda aynı doz 10-15 
d a k i k a s o n r a t ek ra r l anab i l i r . İdame d o z u 0 .05 
mg/kg/gün'dür (19). 

Tedavi Süresi 
Antikonvulsif ilaçların tedavi süresi altta yatan kon­

vulsiyon nedenine bağlıdır. Hasta hastaneden çıkarılma­
dan önce, idame fenobarbital tedavisi dışındaki diğer 
antikonvulsif ilaçların mümkünse kesilmesi önerilmekte­
dir. Nörolojik muayene ve E E G normal ise hasta çıka­
rılmadan önce tüm antikonvulsif ilaçların kesilmesini 
önerenler de vardır. Daha çok kabul edilen görüş ise, 
ilaçlara devam ederek nörolojik fonksiyonları ve E E G ' y i 
takip etmek, eğer üçüncü ayın sonunda EEG'de parok-
sismal bozukluk varsa, nörolojik muayene normal ve 
hasta o ana kadar konvulsiyon geçırmemiş olsa bile 
antikonvulsif ilacı kesmemektir. Genellikle tekrar eden 
konvulsiyonlar 3-6 ay içinde görülmektedir. Hipoksik-is-
kemik ensefalopatiye bağlı konvulsiyonda tekrarlama 
riski %30-50'dir. Serebral anomalisi olan çocuklarda 
%80 oranında epilepsi geliştiği için antikonvulsif ilaçlara 
en az iki yıl devam edilmelidir (1,2.19.25). 

P R O G N O Z 
Yenidoğan konvuls iyonlar ında mortalite oranı 

%15'dir. Yaşayan hastaların %30'unda mental ve mo­
tor gerilik, konvulsiyon ve diğer nörolojik sekeller, %15-
20'sinde kronik nöbetler görülür ve %50-55'inde normal 
gelişim saptanır. Yenidoğan döneminde konvulsiyon ge­
çiren bir bebeğin konvulsiyon geçirmeyen bebeğe göre 
ilerde mental gerilik gelişme riskinin 55-70 kat, epilepsi 
gelişme riskinin ise 18 kat arttığı bildirilmiştir. Nöbetleri 
24 saat içinde kontrol altına alınan bebekler, nörolojik 
muayenesi normal olanlar, nöbetten sonra 5 gün içinde 
beslenmeye başlananlar ve EEG 'de devamlı anormal­
lik, persistan multifokal keskin dalga aktivitesi, belirgin 
supresyon periyotları ve zemin aktivitesi düzensizliği ol­
mayanlar prognoz açısından iyi guruba girerler. 

Etyolojik olarak, hipoksik-iskemik ensefalopati ve 
hipoglisemi de sekel oranı %50, menenjitte %75'dlr. 
Prematürelerde konvulsiyona bağlı sekel oranı %75, za­
manında doğanlarda ise %35'dir. Geç hipokalsemiye 
bağlı konvulsiyonda prognoz çok iyi iken, intrapartum 
asfiksi ile birlikte olan erken hipokalsemide %50 ora­
nında sekel saptanmıştır (5,7,17,25), 
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