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* Nobet, anormal noronal desarjin klinik
manifestasyonudur.

« Cocukluk caginda en sik gorulen hayati
tehdit etme potansiyeli olan durumlardan

biridir.

—Cocuklarin ~%5 i1 bir veya
daha fazla nobet gecirir.




» Anormal noronal bosalim (lar)
J
Klinik (Nobet)

(Motor velveya duyusal ve/veya
otonomik ve /veya bilin¢ degisikligi)
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e Nobetin ozellikleri;
-Cocuzun yasina (beyin
maturasyonu)
-Anormal noronal bosalimin
lokalizasyonuna
-Etyolojiye (epileptik
ensefalopatiler)

baghdir.



Nobetlerin siniflanmasi:

Klinik bulgular, iktal ve interiktal EEG
bulgularina gore

y 2

Jeneralize Parsiyel
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o Epilepsi, yineleyen afebril ‘
nobetlerle karekterize
kronik bir durum.

e Tek nobet veya yineleyen,
ancak presipitan bir faktorle
ortaya cikan nobetler epilepsi

degildir.




Parsiyel nobetlerde semptomatoloji

1-Motor semptomiu
a)Fokal motor

b)Yayilan fokal motor
(Jacksonyen)

c)Verzif

d)Postural

e)Fonatuvar (vokalizasyon
veya konusmanin durmasi

2-Somatosensoryel veya ozel duysal
semptomiu

a)Somatosensoryel

b)Viziel

c)Odituvar

d)Olfaktor

e)Gustatuvar

f)Vertigo hissi

3-Otonomik semptomlu

4-Psisik semptomliu

a)Disfazik

b)Dismnezik (or:déja-vu )

c)Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin
bozulmasi)

d)Affektif (korku, ofke v.b.)

e)illiizyonlar (6r:makropsi)

f) Halusinasyonlar (or:muzik parcalar)




Frontal lob kokenli parsiyel epilepsi nobetleri

*Tonik ve postural olabilen motor belirtiler siktir (%50-60).

-Ozellikle biling korunmusgken tonik bas dénmesi frontal
lob nobeti icin tipik kabul edilir.

‘Baslangicta kompleks hareketler (ornegin: pedal
cevirme, kosma, tekme atma v.b.) seklinde otomatizmler

‘Bosalim bilateral oldugunda siklikla dusme eslik eder.
‘Konusma durmasi ve vokalizasyonlar gorulebilir.

Siklikla uyku sirasinda gorulurler. Atipik nobetler
Sacli deriden kaydedilen yiizey EEGsi kimi olgularda iktal donemde

I bile negatif kalabilir I




Frontal lobdan kaynaklanan nobetlerin klinik karakteristikleri

kontralateral fokal klonik aktivite, somatotopik
(primer motor alan) yayilim gosterebilir.

Rolandik bolge

zorlu dusunce, bilingli adversiyon,
Dorsolateral "psodoabsans” veya kompleks parsiyel nobet,
hizli jeneralizasyon

nonspesifik duysal aura, bilin¢li adversiyon ve
SMA ("supplementary motor area") tonik/distonik
(ek motor alan) postur, eskrimci posturu, konusma

durmasi ,vokalizasyonlar

erken bilin¢g kaybi, "psodoabsans"”, hizl

Frontopolar . :
jeneralizasyon

korku, psodoabsans, erken el hareketlerine
Cingulate iligkin otomatizmlerle giden kompleks parsiyel
nobetler, jeneralize tonik klonik nobet

Nokturnal kumeler halinde, ani baslangig, guglu
Orbitofrontal affekt (korku), tuhaf motor otomatizmler
(bimanuel,bipedal),vokalizasyonlar(kufur,ciglk)




Temporal lob nobetleri
Otonom ve/veya psisik semptomlar, olfaktor ve odituvar
illuzyonlarla giden basit parsiyel nobetler sik

‘Basit veya kompleks illuzyon ve halusinasyon

*Siklikla motor "arrest"le baslayip tipik oroalimentar
otomatizmlerle devam eden ve siklikla diger
otomatizmlerin eklendigi kompleks parsiyel nobetler

‘Kompleks auralar ve viseral duyumsama

‘Dismneziler ("déja vu", "jamais vu" vb.), cesitli kognitif
ve affektif semptomlar

Konusmanin durmasi, dizartri ve afazi
‘interiktal kisilik degisiklikleri




Pariyetal lob nobetleri
Elementer paresteziler en sik gorulen somatosensoryel
nobet semptomlaridir. Pozitif fenomenler (karincalanma,
elektriklenme kecelesme ve ignelenme gibi
duyumsamalar) Negatif fenomenler(hissizlik)

«Agri iktal bir semptom olarak gorulebilir.

*Vucudun belli bir bolumunu hareket ettirememe hissi

‘Beden imaji bozuklugu veya asomatognozi seklindeki
fenomenler

*Vertigo hissi




Oksipital lob nobetleri
*Genellikle gorsel; negatif (iktal korluk, skotom,
hemianopsi) veya pozitif (isiklar, renkler v.b.) elementer
veya kompleks olabilen belirtilerle giden nobetlerdir.

.iktal korliik
vizuel halusinasyonlar

Epileptik nistagmusun

*Gozlerin kargi tarafa donmesi, goz kirpma ve gozlerde
hareket hissi oksipital lob nobet semptomlari olarak
gorulebilmektedir .




Nobeti taklit eden durumiar
(Yalanci nobet, nonepileptik paroksismal olaylar)

 gercek nobetlere benzeyen,

 yenidogan doneminden genc¢ erigskin donemine
kadar ortaya cikabilen

* stk gorulen
bir grup sendrom ve bozukluktur .




Nobeti taklit eden durumiar
Senkop
*Soluk tutma ataklari
*Gece korkular (3-5 yas; uyuduktan 1-3saat sonra;
animsamaz; terleme,tasikardi siktir)
‘Metabolik nedenlere bagh suur kaybi
‘Migren (konfuzyonel durum, baziller migren)
Kardiak ritm bozukluklari (ozellikle supraventrikuler
tasikardi)
*Tikler
Jitterines
‘Munchausen send
*Hipnagojik miyokloniler
‘Benign paroksizmal koreatetoz
*Yalanci nobetler
Gastroozofageal reflu —Sandifer sendromu

i *Cocuklugun benign miyoklonisi i




SENKOP
« Beyin sapindaki retikuler formasyon merkezindeki
serebral kan akiminin ani azalmasi sonucu gecici, ani,
kisa sureli biling ve postural tonus kaybi

« Senkoplarin cogunda senkopun erken doneminde bir
uyari veya tesbit edilebilir bir uyarici faktor var.

- Oykiide siklikla senkopu aktive eden cevresel
faktorler (uzun sureli ayakta kalma, postur degisikligi,
kalabalik, sicaklik, yorgunluk, aclik veya eslik eden
hastaliklar) , duygusal veya stres faktorleri (kan
alinmasi, kavga, agri ve korku) var.




Kardiak senkop nedenleri diglanirsa;
otonomik yetersizlik veya noronal mediated senkop

$ $

otonomik kardiovaskuler kontrolun bozulmasi

Otonomik yetersizlikte, sempatik efferent aktivite
kronik olarak yetersiz, erekt posture gelmekle ani kan
akimi dususu (ortostatik hipotansiyon)

*Noronal mediated senkopta sempatik efferent
vasokonstriktor bozukluk episodik olarak ve ozellikle
bir tetikleyici faktor sonucu ortaya cikar.




Senkop

*Ortostatik hipotansiyon: 1996 konsensusu: Ayaga
kalkinca 3 dk icinde en az maxima basin¢ta 20, minimada
10 mm Hg dusus

‘Reflex olarak kalp hizinda artis olmaksizin TA dususu

‘Postural semptomlar ve TA, tuz , enfeksiyon, kafein,
alkol kullanimi, aclik ile ve gunun degisik saatlerinde
degisebilir.




Senkop

Noronal mediated senkop: Otonom sinir sistemi
aktivitesinde ani degisilik sonucu akut hemodinamik
reaksiyon

Erekt posturda kan akimi devaminin saglanmasi

sempatik aktivite artip, parasempatik aktivite azalarak
ve aradaki denge korunarak saglanir.

NMS da affarent veya efferent patwayde bozukluk
olabilir:




Noronal mediated senkop: Afferent yol

Stimulus (agri1, korku..)

<

Kortikal, limbik veya
hyoptalamik yapilarin
medulladaki otonom kontrol
merkezlerine uyari

Stimulus (agn)

¢

Arterial veya visseralarda
lokalize duyusal
reseptorlerin uyariimasi

ile periferal olarak

senkobun tetiklenmesi
(Sensory reseptorler basi veya
mekanik uyariya yanith, Vagus

ve glossofargeal sinirlerdeki
affarent fiberlarla iliskide ve bu
reseptorler uyarilinca
medulladaki vasomotor
merkezler inhibe olur)




Noronal mediated senkop: Efferent yol

Sinus noduna parasempatik efferent aktivitede
artis— Bradikardi ve sinus arresti

‘Vasodilatasyon—Kan akimi azalir
‘Vasodilatasyonun nedeni ?

‘Norepinefrin erekt postured artisi yetersiz ?

‘Vasopressin, endotelin-1, angiotensin I1I
vasokonstriktor peptidler sempatik aktivitedeki
dustisu kompanse etmek icin NMS da yukselirler.
Kolinerjik aktivitedeki artis sonucu nitric oxide
mediated vasodilatasyon s6z konusu mu?




Senkop Epileptik ndobet Yalanci nobet
Postur Ayakta Her postir Her postlr
Terleme Sik Seyrek Degisken
Renk Beyaz Morarma Degisken
Baslangic Yavas Ani/aura Degisken
Yaralanma Sik Sikga Cok seyrek
Konvulziyon Seyrek Tipik Atipik kasilmalar
Idrar inkontinansi Seyrek Sik Cok seyrek
Bilingsiz sure Saniyeler Dakikalar Genelde yok
Duzelme Hizl Yavasca Degisken
Postiktal konfuzyon |Cok seyrek Sik Yok/seyrek
Siklik Seyrek Degisken Genelde sik

Arttiran faktorler

Aclik, heyecan, sikinti

Uykusuzluk, sikinti,
cesitli

Stresli bir olay

Pelvik hareket Yok Seyrek Sik
Asenkron hareket  |Yok Seyrek Sik
Yuvarlanma Yok Seyrek Sik
Stereotipik atak Seyrek Sik Seyrek
Pasif g6z agmaya  |Yok Seyrek Sik
direncg

Indliklenebilme Yok Yok Sik
EEG iktal bulgu Yok Cok sik var Yok

Interiktal bulgu

Nonspesifik

Sik

Yok/seyrek




Ani ve gecici biling ve tonus kaybi ile gelen ¢gocuga
) yaklasim:
Oyku:
‘Yag, Tetikleyen faktor ? Gunun hangi saatinde
oldu? Eefor sirasinda mi, dinlenirken mi? Solukluk,
siyanoz, terleme, vizyon bozuklugu oldu mu?

Hipersalivasyon, enurez, enkomprezis? Sure?

Tonus kaybi disinda motor komponent? Visual

semptom? Ataktan hemen sonraki klinik durum




Ani ve gecici biling ve tonus kaybil ile gelen ¢cocuga
) yaklagim:
Ozgecmis
‘Buyume-gelisme,

Siyanotik kalp hastaligi dusundurecek oyku
*(s1k alt sol. Yolu enf..)

Nobet oykusu

‘Noromotor geligsim




Ani ve gecici biling ve tonus kaybi ile gelen cocuga
yaklasim:
Fizik-norolojik muayene
*TA (yatarken, 45 derece, oturuken, ayakta)
*Fizik bulgu?

*Nor bulgu?

Senkop ? Konvlulsiyon? Pseudonobet?
EKG
KS
EEG
Kardioloji konsultasyonu




Senkop-epilepsi iligkisi?

N: 18, etyolojisi bilinmeyen senkop olgusu
Izlem siiresi 4 yil
Izlemde 4 hastada epileptk nobet (tiimii kiz)

Ilk senkop atagi ile ndbet arasindaki siire 7-19 ay.
Etyolojisi bilinmeyen senkop, epilepsinin Ik belirtisi
olabilir.

Senkoplu Igular epileptik nobet gelisimi yonunden
izlemek gerekir.

Aysun S, Apak A. J Child Neurol. 2000;15:59-61

Senkop olarak degerlendirilen ataklar aslinda nébet mi?
Uzun QT!!




Senkop-epilepsi iligkisi?
Epilepsi stiphesi olan hastalarda tilt testi

*120 hastada noral mediated senkop on tanisi ile tilt test
uygulandiginda, %49unda (59) test pozitif saptanmistir.

*%45 i (38) epilepsi tanisi ile AED almakta.

21 hasta epilepsi.

21 epilepsi hastasindan 4 olguda epilepsi ve senkop
birlikte (dual patoloji!)
Edfors et al. Acta Neurol Scand. 2007;15:59-61.




Ani ve gecici biling ve tonus kaybi ile gelen ¢cocuga
yaklasim:
lleri tetkikler
Ambulatuar EKG
‘Head-up tilt test: Yapisal kalp defekti olmayan,
aciklanamayan senkop tanisinda diagnostik

‘Pasive head-up tilt — venos donus azalmasi (NMS)

NMS: Baslangic¢ta yanit normal, bir sure sonra
hipotansiyon ve ani bradikardi

Klasik otonom yetersizlik: kan basinci tilti izleyerek
kan basinci progresiv olarak duser ve bradikardi
gorulmez.
Test: -40-60 dk sureyle, ilagsiz

-10-30 dk, isoprotorenol infuzyonu ile (sure azalir,

duyarhhlik artar, ozgulluk azalir)




Konversiyon:
Avustralya' da 16 yasindan kucuk cocuklarda
2002-2003 arasinda aktif, ulusal survelans calismasi:

insidens: 2.3 and 4.2/100,000.
*Yas: Averaj yas: 11.8; % 23 10 yasindan kucguk

*En sik klinik bulgular, istemli motor hareketler (%64),
duyusal semptomlar (%24), yalanci nobet (%23),
solunum problemleri (%14) , %55inde birden fazla
semptom var

Baslatan stres faktoru %62, %14unde anksiyete veya
depresyon nedeniyle psikotrop ila¢c kullanimi oykusu

i Kozlowska et al. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2007,46;:68-75. h




Konversiyon:

N: 51 cocuk ve adolesan ( ort. yas : 13.2 +/- 1.9,
dagilim: 9-16 yas)

Yalanci nobet en sik prezentasyon

%15.7 major depresyon, %37.2 anksiyete
bozuklugu

Pehlivanturk B, Unal F. Turk J Pediatr. 2000 ,42:132-7




Selim neonatal myoklonus
Yagsamin ilk alti ayinda uykuda bebegin kollarinda veya
govdesinde kismi multifokal veya jeneralize olabilen
silkinme hareketleridir.

‘Hareketler siklikla ritmik kumeler seklinde (frekansi
1-18/sn) uykuya dalarken olusur ve pasif hareketle
durmaz. Bebek rahatlamaya ve uykuya dalmaya
baglarken, beslenme sirasinda veya hemen sonrasinda
gozlenir. Alti ayliktan sonra kendiliginden gecebilir.




Selim infantil myoklonus

« Bas ve govdeyi tutan, kisa, tekrarlayici, senkron,
multifokal veya jeneralize, kime halinde ortaya ¢ikan
tonik ve myoklonik jerklerdir.

« Paroksismal aktivite infantil spazmlara benzer fakat
hipsaritmi paterni yokt, psikososyal gelisim normal,
vizuel agonozi yok.

- Birkac¢ hafta artis gosterir, 3 ay icerisinde azalir ve
kendiliginden 2 yila kadar kaybolur. EEG’de epileptik
aktivite gozlenmez.




Hiperekspleksiya
 Beklenmedik dokunma, isitsel, gorsel uyariya tonik
spazm ve asiri irkilme cevabi olarak yanit verilmesi ile
karakterize, nadir, otozomal dominant gecisli bir
hastalik. Sporadik ve otozomal resesif gecis olabilir.

« Kromozom 5q31.2 duzeyine inhibitor glisin reseptor
alfa 1 subunitesindeki farkli mutasyonlar.

- Hastaligin major formu epilepsi ile birlikte gorulen ve
kognitif bozulma gozlenen formudur.

« Minor form erigskin doneminde jeneralize katilik
olmaksizin uykuda periodik bacak hareketleri ve asiri
uyarilirlik ve jerklerle karekterizedir.




Hiperekspleksiya
- Bebeklerde dogumdan kisa sure sonra sesli
gurultulerle ve dokunuldugunda kuvvetli sicrama
cevabi gozlenir.

- Beslenme, elbiselerini degistirme, kucaklama tonik
posture neden olan yogun sicramalar olusturabilir.

« Sicramalar tum vucudu tutar. Baslangicta birkac
dakikada sonlanir, takiben jeneralize rijiditenin daha
uzun sureli tonik fazi olusur. Tonus artigi ve jeneralize
katilik ve refleks artisi ilk motor gelisim basamaklarinda
gecikme ile birlikte ilk bir yil icinde normale doner.
 Yenidogan doneminde klonazepam ile erken tedavi
gerekir.




Katilma (Soluk tutma nobetleri)
*Siklik: %4 ila %5

Cocukluk yas grubunda gorulen uzun sureli
ekspratuar apne.

Aglayan hastanin sesi kesilir ve solukluk veya
siyanoz delisir. Basit katilma nobeti renkteki
degisiklikten sonra sonlanirken, siddetli ataklarda
biling kaybi ve myoklonik jerklerle birlikte
opistotonus pozisyonuna ilerleyen degisiklikler,
jeneralize konviulziyon gorulebilir. Atak ani nefes alma
ve bilincin duzelmesi ile sonlanir.




Katilma (Soluk tutma nobetleri)
*En sik 6-12 ay arasinda, 5 yasa dek kaybolur.

*%34 unde aile oykusu vardir.
Ciddi bir kalici hasar bildiriimemistir.

Soluk katilma nobeti olan cocuklarda adolesan
doneminde senkop ataklari geligebilir.

Altta yatan neden; Siyanotik spellerde sempatik
aktivite artisi, soluk spellerde ise parasempatik aktivite
artigi ile giden otonomik regulasyon bozuklugu olarak
gorulmektedir.




Soluk tutma nobetlerinde QT dispersiyonu:
Norokardiojenik senkop ve epilepsi ile iligskisi?

Otonom disregtlilasyon ve artmis vagal uyar1 kardiak
arrest ve serebral iskemiye yol aciyor?

QT dispersiyonu olcerek bu hastalarda ventrikuler
repolarizasyon degerlendirildi.

*N.: 19 kiz, 24 erkek (3 -108 ay), Kontrol 13 kiz, 2 erkek

QT interval olculdu, duzeltiimis QT interval (QTc), QT
dispersion (QTd) ve QTc dispersion (QTcd) hesaplandi.
‘Bu cocuklarda otonom disfonksiyon ve ritm anomalileri
patogenezde etken olabilir.

Akalin F, Turan S, Yilmaz Y. Acta Paediatr. 2004 ,93:770-4.




Gratifikasyon bozuklugu (Haz fenomeni)
- Baslangic¢ yasi 3 ay-3 yas.

« Ailesi cocugun bu esnada bos bir noktaya bakarak
bacaklarini birbirine surttugunu ve homurdandigini
soyler.

« Atak sirasinda yuzde kizarma ile birlikte terleme
gorulur. Cocuk uyarildiginda sonlandirir ve rahatsiz
edildigi zaman sinirlenir.

« Hareket oturur, yatarken veya ayakta , evde veya
disarida olusabilir.

* Videoda veya kisinin gozlenmesi ile tani kesinlestirilir.
Daha ileri tetkik gerektirmez.




Uyku bozukluklari
Gece kabuslari: Korkulu ruyalardir ve ¢cocuk ruya icerigini
tekrar hatirlayabilir. Tipik olarak gece ortasi veya sabah
erken saatlerde olusur.

Gece teroru : Non-REM evresinden REM evresine geciste,
uykuya yattiktan sonra 1-1.5 saat icinde olusur. Sikhikla 18
ay civarinda baslar, 5-7 yas arasi pik yapar. Cocuk aniden
uyanir, kalkip yatagina oturabilir, yuruyebilir, kosabilir,
ajite ve anlamsiz konusabilir. Bu esnada pupiller dilate,
takipneik, tasipneik, terlemis ve delirium tablosundadir.
Cighk atar, durdurulamayan sekilde aglamaya baslar,
gozleri acik, ancak cevre ile baglantisizdir. Ataklar 5 ila 15
dakika arasinda sonlanir, bir saate kadar uzayabilir,
uyandiginda olayr hatirlamaz. Kabustan farki yeniden

uykuya dalmada isteksizlik olmamasi ve uykuya yeniden
I dalmadir. I




Hareket bozukluklari

 Tikler ¢cocuklarda ensik gorulen istemsiz hareketlerdir.
Motor, vokal veya duyusal olabilir. Tikler uykuda
gorulmez, stres veya anksiyete ile artar. Tik
bozukluklarinin gogu gecicidir ve tedavi gerektirmez.

- Paroksismal distonik (nonkinesijenik) koreoatetozis yuz,
govde ve ekstremiteleri tutan koreoatetoz ve distoni
ataklar1 ve siklikla disartri ve disfaji ile birlikte olan ve
birkac dakika ile saat surebilen ve haftada birkac kezin
uzerinde olusabilen ataklardir. Ataklar dinlenme sirasinda
veya kafein alimindan sonra ani baslar. Otozomal
dominant. kalitimhdir.




Hareket bozukluklari
Paroksismal kinesijenik koreoatetozis: Ataklar birkac
dakikadan kisadir ve distonik postur, koreoatetoz veya
balistik hareketlerle karekterize. Atak suresince
hastanin bilinci aciktir.

‘Diurnal degisim gosteren dopa cevapli distoni: 1-9yas
arasinda baslayan otozomal dominant gecen distoni.
Yorgunluk ve ayakta distoni ilk bulgulardir. Distoni
aksam saatlerinde kotulesir, sabahlarn iyilesir. Tedavi:
Levodopa ile dramatik iyilesme.

‘Benign paroksismal tortikolis: Migren varyanti. Aralikli
olarak boynun bukulmesi ve kendiliginden duzelme.
Baslangic¢ siklikla 2-8 ay arasinda gorulur. Prognoz iyidir
ve ¢cogunda spontan duzelme olusur.




Prof. Dr. Kenan
Tukel’e saygiyla
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Ambulatuar EEG
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