GIRIS ve AMAC

Katilma ndébetleri ¢ocukluk caginda oldukga sik goérulen, iyi seyirli
olmakla beraber aileleri ve olaya sahit olan diger kisileri ciddi boyutlarda
endiselendiren nonepileptik, tekrarlayan ataklar halinde seyreden tablolardir
(1). Medikal yayinlarda neredeyse yuzyillardir tartigilan bu ataklar 6&fke,
korku, travma gibi cocugun aglamasina sebep olan durumlari takiben ortaya
cikar (2). Nobetler atak aninda olusan renk degisikligine gdre siyanotik, soluk
ve bazi olgularda ise siyanoz ve solukluk birbirini takip eder nitelikte gelistigi
icin  mikst (karma) tip katilma ndbeti olarak 3 ayr grup halinde
siniflandiriimaktadir. Siyanotik ataklar soluk ataklara oranla daha sik gérdlar
(1,2,3,4). Gerek siyanotik gerekse soluk ataklar nébet benzeri aktivitenin
varligina gore basit ya da komplike nébetler olarak siniflandirilirlar (5).

Tipik baslangi¢ yasi 6-18 ay olarak bildirilen bu durumun nadiren de
olsa yasamin ilk birka¢ haftasi iginde olabilecedi gb6zlenmistir, olgularin
%10’'undan az bir kisminda ise iki yas Ustinde ndbetlerin bagladigi
bildiriimigtir (6). Noébetlerin genetik gecis gbsterdigine dair veriler mevcuttur,

olgularin yaklasik %20-35’inde pozitif aile 6ykusu bildirilmigtir (6,7).

Katilma nébeti olan c¢ocuklarda altta yatan patofizyolojik
mekanizmalara yonelik yapilan cesitli calismalar mevcuttur. Esas sorunun
her iki nébet tipinde de otonom sinir sisteminin dldzensizliginden
kaynaklandigi ve gelisen biling kaybinin serebral anoksiye sekonder oldugu
disunutlmektedir(6). Atak sirasinda EEG ¢ekilebilen olgularda erken hipoksi
ile birlikte 6nce hipersenkron zemin aktivitesi ve ardindan ritmik yavas aktivite
kaydedilmigtir, ndbet aralarinda EEG normal saptanmistir. Katilma
nobetlerinde EEG ¢ekilmesi epileptik aktivitenin varligi halinde saptanmasi ve

uygun tedavinin verilmesi acisindan énem tasimaktadir (1,2,5,6).



Patofizyolojik degerlendirmelerin sonucunda bazi olgularda uzun QT
sendromu gibi kardiak ritm bozukluklarinda da, katilma ndbetlerinde gorilen
belirtilerin ortaya cikabilecegi saptanmistir (1, 5). Ayrica altta yatan davranis
anomalileri ve psikososyal sorunlarin da klinik tabloda etkili olabilecekleri

disUnilmustar (8).

Katilma ndébetleri demir eksikligi anemisi ile de iligkili bulunmustur,
demirin merkezi sinir sitemindeki nérotransmitter sentezinde ve enzim
fonksiyonlarinda kofaktdér olarak roll oldugu bilinmektedir (9). Bunun yani
sira, demir eksikligi anemisi durumunda merkezi sinir sistemi dahil tim

dokulara ulagan oksijen diizeyinde de belirgin bir azalma olmaktadir (10,11).

Bu calismada faklltemiz cocuk sagligi ve hastaliklari polikliniklerine
bagvuran ve katilma ndbeti saptanan olgularimizda;
»basvuru yasl, cinsiyet, ndbetlerin baglangic yasi, ndbet sikligi, ailede
katilma ndébetinin varligi gibi demografik ve epidemiyolojik verilerin
saptanmasi
» hastalarda ayrintih bir fizik muayene ile 6zellikle kardiak ya da noérolojik
sistem patolojilerinin degerlendirilmesi
» hematolojik parametreler, EEG, EKG, telekardiogram gibi tetkiklerle demir
eksikligi ve anemisi, kardiak patoloji ya da ndrolojik sorunlarin irdelenmesi
»tedavi yaklagimlarinin gbzden geciriimesi, antikonvilzan kullanim
oranlarinin incelenmesi
»ailelerin etkin bilgilendiriimesini saglayarak esasen siklikla iyi bir seyir
gOsteren bu ataklar esnasinda yanhs yaklagsimlarda bulunulmasinin
dnlenmesi

» uzun vadede ise prognozun degerlendirilmesi amacglanmistir.



GENEL BILGILER
KATILMA NOBETLERI

Tanim ve Tarihge:

Katilma ndébeti, cocukluk caginda sik karsilasilan, aileler i¢in korkutucu
olabilen, iyi gidisli ¢ocukluk c¢agina sinirli bir klinik tablodur. Olumsuz
uyarilarla tetiklenen apne, biling kaybi, cilt rengi ve postural tonusta
degisiklerle karakterize nonepileptik paroksismal bir olaydir (1). Genelde
prognozu benign olmasina ragmen, bu ndbetler yogun tibbi hizmet
gereksinimine yol acabilmektedir ve bazi c¢ocuklar bu olay sirasinda
ebeveynlerdeki endiseyle beraber istem digi olarak fizik travmaya maruz
kalmaktadirlar (8).

Nobetler olay sirasinda olusan renk degisimi ve nébetin fizyopatolojik
mekanizmasina gbre siyanotik, soluk, mikst tip ndbet olarak
siniflandiriimaktadir. Renk degisikligine postural tonus degisikligi eslik

etmiyorsa basit, ediyorsa ciddi nébet olarak tanimlanir (6).

Kaynaklarda ginimuze kadar bu hastalikla ilgili olarak siyanotik-soluk
infantil senkop, nonepileptik vagal atak, beyaz refleks senkop, anoksik
konvulsiyon, refleks anoksik kasilma gibi isimler kullaniimistir(5,6,12).
Cocukluk ¢aginda semptomatik apnenin en yaygin formu olarak da bilinen
katilma ndébetlerine dair ilk tanimlamalar tarihte 1600’IU yillarda yasamig olan
Nicholas Culpepper adindaki bir ingiliz bitki bilimcisi tarafindan yapiimistir
(1,6). ‘A Directory for Midwives; or a Guide for Women in their Conception,
Rearing and Suckling their Children’ adiyla yayimlanan kitabinda bebek
bakimi ve tedavisi ile ilgili kisimda bu durum ile ilgili su sekilde bir tanimlama
yapilmigtir:

Bir hastalik var...cocuklarda sinir veya kederden ruhlar hareketlenince
kalpten diyaframa dogru zorluca kosar ve nefes alinmasina engel olur...
hiddet sonlandiginda bu semptom da son bulur (1).



18.ylzyillda da bu alanda incelemeler devam etmis ve katiima
ndbetinin epilepsi ve tetaniden farkh bir durum oldugu belirtiimigtir. Charles
Dickens gibi edebi yazarlar bile bu konuyu kullanmiglardir. 1950-1960’l
yilllarda klinik ve epidemiyolojik c¢alismalarin yogunlastigi bu konuda
psikojenik mekanizmalar 6éne sirilmls ve Kanner tarafindan aile ve gocuk
iligkisinin bozuklugunu yansitan bir durum olarak tanimlanmistir (13). 1963-
1965 yillari arasinda Lombroso ve Lerman tarafindan yapilan Boston’daki
4980 bebegin katilma ndbeti agisindan incelendigi ¢calisma bu alanda yapilan
en genis kapsamli epidemiyolojik ¢alisma olmustur ve yine bu c¢alismada
nobetlerin renk degisikligine dayal siniflandiriimasi yapilmistir (5). Bu
tarihten itibaren hastaligin klinik, patofizyolojik ve epidemiyolojik 6zelliklerine
ybnelik bilgiler oldukc¢a genislemis ve 19-20.yUzyillar icerisinde ¢ocuk saghgi

ve hastaliklari kitaplarinda da bu konuya yer verilmeye baslanmistir (12).

Epidemiyoloji:

Katilma ndbetleri ortalama % 4,6 - % 4,7 gibi bir oranda goértlmektedir
(1,6). Ciddi katilma ndébetleri saglikh ¢cocuklarin % 0.1 - 4.6’sinda gorillirken,
basit katilma ndbetleri ise yaklasik % 27 oraninda gorular (5,6,12). Lombroso
ve Lerman tarafindan hastalarin % 62’sinin siyanotik, % 19’unun soluk, %
19’unun ise mikst tip ndbet gecirdikleri saptanmistir. Laxdal ve ark. tarafindan
ise bu oranlar sirasiyla % 54, % 22, % 12 olarak belirtiimis ve geri kalan

%12’lik kisimda ise tanimlanamayan ataklar oldugu ifade edilmigtir (6).

Katilma nébetli olgularda %20-35 oraninda aile &ykistunin varhgi
saptanmigtir. ilk olarak Lombroso ve Lerman’in ¢alismasinda katilma nébetli
hastalarin % 23’Unde pozitif aile 6ykislt bulunmugsken, daha sonra DiMario
tarafindan yapilan bir ¢alismada bu oran % 34 olarak ifade edilmis ve bu
durumun siyanotik ya da soluk ndbet acisindan farklilik gd&stermedigi
belirtilmistir (3,14). Aile &6ykusinin siklikla maternal 6zellik gbsterdigi
saptanmistir (13). Katilma ndébetli olgularin aile agaci degerlendirmelerine
dayanarak duslUk gecisli otozomal dominant kalitimin olduguna dair veriler
elde edilmigtir (7).



Katilma ndbetlerinin kiz, erkek cocuklari arasindaki insidansi hemen
hemen benzer olmakla beraber erkeklerde hafifce belirgin oldugunu 6éne
sUren yayinlar vardir, ayrica katilma nébetli olgular ve kontrol grup arasinda

sosyoekonomik diizey agisindan da farklilik olmadigi belirtiimektedir (5,13).

Olgularin  blylk c¢ogunlugunda ndébet baslangic yasi 6-18 ay
arasidir(5). Nadiren baslangi¢ yas! iki yastan sonraki doneme sarkar. En
erken baslangi¢ yasi olarak ise yasamin ilk haftalari ifade edilmistir, olgularin
yaklasik %7’sinde yasamin ilk bir ayl icinde baslangicin oldugu
belirtiimektedir (5). Ozellikle siyanotik ataklar yenidogan dénemi ile 18 aylik
bir stire¢ icerisinde baslangi¢ gbsterirken, soluk ataklarda bu aralik 12-24 ay
arasindadir. 24 ay itibariyle katilma ndbetli olgularin hemen timinde ilk atak
gerceklesmis olur. Livingston tarafindan 384 cocukta yapilan bir ¢calismada

ortalama baslangic yasi 12 ay olarak bulunmustur (2,6).

Ataklar gin icerisinde birden fazla olabildigi gibi ayda bir veya nadir de
olsa yilda bir gibi bir siklikta da goérulebilmektedir (13). Baglangigtan sonra
aylar igerisinde noébet sikhginin arttigi ve ndbetlerin en sik gdéraldugu
dénemin yasamin ikinci yili oldugu bildiriimektedir. Ayni zamanda erkek
cocuklarda ndébet sikliginin kiz cocuklara gére daha erken dénemde pik
yaptigr ve bu dbénemlerin sirasiyla 13-18 ay ile 19-24 ay arasi oldugu
saptanmistir.

Katilma ndbetinin  ¢ocukluk c¢agr ile simirh olmasi ve blylk
cogunlugunun okul dncesi ddnemde kaybolmasi nedeniyle iyi seyirli bir klinik
tablo oldugu bilinmektedir. Bu stire¢ degisken olmakla beraber ortalama %
50 olguda sonlanma yasi 4 yas, % 90 olguda ise 6 yas olarak belirtiimistir
(5,6). Olgularin hepsinde 7-8 yas civarinda ndébetlerin son buldugu
g6zlenmistir (2,6). Fakat Goraya ve ark. tarafindan 8,5 yasinda olmakla
birlikte ndbetleri halen devam eden bir olgu bildirilmistir (15).



Klinik ve Fizyopatoloji:

Katilma ndébeti terimi ile gcocugun uzamis inspirasyon sonrasi istemli
olarak nefesini tuttugu ifade edildigi icin esasen Klinik tabloyu aciklamak
acisindan tam anlamiyla uygun bir terim degildir. Gergekte bu epizodlar
istemsiz, refleks olarak ortaya c¢ikar ve daha c¢ok ekspiryum esnasinda
gergeklesir (1).

Nobetler engellenme, azarlanma gibi duygusal gerilimleri ya da bir
takim fiziksel travmalari takiben olugan bir provokasyon dénemi ile baglayip
aglama ile devam eder (6). Provokasyon dénemindeki etmenler ndbet
tiplerine gére degisiklik gbsterir, siyanotik tipte nébeti baglatan uyaran daha
cok duygusal bir gerilim iken soluk tip 6zellikle fiziksel travmalarla tetiklenir
(5,6). Provokasyon ve aglama dénemini apne ya da sessizlik dénemi izler,
burada aglama 1-2 hickirik gibi kisa bir strede bitebilecegi gibi, siddetli
bagirmalarla da uzayabilir ve sonucta tim olgularda da agiz ekspiryumda
acik kalir. Ekspiryumdaki duraklama ile beraber derin bir siyanoz ve/veya
solukluk gelisir. Eger atak bu renk degisikliginden sonra biling kaybi ve postur
degisikligi olmaksizin derin bir inspirasyon ile sonlanmakta ise basit atak
olarak adlandirilir (6). Eger semptomlar devam ederse siyanoz ya da
solukluk artacak, c¢ocuk donuklasacak ve biling kaybi, postural tonus
degisikligi meydana gelecektir. Bu sekilde seyreden ataklar ciddi ataklar
olarak tanimlanir (6). Cok agir vakalarda ndbet sonlanmadan &nce
ekstremitelerde klonik hareketler ve nadiren de idrar kacirma gibi tablolar
g6zlenebilir (1). Sonugta tUm ndbetler derin bir i¢ ¢ekme ile sonlanir, bu
asamada ortalama oksijen saturasyonu % 40’lara kadar diser, serebral
anoksi s6z konusu olur (Sekil 1) .
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Sekil 1: Tipik katilma ndbetinin klinik seyri




NObet tipi ne olursa olsun patofizyolojik mekanizmanin temelinde
otonom disfonksiyon ve sonucgta gelisen serebral anoksinin yer aldigi éne
strtlmektedir (5,6,16). Katilma ndbetinde istemsiz olarak olusan Valsalva
manevrasina bagli intratorasik basin¢ artisi sonucunda kalbe dénen kan
azalir. Aglama ile olusan hipokarbi ve intratorasik basing artisi sonucu kalp
debisi azalir. Buna sekonder olarak serebral iskemi ve sonugta biling kaybi ile
kas tonusunda azalma olusabilir (1). Bu konuda ge¢misten ginumize
yapilan galigmalar incelendiginde;

e 1939 yilinda Peiper tarafindan katilma nébetli bir olgunun siyanozun
derecesinden bagimsiz olarak sadece zayif diyafragma hareketlerinin oldugu
ve ekspiryum sdresince artmis intratorasik basingla beraber glottis ve
solunum kaslarinda spazm oldugu gbézlenmistir. Burada sonuc¢ olarak
intratorasik basing nedeniyle kardiak outputun azaldidi ve bu durumun
serebral perflizyonda azalmaya yol actigi belirtilmigtir (1).

e 1967'de ise Lombroso ve Lerman tarafindan siddetli aglamanin
hipokapniye yol actigi ve ayni zamanda serebral dolasimda da yetersizlige
neden oldugu savunulmustur(1).

e Southall ve ark. ise 1985 ve 1990 yillarinda iki ayr ¢alisma ile katilma
nobetli olgularda solunum fizyolojisini incelemigler ve hizli baslangi¢c ve
hipoksemin agirigi nedeniyle intrapulmoner bir sant mekanizmasinin
olabilecegini iddia etmiglerdir (1).

e Yine 1985 yilinda, Anas ve ark. tarafindan sut c¢ocuklarinda
gerceklestiriimesi  zor bir calisma olmasi nedeniyle geg¢miste siyanotik
katilma nobeti Oykiast olan 11-50 yas arasi olgularda progresif hipoksi ve
hiperkapni yaniti kontrol grubu ile karsilastirilmig, burada kontrol grubunun
degerleri normalin Ust sinirna yakinken calisma grubunun degerleri normal
sinirlar icerisinde bulunmustur. Esas beklenen galisma grubunda ventilatér
kemosensitivitenin bozuk olmasi iken bu sekilde saptanmasi ise ilerleyen yas
ile solunum sisteminde gelisen maturiteye baglanmistir (1).

e 1990 yilinda Kahn ve ark. tarafindan ise 14 haftanin altindaki 71
katilma ndébetli olgu ve yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubunda, katilma

ndbeti ile kardiyorespiratuar kontrol mekanizmasinin iligkisi incelenmis ve her



iki grupta da bir gecelik uyku calismasi yapiimigtir. Hasta grubunda NREM
evre lII'in daha kisa oldugu, uyaniklik doneminin daha uzun oldugu ve uyku
evre degisikliklerinin daha fazla oldugu saptanmistir. Hasta grubundaki 41
olgunun uyku esnasinda hava yolu obstriksiyonu oldugu tespit edilmis ve
burada st hava yollarinin etkinliginin otonom sinir sistemi ile baglantili
olmasi nedeniyle katilma ndébetli olgularda ndébet aninda ve uykuda olan
obstriiksiyonun otonom sistem kontrol mekanizmalari ile iligkili oldugu 6ne
surdlmastar (16).

e DiMario ve Burleson tarafindan 1993 yilinda yapilan calismada ise
siyanotik atakli olgularda supin pozisyondan dogrulduktan 15 saniye sonra
kalp atim hizinda kontrol grubuna oranla daha belirgin bir artis oldugu ve
ayni sekilde diastolik kan basincinda da yodun bir artigin saptandigi
bulunmustur. Soluk atakli olgularda ise bu manevra sirasinda kan basincinda
disme olurken kalp hizindaki artis yeterli olmamistir. Normalde beklenen ise
baroreseptorler yoluyla beyin sapina giden uyarilarla vasomotor yataklarda
sempatik tonusun artmasi, buna bagli vasokonstriksiyon olugsmasi ve
ortalama arteryel basincin artmasi, ayrica sinoatriyal digim Uzerindeki

parasempatik tonusun azalmasi ile kalp hizinin artmasidir (1).

KE: karofik baroreseptor
AE: aortik baroreseptdr
WA vagal afferentler
SAMN: sinoatrial nod
WY wazomotor yatak

1: Parasempatik tonus azalir, kalp hizi artar 2: Sempatik tonus artar, arteryel basing artar

Sekil 2: Supin pozisyondan dogrulurken otonom sistemin dogal cevabi



e Soluk atakh olgularda, Bridge ve ark. tarafindan 1943’te yapilan bir
calismada atak esnasinda belirgin bradikardi ya da asistoli oldugu
saptanmigtir (1).

e 1967 ve1978 yillarinda sirasiyla Lombroso ve Lerman ile Stephenson
tarafindan okulokardiyak refleksi tetiklemek ve vagal tonusu degerlendirmek
amaciyla katilma nobetli olgulara okller kompresyon uygulanmis, soluk
nobetli olgularin %61-78’inde 2 saniyeden uzun slren asistoli saptanirken
siyanotik ndbetli olgularin sadece %23-26'sinda asistoli gelistigi gézlenmistir.
Ayrica kardiyak monitorizasyon esnasinda spontan nébet geciren olgularda
da ataklarin asistoli ile iligkili oldugu ve bunun vagal yolla gergeklestigi
bulunmustur. Asistolinin uzamasi halinde ise refleks anoksik ndbetlerin
ortaya ¢ikabilecegi belirtilmigtir (1).

e Fizyolojik bir durum olan solunumsal sinls aritmisi normal bireylerde
ekspiryumda parasempatik aktivitenin artmasina bagli kalp hizinda azalma
ve inspiryumda tam tersi mekanizmayla kalp hizinda artis saptanmasi
durumu DiMario ve ark. tarafindan 1995’de yayinlanan bir ¢alismada
incelenmis siyanotik grupta normal kontrollere benzer oranda saptanirken
soluk grupta istatistiksel olarak anlamlilik tasiyacak sikhkta sinds aritmisi
saptanmigtir (17).

Tam bu caligmalarin igiginda elde edilen net verilere dayanarak katiima
ndbetlerinde patofizyolojik mekanizmalara gére 3 grup olusturulabilir. ilk
grupta yogun solunum inhibisyonu varken kardiyak etkilenme s6z konusu
degildir, bu daha cok siyanotik atakli olgularin dahil oldugu gruptur, ikinci
grup ise minimal solunum inhibisyonuna ragmen yogun kardiyak inhibisyonun
oldugu gruptur ki 6zellikle soluk nébetli olgular bu gruba dahil edilirler. Gerek
yogun kardiyak inhibisyon gerekse yogun solunum inhibisyonunun gérildigu
Oclncl grupta ise mikst tip ataklar geciren olgular gorulir. Sonucta atak tipi
her ne olursa olsun esas sorun otonom disfonksiyon olarak izah edilmektedir,
¢cunky ilk grupta sempatik asir duyarlilik ya da sempatik hiperaktivite s6z
konusu iken ikinci grupta artmis parasempatik aktivite ya da duyarhlik
olaydan sorumlu tutulmaktadir (3,5,6).
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Ayrica katilma ndbetlerinin Ozellikle 12-24 ay arasi donemde pik
yapmasl ve bu dénemin halk arasinda korkuncg ikiler olarak adlandirilan
inatlasma dbénemine denk gelmesi nedeniyle bu cocuklarda standardize
davranis skorlari da incelenmis ve bu alanda c¢ok belirgin farkliliklar
saptanmamistir (18). Ancak yine de yaklasimsal bir komponentin olup
olmadigdi net degildir.

Katilma nébetinin patofizyolojisine yonelik yapilan ¢alismalar 1siginda
aneminin de roll oldugu saptanmistir. Bu konuda ginimize kadar yapilan
cesitli calismalarda 6zellikle katilma nébeti ile birlikte olan aneminin demir
eksikligi anemisi oldugu vurgulanmistir (1,6,8,19). Saglikh kisilerde eritrosit
sayisinin azalmasi veya hemoglobin (Hb) konsantrasyonunun o yas igin
belirlenen normal hemoglobin konsantrasyonunun 5 persentil degerinin
altinda olmasi anemi olarak tanimlanmaktadir. Anemiyi tanimlarken her yas
icin normalin alt siirinin belirlenmesi gerekmektedir. Vicuttaki demir
depolarinin azalip hemoglobin sentezinin kisittanmasina demir eksikligi (DE),
bu durumun daha da agirlasip Hb degerlerinin 5 persentil degerinin altina

inmesi ise demir eksikligi anemisi (DEA) olarak tanimlanmigtir (20,21,22)

Demir eksikligi anemisi gocukluk ¢aginda gortlen anemiler arasinda ilk
sirayl almaktadir (19,23). DE ve anemisinin psikomotor gelisim, davranis ve
bilissel iglevler Gzerine 6nemli boyutta etkisi mevcuttur. DE’nde eritrosit
yapiminin etkilenmesinden ¢ok dnce merkezi sinir sistemindeki demir azalir.
Bu azalma dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi nérotransmitterlerinin
sentezi, fonksiyonu ve degradasyonu icin gerekli demire bagimli enzimlerin
aktivitesini bozar. Caligsmalar degisik yas gruplarinda bu bozukluklarin farkh
belirtiler verdigini gdstermistir. Hizli beyin blylmesiyle birlikte temel
psikomotor becerilerin kazanildigi sit ¢ocuklugu ddneminde demir eksikligi
zeka duzeyinde kalici gerilige neden olabilir (19,21,23,24). Ayrica sut
gocuklarinda sik gorilen g¢abuk aglama, korku, c¢egingenlik, anneye
digkdnlik gibi davranis bozukluklari demir tedavisi ile kisa slrede

dizelirken, kognitif fonksiyon bozuklugunun, anemi diizelmis olmasina karsin

11



yillar sonra da devam ettigi bildirilmistir. Adolesanlarda DE dikkatsizlik,
konsantrasyon gugsUzIigu, okulda basarisizlik nedeni olmakta, kognitif
fonksiyon testlerinden en ¢ok sbézel 6grenme ve hafiza etkilenmekte, demir

tedavisinden sonra test sonuglari yikselmektedir (21).

Katilma N6betinde Tani ve Ayirici Tani:

Katilma ndébetlerinde degerlendirmenin baslangig noktasi atakla ilgili
dikkatlice alinan ayrintili anamneze dayanmalidir, cinkl katilma ndébetine
6zgul olan herhangi bir laboratuar testi veya goérintileme ydntemi yoktur
(13). Olgularda sikayetlerin baslangi¢c yasi, ndbet sikligi, nébetlerin klinik
ozellikleri irdelenmeli, aile dykileri ve 6zgegmisleri sorgulanmalidir. Ozellikle
nbbetin olug kosullari ve sdresi arastiriimalidir (1). Eger ataklar baslangi¢
anindan itibaren olgunun yakinlan tarafindan gbézlenemediyse Onemli
ayrintilar kaginlacagi icin tani koymak guglesebilir. Taninin dogrulanmasi
acisindan ailelerin atak anini video kayitlar ile gortntilemeleri hekime

yardimci olacaktir (1,5).

Ayrintih bir fizik inceleme ile 6zellikle kardiyak ve noérolojik patolojiler
acisindan olgunun degerlendirilmesi gerekir (2,25). Okuler kompresyon testi
daha cok soluk nébetli hastalarda iki saniyeden uzun siren bradikardi ve
asistoliyi saptamak igin taniya destek amaciyla kullanilan bir ydntemdir (4,6).
Ancak nonspesifik bir test olup, ressusitasyon islemi icin gereken her tirll
malzemenin bulundudu bir ortamda deneyimli kisiler tarafindan yapilmasi
gerekmektedir (13,14).

Tanida yardimci laboratuar tetkikleri igcerisinde olgularda egslik eden
olasi aneminin degerlendiriimesi igcin hematolojik tetkiklerin yapilmasi

uygundur.
Katilma ndbetlerinin ayirici tanisinda énemli bir yeri olan uzun QT

sendromunun degerlendirilebilmesi acisindan tim olgularin

elektrokardiyogrami incelenmelidir (1,2,5,28). Ayrica event recorder olarak

12



isimlendirilen, hastanin ginlik aktivitesini etkilemeksizin atak aninda aktive
edilmesi halinde EKG kaydi alinabilen bir cihazin da kullaniimasi séz
konusudur. Burada ataklarin hemen ©6nce ve sonrasinda da Kkayit
alinabilmekte bdylece bu dénemlerdeki kalp hizi degisiklikleri ve eger varsa
ritm bozukluklar hakkinda fikir sahibi olunabilmektedir (26,27).

Taniya yoénlendirebilecek bir bagka ydntem ise elektroensefalografi
(EEG) kaydi alhinmasidir (2,6,25). Uyanikken c¢ekilen EEG’lerde ¢ekim
esnasinda eger atak gerceklesecek olursa bu EEG’ye erken hipoksi
déneminde zeminde ritmik hipersenkron aktivite olarak yansirken, atagin
strmesi halinde erken klonik aktivite, opistotonus, yaygin kas spazmlarinin
oldugu déneme denk gelecek sekilde ritmik yavas aktivite olarak yansir.
Ardindan biling kaybiyla beraber kisa sireli elektroserebral sessizlik streci
ortaya cikar ve daha sonra senkron delta aktivitesi ile yavas toparlama
déneminden sonra normal ritme déner. Atak aninda ortaya cikan bu EEG
degisikliklerinin serebral anoksiye bagh olabilecegdi disintlmektedir. EEG’de
diken dalga aktivitesi kaydedilmez ve interiktal dénemlerde EEG kayitlar

normaldir (5,6).

Katilma ndbetleri 6zellikle anamnezle tam bilgi alinamayan olgularda

baska pek ¢ok tabloyla karisabilecek ve ayirici taninin dikkatle yapiimasini
gerektiren bir durumdur.
1. Epilepsi ayirici tanida ilk akla gelmesi gereken konudur. Epileptik nébet
tanisi konulan olgularin %20-30'unda esasen paroksismal nonepileptik
olaylar s6z konusudur ve bu olgular yillarca epilepsi tedavisi almakta ya da
dcincl basamak hastanelere ydnlendirilmektedirler. Buradaki problem
gercekte epileptik ndbetleri olan olgularin %30’luk bir oraninda da eslik eden
nonepileptik olaylarin olmasindan kaynaklanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada
nonepileptik olayin baglangici ile ger¢ek taninin konmasi arasinda gecgen
zamanin ortalama 9 yil oldugu ve bu yanlhs taninin yilhk maliyetinin 650 000
000 - 4 000 000 000 $ arasinda oldugu belirtilmistir (29).
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Epileptik ndbetler 6zellikle komplike ve soluk katilma ndbetleriyle
karigir. Tekrarlayici, dncesinde herhangi bir provokasyonun cogu zaman
olmadigi (refleks epilepsiler hari¢), bazi olgularda ates ve enfeksiyonlarla
birliktelik gésteren ndbetlerdir. Daha cok bir dakikadan uzun stren, uykuda
da gelebilen, nébet sonrasi uyku hali, konflzyon gibi post iktal dénem ile
devam eden bir durumdur (5). Katilma ndbetleri ise her zaman uyanikken ve
cogunlukla c¢ocugun yaninda bir yakininin varhd halinde gergeklesen,
6ncesinde bir uyaranin tetikledigi nonepileptik olaylardir. Epileptik nébetlerde
siyanoz gelismeden &6nce tonls ve postir degisikligi gérilirken katilma
ndbetinde 6nce siyanoz ve ardindan tonus, postir degisiklikleri gbzlenir
(2,5,13,25). idrar inkontinans! esas olarak epileptik ndbetlerde ortaya ¢ikan
bir tablo iken katilma ndbetlerinde nadiren goértimektedir. Epileptik olgularin
EEG bulgulan interiktal donemlerde de devam edebilirken, katilma ndbetli
olgularda atak aninda gérllen degisiklikler diginda EEG bulgulari normaldir
(2,5,25) (Tablo1) .

Tablo 1. Epileptik ndbetler ve katilma nébetlerinin klinik 6zellikleri

Ozellikler

Epileptik nébet

Katilma nobeti

Gestasyonel dénem,
dogum, fizik muayene

Siklikla patolojik,
hafif/agir nérolojik
sorunlar olabilir

Sikhkla normal

Ya Degisken Daha ¢ok siit gocuklugu
$ Her yasta olabilir ve oyun ¢aginda
Ailede pozitif 6ykii Siklikla olabilir Siklikla olabilir
Genelde yok,

Tetikleyen uyaran

bazen ses-isik-yiksek
ates gibi durumlar

Hemen her zaman
provokatif bir unsur var

tetikleyebilir
Uykuda gériilme Olabilir Olmaz
Postiktal degisiklik Genellikle var Nadiren var
idrar inkontinansi Sik Nadir
interiktal EEG Siklikla epileptiform Nonepileptiform
Antiepileptik tedavi yanit Siklikla var Yok
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Generalize epilepsiler generalize motor ya da absans ndbetler ile
karakterizedir. Generalize motor ndbetlerdeki iktal olay tonik, klonik ya da
tonik-klonik kas aktivitesidir ve postiktal dénem uyku ile devam eder. Bu
epileptik nébetlerin hafif seklinde ise myoklonus ya da atoni gibi postiral
tonUsteki kiguk degisiklikler gorulir. Absans nébetleri biling halindeki kisa
kesintiler ve hareketlerdeki anlik duraklamalar ile karakterizedir. Parsiyel
epilepsiler ise basit ve kompleks olarak ikiye ayrilir. Basit parsiyel epilepsiler
biling degisikligi olmaksizin tekrarlayan parsiyel nébetler ile karakterizedir,
semptomlar genellikle yOz ve ekstremitelerdeki istemsiz hareketler
seklindedir, duysal komponenti de olabilir, ancak ¢ocuklar tarafindan bunlarin
tarif edilmesi zordur. Kompleks parsiyel epilepsilerde ise biling ve davranis
degisiklikleri iktal olayin anahtar komponenti olarak karsimiza ¢ikar, emme,
¢igneme gibi otomatizmalar gorulebilir, postiktal donemde ise konflzyon veya
uyku hali goralar (5).

Refleks anoksik serebral ndbet ise katilma ndbeti, hickirik spazmlari

ve her cesit senkopu tarif etmek Gzere kullanilan genel bir terimdir. Bazi
olgularda bu durumlari takiben myoklonik jerkler ya da jeneralize tonik
ndbetler ortaya cikabilir (30). ilk olarak 1983 yilinda Stephenson tarafindan
anoksik epileptik ndbet olarak tanimlanan bu olayda zeminde muhtemel
genetik bir predispozisyon olabilecedi diusuntlmustdr. Katilma ndébeti ile
epileptik ndbetin birlikteligi Rett sendromunda s6éz konusu olabilir. Ayrica
Riley-Day sendromlu olgularda da hipoksi/hiperkapniye karsi rolatif
duyarsizlik sonucunda katilma ndébeti ile tetiklenebilen konvulsiyonlardan s6z
edilmektedir. Serebral hipoksi/iskemi suresince metabolik ihtiyaglarin nébet
esigini disUrebilecegi bildirilmigtir (31).
2. Ortostatik, vasovagal senkop: Otonom yetersizlige bagl ortostatik
hipotansiyon sonucu gelisen senkop c¢ocukluk c¢aginda nadir goéralUr.
Addlesanlar ve geng erigkinlerde uzun siren ayakta kalmayi takiben tasikardi
ile birlikte gérllen bir tablodur. Ortostatik intoleransi géstermek igin strekli
kan basinci monitorizasyonu ile birlikte 10 dakikalik bir ayakta kalma sireci
gibi basit bir ydntem yeterlidir (30).
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Vazovagal senkop ise ndral yolla tetiklenen senkopun en bilinen
formudur. Olay 6ncesinde vilcut i1sisinda ani artis, kan alimi gibi bir takim
cevresel etmenlerin oldugu, beraberinde aglamanin eslik etmedigi, her yasta
g6ralebildigi gibi nadiren sit cocuklugu caginda da gérllebilen ancak en
dramatik seyri ileri yaglarda gdsteren bu tabloda sersemlik, kulak ¢inlamasi,
gbérmede bulaniklik gibi serebral iskemi bulgulari olur. Glcli vagal uyar
sonucu karin agrisi olaya eslik eder. Tilt testi ile tani konulabilir (30).

3. Uzun QT Sendromlari: Ciddi boyutlarda hayati tehdit eden hipotonik ya
da konvulsif hareketlerle kendini gdsterebilen, ventrikiler tagiaritmi geligimi
sonucunda olan sendromlardir. Otozomal resesif gecigli, beraberinde
sagirhgin da géraldigu bir tablo olan Jervell ve Lange-Nielsen sendromunda
kolay tani konabilirken, Romano-Ward sendromunda disik gegisli otozomal
dominant kalitim sz konusu oldugu igin tani daha zor akla gelmektedir.
Ayrica uzun QT sendromlarinda ventrikller tasiaritmiyi tetikleyen olaylar
(6rnegin; katilma ndbetlerinde de tetikleyen faktdr olarak rol alabilen kiguk
kafa travmalari gibi) beraberinde néral yolla tetiklenen senkoplara da yol
acabilir. Fakat uzun QT sendromlari daha az gérilen tablolardir ve egzersiz
ile tetiklenebildigi gibi, uykuda da olusabilir (30). Daha ¢ok soluk katilma
nbbetleri ile karisabilen bu sendromlarda EKG ile QT araliginin élgiimesi tani
icin 6Gnemlidir (1).

3. Santral veya obstruktif apne: Burada hipoksiye sekonder olarak biling ya
da postir degisiklikleri ortaya ¢ikar, daha ¢ok uykuda gorilmektedir ve
¢ogunlukla katilma ndébetlerine oranla daha uzun bir sdregte gerceklesir.
(6,30).

4. Santral sinir sistemi lezyonlari: Chiari Tip 1 malformasyonu gibi
kranyoservikal bileske patolojilerinde EEG, EKG degisiklikleriyle iligkili
olmaksizin katilma nébetlerinde oldugu gibi uzamis ekspiratuar apne, senkop
gorilebilir. Oksiirik gibi beyin herniasyonunu arttirabilecek uyaranlar bu
ataklar tetikleyebilir. Katilma nébetleri daha c¢ok diger ydnlerden saglikli
olgularda gérilen durumlar iken, bu hastalarda ayrintili anamnez ve fizik
muayene bulgular ayirici tanida yardimcidir. Kesin tani icin kraniyal

goruntileme ydntemleri kullaniimaktadir (30).
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5. Gastrodzofageal reflii: Bebeklerde beslenmeden yarim saat kadar sonra
ortaya cikan refld ile iligkili anoksik ataklar gorilebilmektedir. Burada da
katilma ndbetlerindeki gibi olgunun ylazinde renk degisikligi gézlenir(30).

6. Ofke nébetleri: Korku, yorgunluk, uykusuzluk ve bazen kullanilan ilaglarin
da etkisiyle 6zellikle asin aktif gocuklarda, ebeveynlerin koyduklari limitlere
karsilik kendi otonomisini kazanma istegi sonucu ortaya ¢ikan nébetlerdir. Bu
ndbetler katilma ndbetleri gibi bir yasin sonuna dogru baslayip, iki yas civari
pik yaparlar ve 4 yas sonuna dogru siklikla sonlanirlar. Katilma nébetinden
farkh olarak éncesindeki uyaranlar her atakta farkl olabilir. Eger bu ataklar
gln igerisinde 3 veya daha fazla sayida, 15 dakikadan uzun sdreli ise ve 5
yas ve Ustlinde de siregeliyorsa altta yatan psikolojik veya sosyal problemler
acisindan olgular degerlendirilmelidir (5).

7. Panik atak: Herhangi bir gecerli sebep olmaksizin ortaya ¢ikan ani ciddi
bir kayg! hali ile karakterize daha ¢ok 7-14 yas arasi gérilen bir durumdur.
Ataklar genelde 10-30 dakika surer ve garpinti, sersemlik hali, dispne gibi
semptomlar ile birliktedir. Hiperventilasyon yogun olursa senkop ile
sonuglanabilir (5,13).

8. Munchausen sendrom by proxy (cocuk istismari): Bu tabloda ¢ocuklar
ebeveynleri tarafindan bagka hi¢c kimse tarafindan sahit olunamayan daha
¢ok norolojik semptomlarin tarif edildigi sikayetler nedeniyle doktordan
doktora, hastaneden hastaneye tasinmaktadirlar. Esas sorun uyumlu ve
model ebeveyn gibi gérllen bir ebeveyndeki hasta bir cocuga sahip olmaya
ybnelik zorlu istektir (5).

Katilma Nobeti-Sekel:
Bu olgularda ciddi, kalici sekel gérilmedigini belirten yayinlar olmakla

beraber uzun sdreli izlemde, 6zellikle soluk tip ndbeti olan olgularda geg
cocukluk ya da ergenlik déneminde % 17’ye ulasan oranlarda senkop
gbrulduga bildirilmektedir. Katilma ndébetli olgularin %0,5-4,8'inde epileptik
kasilmalar, ve %0-3,6 oraninda ise nérolojik gelisim anomalileri bildirilmigtir.
Katilma ndébeti ile epilepsi ve sinir sistemi arasinda gergek bir neden sonug
iligkisi kurmak zordur. Bu ndbetler esnasinda 6lUm ¢ok ender gorulen bir
durumdur ve aspirasyon, kardiyopulmoner resslsitasyon sirasinda

havayolunun tikanmasina bagh olarak ortaya ¢ikar (6).
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Katilma N6betinde Olgu Yonetimi ve Tedavi:

Katilma ndbetli olguya yaklasimda en &nemli nokta ailenin bu
ndbetlerin seyri, uzun dénem prognozu hakkinda bilgilendiriimesine dayanir.
Ebeveynlerin bu nébetlerin benign nébetler oldugu, eslik eden ek bir patoloji
olmamasi halinde 6élime yol agmayacagi, zeka geriligi ve fel¢ gibi bir olayin
gb6rilmeyecegdi hakkinda ikna edilmesi gerekmektedir. Atak aninda ¢ocuga
sakin yaklasiimasi, endise ile birlikte istenmeden cocuda zarar verecek
tokatlama, sarsma, soguk su altina tutma gibi hareketlerin yapilmamasi
gerektigi, biling kaybinin géraldigd olgularda dogru olanin olguyu yumusak
bir zeminde dismeyecegi bir yerde yan yatar pozisyona getirilerek yaralanma
ve aspire etme riskine karg! tedbir alinmasi oldugu anlatilmahdir. Beslenme
aninda bir atagin gelismesi ve havayolunu gida maddelerinin tikamasi
halinde havayolunun dikkatle temizlenmesi gerekmektedir. Bunun disinda

ressusitasyon mudahaleleri uygun dedgildir (1,2,6,25).

Ayrica ebeveynlerin cocuga karsi tutumlari agisindan da egitilmeleri
gerekmektedir. Bircok ailede ¢ocukta atagin tetiklenmesi endisesiyle cocugu
mumkan oldugunca aglatmama, isteklerini gerceklestirme yéninde yanlis bir
edilim s6z konusu olmaktadir. Ayrica atak aninda asiri endigse ve ¢ocugun
Uzerine agsin dustlmesi gibi yanhs tutumlarin ileri dénemlerde cocuklarda
davranig problemlerine yol acabilecegi bilinmelidir (2). Aile ici iletisimin,
Ozellikle anne-¢ocuk arasi iligkilerin dikkatlice degerlendiriimesi ve gereginde
bir psikiyatrist ile konsulte edilerek aile i¢i davranis terapisinin
uygulanmasinin da etkili olabilecegi bildiriimektedir (31).

Katilma nébetli olgularda yapilan tetkikler dogrultusunda demir
eksikligi anemisinin saptanmasi halinde demir tedavisinin 4 - 6 mg/kg/gin
dozunda baslanmasi uygundur. Bu tedavi ile katilma nébetlerinin siklik ve
siddetinde azalma oldugunu gdsteren cesitli yayinlar mevcuttur (5,6,8,32,
33,34,35,36,37,38,39).
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Ozellikle soluk tip agir bradikardi ya da asistoli ile seyreden ciddi
katilma ndbeti olan olgularda ginde iki ya da G¢ doz olarak 0.01 mg/kg/doz
seklinde atropin uygulamasinin faydali olabilecegi belirtilmigtir (1,6,13,28).
Transdermal skopolamin uygulamasi da yine soluk tip katilma nébetleri olan
olgularda  eglik  eden EKG anomalisinin olmamasi halinde
uygulanabilmektedir, ancak endikasyonlar agisindan olgular dikkatle
degderlendiriimeli ve tedavi verilen olgularda tasikardi, agiz kurulugu,

terlemede azalma gibi yan etkiler yakin izlenmelidir (13).

Oral teofilin, alfa adrenerjik antagonist etkili olan tetrabenazin gibi
ilaglarin da gegmiste kullanildigini gésteren yayinlar mevcuttur (2,6, 40).

Secili endikasyonlarla ciddi bradikardi, sinls duraklamasi goérllen
sinirll sayidaki olgularda kalici pacemaker implantasyonu ile de ndbetlerin

kontrol altina alindigi saptanmistir (1,2,6,41).

Yenidogan bebeklerde gorilen katiima noébetlerinde CPAP
uygulamasinin da etkili olabilecegini gésteren yayinlar mevcuttur, ancak ileri

calismalarin gerektigi belirtiimektedir (6,13).

Daha 6nce 12 katilma ndbetli olgu Gzerinde yapilan bir ¢aligmanin
sonucunda bir bitki ekstresi olan kan-baku-taiso-to adli maddenin de

nbbetlerin kontroll Uzerinde etkili olabilecegi bildirilmistir (42).

Gama amino bditirik asid benzeri bir madde olan pirasetam adli ajanin
76 cocuk Uzerinde yapilan kontrolli bir ¢calismada kullanimi ile elde edilen
sonuglar dogrultusunda bu ajanin da ndbet sikligini azaltmada etkili oldugu
ve yan etki profili agisindan da kontrol grubu ile fark saptanmadig
belirtilmistir (43).
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Katilma ndébetinin énlenmesinde daha Once yapilan bazi c¢alismalar
Isiginda antiepileptik ajanlarin da etkili olabilecegdi, 6zellikle karbamazepinin
10-20 mg/kg/gin  gin icinde iki ya da U¢ doza bolinmis sekilde
uygulanmasinin nébet kontroll agisindan etkili olabilecegi saptanmistir. Bu
etkinin antiepileptik aktiviteye bagli mi, yoksa davranis Gzerine olan etkisine
mi bagli oldugunun net olarak aydinlatilamadigi bildiriimektedir. Ayrica bu
ajanin 6fke ndbetlerinin kontroliinde de etkili oldugu savunulmustur (5). Fakat
ginimizde daha ¢ok kabul edilen gbéris ndbetlerin sonucunda serebral
anoksiye bagh olarak epileptik hareketlerin goérilebilmesine ragmen,
antiepileptik ajanlarin benign katilma ndébetlerinin profilaksisinde faydali
olmadigi seklindedir (1,6,25).
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GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Ana Bilim Dahl Poliklinikler’'ne Temmuz 2004 ile Subat 2006
tarihleri arasinda katilma ndbeti ile basvurmus olan 70 hasta alindi.

Katilma ndébeti tanisi en az 3 defa; provokasyonu takip eden aglama
dénemi, ardindan kisa bir sire agiz acik nefessiz kalma ile beraber ylz-
gbvdede renk degisikligi (siyanoz/solukluk), biling kaybi ve tonus degisikligi
seklinde bir klinik akisi takip eden atak OykislUne dayanarak ya da bazi
olgularda ndbetin gdzlemlenmesi ile konuldu. Noébet tipleri literatlire uygun

olarak siyanotik, soluk, mikst tip seklinde siniflandirildi.

TOm olgularda kullaniimak Gzere bir form olusturularak olgularin;
» Ad soyad, cinsiyet, dogum tarihi yazildi.
» Sikayetlerin baslangi¢c yasi, fakiltemize bagvuru ddnemindeki yasi ay
olarak kaydedildi.
» Olgularin ndbet tipleri, ndébet sikliklari kaydedildi.
» Nobeti tetikleyen faktdrler sorgulandi.
» Hastalarin 6zgegmigleri 6zellikle dogumda hipoksi, gegirilmis hastalik,
operasyon OykisU ve ontogenez basamaklarina gére ndéromotor gelisim
acisindan irdelendi.
» Daha 6nce katilma ndbeti sikayetiyle doktora basvurmus olan olgularda
antikonvilzan tedavi verilip verilmedigi sorgulandi.
» Aile dykuleri katilma ndbeti agisindan incelendi.
» Annenin egitim dizeyi kaydedildi.
» Ebeveynlerin ndbet anindaki tutumlari not alindi.
» Ebeveynlere katilma ndébeti, etyolojisi ve prognozu hakkinda bilgi verildi,
ndbet aninda yapilmasi gerekenler ve genel olarak katilma ndbetli gocuga
kars! sergilenecek tutum agisindan bilgi verildi.
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» Calismaya alinan tim hastalara ayrintili fizik muayene yapildi, ézellikle
kardiyak ve ndrolojik sistem patolojileri agisindan olgular degerlendirildi.
»Basvuru aninda olgularin agirlik, boy, bas cevresi olcimleri yapildi ve
persentilleri kaydedildi.

» Tim hastalara ilk bagvuruda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biokimya
Laboratuar’'nda Cell Dyne 3700 otomatik kan sayimi cihazinda empedans
yOntemi ile tam kan sayimi yapildi.

» Hastalarin serum demiri ve demir baglama kapasiteleri Uludag Universitesi
Tip Fakuiltesi Biokimya Laboratuar’'nda spektrofotometrik ve kolorimetrik
ybntemlere dayanarak Abbott-Aeroset marka cihazlarla c¢alisildi. Serum
demirinin  demir baglama kapasitesine oranlanmasi ile transferrin
saturasyonu hesaplandi (44).

» Olgular 1 yas alti, 1 yas -1,9 yas, 2 yas - 5,9 yas olmak lzere 3 ayr yas
grubuna ayrildi. Yas gruplarina gére hematolojik parametreleri g6z éninde
bulundurularak olgularin NHANES 3 kriterlerine (1988-1994) uygun sekilde
demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi acisindan degerlendirmeleri

yapildi.

Demir eksikligi anemisi tanisi yasa gére Hb, MCV, transferrin
saturasyon oranlarinin NHANES Il kriterlerinde belirtilen esik degerlerin
altinda olusuna goére konuldu (Tablo 1). Demir eksikliginde ise tani i¢in yas
gruplarina gére transferrin saturasyonu disukligu géz énunde bulunduruldu.
Burada transferin saturasyonunun yani sira, anizositozun o6lcimuU igin
kullanilan Eritrosit Dagilim Genigligi (RDW) olarak ifade edilen parametre de
g6z 6ndnde bulunduruldu. Normal referans araligi %11-14,5 arasinda olan
bu degerin ylzde 14,5’un Uzerinde olmasi ile birlikte MCV’nin disukliga
kuvvetle demir eksikligini distndlrir nitelikte degerlendirildi. Ayrica demir
eksikliginin erken safhasinda yikselmesi nedeniyle de énemli bir parametre
olarak ele alindi (45,46,47). Anemi saptanan ¢ocuklarda talasemi minor ile
demir eksikligi anemisini ayirmak icin Mentzer indeksi [MCV (Ortalama
eritrosit hacmi) /RBC (Eritrosit sayisi)] kullanildi. Mentzer indeksinin 13‘Un
altinda olmasi talasemi tasiyicihdi lehine yorumlandi (48,49).
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Tablo 1: Demir eksikligi anemisi kriterleri (NHANES 1ll, 1988-1994)

Yas Hemoglobin Transferin MCV
esik deger (g/dl) | saturasyonu (%) (f1)

1-1,9 yas <11 <10 <70
2-5,9 yas <11,2 <12 <75

Esik degerler i¢in géz éninde bulundurdugumuz NHANES 3 kriterleri
icerisinde 1 yas altl olgulara yo6nelik verilerin olmamasi nedeniyle bu
olgularimizda Hb<11 g/dl, MCV< 75 gr/dl, transferin saturasyonu < %16
olacak sekilde esik degerler belirlendi (50,51).

» Eslik eden elektrolit patolojileri, karaciger fonksiyon testi bozukluklari ve
renal fonksiyon bozukluklarinin incelenmesi agisindan olgularin serum
sodyum, potasyum, Ure, kreatinin, ALT (alkalen amino transferaz), AST (asid
amino transferaz) diizeyleri Uludag Universitesi Tip Fakdiiltesi Biokimya
Laboratuari’nda spektrofotometrik ve kolorimetrik ydntemlere dayanarak
Abbott-Aeroset marka cihazlarla ¢ahgildi.

» TUm olgulara telekardiyogram c¢ekilerek olgularin kalp ve akciger alanlari
incelendi.

» Calismaya alinan tiim olgulara Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan Cardioline Delta 60 Plus EKG cihazi ile
elektrokardiyografik degerlendirme yapildi. Hastalarin kalp atim hizi, kardiyak
ritmleri, dizeltiimis QT sureleri saptandi. Dizeltilmis QT stresi(QTc) Bazzett

form0line dayanarak hesaplandi:

QT mesafesi (saniye)

QTc =

\VRR mesafesi (saniye)
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»Bu hesaplama ile saptanan deger dogrultusunda hastalarda uzun QT
sendromlar ekarte edildi. 0.45 ve Uzerindeki degerler uzun QT sendromlar
acisindan anlamli olarak kabul edildi (52).

» Fizik muayenelerinde kardiyak patoloji digtndlen hastalara ve bunun yani
sira Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine
ekokardiyografik degerlendirme amagh sevk edilen katilma nobetli
olgularimiza Hewlett Packard Sonos 5500 model ekokardiyografi cihazi ile iki
boyutlu ve Doppler ekokardiyografi yapildi. Atrial septal defekt, pulmoner
stenoz, aort stenozu, mitral valv prolapsusu ve benzeri kardiyak yapisal
anomaliler degerlendirildi.

» Hemen hergun katilma ndbeti olan ve ayni zamanda bu tetkik igin sevk
alabilen olgulara event recorder cihazi ile atak aninda kalp atim hizi ve ritmi
acisindan kayit alindi. Bu amagla Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Bilim Dal’'nda Reynolds Medical Cardiocall ST 80 event recorder
cihazi kullanildi. Kayit alinan tim hastalarda aileye nébet esnasinda kayit
alinmasi icin cihazin aktivasyonu 0Ogretildi. Aktivasyon 6ncesindeki 1 dakika
ve sonrasindaki 1 dakika igin 2 kanallil EKG kaydi alind1.

» Hastalarimizin hepsine epileptik aktivitenin degerlendirilmesi agisindan
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nbroloji Bilim Dal’nda Nihon
Kohden EEG 2110 marka EEG cihazi ile EEG kaydi alindi. Epileptik aktivite
saptanan olgulara antikonvilzan tedavi baslandi. Bunun yani sira daha
6ncesinde epileptik ndbet olarak degerlendirilen ve antikonvilzan tedavi
baglanarak faklltemize yoénlendirilen, fakat EEG kayitlarinda epileptik aktivite
lehine bulgu saptanmayan ve anamnez, klinik bulgular dogrultusunda
konvillzyon olarak degerlendiriimeyen olgularin antiepileptik tedavileri
azaltilarak kesildi.

» TUm olgularimiza Gocuk Gelisim Uzmani tarafindan olgularin yas grubuna
uygun olarak Denver Gelisim Skalas’'na gbére degerlendirmeleri ya da
psikoelementer degerlendirmeleri yapildi. Saptanabilen aile ici iletisim
kusurlari kaydedildi.
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» Yapilan tetkikler sonucunda demir eksikligi saptanan olgularda 2
mg/kg/giin  demir tedavisi baglanirken, demir eksikligi anemisi olarak
tanimlanan gruba tedavi dozunda 4 mg/kg/gin seklinde demir tedavisi
baslandi. Her iki gruba da Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Diet
Poliklinigi tarafindan demirden zengin gidalardan olusan bir diet listesi verildi.
Basvuruda demir tedavisi verilen olgularin ilk kontrolde, iki aylk tedavi
slrecini takiben kontrol tam kan sayimi, serum demiri ve demir baglama
kapasiteleri Olcllerek ve transferrin satlrasyonlari hesaplanarak tedaviye
yanitlar degerlendirildi.

» TUm olgular 3 kez ikiser ay arayla kontrol edilmek suretiyle en az 6 ay takip
edildi.

» Olgularin kontrollerdeki nébet siklik ve siddetleri kaydedildi.

» Olgularin ailelerinden ¢alisma igin onay alindi. Galismadan énce Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi onayi alindi.

istatiksel analiz Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik
Anabilim Dal tarafindan yapildi. Verilerin istatistiksel analizleri SPSS for
Windows ver. 13.0 paket programi kullanilarak elde edildi. Verinin normal
dagihm gobsterip g6stermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Normal
dagilmayan veri icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve
ikiden fazla grup karsilagtirmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson korelasyon katsayilari ile incelendi.
Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-
kare testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi a=0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Ana
Bilim Dali Polikliniklerine Temmuz 2004 ile Subat 2006 tarihleri arasinda
katilma ndbeti yakinmasi ile bagvurmus olan 70 hasta calismaya alindi.
Olgularin 32'si kiz (% 46), 38'i erkek (%54) idi.

Calisma grubunu olusturan olgularin nébet baslangic yaslarinin
ortalamasi 10.45 + 9 ay olarak bulundu. GCalismamizda en erken katilma
nébetinin géruldigd dénem yasamin 15. giinu iken, en ge¢ baslangi¢ yasi 43
ay olarak saptandi. Olgularimizin fakultemize bagvuru yasi ortalamasi 22 £14
ay idi. Basvuru yas! agisindan en kuguk olgumuz 1.5 aylikken, en blyUk
olgumuz 57 aylik idi. Nébet baslangic ve basvuru yasi ortalamalarinin
cinsiyetlere gére dagilimi Tablo 1’de gd&steriimektedir. Cinsiyetlere goére
baslangic ve basvuru yaslarinin ortalamalari acgisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi..

Tablo 1. Cinsiyete gére basvuru ve baglangi¢ yas ortalamalari

Genel

ortalama Kiz Erkek p- degeri

Baslangic yasi(ay) | 10,45+9 12.0+9 9.0+8
(Ort £ SD) p>0,05

ortanca deger 8 9 7

Basvuru yasi(ay) 22.0 +14 24014 204 +14
(Ort £ SD) p>0,05

ortanca deger 6 19 16
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Baslangi¢c ve basvuru yaslar arasinda gecen sire 11,6 =+ 11.0 ay
olarak bulundu.

NoObet sikhdi agisindan irdelendiginde en az yilda 1 atak, en fazla ise
ginde 4 atak olmak (zere olgularin katilma ndbeti gecirdigi saptandi.

Ortalama nébet sikligl ayda 8 atak idi.

Olgularin nébet tiplerine goére dagilimi incelendiginde 47 olgunun
siyanotik atak gecirdigi (% 67,1), 10 olgunun soluk atak gecirdidi (% 14,3), 13
olgunun ise mikst atak gecirdigi (% 18,6) 6grenildi. Noébet tiplerinin
cinsiyetlere gbre dagilimi Tablo 2'de gdsterilmigtir.

Tablo 2. N6bet tiplerinin cinsiyetlere gbére dagilimi

Nobet tipi Siyanotik Soluk Mikst Toplam
Oran (%) 67,1 14,3 18,6
Olgu sayisi n=47 n=10 n=13 n=70
Kiz (n) 20 8 4 32
% 42.6 80 30.8 45.7
Erkek (n) 27 2 9 38
% 57.4 20 69.2 54.3

Siyanotik nébet en sik gérilen nébet tipi iken, soluk nébet en az
g6rilen ndbet tipi olarak saptandi. Siyanotik ve mikst tip nébetler erkeklerde,
soluk tip nébetler ise kizlarda daha sik saptandi. Cinsiyet ve ndbet tipleri
arasindaki bu iligki degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli dizeyde
bulundu (p<0.05). Sekil 1’de olgularimizin cinsiyet ve ndbet tiplerine gbére
dagilimlar gésterilmistir.

Olgularimizin  ndébet tiplerine gbére baslangic ve basvuru yasi
ortalamalar istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemekteydi (Tablo 3).
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@ Siyanotik kiz O Siyanotik erkek
Soluk kiz OSoluk erkek
@ Mikst kiz O Mikst erkek

Sekil 1. Siyanotik ve mikst tip ndbetler erkeklerde, soluk tip ndbetler kizlarda
daha sik bulundu (p<0.05).

Tablo 3. Nobet tiplerine gbre baslangi¢ ve basvuru yasi ortalamalari

BASLANGIC YASI BASVURU YASI
(ort. ay £ SD) (ort. ay £ SD)
(ortanca) (ortanca)
. . 9.7 +9.3 19.8 +14.5
Siyanotik 7 16
12.4+ 4.8 24.3+10.9
Soluk 12 21.5
. 11.5£10.6 28.3+ 14.7
Mikst 8 31
p- degeri >0.05 >0.05
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Anamneze dayali olarak ndbeti tetikleyen faktérler psikojenik faktérler
(istedigini elde edememe, korku, engellenme gibi) ve travma olmak Uzere iki
gruba ayrildi. Katilma ndbetli olgularimizin 16’sinda (%22.9) travmanin nébet
oncesi tetigi ¢geken faktor oldugu, 54’Gnde (% 77.1) ise psikojenik olaylarin rol
aldigr saptandi. Tetikleyen faktérler ve ndébet tipi arasindaki iligki
irdelendiginde 47 siyanotik ndbetli olgunun 43'Unde (%91.4) psikojenik
faktoérler saptanirken, 4’inde (% 8.6) travmanin roli oldugu 6grenildi. 10
soluk nébetli olgunun 6’sinda (% 60.0) travma, 4’ande (% 40.0) psikojenik
faktorler anamnezde yer almaktaydi. 13 mikst nébetli olgunun 7’sinde (%
53.0) ndbet 6ncesi psikojenik faktorlerin rol aldigi, 6’sinda (% 46.0) ise
travmanin rol aldidi saptandi. Siyanotik nébetli olgularda soluk ve mikst ndbet
grubuna oranla daha ¢ok psikojenik faktérlerin rol aldigi tespit edildi (p<0.05)
(Sekil 2).

50-

40T
_ 43
a I
= 30
> o0l
2 20

101 4 4

0+ . . | L
Siyanotik Soluk Mikst
Nobet tipleri
O Psikojenik OTravma

Sekil 2: Nobeti tetikleyen faktorlerin nébet tiplerine gére dagilimi

Olgularin 6zgecmisleri sorgulandiginda siyanotik nébetli bir olgumuzun
daha o6nce bronsiyal astim tanisi almis oldugu, ancak son 6 aydir atak
gecirmedigi saptandi. Siyanotik ndébetli bir olgumuzda dogumda hipoksi

Oykusi oldugu ve ndéromotor gelisimin yasitlarina gére geri oldugu saptandi.
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Ozgecmislerinde antikonviilzan ajan kullanim 6ykisii yer alan 9

olgumuz mevcuttu, bu olgularin timdnde tedavi dis merkezde baglanmis ve

3’Unde faklltemize basvuru 6ncesi dénemde kesilmigti. Diger 6 olguda ise

basvuru aninda halen antikonvilzan ajan kullaniimaktaydi.

Olgularin soygec¢misleri irdelendiginde mikst ndébet nedeniyle izlenen

bir hastamizda anne ve babasinin ikinci dereceden akraba oldugu saptandi.

Calismadaki

olgularin  31’inin

(% 44,3) bir,
yakinlarinda katilma ndébeti 6ykist mevcuttu. Siyanotik nébetli 21, soluk

iki veya dGglUncu derece

nobetli 2 ve mikst ndbetli 8 olgunun ailesinde katilma ndbeti dykusu vardi.

Nobet tipleri ve ailede katilma ndbeti dykusunin varligi arasinda istatistiksel

olarak bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Sekil 3). Ailede katilma ndbeti olan 31

hastanin 21’inde katilma nébetinin paternal oldugu, 10 olguda ise maternal

oldugu géruldi. Ancak say yetersizligi nedeniyle istatistiksel testler gecersiz

saptandi.

Olgu sayisi

Sekil 3.

30
25
20
15

10

5
0

Nobet

Siyanotik Soluk

degerlendiriimesi

Olgularimizin

Mikst

tiplerine gobre ailede katilma nobeti

DO Ailede KN +
@ Ailede KN -

Oyklsunun

fizik muayenelerinde boy ve agirliklari  normal

persentiller i¢erisinde saptandi. Dogumda hipoksi 6ykisu olan bir olgumuzun

bas cevresi 5. persentil degerinin altinda bulundu. Bu olgumuzun néromotor

gelisim geriligi ve epileptik ndbet 6ykisl de katilma ndbeti sikayetine eslik

etmekteydi. Diger olgularimizin noérolojik sistem muayenelerinde patoloji

saptanmadi.

Kardiyovaskuler

sistem degerlendirmesinde yalnizca 3

olgumuzun dinlemekle pulmoner odakta 2/6 siddetinde kisa sistolik Gftrama

mevcuttu.
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Olgularimizin EKG degerlendirmelerinde; ortalama kalp atim hizlari
130 + 18,3/dk, ortanca deger 127/dk, (97/dk —178/dk) olarak bulundu. Uzun
QT sendromu agisindan hesaplanan QTc degerleri olgularin timinde normal
sinirlar icerisinde bulundu. Ortalama QTc 0.35 + 0.032, ortanca 0.36 (0.28 —
0.41) olarak tespit edildi.

Olgular kardiyak yénden incelendiginde siyanotik ndbetli 47
olgumuzun 3’Gnde (% 6,4) sindsal aritmi varken, soluk ndébetli 10 olgunun
3’Unde (%30) , mikst ndbetli 13 olgunun ise 5inde (%38.5) sinlzal aritmi
saptandi. Gerek soluk, gerekse mikst ndbet grubunda sintizal aritmi ylzdesi
siyanotik nébet grubuna oranla daha yuksek saptanmis olmakla beraber
yapilan istatistiksel degerlendirme dogrultusunda sadece mikst ndbet
grubundaki sintsal aritmi oraninin siyanotik grupla karsilastirildiginda anlami
oldugu bulundu (p<0.05) (Sekil 4).

100%
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40%-
30%-
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NS NN\

o
(o) o) ’&
=) NS O Normal ritm

.\{b
9 O Sinusal aritmi

Sekil 4: Nobet tiplerine gére sintsal aritmi ylizdelerinin karsilastiriimasi

Toplam 8 olgumuz event recorder ile degerlendirildi. Bunlardan bes
olgu siyanotik, bir olgu soluk, iki olgu mikst tip ndbet nedeniyle takip
edilmekteydi. Ancak sadece 3 siyanotik ndbeti olan olguda atak aninda kayit
alinabildi ve 3'Unde de katilma ndbeti esnasinda sinlzal bradikardi gelistigi

saptandi.
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EKO yapilabilen 23 olgumuzun 16’si siyanotik ndbetli, 3’G soluk
ndbetli, 4’0 ise mikst ndbetli olgulardi. Bu olgularin 8inde PFO (patent
foramen ovale), hafif pulmoner stenoz, hafif aort stenozu, mitral kapak
prolapsusu gibi ¢esitli anomaliler saptandi. PFO saptanan 3 olgunun izlemde
kontrol EKO’lari normal bulundu (Tablo 4). Bulunan kardiak patolojinin ndbet
tipine goére dagiliminda istatistiksel degerlendirme sayi yetersizligi nedeniyle

yapilamadi.

Tablo 4. Pozitif EKO bulgusu saptanan olgularimiz

— — (0]

2 | & g 0§ -
= < S < T 2 u "
Kiz 7 | Siyanotik Patoloji saptanmadi Normal PFO Normal
Kiz 24 Soluk Patoloji saptanmadi Normal MVP

Erkek | 15 | Siyanotik | P.O’da 2/6 sistolik sufl Normal Hafif PS

Erkek 44 Mikst P.O’da 2/6 sistolik sufl Normal Hafif PS

Erkek | 15 | Siyanotik Patoloji saptanmadi Normal PFO Normal

Erkek 39 Mikst P.O’da 2/6 sistolik sufl Normal Hafif PS

Erkek | 4,5 | Siyanotik Patoloji saptanmadi Normal PFO Normal

Erkek | 48 | Siyanotik Patoloji saptanmadi Normal MVP

Olgularimizin yapilan kan tetkiklerinde serum elektrolit diizeyleri (Ca,
P, Na, K) normal olarak saptandi. Ayni zamanda bdbrek ve karaciger
fonksiyon testleri (Ure, kreatinin, AST, ALT, albumin) de tim olgularda normal

sinirlar icerisindeydi (Tablo 5).
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Tablo 5. Biyokimyasal parametrelerin degerlendiriimesi

Ure Kreatinin | AST | ALT | Albumin Na K Ca
mg/d| mg/dI ul/L | UIL g/dl mEg/l | mEqg/l | mg/dl
Ortalama 21.8 0.43 343 | 21 4.2 139.3 4.3 9.84
Min. 8 0.2 15 9 3 134 3 8.7
Maks. 39 0.8 57 51 5.4 148 5.5 10.9
+SD 6.4 0.12 85 | 87 0.48 2.9 0.52 0.55

Katilma ndébeti ile demir eksikligi anemisi arasindaki iliski nedeniyle
¢alisma grubumuzu olusturan 70 olgunun hematolojik parametreleri 1 yas
6ncesi, 1 yas -1,9 yas, 2 yas - 5,9 yas olmak Uzere yas gruplarina ayrilarak
incelendi. Tablo 6’da belirtilen esik degerler dogrultusunda olgularda demir

eksikligi veya demir eksikligi anemisinin varligi degerlendirildi.

Tablo 6. Yas gruplarina gére hematolojik parametrelerin esik degerleri

Transferin
Yas grubu Hb MCV saturasyonu
(g/dl) (f1) (%)
<1 yas <11 <75 <16
1-1,9 yas <11 <70 <10
2-5,9 yas <11,2 <75 <12

Calismadaki olgularin ortalama hemoglobin degeri 11,05 £ 1,18 gr/dl,
ortanca 10,95 g/dl (7,2-14 g/dl) idi. Ortalama Htc % 32,9+3,43, ortalama
MCV 72 £ 6,5 fl olarak bulundu. Ortalama serum demir dizeyi 41,2 £ 23,6
pg/dl, ortalama serum demir baglama kapasitesi 415,94161,9 pg/dl,
transferin saturasyon %’si ise ortalama 10,2 + 6,6 saptandi. Ortalama RDW
%15,6 + 1,85 bulundu.

Yas gruplarina gbre hematolojik verilerin ortalamalari
degerlendirildiginde hemoglobin, hematokrit, RDW degerlerinin gruplar arasi
istatistiksel olarak farklilik gbésterdigi saptandi (p<0,05). 1 yas alti grupta
ortalama Hb 10,4+0,85g/dl, MCV 72+7,9 fl, serum demir duzeyi 35,6+15,2

pg/dl, demir baglama kapasitesi 408+86,8 ug/dl, transferrin saturasyonu
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%10, RDW %17,07+1,49 olarak saptandi. Bu degerler arasinda hemoglobin,
hematokrit ve RDW ortalamalant 1- 2,9 yas ve 2-5,9 yas grubuna ait
ortalamalarla kiyaslandiginda daha distk saptandi (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Yas gruplarina gére hematolojik parametrelerin dederlendirilmesi

<1yas 1-19yas | 2-5,9yas
(n=14) (n=31) (n=25) p-degeri
Hb (g/dI
onaén?at SL 10,4+0,85 11,241,19 | 11,3+1,27 | p<0,05
Htc (%
oHte (%) 30,6+1,84 33,2436 | 33,734 | p<0,05
MCV (fl
Ortalama(t S)D 72+7.9 71,245,3 73,2%7,1 p>0,05
RDW (%) 17,07+1,49 | 16,06+1,91 | 15,6£1,85 | p<0,05
rtalamaz SD
Fe (pg/dl
Fe (ug/dl) 35,6+15,2 384252 | 41,24236 | p>0,05
DEK (Hg/dl) 408+86,8 416,6468,6 |4159+61,9| p>0,05
rtalamazt SD
Tr.saturasyonu(%) | 10,04+8,1 9.4+6,4 10,0448, 1 050,05
Ortalamaz SD ’

Olgularda Hb, MCV, serum demir diizeyi, DBK, transferin saturasyonu,

RDW degerlerine bakilarak; »demir eksikligi anemisi olan grup (Grup 1)

» demir eksikligi olan grup (Grup 2)

»demir eksikligi veya anemisi saptanmayan
grup (Grup 3) seklinde ¢ ayri grup olusturuldu.

Anemi saptanan Grup 1’deki olgulara 4 mg/kg/gin seklinde demir
tedavisi baslanirken, demir eksikligi saptanan Grup 2'deki olgulara 2
mg/kg/giin dozunda demir tedavisi baslandi, tim gruplara dogru beslenme
aliskanhklar agisindan yén gosterici bir diyet listesi verildi. Ayrica tim
olgularimizin anne-babalarina katilma ndbetlerinin genel seyri, katilma
ndbetli cocuga genel yaklagim ve ndébet anindaki tutum acgisindan bilgi verildi.
izlemde ailelerden olgularin ndbet sayilarinin  kaydedilmesi istendi.
TOm olgular en az 6 aylk izlem sdreci igerisinde, 2 ay aralarla toplam 3 kez
kontrole cagirildi. Demir preparati baslanan olgularda (Grup1-2) tedavilerinin
kantitatif degerlendirilmesi agisindan ikinci ayin sonunda yapilan ilk kontrolde

tam kan sayimi, serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi ¢alisildi.
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Demir eksikligi anemisi bulunan Grup 1’de 39 olgu, demir eksikligi
bulunan Grup 2'de 12 olgu mevcuttu. Normal hematolojik parametrelerin
bulundugu Grup 3’te ise 19 olgu mevcuttu. Tablo 8de olgularimizin

hematolojik parametre ortalamalar tedavi gruplarina gére gosterilmektedir.

NoObet tiplerine gbre anemi agisindan hemoglobin degerlerinin
ortalamasi incelendiginde siyanotik ndbetlilerde ortalama hemoglobin degeri
10,9£1,2 gr/dl, ortanca 10,9 g/dl (7,2 -13,5 g/dl) bulundu. Soluk ndbetlilerde
ortalama hemoglobin degeri 11,4+0,9 g/dl, ortanca 11,5 g/dl (9,7 - 12,5 g/dI)
saptandi. Mikst ndbetlilerde ise ortalama hemoglobin degeri 11,09+1,18 gr/dl,
ortanca 10,9 g/dl (9,3 —14 g/dl) bulundu. En dislUk ortalama hemoglobin
dederi siyanotik ndbet grubunda olmasina ragmen, gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05) (Sekil 5).

Tablo 8. Baslangigtaki hematolojik verilerin gruplara gore ortalamalar

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(n=39) (n=12) (n=19)
Verilen demir tedavisi 4 mg/kg/g 2 mg/kg/g te?:lzl;}giz
Ort"a'?aff,’ﬂ)SD 10,3 + 0,93 11,9+ 0,7 12,1+ 0,74
Ort;tacm(:@ SD 8129 35425 352+22
on'é.".%él"sn 68,9 + 5,1 74,7+ 55 76,9 + 6,4
Ortﬁﬁ,‘,’]v,g’ﬁ)sn 16,4 £1,7 159+1,5 13,9+1,2
Orl::lélfégl)sn 28+ 11 39 £ 16,1 69 + 23
O?gﬁ,(#ﬂdglj 4335+ 50,2 | 416,6+ 68,6 | 382,6+ 635
“g‘:{:,;a;gg’g',f/") 6,41+ 27 10,7 + 8,3 17,7+ 4,3
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Sekil 5. Nobet tipleri ve ortalama hemoglobin dizeyi arasindaki iligki

Siyanotik ndbetli 47 olgunun 28’inde (% 59,5) demir eksikligi anemisi,
8’'inde (%17) demir eksikligi saptandi. Soluk nébetli 10 olgunun 4’inde (%
40) demir eksikligi anemisi, 2'sinde (% 20) demir eksikligi saptandi. Mikst
ndbetli 13 olgunun ise 7’sinde (%54) demir eksikligi anemisi, 2’sinde (%15,3)
demir eksikligi saptandi (Sekil 6).
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Sekil 6. Demir eksikligi ve anemisinin ndbet tiplerine gére degerlendirilmesi
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Tam olgulara demirden zengin diet ve katilma ndébeti ile ilgili genel yaklagim
Onerilerinde bulunulduktan sonra Grup 1 ve Grup 2'de sirasiyla 4 ve 2
mg/kg/gun dozlarinda demir tedavisi uygulandi. Bu amagla oral olarak + 2
degerlikli demir preparati glinde 2 esit dozda, yemeklerden yarim saat 6nce
Onerildi. 2 ay sonra Grup 1 ve 2'deki olgularin tam kan sayimi, serum demir
dlzeyi ve demir baglama kapasiteleri ¢caligildi. Sonuclar yas gruplarina gére
ve tedavi gruplarina gére irdelendi. Tablo 9 ve Tablo 10°’da olgularimizin
ortalama degerlerinin gruplara gére dagilimlari gdsterilmektedir. Ayrica bu 3
tedavi grubunun kontrollerdeki nébet sikliklari kargilastiriidi, hemoglobin ve
transferrin saturasyonu dizeylerindeki degisimlerle ndébet sikliklarindaki
degisimin iligkisi incelendi. Tedavi gruplarina gére nébet baslangi¢ yaslari ile

sonlanma yaslarinin ortalamalari karsilastiriidi.

Tablo 9. Demir tedavisi sonrasi yas gruplarina gére hematolojik verilerimiz

<1yas 1-1,9 yas 2- 5,9 yas
(n=12) (n=24) (n=15)
Org?ag;(jil)SD 11,90,47 12,2+0,64 12,210,54
0rt;tacm(°a/2 SD 35,4£1,6 36,6+1,84 36,611,59
Ort':\anlgn\:ng«_pso 77,5¢5,4 78,5¢4,4 79,6+3,5
Oﬂﬁg",!,g’@sn 13,820,92 13,520,63 13,320,65
Ortalampe §p | 59565 62179 67,5417
O?g:;g‘gfgn 376,5£60,9 369,5+43,2 372,4+45,9
T ortalamaa 80 | 16,113, 16,9:2,1 18,124,7

37




Tablo 10. Demir destegi sonrasi tedavi gruplarina gére hematolojik
verilerimizin ortalamalari

Grup 1 (n=39) Grup 2 (n=12)
Verilen demir tedavisi 4 mg/kg/g 2 mg/kg/g
Hb (g/dl)
Ortalamaz SD 11,910,44 12,7+0,67
Htc (%)
Ortalamat SD 35,8+1,4 38+1,97
MCV (fl)
Ortalamat SD 78,8+4,8 78+3,3
RDW (%)
Ortalamat SD 13,6%0,7 13,4+0,8
Fe (pg/dl)
Ortalamaz+ SD 63,4+12,1 63,319,6
DBK (pg/dl)
Ortalamat SD 368,2+46,3 383 £54,8
Tr.saturasyonu(%)
Ortalamazx SD 17,33,7 16,512,1

Tedavi gruplarina goére kontrollerdeki nobet sikliklari :

Grup 1’de ilk bagvurudaki nébet sikligi ortalamasi ayda 23 nébet iken,
ilk kontrol icin 4,7 ndbet/ay, ikinci kontrolde 1,8 ndbet/ay, U¢lincu kontrolde
ise 1,1 ndbet/ay saptandi.

Grup 2'de ilk bagvurudaki nébet sikligi ortalamasi ayda 12 nébet iken,
ilk kontrol icin 5,7 ndbet/ay, ikinci kontrolde 2,7 ndbet/ay, G¢lincu kontrolde
ise 1,2 nbébet/ay saptandi.

Grup 3’de ise ilk bagvurudaki ortalama nébet sikhdr 9 nébet/ay ndébet
iken, ilk kontrolde 4,4 ndbet/ay, ikinci kontrolde 3 nébet/ay, Ug¢lncl kontrolde
ise 1,5 nBbet/ay olarak saptandi.

ilk bagvurudaki nobet sikhg ile kontrollerdeki ndébet sikliklari
karsilastirildiginda, tim gruplarda da zaman iginde nébet siklik ve
siddetindeki azalma istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.05). Sekil 7’de
tedavi gruplarina gbére zaman igerisindeki ndbet sayilarinin seyri

gbsterilmektedir.
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Sekil 7. Tedavi gruplari - nébet sikligi iliskisinin degerlendirilmesi

Gruplar arasi degerlendirmede; birinci kontrolde kaydedilen ndbet
sikhdindaki azalma orani acisindan en belirgin degisim Grup 1’de (demir 4
mg/kg/gin seklinde tedavi verilen grup) saptanmakla beraber, gruplar arasi
istatistiksel olarak fark saptanmadi. iki ve Gglincii kontrollerde ise Grup 3 ile
Grup 1 arasinda ndébet sikligindaki azalma oraninin Grup 1 lehine belirgin
fark gOsterdigi bulundu(p<0.05). Grup 2'de ise tedavisiz gruba oranla
azalmanin 6zellikle G¢lncl kontrolde farkli oldugu bulundu (p<0.05). Grup 1

ve Grup 2 arasindaki karsilastirma sonucunda ise fark saptanmadi (p>0.05).
Demir destedi uygulanan gruplarda ilk basvuru ve kontrollerdeki

hematolojik parametre degisimleri ile katilma ndébeti sikhginin degdisimleri
arasindaki iligki Sekil 8 ve Sekil 9'da grafiklerle yansitiimaktadir.
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Sekil 8. Grup 1 icin izlemde Hb degeri 10.3 g/dl'den 11,9 g/dl'ye, transferrin
saturasyonu % 6,4ten %11,9’a artis gobsterirken, ndbet sikligi ayda 23
ndbetten 4,7 ndbete dismekteydi.
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Basvuru 1. kontrol

e=—=Hb ====Nobbet sayisi e=—=T.sat %

Sekil 9. Grup 2 icin izlemde Hb degeri 11,9 g/d'den 12,7 g/dl'ye, transferrin
saturasyonu % 10,7’den %16,5’e artig g0Osterirken, ndbet siklhigr ayda 12
nbbetten 5,7 ndbete dismekteydi.
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Demir dlizeyine gdre gruplararasi nébet baslangic ve sonlanma
yaslarinin karsilagtiriimasi:

Demir eksikligi anemisinin saptandigi ve 4 mg/kg/g demir tedavisi
uygulanan grup 1’de ortalama nébet baslangi¢ yasi 9,58 ay olarak bulundu.
Demir eksikligi saptanan ve 2 mg/kg/gun demir tedavisi verilen grup 2'de
ortalama ndébet baslangic yasi 9,46 ay idi. Demir eksikligi ve anemisi
saptanmayan grup 3’te ise olgularin ortalama ndbet baslangi¢c yasi 12,7 ay
olarak saptandi. Bu grup en ge¢ ndébet baslangi¢c yasinin gérildigi grup
olmakla beraber yapilan istatistiksel degerlendirmede gruplar arasi fark
saptanmadi (p>0,05).

Galisma baslangicindan sonuna kadar olan siireg igerisinde en az 6 ay
nbbeti olmayan olgularin yaslari sonlanma yas! olarak kaydedildi (Tablo 11) .
Toplam 45 olgunun en az 6 aydir nébetinin olmadigi bulundu. Bu olgularin
en kictgu 10 ayhkken, en biyaga 65 aylikti. Sonlanma yasi ortalama 33,8
ay, ortanca deger ise 29 ay bulundu. 4 ve 2 mg/kg/gin demir tedavisi verilen
olgular arasinda fark yokken, tedavisiz grubun diger iki grupla
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulundu. En disik
sonlanma yag! ortalamasi 27+11 ay seklinde 2 mg/kg/gin demir tedavisi
verilen grupta saptanirken, demir destegi veriimeyen grupta 45+14,7 ay
olarak saptandi (p<0,05). Sekil 10’da gruplara gbre ndbet baslangi¢c ve
sonlanma yaglarinin ortalamalari grafik ile gosterilmektedir.

Tablo 11. Tedavi gruplarina gére sonlanma yaslarinin degerlendiriimesi

Ort +SD Ortanca Min Maks

Grup 1,(DEA) | 32+ 14,7 ay 29 ay 10 ay 65 ay
Grup 2, (DE) 27+t 11 ay 23 ay 15 ay 50 ay
Grup3,(Normal) | 45+ 14,7 ay 45 ay 23 ay 63 ay
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Sekil 10. Gruplara gbére baslangic ve sonlanma yas ortalamalarinin

degerlendiriimesi

Ndébetleri sonlanan olgu sayilari degerlendirildiginde ndébet tipleri ve
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak fark saptanmazken, tedavi gruplan
arasinda anlamh farkhlik saptandi (p<0,05). 4 mg/kg/gin demir tedavisi
grubunda 24/39 olgu (% 61,5), 2 mg/kg/gin demir tedavisi grubunda 11/12
olgu (% 91,6), tedavisiz grupta ise 10/19 olguda (% 53.0) 6 aydir ndbet
olmadigr gérildi. Ikili karsilastirmada tedavisiz grup ile 2 mg/kg/giin demir
tedavisi grubu arasinda farklilik bulundu (p<0.05). Nébetleri sonlanan toplam
45 olgunun tedavi gruplarina gére dagilmina bakildiginda ise % 54’Gnin 4
mg/kg/giin demir tedavisi verilen gruptan oldugu, % 24’0nin 2 mg/kg/gln
demir tedavisi verilen grupta oldugu, % 22’sinin ise demir tedavisi verilmeyen

grupta oldugu géralda (Sekil 10-Sekil 11).
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Sekil 11. Tedavi gruplarina gore izlemde en az 6 ay sdresince ndbeti
olmayan olgular ile ndbetleri devam eden olgularin ylGzde oranlarinin

karsilastiriimasi

Tedavi gruplarina gére 6 aydir nobeti olmayan
olgularin dagilimi

-

OFe 4 mg/kg/g OFe2mg/kg/g O Tedavisiz

Sekil 12. 6 ay slresince ndbetsiz izlenen 45 olgunun tedavi gruplarina gére

dagihmi
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Galisma  grubumuzu  olusturan  annelerin  egitim  dizeyleri
irdelendiginde 19 annenin Universite, 26 annenin lise, 25 annenin ise
ortadgrenim mezunu oldugu goruldi. Annelerin 6grenim dizeylerine goére ilk
basvurudaki ndébet sikliklart  ile  kontrollerdeki nbébet  sikliklar

karsilastirildiginda fark saptanmadi (p>0.05).

Annelerin egitim dizeyine gbre basvuru ve ndbet baslangic yaslar
incelendiginde istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05)

Annelerin egitim dizeyinin anemi ve demir eksikligi Uzerine etkisi
acisindan yapilan kiyaslamada annesi Universite mezunu olan 19 olgunun
9'unda (%47,4) demir eksikligi anemisi, 2’sinde (%10,5) demir eksikligi
saptandi. Annesi lise mezunu olan 26 olgunun 12’sinde (%46,2) demir
eksikligi anemisi, 7’sinde (%26,9) demir eksikligi bulundu. Annesi
ortadgrenim mezunu olan 25 ¢ocugun 18’inde (%72) demir eksikligi anemisi,
3’Unde (%12) ise demir eksikligi saptandi. Annelerin 6grenim durumuna gore
yapilan bu kiyaslamada say! yetersizligi nedeniyle istatistiksel testler gecersiz
saptandi (Sekil 13).
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Sekil 13. Anne 6grenim durumu ile olgularin hematolojik parametreleri
(demir eksikligi anemisi / demir eksikligi / normal hematolojik parametreler)
arasindaki iligki
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Olgularimizin timune ilk bagvuruda EEG ¢ekildi. 56 olguda patolojik
bulgu saptanmazken, 11 olguda disritmik EEG, 2 olguda epileptik odak, 1
olguda organizasyon bozuklugu saptandi. Epileptik odak saptanan iki olguya
antikonvilzan tedavi verildi. Bu olgularimizin birinde dogumda hipoksi
Oykusi ve fizik muayenede néromotor gelisim geriligi mevcuttu, ayni olgunun
kraniyal MR gérintilemesinde ise sol frontoparyetal bdlgede volim kaybi
oldugu saptanmisti. Disritmik EEG olarak degerlendirilen 11 olgunun kontrol
EEG’leri 6 ay icinde tekrarlandi. Bu olgularin sadece birinde bulgular sebat
ettigi icin ve katilma nébetine ek olarak epileptik nébete yonelik anamnez de
verildigi icin antikonvilzan tedavi izlemde baslandi. Organizasyon bozuklugu
saptanan 10 aylik bir olgumuzda ise epileptik nébeti destekler nitelikte bir
anamnezin ve takip suresince gdbzlenmis bir epileptik nébetin olmamasi
nedeniyle olgunun izlemine ve 6 ay sonra EEG’nin tekrarina karar verildi,
izlemde c¢ekilen EEG'de ise epileptik odak tespit edildi. Bunun (zerine

antikonvilzan tedavi uygulanmasina karar verildi.

Galisma grubunu olusturan tim olgularimizin  ézgegmisleri
antikonvilzan ajan kullanimi agisindan sorgulandi. Toplam 9 olgumuzda
faklltemize bagvuru éncesinde antikonvilzan kullanim éykist mevcuttu. Bu
olgulardan Gg¢lne dis merkezde fenobarbital baslanmis ve ila¢ fakiltemize
basvuru éncesinde aile tarafindan kisa sureli bir kullanimi takiben kesilmigti.
Alti olgumuz ise fakilltemize basvuru aninda halen antikonvilzan ilag
kullanmaktaydi, bu olgulardan yalnizca birinde EEG’'de epileptik odak
saptandigi icin almakta oldugu ilaca devam edildi. Diger bes olguda ise
epileptik nébet 6ykisl saptanmamasi, fizik muayene ve klinik bulgular ile
tetkik sonuglarinin epileptik nébeti destekler nitelikte olmamasi nedeniyle
almakta olduklari tedavi azaltilarak kesildi.
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Gerek anne-gocuk arasi iletisim, gerekse c¢ocugun kendi Kisilik
ozellikleri dikkate alindiginda iki olgumuzun Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Psikiyatrisi Ana Bilim Dali Poliklinigi tarafindan konsilte edilmesi
uygun gordldi. ilk olgumuz giinde ortalama 3-4 defa siyanotik tipte katiima
nébeti geciren 11 ayhk bir kiz ¢ocugu idi. Yapilan degerlendirmeler
sonucunda 4 mg/kg/gun demir destedi ve anne- babanin bilgilendirilmesi ile
nébet sikligi ginde 1 nodbete kadar azalmakla beraber, hematolojik
parametrelerin dizelmis olmasina ragmen ndbet siddeti acisindan ayni
sekilde ciddi ataklar seklinde devam etmekteydi. Uludag Universitesi Tip
Faklltesi Kulak Burun Bogaz ABD Poliklinigi tarafindan yapilan
degerlendirmede obstruktif patoloji saptanmadi. Alinan ayrintii anamnez ve
cocuk gelisim uzmani tarafindan yapilan degerlendirme de g6z 6ninde
bulundurularak olgunun katilma noébetlerinin  sikhkla anne varhdinda
gerceklesmesi Uzerine, anne-gcocuk arasi olabilecegi disunllen iletisim
kusurlari nedeniyle cocuk psikiyatristine yonlendirilen olguda, annede
depressif sendrom oldugu saptanarak anneye antidepresan ila¢c baslandi ve
aile terapi programina alindi. Diger olgumuz ise 4 yasinda hemen hergln bir
kez siyanotik tipte katilma ndbeti atagi geciren bir kiz cocugu idi. Bu olgunun
ise ailesi tarafindan ifade edilen ve cocuk gelisim uzmani tarafindan da
saptanan hirgin ve agresif bir yapisinin olmasi, ayrica tirnak yeme
aliskanhdinin olmasi Uzerine ¢ocuk psikiyatristine ydnlendiriimesine karar
verildi. Olgunun es zamanh demir eksikligi anemisi de saptandidi igin 4
mg/kg/giin  demir tedavisi baslandi. Cocuk psikiyatristi tarafindan
degerlendirilen ve herhangi bir medikal ajan uygulanmaksizin &nerilerle
izleme alinan olgunun izlemde nébetlerinin sonlandidi ve énceye oranla daha
uyumlu oldugu, arkadaslari ile daha iyi iletisim kurdugu, ayrica tirnak yeme
ahgkanhginin da kayboldugu gézlendi.
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TARTISMA ve SONUG

Katilma ndébetleri pediatri polikliniklerinde sik¢a karsilasilan, aslinda iyi
gidisli olmakla beraber olaya sahit olan Kkisilerde endiseye yol acan
tablolardir. Bu konu tip tarihi boyunca , yaklagik 1600’10 yillardan bu yana

irdelenen bir konu olmasina ragmen halen tartigilan bazi noktalara sahiptir.

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Ana Bilim Dali Polikliniklerine Temmuz 2004 ile Subat 2006
tarinleri arasinda katilma ndbeti sikayeti ile bagvurmus olan 70 hastada
katilma ndbetlerinin epidemiyolojisi, patofizyolojisi ve tedavi yaklagimlarinin
g6zden gecirilmesi hedeflenmistir.

Katilma ndébetleri toplumda ortalama % 4,6 - % 4,7 gibi bir oranda
g6rilmektedir (1,6). Cinsiyet dagilimi hemen hemen benzer olmakla beraber
erkeklerde hafifge belirgin oldugunu One suren vyayinlar vardir (5,13).
CGalismamizda da literatlr ile uyumlu olarak olgularin 32’si kiz (% 46), 38
erkek (%54) idi.

Olgularin hemen timinde en ge¢ 24 ay itibariyle ilk atak gegirilir.
Olgularimizin ortalama ndbet baglangic yasina bakildiginda 10.45 + 9 ay
olarak bulunmustur. Calisma grubumuzu olusturan olgular arasinda katilma
ndbeti sikayetinin en erken 15 glnlik iken, en ge¢ ise 43 aylikken ortaya
ciktigi saptanmistir. Literatirde olgularin biyldk ¢ogunlugunda nébet
baglangi¢ yasinin 6-18 ay arasi oldugu, nadiren iki yastan sonraki déneme
sarktigl, en erken baslangi¢ yasinin ise yasamin ilk haftalan oldugu ifade
edilmistir(5). Livingston tarafindan 384 cocukta yapilan bir ¢alismada da
ortalama baslangi¢ yas! 12 ay olarak bulunmustur(2,6).
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Ataklar gun icerisinde birden fazla olabildigi gibi ayda bir veya nadir de
olsa yilda bir gibi bir siklikta da goérulebilmektedir(13). DiMario tarafindan
yapilan bir calismada olgularin % 50’sinin haftada en az bir nébet gecirdigi
saptanmistir. Baglangictan sonra aylar icerisinde ndébet sikliginin arttigr ve
nébetlerin en sk goérlldigl ddénemin yasamin ikinci yili  oldugu
bildirilmektedir. Calismadaki olgularimizin nébet sikliklari degerlendirildiginde
en az yida bir, en fazla ise ginde 4 atak olmak Uzere katilma ndbeti
gecirdikleri saptanmistir. Ortalama ndbet sikhdi ayda 8 atak olarak
bulunmustur. Olgularin ortalama bagvuru yasinin 22 ay+14 ay oldugu
saptanmigtir. Ailelerin blyltk c¢ogunlugunun ndbetlerin en c¢ok siklastigi
dénemde fakiltemize bagvurduklari g6z 6ninde bulunduruldugunda
literatire uygun olarak nébetlerin en sik gorildigu dénemin yasamin ikinci

yil oldugu géralmasgtdr.

Lombroso ve Lerman tarafindan hastalarin % 62’sinin siyanotik, %
19’unun soluk, % 19’unun ise mikst tip ndbet gecirdikleri saptanmigstir. Laxdal
ve ark. tarafindan ise bu oranlar sirasiyla % 54, %22, %12 olarak belirtilmis
ve geri kalan %12’lik kisimda ise tanimlanamayan ataklar oldugu ifade
edilmistir(6). Calismadaki olgularimizin ndébet tiplerine gbére dagihmi
incelendiginde ise literatirle uyumlu olarak % 67.1’inin siyanotik atak
gecirdigi, % 14.3'Gn0n soluk atak gegirdigi, % 18.6’sinin ise mikst atak
gecirdigi saptanmigtir. Ayrica istatistiksel olarak anlamlilik teskil edecek
sekilde siyanotik ve mikst tip nObetlerin erkeklerde, soluk tip ndbetlerin ise
kizlarda daha sik oldugu tespit edilmistir (Tablo 2, Sekil 1). Ulkemizde
Kolkiran tarafindan 2003 yilinda yapilan ¢alismada da soluk ndébetlerin
kizlarda nispeten daha fazla géruldiglu saptanmig, ancak bu calismada
gruplar arasi istatistiksel fark saptanamamistir.

Katilma ndbetleri bir provokasyon dénemi ile baslayip aglama ile
devam eder. Provokasyon ddénemindeki etmenler ndbet tiplerine gbére
degisiklik gosterir, siyanotik tipte ndbeti baslatan uyaran daha ¢ok duygusal

bir gerilim iken soluk tip Ozellikle fiziksel travmalarla tetiklenir(5,6).
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Calismamizda da benzer sekilde siyanotik ndbetli olgularin %91.4’linde
psikojenik faktbrler saptanirken, % 8.6’sinda travmanin roli oldugu, soluk
nbbetli olgularin % 60'Inda travma, % 40'inda psikojenik faktorlerin
anamnezde yer aldigi saptanmigtir. Mikst ndbetli olgularimizda ise % 53
oraninda psikojenik faktérlerin rol aldigi, % 46 ise travmanin rol aldigi
saptanmistir (Sekil 2).

Katilma ndbetli olgularin aile agaci degerlendirmelerine dayanarak
disUk gegisli otozomal dominant kalitimin olduguna dair veriler elde edilmigtir
(7). Olgularda %20-35 oraninda aile 6ykust saptanmig ve bu durumun
siyanotik ya da soluk nébet agisindan farklilik gdstermedigi belirtiimistir
(3,14). Calismadaki olgularimizin soygecmisleri irdelendiginde mevcut
yayinlardan biraz daha yUksek bir oran olan % 44,3’Gn0n ailesinde bir, iki
veya Uguncu derece yakinlarinda katilma nébeti 6ykusu oldugu ve sadece
mikst nébetli bir olgumuzda anne - baba arasi ikinci derece akrabalik oldugu
6grenilmigtir. Daha 6nce yapilan calismalar icerisinde sadece Daoud ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada % 50’ye varan oranda aile dykisU saptanmistir,
fakat bu galismada akraba evliligi oraninin yiksek oldugu belirtiimistir (37).
Calismamizda literatlire benzer olarak ndbet tipleri ve ailede katilma nébeti

Oykldsunun varhdi arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmamistir (Sekil 3).

Katilma noébetleri genel olarak saghkli g¢ocuklarda go6rulen bir
durumdur. Calismamizdaki tim olgularin normal agirhik ve boy persentil
degerlerine sahip oldugu saptanmistir. Bas c¢evrelerine bakildiginda sadece
bir olgumuzda mikrosefali gdzlenmistir. Bu olgumuz, dodumda hipoksi
O6ykusl, noéromotor gelisim geriligi, epileptik ndbetleri  nedeniyle
poliklinigimizden takip edilmekteyken katilma ndbetlerinin de gdzlemlenmesi

Uzerine ¢alismaya alinmigtir.
Olgularimizin kardiyovaskiler sistem muayenelerinde sadece 3

olgumuzda pulmoner odakta 2/6 siddetinde kisa sistolik sufl olmasi Uzerine

yapilan ekokardiyografik degerlendirmelerinde hafif pulmoner stenoz
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saptanmis ve olgular takibe alinmistir. Ekokardiyografik degerlendirme
yapilabilen diger olgular icinde 2 olguda mitral valv prolapsusu, 3 olguda ise
patent foramen ovale saptanmistir. Patent foramen ovale saptanan 3
olgunun kontrol EKO’lari normal bulunmus, diger olgular ise izleme alinmigtir.
Gerek mitral valv prolapsusu, gerekse hafif pulmoner stenoz olgularin katilma
nbbetlerinden sorumlu tutulabilecek tablolar degildir.

Olgularimizda katilma ndbetlerinin  ayirici  tanisinda  dnemle
vurgulanan uzun QT sendromlarinin ekarte edilmesi agisindan yapilan
elektrokardiyografik degerlendirmede QTc degerleri tim olgularimiz igin
normal sinirlarda saptanmistir. Kardiyak ritmlerine bakildiginda ise sinuzal
aritmi g6rulme orani siyanotik ndbet grubunda % 6,4, soluk nébet grubunda
%30, mikst nébet grubunda ise %38,5 saptanmistir (p<0.05) (Sekil 4). Bu
konuda DiMario ve ark. tarafindan 1995’de yayinlanan bir ¢alismada da
benzer sekilde siyanotik grupta normal kontrollere benzer oranda sindzal
aritmi sikligi saptanirken soluk grupta istatistiksel olarak anlamlilik tasiyacak
siklikta sinUs aritmisi saptanmis ve bu durumun artmis vagal tonusun bir

gbstergesi oldugu vurgulanmistir (17).

Katilma nébetinin patofizyolojisine yonelik yapilan ¢alismalar 1siginda
demir eksikligi anemisinin de rolii oldugu saptanmistir. Ozellikle gelismekte
olan Ulkelerde ve ¢ocukluk ¢aginda siklikla karsilagilan bir saglik sorunu olan
demir eksikligi anemisinin gelisiminde ilk basamak, demir eksikliginin ortaya
cikigidir. Gerek demir eksikligi anemisi, gerekse sadece demir eksikliginin
varhdl durumunda kalici norolojik problemlerin olabilecegi belirtiimektedir
(19,23,53). DE ve DEA’nin psikomotor gelisim, davranis ve bilissel iglevler
Uzerine Onemli boyutta etkisi mevcuttur. DE’nde eritrosit yapiminin
etkilenmesinden ¢ok dnce merkezi sinir sistemindeki demir azalir. Ginimuze
kadar yapilan calismalarda demirin beyinde gerek gri, gerekse beyaz
cevherde bulundugu ve siklikla oligodendrositlerde yerlestigi saptanmigtir.
Oligodendrositler beyinde myelin olusumunda rol alan hicrelerdir. Demir,

kolesterol ve lipid biosentezinde gérev alan bir kofaktér oldugu igin myelin
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yapiminda gerekli bir maddedir. Demir eksikliginin gecikmis ya da az
myelinizasyon diginda dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi
ndrotransmitterlerinin  sentezi, fonksiyonu ve degradasyonu igin gerekli
demire bagimh enzimlerin aktivitesi Uzerine olumsuz etkileri saptanmigtir.
Calismalar degisik yas gruplarinda bu bozukluklarin farkh belirtiler verdigini
gbstermigstir. Hizlh beyin blylimesiyle birlikte temel psikomotor becerilerin
kazanildigl st cocuklugu déneminde demir eksikligi zeka dizeyinde kalici
gerilige neden olabilir (19,21,23,24). Ayrica sut c¢ocuklarinda sik gdrtlen
cabuk aglama, korku, cegingenlik, anneye duskinlik gibi davranis
bozukluklari demir tedavisi ile kisa slUrede duzelirken, kognitif fonksiyon
bozuklugunun, anemi dizelmis olmasina karsin yillar sonra da devam ettigi
bildirilmigtir (21).

Demir eksikligi olan ¢ocuklarin daha irritabl olmalari nedeniyle daha
kolay aglamalarina bagh olarak katilma nébeti sikliginin artmasinin yani sira,
disik hemoglobin dlizeyleri nedeniyle azalmis oksijen tagsima kapasitesinin
sonucunda daha hizli gelisen serebral anoksi de katilma nébetlerinde demir
eksikligi ve anemisinin roli agisindan 6nem tasimaktadir (19). Normal
otonom sinir sistemi fonksiyonlarinin devamliligi agisindan yeterli demir
depolarinin korunmasi gerektigi bildiriimektedir (8). Otonom disfonksiyon ve
katilma ndbetleri arasindaki iliski bu noktada g6z 6ntinde bulundurulmalidir.
Anemik hastalarda olusan doku hipoksisi ve buna bagh olarak gelisen
kapliller permeabilite artigi sonucunda meydana gelen primer serebral
6demin de katlma nébetlerinde kolaylastirici  faktér  olabilecegi
distnudlmektedir (19).

Bizim calismamizda da, demir eksikligi ve anemisinin katilma nébetleri
Uzerine olan bu kolaylastirici etkileri g6z 6niinde bulundurularak olgularimizin
hematolojik parametreleri dederlendirilmistir. Yas gruplarina gére kullanilan
esik degerler dogrultusunda 39 olgumuzda demir eksikligi anemisi (grup 1),
12 olgumuzda demir eksikligi (grup 2), 19 olgumuzda ise normal hematolojik

parametreler (grup 3) saptanmistir. Tim olgularimiz demirden zengin diet ve

51



ailenin katilma ndbetli cocuga yaklagim acisindan egitimi ile izleme alinirken,
grup 1 ve 2'deki olgulara sirasiyla 4 ve 2 mg/kg/gin seklinde oral demir
destegi uygulanmistir. ilk basvurudaki nébet sikligi ortalamalari ile Gclnci
kontroldeki ndbet sikligi ortalamalari gruplara gére incelendiginde Grup 1’de
ayda 23 nébetten ayda 1,1 ndbete, grup 2'de ayda 12 ndbetten ayda 1,2
ndbete, grup 3'de ise ayda 9 ndbetten ayda 1,5 ndébete azaldig
saptanmigstir. Burada goérildigu Uzere ilk basvuruda en ylksek ndbet sikligi
ortalamasi anemili grupta iken, en disik ortalama normal hematolojik
parametrelerin saptandidi gruptadir. Sonugta tim gruplarda da zaman
icerisinde ndébet sikliginda anlamli bir azalma kaydedilmekle beraber,
tedavisiz gruba oranla en belirgin azalma 4 mg/kg/gin demir destegi ile
tedavi edilen anemili gruptaki olgularimizda kaydedilmistir (Sekil 7). Grup 1
ve grup 2'deki olgularimizin izlemdeki nébet sikliklarinin kendi aralarinda
karsilastiriimasinda ise, grup 1’de &zellikle ilk kontrolde daha dramatik bir
disis kaydedilmekle beraber gruplar arasinda istatistiksel  fark
saptanmamistir. Her iki grupta da demir destegi ile dizelen hematolojik

parametrelerle orantili olarak nébet sikliklarinda azalma kaydedilmistir.

Calismadaki olgularimizin  izlemde tedaviye yanitlari ndbet
sikliklarindaki azalma ile degerlendirildigi gibi, ayrica nébet baslangic ve
sonlanma yaglarinin (6 ay boyunca ndébetsiz izlem slresi sonunda ulasilan
yas) Kkarsilastirlmasi ile de degerlendirilmisti. Nobet baslangic yas
ortalamalan irdelendiginde en ge¢ baslangi¢ yasi grup 3’'te saptanmakla
beraber gruplararasi istatistiksel fark saptanmazken, sonlanma yas
ortalamalarina bakildiginda DE olan ve 2 mg/kg/gin demir tedavisi
uygulanan grup 2’deki olgularin en erken sonlanma yasina ulagilan grup
oldugu saptanmistir. En ylksek ndbet sonlanma yasi ortalamasi ise grup 3’te
yer alan oral demir preparati uygulanmayan grupta saptanmistir. Baslangi¢
yas ortalamalarindan farkhh olarak sonlanma yas ortalamalar agisindan
gruplar arasi anlamh farklihk saptanmistir (Sekil 10). Sonlanan olgu
oranlarina bakildiginda ise grup 2’de % 91.6, grup 1’de % 61.5, grup 3’te ise

% 53 oraninda sonlanan olgu oldugu gérulmustir (p<0.05) .
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Bu konuda ge¢miste yapilan bazi caligsmalar incelendiginde;

¢ Holowach ve ark. tarafindan 1963’te yapilan bir galismada agir katilma
ndbetli olgularda kontrol grubuna oranla daha disik hemoglobin dizeylerinin
oldugu saptanmistir (38).

e Bhatia ve ark. 1990’da 50 katilma ndébetli olguyu anemi agisindan
incelemis ve % 96'sinda demir eksikligi anemisi saptayarak tedavi
uygulamiglar, sonugta ise olgularin % 82’'sinde 2 hafta icerisinde yanit
alindigi ifade edilmistir (54).

e Colina ve Abelson tarafindan 1995te katilma ndbeti ve aneminin
birliktelik gosterdigi iki olguda tedaviyle aneminin dizeltiimesinden sonra
katilma ndbetlerinin kayboldugu belirtilmistir (55). Benzer sekilde 2005 yilinda
Hollanda’da yapilan bir yayinda 1,5 yasinda katilma ndbeti sikayeti nedeniyle
degerlendirilen ve anemi saptanan bir olguda demir tedavisi sonrasinda
ndbetlerin sonlandigi ifade edilmistir (56).

e Mocan ve ark.’nin 1999 yilinda 91 olgu ile yaptiklari ¢calismada da
katilma ndbeti ve demir eksikligi iligkisi irdelenmis, 63 olguda demir eksikligi
anemisi saptanarak demir tedavisi verilerek olgular izleme alinmig, 3 aylk
izlem sonucunda ise tedavi verilen grupta remisyonun daha ylksek oranda
oldugu belirtilmigtir (34). Ayrica yine Mocan ve ark. tarafindan katilma
ndbetleri sirasinda artmis beyin eritropoietin Gretiminin koruyucu etkiye sahip
oldugu fakat anoksik atagin agir olmasi halinde kompensasyonun yetersiz
kalmas! durumunda ndbetlerin gelisebilecegi ifade edilmistir (57).

e Katilma nobetleri ile demir ve ginko eksikligi birlikteliginin incelendigi
2000 yilinda Genggénll tarafindan yayinlanan calismada ise demir
eksikliginin daha erken evrede saptanabilmesi igin ferritin ve serum transferin
reseptoéri (sTfR) dlzeyi de calisiimistir. Calismada tek basina hemoglobin
degeri ile % 56 oraninda demir eksikligi anemisi saptanirken, sTfR dlzeyi ile
%100 oraninda doku demir eksikligi saptanmistir. Burada erken evrede demir
eksikliginin tespiti ve uygun tedavisi ile henliz anemi olusmadan muidahale

edilmesi halinde daha ytz guldirict sonuclar elde edildigi belirtilmistir.
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Ayrica demir eksikliginin erken evrelerinde katilma ndbeti sikayeti ile
basvuran olgularda ndbet baslangic yasinin daha gec¢ oldugu, daha kisa
surdigu ve daha az siklikta olustugu da vurgulanmistir (35).

e 2001 yihnda Atll ve ark. tarafindan yapilan galismada 62 katilma
ndbetli olgu randomize olarak 6 mg/kg/gin oral demir tedavisi grubu ve
kontrol grubu olarak iki gruba ayriimis ve izlemde yanitlari degerlendirilmistir.
Burada tedavi grubunda anemisi olsun, olmasin tim olgulara demir destegi
uygulanmis ve sonugta demir tedavisine dramatik yanit elde edildigi, ayrica
bu yanitin olgularin kan indekslerindeki diizelme ile glgli bir sekilde bagintili
oldugu ifade edilmistir (8). Bu sonuglar, 2003 yilinda Kazanci ve ark.
tarafindan 50 katilma nébetli olgu ile gergeklestirilen ve aneminin agirligiyla
orantili olarak tedaviye yanitin da o kadar gtcli olacagl seklinde bir sonuca
varilan ¢alismada elde edilen sonuglarla benzesmektedir (32).

e Ulkemizde 2003 yilinda yapilan bir baska calismada ise Kolkiran
katilma ndbetli olgularda anemi ve demir eksikliginin nébet sirasindaki vagal
inhibisyonun siddetini arttirdigini éne surmistir (36). Demir duzeyi ile
otonom disfonksiyon arasinda bir baginti kuran bu ¢alismaya benzer sekilde
2002'de Japonya’da yapilan bir calismada da katilma nébeti olan ve demir
tedavisi ile dizelme kaydedilen olgularda, parasempatik aktivite de
incelenmis ve otonom sinir sistemi disregulasyonu agisindan da demir
tedavisinin etkili oldugu ifade edilmistir (58).

e Katilma nobetli olgularda aile yapisinin  ve annelerin tutumunun
irdelendigi Ulkemizde 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada ayrica olgularin
demir eksikligi anemisi agisindan degerlendiriimesi yapilmis, kontrol grubu ile
katilma ndébetli olgu grubu arasinda sosyal yap! ve anne tutumu yéninden
fark saptanmazken demir eksikligi anemisinin galisma grubunda daha yUksek

oranda oldugu belirtilmigtir (59).

Galismamizda da literatirle uyumlu olarak olgularimizin blydk
cogunlugunda DEA (39 olgu) ve DE (12 olgu) saptanmigtir. Yine bir ¢ok
yayinla uyumlu olarak demir eksikligi ve aneminin agirligiyla orantili olarak
tedaviye yanit daha belirgin olmustur, ancak demir eksikliginin ileri evresi
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olan aneminin gelistigi gruptaki olgularin daha sik ve siddetli ndbet
gecirdikleri g6z ardi edilmemelidir. Bununla beraber heniz anemi
gelismeksizin, sadece demir eksikligi evresinde muidahale edilen, anemili
gruba oranla daha az sikhkta katilma ndbeti gegiren olgularimizda ise dusik
doz demir destegi ile yine ndbet sikliginda azalma kaydedilmistir ve ayrica
izlem suresi sonunda bu gruptaki olgularimizin % 91,6’sinda ndbetlerin
sonlandigi gézlenmistir. Yine en erken sonlanma yasi da bu grupta
kaydedilmigtir. Sonu¢ olarak aneminin agirhgiyla orantili olarak ndébet
sikliginda izlemde uygun tedaviyle hizli bir disis kaydedilirken, sonlanma
yas! agisindan degerlendirildiginde demir eksikligi ne kadar erken fark edilir
ve muldahale edilirse ndbetlerin o kadar erken sonlandigi éne sarulebilir.
Grup 3’te yer alan ve sadece demirden zengin diet dnerileri ve ailenin
bilinclendiriimesi ile izleme alinan olgularda kaydedilen iyilesme ise bu
olgularin bir kisminda bizim anemi acisindan degerlendirme yaptigimiz
dénemde kullanilan parametrelerimize yansiyacak sekilde bir demir
eksikliginin olmamasi, belki de tek bagina doku demir eksikligi ya da depo
demir eksikligi gibi ferritin, serum transferrin reseptér dizeyi kullanilarak
saptanabilecek kadar erken evrede olan olgular olmalari ve uygun beslenme
aliskanliklarinin saglanmasi ile yanit alinmasina baglanabilir. Ayrica bu
gruptaki olgularin yas ortalamalarinin da digerlerinden yiksek olmasi ve
ilerleyen yasla beraber remisyonun da saglanabilecedi disundlebilir. Bunlarin
yani sira uygun tedaviye ragmen yanit alinamayan, hematolojik parametreleri
tamamen normale dénmesine ragmen ndbetleri devam eden olgularimizda
da oldugu gibi, bu olgularda obstruktif patolojiler agisindan dikkatli olunmasi
ve gerekirse aile ici iletisim kusurlari agisindan irdelenerek aile terapi
programlari igin psikiyatri konsultasyonu 6nerilebilir (31,32). Tum bunlara
ragmen yanit alinamayan olgularin da oldugu bir gercektir. Burada demir
tedavisinin de etkili olamadigi bir otonom disfonksiyonun oldugu, zeminde
yatan genetik predispozisyonun rol oldugu dasinilmektedir (7,62).
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Literatdr ile uyumlu olarak calisma grubumuzu olusturan annelerin
egitim dlzeylerine gbre olgularin ndbet baslangi¢c-bagvuru yaslari, ilk
basvurudaki nébet sikliklari  agisindan fark saptanmadi (13,59). Annelerin
egitim duizeyinin demir eksikligi anemisi GUzerine etkisi agisindan yapilan
kiyaslamada annesi lise veya Universite mezunu olan olgularda DEA orani
sirasiyla %47,4 ve %46,2 iken, annesi ortabgrenim mezunu olan olgularda
bu oran % 72 olarak saptandi. Ulkemizde bu konuda yapilan galismalarda
elde edilen sonuglarla uyumlu olarak anne egitim duzeyi arttikca anemi
oraninin azaldigr gértlmastar (60,61). Annenin egitim seviyesi ile orantili
olarak ¢ocuklarin daha bilingli beslenmelerinin saglaniyor olmasi ve mevcut
saghk hizmetlerinden daha etkin bir bicimde faydalanilabilmesi burada en

onemli etmenlerdir.

Katilma ndbetlerinde epilepsi ayirici tanida ilk akla gelmesi gereken
konudur. Epileptik ndbet tanisi konulan olgularin %20-30’'unda esasen
paroksismal nonepileptik olaylar s6z konusudur ve bu olgular yillarca epilepsi
tedavisi almakta ya da U¢lncl basamak hastanelere ydnlendiriimektedirler.
Yapilan bir calismada nonepileptik olayin baglangici ile gercek taninin
konmasi arasinda geg¢en zamanin ortalama 9 yil oldugu ve bu yanlis taninin
yillik maliyetinin oldukg¢a yUksek oldugu belirtiimistir (29). Calismamizda ise
70 olgumuzun 9unda basvuru 6ncesinde antikonvilzan kullanim Oykusu
saptanmis olup, 3'Gnun kisa sUreli kullanimi takiben aile tarafindan kesilen
olgular oldugu, diger 6'sinin ise basvuru aninda halen kullanmakta olan
olgular oldugu go6rulmustir. Bu olgulardan vyalnizca birinde yapilan
degerlendirme sonucu uygun endikasyonla mevcut antikonvilzan ilacin
devamina karar verilmistir. Buradaki problem gergekte epileptik ndbetleri olan
olgularin  %30’luk bir oraninda da eslik eden nonepileptik olaylarin
olmasindan kaynaklanmaktadir (29). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
olgularimizin bir kisminda epileptik ndbet ve nonepileptik paroksismal bir olay
olan katilma ndébetlerinin birlikte oldugu gortlmustir. 70 olgumuzun 5’inde
tekrarlayan EEG’lerde patoloji saptanmasindan dolayi antikonvilzan ajan

kullanim endikasyonu saptanmistir.
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Sonuc olarak;

Katilma nobetleri her ne kadar iyi gidisli ve okul 6ncesi doneme kadar
bir cok olguda kendiliginden sonlanan bir durum olsa da, olaya sahit olan
kisilerce hayati tehdit eder nitelikte bir problem olarak algilanabilmektedir.

GUnOmize kadar yapilan calismalar i1siginda bu durumun otonom
disfonksiyon, genetik predispozisyon ve DE, DEA ile iligkili bir durum oldugu
6ne sOralmaOstdr. Bizim yaptigimiz calismada da elde edilen EKG
bulgularimiz, ylksek oranda aile 6ykisU pozitifligi ve demir eksikligi ve
anemisinin yiksek oranda saptanmasi, ayrica tedaviye alinan yanitlar

dogrultusunda diger calismalar ile benzer nitelikte bulgular elde edilmigtir.

Yine yapilan bir cok calismaya benzer sekilde calismamizda
anemi derinlestikge tablonun agirlastidi ve verilen tedaviye o oranda hizli

yanit alinarak nébet sayisinin azaldigi géralmustdr.

Farkli olarak yaptigimiz bu calismada, erken dénemde daha disik
dozlarda demir desteqi ile olgularin yaklasik % 92’sine yakin bir oraninda
ndbetlerin sonlandigi gbézlenmistir. Demir eksikligi ne kadar erken fark edilir

ve midahale edilirse ndbetlerin o kadar erken son buldugu ifade edilebilir.

Daha erken evrede demir eksikligini yakalamak agisindan ferritin
dlzeyi ve serum transferin reseptdr dizeyi gibi ileri tetkiklerin yapilabilecegini
6ne suren c¢alismalar mevcuttur, fakat burada maliyet etkinlik
degerlendirmesinin dikkatli yapiimasi gerekmektedir.

Ulkemiz gelismekte olan bir lilke olarak demir eksikligi ve anemisinin
sikga goérildugu bir toplum olup, katilma nébetli olgularin gerek yas grubu
gerekse mevcut Klinik tablolari nedeniyle bu ybénden 0&zellikle dikkatli

olunmasi gereken bir grup oldugu klinisyenler tarafindan unutulmamaldir.
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Annelerin egitim duzeylerinin daha Ust seviyelere ¢ekilmesi, beslenme
egitimi, katilma ndbetli cocuga yaklasim, katilma nébetlerinin uzun dénem
prognozu gibi konularda bilgilendirilmeleri etkili olabilecek basit ydntemlerdir.

Ek olarak uygun olgularda oral demir preparatlari ile tedavi uygulanmalidir.

Goézardi edilmemesi gereken bir baska konu da; katilma ndbetli
olgularda antikonvilzan tedavinin endikasyonlari ve etkinligidir. Cunku
katilma nobetleri pediatrik noroloji alaninda paroksismal nonepileptik olaylar
olarak degerlendirilen ve antikonvilzan tedavi etkinliginin tartisilir oldugu
tablolardir. Fakat paroksismal nonepileptik olaylarda yaklagik % 30 oraninda
epilepsi birlikteligi oldugu unutulmamalidir.
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