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Neonatal konvülziyon yenidoğan döneminin en sık görü-
len acil nörolojik hastalıklardan birisidir. Konvülziyonun 

beyin üzerinde olumsuz etkileri bilindiğinden acil tedavi 
edilmesi gerekir. Son yıllarda yenidoğan döneminde kullanı-
lan antikonvülzan ilaçlarla ilgili bir çok çalışma yapılmaktadır. 
Ancak günümüzde neonatal konvülziyon yönetiminde ka-
bul görmüş standart bir tedavi protokolü bulunmamaktadır.

Konvülziyon bir grup nöronun ani, paroksismal depolari-
zasyonu sonucu ortaya çıkan geçici nörolojik işlev değişik-
liği olarak tanımlanır. Neonatal dönemde görülen konvül-
ziyonlar; altta yatan hastalıkların ciddi olması, etyolojiye 
yönelik tedavilerin yapılabilmesi, tekrarlayan konvülziyon-
ların beyinde kalıcı hasar bırakabilmesi nedeniyle oldukça 
önemlidir.[1, 2]

Sıklığı 1000 canlı doğumda 1,5- 3 olarak bildirilmektedir.[3] 

Patofizyoloji
Yenidoğanların immatür nöronlara sahip olması ve nörot-
ransmitter düzeyindeki farklılıklar, bebekleri nöbet ge-
çirmeye yatkın hale getirmektedir.[4] İmmatür nöronlarda 
NMDA (N-Metil-D-Aspartat) ve AMPA (α-amino-3-hidrok-
si-5-metil-4-isoksazolpropionik asit) eksitatör reseptör sa-
yısının fazla, GABA (γ-Aminobütirik-Asit) inhibitör reseptör 
sayısının ise rölatif olarak düşük olması konvülziyon eşiği-
nin düşük olmasının nedenlerinden birisidir. Ayrıca yenido-
ğanlardaki GABA A reseptörleri erişkinlerden farklı olarak 
NKCC1 (Sodyum-Potasyum-Klorür Kotransporter 1) vasıta-
sıyla eksitatör olarak çalışmakta, bu durum da konvülziyon 
eşiğinin düşük olmasına neden olmaktadır (Şekil 1).[5] Bun-
lara ek olarak hipoksi durumlarında NKCC1 kanalı upregüle 
olarak konvülziyon eşiğini daha da düşürmektedir. 

Neonatal konvülziyon yenidoğan döneminin en sık görülen acil nörolojik hastalıklardan birisidir. Sıklığı 1000 canlı doğumda 
1,5-3 olarak bildirilmektedir. Yenidoğanda nöronların immatür olması ve nörotransmitterlerdeki farklılık nedeniyle konvülziyon 
eşiğinin daha düşük olduğu bilinmektedir. Yenidoğan konvülziyonlarında etyolojideki en sık neden hipoksik iskemik ensefa-
lopati olup, diğer nedenler ülkenin gelişmişlik düzeyine göre değişebilmektedir. Konvülziyonlar klinik bulgularına göre dört 
farklı tipte sınıflandırılmaktadır. En sık görülen tipi subtle (tanımlanmamış) tip nöbettir. Diğer tipleri ise; klonik, tonik ve myok-
lonik nöbetlerdir. Yenidoğan döneminde sıklıkla görülebilen non-epileptik paroksismal hareketler nöbetle karıştırılmamalıdır. 
En sık görülen non-epileptik paroksismal hareketler jitterness, uyku myoklonisi ve hiperekspleksiadır. Yenidoğan döneminde 
konvülziyon tespit edilen bebek hastaneye yatırılarak mümkünse devamlı video EEG ile monitörize edilmelidir. Bebek hızlıca 
değerlendirilip, akut metabolik bozukluk tespit edilirse ona yönelik tedavi verilmeli, yoksa antikonvülzan ilaçlarla tedavi baş-
lanması planlanmalıdır. Antikonvülzan ilaçlarla ilgili bir çok çalışma yapılmakta ancak, halen ilk basamak tedavide fenobarbital 
önerilmektedir. İkinci basamakta ise levetirasetam ve fenitoin yaygın olarak kullanılan antikonvülzan ilaçlardır. Tedavinin amacı 
sadece akut semptomatik nöbetleri durdurmak değil, aynı zamanda beyin hasarını azaltmak, sonrasında gelişebilecek epilepsi 
ve nörolojik olumsuz etkileri minimalize etmek olmalıdır.
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Etiyoloji
Yenidoğan döneminde konvülziyon etyolojisinde en sık 
saptanan etken hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) (%38) 
olarak bilinmektedir. Bilinen diğer etyolojik nedenler sıra-
sıyla iskemik inme (%18), intrakraniyal kanama (%12), epi-
lepsi (%6), santral sinir sistemi enfeksiyonu (%4) ve geçici 
metabolik bozukluklar (%4) iken, %9’unda altta yatan bir 
neden saptanamamaktadır.[6] Ülkelerin gelişmişlik düzeyine 
göre etyolojide farklılıklar görülebilmektedir. Gelişmekte 
olan ülkelerde enfeksiyon sıklığının, HİE sonrasında en sık 
gözlenen neden olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur.[7]

Konvülziyon Tipleri
Yenidoğan döneminde klinik bulgulara göre; subtle, klonik, 
tonik ve myoklonik nöbetler olmak üzere 4 farklı tipte nö-
bet görülür.

Subtle (tanımlanmamış) nöbet: En sık tespit edilen kon-
vülziyon tipidir. Göz kapaklarında titreme, gözlerde sabit 
bakış veya deviasyon, ağız şapırdatma, çiğneme ve pedal 
çevirme gibi hareketlerle tanınır. Bu bulgulara taşikardi ve 
hipotansiyon gibi otonomik bulgular sıklıkla eşlik eder.

Klonik nöbet: Vücudun herhangi bir bölgesinde saniye-
de 1-3 kez olan ritmik kasılmalardır. Fokal ya da multifokal 
görülebilir. Fokal nöbetler vücudun bir bölgesine lokalize 
iken, multifokal olanlar vücudun değişik bölümlerini tuta-
bilir. Genellikle bilinç kaybı eşlik etmez. Bu tip nöbetler kor-
tikal displazi ve metabolik bozukluklarda görülebilir. EEG’de 
(Elektroensefalografi) genellikle patolojik bulgu saptanır.[8, 9]

Tonik nöbet: Kas gruplarında ani tonus artışı ile karakte-
rize, genellikle bir dakikadan kısa süren, fokal ya da jene-
ralize olabilen nöbet tipidir. Bir ekstremitenin sürekli flek-
siyonu veya ekstansiyonu ile birlikte gövde ya da boyunda 

asimetrik postür görülür. Sıklıkla intraventriküler hemoraji 
ve hipoksik iskemik beyin hasarında görülebilir. Jeneralize 
tipte EEG bulgusu saptanmazken, fokal tipte genellikle EEG 
bulgusu vardır.[8]

Myoklonik nöbet: Fokal ya da jeneralize olabilir. Fokal 
myoklonik hareketler baş ya da ekstremitede hızlı izole ka-
sılmalar biçimindedir. Jeneralize myoklonik nöbetlerde ise 
kasılma her iki kol ve bacakta aynı anda görülür. Klonik nö-
betlerden; daha hızlı olması, yavaş fazının olmaması ve flek-
sör kas gruplarını seçmesiyle ayrılır. Myoklonik nöbetlerin 
bir kısmında patolojik EEG bulgusu görülebilir.

Non-epileptik paroksismal hareketler
Yenidoğan döneminde sıklıkla görülebilen non-epileptik 
paroksismal hareketlerin nöbetten ayırt edilmesi önem-
lidir. Yenidoğan döneminde en sık görülen non-epileptik 
paroksismal hareketler jitterness, uyku myoklonisi ve hipe-
rekspleksia olarak tanımlanır.

Jitterness: Non-epileptik paroksismal hareketler içinde 
en sık gözlenenidir. Otonomik bulguların eşlik etmediği, 
simetrik, hızlı titremelerle karakterize hareketlerdir. Ekstre-
mite pasif fleksiyona getirilince kasılmalar durdurulabilir. 
Jitterness tanısı alan bebeklerde ek bir tedavi gereksinimi 
bulunmamaktadır. 

Uyku myoklonisi: Uyku esnasında sıklıkla REM (rapid eye 
movement) döneminde gözlenen fragmante myoklonik 
sıçramalardır. Uykudan uyandırınca durması tipik özelliği-
dir. Bebeğin genel durumunda herhangi bir değişikliğe ne-
den olmaz. Uyku myoklonisi tanısı alan bebeklere herhangi 
bir tedavi uygulanması gerekmemektedir. 

Hiperekspleksia: İşitsel, görsel ya da dokunma uyarısıyla 
tetiklenen hipertoni ve çok abartılı irkilme yanıtı olarak ta-
nımlanır. Glisin reseptörünün α alt ünitesindeki mutasyon 
sonucu oluştuğu ve otozomal dominant kalıtılabildiği bilin-
mektedir. Jitterness ya da uyku myoklonisi tedavi gerektir-
mezken, hiperekspleksiada; apne, aspirasyon ve ani bebek 
ölüm sendromu gibi riskler nedeniyle klonazepam tedavi-
sinin başlanması ve evde apne monitörü ile izlem yapılması 
önerilmektedir.[10, 11]

Tanı
Nöbet gözlenen bebekler değerlendirilirken, öncelikle ay-
rıntılı bir öykü alınması etyolojiyi aydınlatmada çok önem-
lidir. Prenatal dönemde annenin geçirdiği bir enfeksiyon; 
konjenital enfeksiyonları, diyabet; hipoglisemiyi, zor do-
ğum öyküsü; perinatal asfiksiyi düşündürecek altın anah-
tarlardır. Ailevi epileptik sendromlar açısından ailedeki di-
ğer bireylerin özellikleri sorgulanmalıdır. Fizik muayenede 
tespit edilen bulgular etyolojinin saptanmasında yardım-
cıdır. Örneğin atipik yüz görünümü; çeşitli sendromlardan 
santral sinir sistemi malformasyonlarına ve metabolik has-

Şekil 1. Yenidoğan nöronlarında iyon kanalları ve nörotransmitter-
lerin rolü.
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talıklara kadar bir çok hastalık için ipucu olabilmektedir. 
Terde ve idrarda anormal koku metabolik hastalıkların ta-
nısı için önemlidir. Vücutta yer alan hemanjiomlar, kafeola 
lekeleri nörokutanöz sendromlar için anlamlıdır. Bu değer-
lendirmenin ardından, basit ve hızla düzeltilebilir metabo-
lik bozukluklar açısından serum glukoz, kalsiyum, magnez-
yum ve elektrolit düzeyleri acil olarak değerlendirilmelidir. 
Enfeksiyon varlığını ayırt etmede kan sayımı ve akut faz 
reaktanları bakılır, santral sinir sistemi bulguları olan veya 
şüphesi düşünülen olgularda beyin omurilik sıvısını (BOS) 
değerlendirmek için lomber ponksiyon yapılır. Metabolik 
hastalıklar açısından ilk etapta kan gazı, laktat, tandem açil 
karnitin profili, serum aminoasitleri ve idrar organik asitleri 
bakılabilir. Görüntüleme olarak MRG (Magnetik Rezonans 
Görüntüleme) altın standart olarak kabul edilmektedir.[12] 
Ancak MRG’nin hızlı olarak planlanamadığı acil durumlar-
da transfontanel US (Ultrasonografi) yapılmalıdır. Bebekler 
mümkünse devamlı video EEG ile izleme alınmalıdır.

Yenidoğan döneminde konvülziyon tanımı ile ilgili kabul 
gören standart bir tanı metodu bulunmamaktadır. Günü-
müzde yenidoğan konvülziyonları klinik, elektrografik ve 
elektroklinik olarak sınıflandırılmaktadır. Klinikte görülen 
konvülziyonun elektrografik karşılığının olmaması veya 
klinik bulguları olmayan bebeklerde elektrografik kon-
vülziyon bulgularının olması, yenidoğan döneminde sık-
lıkla karşılaşılabilen durumlardır. Klinik nöbetlerin EEG’ye 
yansımamasının nedeni olarak, derin beyin bölgelerinde 
oluşan elektriksel aktivitelerin yüzeyel EEG elektrotlarına 
ulaşmaması şeklinde açıklanmaktadır.[2] Elektrografik nö-
bet ise EEG’de epileptik deşarjlar olmasına rağmen klinik 
bulgu gözlenmemesi durumu olarak tanımlanmakta ve bu 
durumun nedeni veya sonuçları açıklanamamaktadır. Hem 
klinik hem de elektrografik olarak nöbet izlenmesi durumu 
elektroklinik nöbet olarak isimlendirilir.

Konvülziyonların tanısı klinik olarak konulabilse de; her 
elektrografik aktivitenin klinik olarak gözlenmemesi, ya da 
sedasyon alan bebeklerde klinik nöbet görülemeyebilece-
ğinden tanıda altın standart yöntem devamlı video EEG’dir.
[13] Ayrıca klinisyenlerin konvülziyonu değerlendirmesi ile 
ilgili yapılan bir çalışmada; 11 nöbet ve 9 nöbet olmayan 
toplam 20 aktivitenin video görüntülerinin izletildiği, 91 
hekim ve 46 diğer sağlık çalışanının, 20 videodan ortalama 
10’una doğru tanı koyduğu saptanmıştır.[14]

Yenidoğan konvülziyonlarının tanısında EEG’nin yerini de-
ğerlendiren bir çalışmada; klinik olarak nöbetten şüphe-
lenilen 177 olgunun sadece 48’inde (%27) elektrografik 
olarak nöbet saptandığı, yine aynı çalışmada 51 bebeğin 
video EEG ile izleminde saptanan toplam 526 elektrografik 
nöbetin sadece %34’ünde klinik olarak nöbet gözlemlendi-
ği bildirilmiştir.[15]

Amplitüd EEG (aEEG) cihazı 1960’lı yıllarda, Maynard ve ark.
[16] tarafından status epileptikustaki hastaların beyin fonksi-
yonlarını izlemek için kullanılmaya başlanmıştır. Yenidoğan-
da ise ilk kez 1980’li yıllarda hipoksik iskemik ensefalopatili 
bebeklerde beyin fonksiyonlarının değerlendirilmesinde 
uygulama alanı bulmuştur. aEEG’nin dezavantajları; bebe-
ğin spontan hareketlerinin yalancı pozitifliğe neden olabil-
mesi ve konvansiyonel EEG ile tespit edilebilen nöbetlerin 
sadece %30’nun aEEG ile saptanmasıdır.[17] Bu durum aE-
EG’nin konvülziyon takibinde kullanımını sınırlandırmak-
tadır. Günümüzde yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 
kullanım kolaylığı ve sürekli monitorizasyon sağlaması ne-
deniyle, konvülziyon ya da şüphesi olan bebeklerde aEEG 
cihazlarının kullanımı giderek artmaktadır.

Tedavi
Konvülziyon tanı ve tedavisinin acil olarak değerlendiril-
mesi gereken nöro-patolojik durumdur. Tedavinin amacı 
sadece akut semptomatik nöbetleri durdurmak değil, 
aynı zamanda beyin hasarını azaltmak, sonrasında gelişe-
bilecek epilepsi ve nörolojik olumsuz etkileri minimalize 
etmek olmalıdır. Bir çok yazar hem elektroklinik nöbetleri 
hem de elektrografik nöbetleri tedavi etme konusunda 
hem fikirdir. Orta ve ağır HİE’li olguların 96 saat devamlı 
video EEG ile izleminin yapıldığı ve bu bebeklerin 18-24 
aylık olduğu dönemlerde Bayley Scales of Infant Develop-
ment (BSID III) testi ile nörogelişimsel durumlarının de-
ğerlendirildiği bir çalışmada; elektrografik nöbetleri olan 
hastaların antikonvülzan ilaç ile tedavi edilmesi nöbet 
aktivitelerini azaltmakta olduğunu ve yoğun nöbet aktivi-
tesi olan bebeklerin skorlamasının daha düşük olduğunu 
bildirmişlerdir.[18]

Konvülziyon tespit edilen bir hastada öncelikli olarak hava 
yolu açıklığı sağlanarak, olası neden saptanmaya çalışılma-
lıdır. Basit metabolik bozukluk tespit edilen olgular, nedene 
yönelik tedavi edilir.

Hipoglisemi: Hipoglisemi tespit edildiğinde 2-4 ml/kg 
%10 dekstroz intravenöz yolla verilmelidir. Daha sonra has-
tanın 6-8 mg/kg/dk dekstroz perfüzyonu devam ettirilerek 
kan şekeri takibi yapılmalıdır.

Hipokalsemi: Kalsiyum glukonat (%10’luk) 2 ml/kg dozun-
da, 5-10 dakikadan kısa olmayacak şekilde kardiyak moni-
törizasyon yapılarak intravenöz (IV) infüzyon ile verilmelidir. 

Hipomagnezemi: Magnezyum sülfat (%50'lik) 0,1-0,2 ml/kg 
dozunda, intravenöz veya intramuskuler yol ile verilmelidir.

Antikonvülzan İlaçlar
Antikonvülzan ilaç başlanması karar verilen bebekler için 
halen ilk seçenek fenobarbitaldir. İkinci seçenek tedaviler 
arasında fenitoin, levetirasetam, benzodiazepinler ve lido-
kain bulunmaktadır.
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Fenobarbital: Uzun etkili bir barbitürat türevi olup, ye-
nidoğan konvülziyonlarının tedavisinde temel ilaç olarak 
kabul görmektedir. GABA α reseptörlerinin duyarlılığını 
azaltarak etki göstermektedir. Yükleme dozu 15-20 mg/kg 
olup, 5 mg/kg/gün 12-24 saat ara ile idameye geçilebilir. On 
beş dakika süresince nöbet durmaz ise, 10-15 dakika ara-
larla, 5 mg/kg ek doz yapılarak en fazla toplam 40 mg/kg/
gün verilebilir. Uzun yıllardır kullanılması, IV ve oral form-
larının olması, uzun yarı ömürlü olması avantajlarıdır.[19] İs-
tenmeyen etkileri ise; irritabilite, sedasyon, hipotansiyon, 
solunum depresyonu ve hepatotoksisitedir. Farklı etyoloji-
deki yenidoğan konvülziyonlarının %43’ünü elektrografik 
olarak kontrol altına aldığı bildiren çalışmalar mevcuttur.
[19] Olguların çoğunun HİE olduğu başka bir çalışmada ise 
etkinliğinin %70 kadar olduğu rapor edilmiştir.[20] HİE’de 
nöroprotektif etki gösterdiği, ancak 40 mg/kg üzerindeki 
dozlarda nöronal apopitozise neden olduğu bildirilmiştir.[21, 

22] Yüksek dozlarda kognitif fonksiyonlarda geriliğe neden 
olduğunun tespit edilmesi sonucunda farklı antikonvülzan 
ilaçların kullanımı gündeme gelmiştir. 

Fenitoin: Voltaj bağımlı sodyum kanalları üzerinden etki 
gösteren, 2. basamak tedavi olarak önerilen antikonvülzan 
ilaçtır. Yükleme dozu 15-20 mg/kg olup, 12 saat sonrasında 
4-8 mg/kg/gün 2 dozda idame tedavisine geçilir. Nöbetle-
rin %45’ini kontrol altına aldığı bildirilmesine rağmen far-
makokinetiğinin net olmaması yenidoğanlarda kullanımını 
zorlaştırmaktadır.[19] Postnatal ilk haftasındaki bebeklerde 
fenitoinin yarı ömrü 6 ila 200 saat arasında değişebilmek-
tedir. Oral emiliminin iyi olmaması diğer bir dezavantajıdır. 
Pro ilaç olan fosfenitoinin yan etkileri daha az olsa da far-
makokinetiği fenitoin ile benzer özelliktedir. Bu nedenle 
fosfenitoin kullanımı yaygın olarak benimsenmemiştir. Fe-
nitoinin >20 mg/kg dozda nöronal apopitozisi arttırdığını 
bildiren hayvan çalışmaları mevcuttur.[22] Hipotansiyon, 
bradikardi ve sedasyonun yenidoğan döneminde fenitoin 
kullanımına bağlı gelişen en sık yan etkiler olduğu bilin-
mektedir. 

Levetirasetam: Sinaptik vezikül 2a’ya bağlanıp, presinap-
tik nörotransmitter salınımını azaltarak etki gösteren ve son 
yıllarda yenidoğan bebeklerde giderek daha sık kullanılan 
antikonvülzan ilaçtır.[23] Levetirasetamın başlangıç dozu 10 
mg/kg/gün olup, 12 saatte bir uygulanması, 3 günde bir 
10 mg/kg/gün miktarında artışlarla toplam 30 mg/kg/gün 
dozuna çıkılması önerilmektedir. Dirençli nöbetleri olan ol-
gularda 45-60 mg/kg/güne kadar doz arttırımı yapılabilir. 
Oral ve IV formlarının bulunması ilacın kullanım avantajıdır. 
Levetirasetamın yenidoğanda güvenirliğinin iyi olduğunu 
bildiren çalışmalar olmasına rağmen; halen 1. basamak 
tedavide kullanılmasını önerilebilecek yeterlilikte değildir. 
Hayvan çalışmalarında nöroprotektif etkisinin olduğu bildi-
rilmiştir.[24, 25] Nathalie L Maitre ve ark.’nın[26] bir çalışmasın-

da; neonatal dönemde konvülziyon geçiren ve levetirase-
tam ya da fenobarbital tedavisi alan hastalara yapılan BSID 
III testinde fenobarbital kullanılan hastalarda levetirasetam 
kullanılanlara göre kognitif, dil ve motor gelişimlerinde 
daha fazla düşüklük saptanmıştır. Yine aynı çalışmada feno-
barbitalin kümülatif dozda serebral palsi sıklığını arttırdığı-
nı, ancak levetirasetamın böyle bir etkisinin olmadığını tes-
pit etmişlerdir. Fenobarbital ve levetirasetamın etkinliğinin 
karşılaştırıldığı çalışmaların incelendiği bir metaanalizde; 
levetirasetamın nöbetleri kontrol altına almada en az fe-
nobarbital kadar etkin olduğu, ancak levetirasetam ile ilgili 
çalışmaların kanıt düzeyinin yetersiz olduğu bildirilmiştir.[27]

Midazolam: Benzodiazepin türevi bir antikonvülzan ilaç 
olup GABA’erjik etki gösterir. Genelde çocuk ve erişkin acil-
de akut konvülziyonun ilk basamak tedavisi olarak kullanı-
lırken, yenidoğan konvülziyonlarının tedavisinde 3. basa-
makta kullanılmaktadır. Yan etki olarak sedasyon, solunum 
depresyonu ve hipotansiyon yapabilir. Aynı gruptan klona-
zepam (0,5 mg/kg) ve diazepamın (10 mg/kg) belirli dozlar-
da apopitoz yaptığı bildirilmişse de midazolamın apopitoz 
yaptığına dair yeterli bir veri bulunmamaktadır.[22]

Lidokain: Sınıf 1b antiaritmik bir ilaç olan lidokain; voltaj 
kapılı sodyum kanallarını bloke ederek antikonvülzan etki 
göstermektedir. Yükleme dozu 2 mg/kg, 10 dakikadan kısa 
olmayacak şekilde intravenöz infüzyon ile verilmektedir. 
İdame dozu ise bebeğin kilosuna göre değişmektedir.[28] 
Lidokainle ilgili retrospektif çalışmalar mevcut olup, en bü-
yük neonatal vaka serili olanında; lidokaine yanıtın gebelik 
haftasına, altta yatan etyolojiye ve uygulanma zamanına 
göre değişmekte olduğu, olguların ortalama %70’inde ya-
nıt alındığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada fenobarbital son-
rası ikinci seçenek olarak lidokain ve midazolam verilen 
olgular karşılaştırılmış; lidokainin midazolama üstün oldu-
ğu rapor edilmiştir. Ancak halen mevcut veriler lidokainin 
sadece dirençli nöbetlerde kullanılabileceği yönündedir. 

Bumetanid: Bir loop diüretik olan bumetanidin nöronlarda 
yüksek sodyum potasyum klorür kotransporter 1 ekspres-
yonuna neden olduğu tespit edilince; fenobarbital teda-
visiyle kombinasyonu gündeme gelmiştir. Bir çalışmada, 
bumetanidin tek başına kullanımının nöbeti durdurmadığı, 
ancak fenobarbital tedavisine bumetanid eklendiğinde nö-
betlerin kontrol altına alınma yüzdesinin arttığı rapor edil-
miştir.[29] Ancak Avrupa’da yapılan 8 yenidoğan yoğun ba-
kım ünitesinin katıldığı bir çalışmada bumetanidin belirgin 
yan etkilerinin (işitme kaybı, hipotansiyon, ciddi hiponat-
remi) gözlenmesi nedeniyle çalışma yarıda bırakılmıştır.[30] 
Bu nedenle bumetanidin yenidoğan döneminde kullanımı 
önerilmemektedir. 

Topiramat: AMPA reseptörlerini bloke ederek semptoma-
tik konvülziyonları azaltığı bilinmektedir. HIE nedeniyle to-
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piramat başlanan 44 yenidoğan bebeğin izleminde, topira-
matın epilepsi gelişme sıklığını azalttığı saptanmış, ancak 
bu çalışmada erken dönemde devamlı video EEG izlemi 
olmadığından akut nöbetlerde etkisinin tam olarak bilin-
mediği rapor edilmiştir.[31] İntravenöz formunun olmaması 
yenidoğanda kullanımını sınırlamaktadır.

Dirençli konvülziyon
İkili antikonvülzan ilaca rağmen konvülziyonların devam 
etmesi durumudur. Nedeni açıklanamayan dirençli konvül-
zyonlarda metabolik ensefalopatiler akla gelmelidir. Meta-
bolik tetkiklerin sonuçları çıkana kadar, pridoksin bağımlı 
nöbetler ve folinik asit yanıtlı nöbetler açısından tedavi 
düzenlenmelidir. Bu durumda 100 mg/kg/doz pridoksin 
intramuskuler olarak uygulanmalı, gerekirse 10 dakika ara 
ile tekrar verilebilmektedir. Konvülziyonların devamı duru-
munda BOS örneği alındıktan sonra folinik asit tedavisi 4 
mg/kg/g dozunda başlanabilir, tedavi başlandıktan 24 saat 
sonra konvülziyonların durması beklenmektedir.

Son 15 yılda yenidoğan konvülziyonlarında kullanılan anti-
konvülzan ilaçların etkinliğiyle ilgili bir çok çalışma olması-
na rağmen halen Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) konvül-
ziyon rehberinde kanıt düzeyi zayıf öneriler mevcuttur.[32] 
Ayrıca akut semptomatik konvülziyonlar tipik olarak saatler 
içinde kendiliğinden gerileyebileceğinden bu konvülziyon-
lardan ne kadarının ilaçlarla ne kadarı kendiliğinden gerile-
diği tartışılmaktadır.

Prognoz
Son yıllarda yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki geliş-
melerle birlikte yenidoğan konvülziyonu nedeniyle yatan 
bebeklerde mortalite azalsa da, nörolojik sekeller görülme-
ye devam etmektedir. Prognozu belirleyen temel durum 
altta yatan etyolojidir. Prognozu etkileyen diğer faktörler; 
gebelik haftası, doğum ağırlığı, APGAR skoru, konvülziyo-
nun başlangıç zamanı, tipi ve süresidir.

Hangi konvülziyonların beyin hasarı yaptığı, ne kadar sık-
lıktaki, ne kadar süren konvülziyonların tedavi gerektirdiği 
ve ilaçlarla konvülziyon şiddetinin ne kadar azaltılmasının 
prognozu iyileştirdiği konularında bilinmezlikler devam et-
mektedir.

Sonuç
Yenidoğan konvülziyonları kısa sürede durdurularak, et-
yolojik neden belirlenmeli, bu süreçte mümkünse bebek 
devamlı video EEG ile izleme alınmalıdır. Tedavide öncelikli 
olarak etiyolojik nedene yönelik uygulamalar yapılır. An-
tikonvülzan ilaç gereksinimi olan bebeklerde ilk basamak 
kullanılan ilaç halen fenobarbitaldir. İkinci basamakta ise 
levetirasetam ve fenitoin yaygın olarak kullanılan antikon-
vülzan ilaçlardır. Yenidoğan döneminde kullanılan antikon-
vülzan ilaçlarla ilgili mevcut rehberler halen yeterli gözük-

memektedir. Bu nedenle yenidoğan konvülziyonlarında 
kullanılabilecek antikonvülzan ilaçlarla ilgili geniş çaplı, iyi 
planlanmış çalışmalara ihtiyaç vardır.
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