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ONSOZ

Epilepsi, noronlarin gecici anormal elektriksel desarj sonucu ndbetler ile
karakterize biling bozulmasi, motor ve duyusal belirtilerin ortaya ¢iktig1 bir hastalik
olarak tanimlanabilir. Direngli epilepsi; nobet tipine uygun, tolere edilebilen iki
antiepileptik ilacin (monoterapi veya kombine olarak) uygun doz ve siirede
verilmesine kargin siirdiiriilebilir nobetsizligin saglanamadigi durumdur. Epilepsili
cocuklarda biiylime gelisme geriligi oldugu ve direngli epilepsi gibi tedavi
edilemeyen olgularda daha sik goriilebildigi belirtilmektedir. Cocukluk ve ergenlik
cagl, kemik mineralizasyonu igin ¢ok Snemli donemlerdir. Epilepsi tedavisinde
kullanilan ilaglarin kemik kiitlesini bircok yonden etkileyebilecegi gosterilmistir.
Nobetlerin neden oldugu kisith fiziksel aktivite ve ndbet tedavisinde kullanilan
ilaglarin, kemik mineral yogunlugu {izerinde olumsuz bir etkisi olabilecegi
bildirilmektedir. D vitamini eksikligi epilepsisi olan hastalarda yaygin olarak
goriilmektedir. Diigilk serum D vitamini diizeyleri, kemik mineralizasyon
anormalliklerinin riskini artirir ve epilepsisi olan hastalarda bozulmus kemik sagligi
ile iligkili olabilir. Bu g¢alisma direngli epilepsisi olan ¢ocuklar ile epilepsisi olan
ancak direngli epilepsi kriterlerine uymayan c¢ocuklarin beslenme durumu ve serum

D vitamini diizeylerini belirlemek amaci ile yapilmistir.

Mesleki gelisimimde biiylik katkisi olan tezimin her asamasini biiyiik bir titizlikle
inceleyip beni her zaman destekleyen etik degerlerini bana biiyiikk bir 6zveriyle
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1.GIRIS

Epilepsi, noronlarin gegici anormal elektriksel desarj sonucu nobetler ile
karakterize biling bozulmasi, motor ve duyusal belirtilerin ortaya ¢iktigr bir
hastaliktir (Falco-Walter ve ark., 2018). Epilepsi, yarisindan fazlasi ¢ocuk, diinyada
50 milyon kisiyi etkileyen, yaygin bir norolojik hastaliktir. Epilepsi hastalarinin
yaklagik %70.0’inin nobetleri ilaglarla kontrol edilebilmekte geriye kalan epilepsi
hastalarinin yaklasik %30.0’unu direngli epilepsisi olan hastalar olusturmaktadir

(Volpe ve ark., 2007).

Direngli epilepsi; uygun doz ve siirede, hastanin tolere ettigi, monoterapi veya
kombine, iki antiepileptik ilacin kullanilmasina ragmen nobet tipine uygun,
stirdiirtilebilir nobetsizligin saglanamadigi durum olarak tanimlanmaktadir (Kwan ve
ark., 2010). Direngli epileptik ndbetler, kalitsal metabolik veya dejeneratif
bozukluklar, serebral palsi, bebeklik doneminde siddetli miyoklonik epilepsi, beyin
hasarlanmalari/ malformasyonlar, Lennox-Gastaut sendromu gibi ¢esitli hastaliklarda

sik goriilmektedir (Bertoli ve ark., 2006).

Epilepsi hastaligi norolojik hasara neden olmamasina ragmen, direngli epilepsi
hastalarinda c¢oklu antiepileptik ila¢g kullanimindan dolay1 nérolojik hasar
goriilebilmektedir. Bu durum biligsel gerileme, motor fonksiyon problemleri ve
davranig bozukluklari ile karakterize olup ¢ocuklarin engelli olmasina neden olur
(Artigas, 1999). Engelli ¢cocuklarda beslenme zorluklar1 ve yetersiz beslenme yaygin
olarak goriilmekte, istahsizlik, ¢igneme, yutma gii¢liigii veya kusma nedeni ile besin

alimlarinda azalma olabilmektedir (Trier ve Thomas, 1998).

Epilepsili ¢ocuklarda bildirilen biiyiime geriligi direngli epilepsisi olan
cocuklarda daha sik goriilebilmektedir. Cok faktorlii olan biiyiime geriliginin nedeni
belirsizdir. Sik sik olugsan ndbetler ve uzun postiktal (ndbet sonras1 donem) donemler,
cocugun uyanik oldugu zamam azaltmakta, 6&lin sayisinda ve besin aliminda

olumsuzluklara yol a¢gmaktadir. Antiepileptik ilaglardan kaynaklanan yan etkiler



yaygin olup direncli epilepsisi olan hastalarda siklikla gerekli olan politerapi (¢oklu
antiepileptik ilag kullanimi1) yan etkileri arttirmaktadir (Volpe ve ark., 2007).
Antiepileptik ilaglarin yan etkileri arasinda istahin bozulmasi, bilissel islevin
degismesi yer almakta, antiepileptik ilaglar elzem mikro besin Ogelerinden olan

demir ve ¢inkonun emilimini engelleyebilmektedir (Steidl ve ark., 1987).

Coklu antiepileptik ila¢g kullanimi D vitamini metabolizmasin1 bozabilir,
osteopeni ve osteoporoz riskini arttirabilir (Chaudhuri ve ark., 2017). Kemik
mineralizasyonunun maksimum oldugu cocukluk ve ergenlik doneminde, epilepsi
hastas1 bireyler antiepileptik ilaglar kullandiklari i¢in serum D vitamini diizeyi
ozellikle bu donemlerde kemik sagligi acisindan ¢ok Onemlidir (Harijan ve ark.,
2013).

Nobetler, néromotor disfonksiyonu ve uzun siireli tedavi, epilepsisi olan
¢ocuklarin kemik sagligini etkilemekte ve D vitamini eksikligi, bu durum i¢in ek bir
risk olusturmaktadir (Shellhaas ve ark., 2010). Antiepileptik ila¢lar ile tedavi edilen
cocuklarda serum D vitamini diizeyinin digerlerine gore %25,0-%75,0 daha diisiik

oldugu bulunmustur (Harijan ve ark., 2013).

Antiepileptik ilaglarin sitokrom p450 sistemini uyarmasi ile D vitamini
katabolizmasinin artmasi, serum D vitamini diizeyinde diisiikliik goriilmesine neden
olmakta, ¢oklu antiepileptik ilag kullaniminin da, D vitamini eksikligi agisindan risk
faktorii olabilecegi belirtilmektedir (Karaoglu ve ark., 2014).

1.1. Epilepsi Tanimi ve Simiflandiriimasi

Yunancada epilepsi soézciigii “yakalamak, kavramak, ele ge¢irmek” anlaminda
kullanilmaktadir. “Epi” {istiinden, “lipsis” tutup sarsmak anlamina gelmektedir
(Browne ve Holmes, 2008). Epilepsi antik caglardan beri bilinmekle birlikte ilk
bilimsel agiklamayr Hipokrat yapmis, epilepsiyi bir beyin hastaligi olarak



tanimlamistir. Hastaligin beyinle ilgili oldugunu “Kutsal hastalik hakkinda” baslikli
kitabinda ifade eden Hipokrat hastaligi “mal caduque” olarak tanimlamistir. John
Huglins Jackson 19. yiizyilda, “beynin gri cevherinin ara sira, hizli, asir1, diizensiz
desarjlar1” olarak epilepsinin ilk bilimsel tanimin1 yapmustir (Vatanoglu Lutz ve ark.,
2016).

Epilepsi, beynin, anormal veya senkronize noronal aktivitesine bagli olarak
meydana gelen gecici belirti veya semptomlari olan tetiklenmemis nobetler iiretme
egilimidir (Fisher ve ark., 2005). Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi
(International League Against Epilepsy-ILAE) 2014 yilinda, herhangi bir uyaran
olmaksizin aralarinda 24 saatten ¢ok zaman ge¢cmis en az iki veya daha fazla nobet
olmasi durumu, iki adet uyarilmamis ndbet sonrasi uyarilmamis tek nobet ile birlikte
10 y1l igerisinde nobet tekrart olasiliginin >%60 olmasi, bir epilepsi sendromunun
tanisinin konulmus olmasi durumlarindan herhangi birinin kiside bulunmasi ile

kisinin epilepsi hastasi olarak tanimlanabilecegini belirtmistir (Fisher ve ark., 2014).

Epilepsi, hastanin yasinin yasa bagli epilepsi sendromunun aktif oldugu
donemin istiinde olmasi, hastanin en az 10 yildir ndbetinin olmamasi veya
antiepileptik ilaglarin kesilmesinden itibaren en az bes yil nobet gegirilmemesi
durumlarin herhangi birisinin olmasi halinde “ortadan kalkmis” olarak kabul edilir
(Fisher ve ark., 2014).

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) ilk olarak 1981°de bir epilepsi
smiflamas1  yapmig, 1989 ve 2000 yillarinda ise yeni epilepsi tiirleri ve
sendromlarmin ortaya ¢ikmasi, tani ve goriintiileme yontemlerindeki yenilikler ile
birlikte giincellemis (Berg ve ark., 2010), smiflandirma 2017 yilinda tekrar
yapilmistir (Fisher ve ark., 2017; Scheffer ve ark., 2017). Yeni simiflandirma: nobet
tipi, epilepsi tipi ve epilepsi sendromu olmak iizere {i¢ kategori icermektedir. Her
asamada etiyoloji, tedavileri biiyiik 6l¢tide etkilemesi nedeni ile dikkate alinmalidir
(Fisher ve ark., 2017). Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) 2017 epileptik

nobetlerin siniflandirilmasi Cizelge 1.1°de gosterilmistir (Fisher ve ark., 2017).



Cizelge 1. 1. ILAE 2017 epileptik nobetlerin siniflandirmasi

Fokal Baglangigli Nobetler

Motor Baslangi¢h Non-motor Baglangi¢h

Biling acik Biling agik

Bozulmus farkindalik Bozulmus

Bilinmeyen farkindalik farkindalik
Bilinmeyen farkindalik

Otomatizma Otonom

Atonik Davranis

Klonik bozuklugu Kognitif

Epileptik spazm Emosyonel

Hiperkinetik Duyusal

Miyoklonik

Tonik

Fokal baslangiclh bilateral tonik-klonik

Fokal baslangiclh bilateral tonik-klonik

Jeneralize Baslangi¢li Nobetler

Motor

Non-motor (absans)

Tonik-Klonik

Klonik

Tonik

Miyoklonik
Miyoklonik-tonik klonik
Miyoklonik-atonik
Atonik

Epileptik spazmlar

Tipik

Atipik

Miyoklonk

G0z kapagi miyoklonisi

Baslangici Bilinmeyen Nobetler

Motor

Non-motor

Tonik-klonik
Epileptik spazm

Davranis bozuklugu

Siniflandirilamayan Nobetler

1.2. Epilepsi Prevalansi

Biiyiik bir halk sagligi problemi olan epilepsi ¢ocukluk caginda en sik
goriilen norolojik hastaliktir (Canpolat ve ark., 2014). Epilepsinin diinya genelinde
prevalansi yaklagik 1000’de 6 olarak saptanmustir (Fiest ve ark., 2017). Epilepsi

prevalansi diisiik gelirli tilkelerde gelismis iilkelere gore daha yiiksek olup bu durum,



enfeksiyonlar ve yetersiz yenidogan bakimi gibi epilepsinin risk faktorlerindeki
farkliliklardan kaynaklanabilir (Moshe ve ark., 2015). Diinya genelinde 0-14 yas
arast yaklasik 10,5 milyon cocuk epilepsi hastasidir (Wallace ve Farrell, 2004).
Avrupa'daki ¢ocuklar ve gengler iizerine yapilan aragtirmalarda epilepsi prevalansi
4,5-5/1000 arasinda degismektedir (Forsgren ve ark., 2005). Cocuklarin yasi
ilerledikge artan epilepsi prevalansinin 0-5 yas, 5-10 yas ve 11-16 yas arasi sirast ile
3,5/1000, 4,5/1000 ve 5/1000 oldugu tahmin edilmektedir (Wallace ve Farrell,
2004).

Tiirkiye’de epilepsi prevalansini saptamak icin bir¢ok caligma yapilmistir.
Tiirkiye’nin tamamin1 kapsayan 0-16 yas cocuklarda epilepsi prevalansi 8/1000
(Serdaroglu ve ark., 2004); okul ¢agi ¢ocuklarda 5,6/1000 (Aydin ve ark., 2002),
Malatya’da 7-12 yas g¢ocuklarda 7,97/1000 (Karabiber ve ark., 2001), Kayseri’de
7-17 yasta 6/1000 (Canpolat ve ark., 2014), Kars’ta 6-14 yas arasi 8,6/1000
(Hiiseyinoglu ve ark., 2012), Trabzon’da 0-17 yasta 8,6/1000 (Topbas ve ark., 2012)

olarak saptanmuistir.

1.3. Epilepsi Etiyolojisi

Klinisyenin hasta ile ilk goriismesinden itibaren nobet etiyolojisinin goz
oniinde bulundurulmast epilepsi hastaliginin yonetiminde ve seyrinde ¢ok dnemlidir.
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) epilepsi etiyolojisini yapisal, genetik,
enfeksiy6z, metabolik, immiin ve bilinmeyen olarak alti kategoride siniflandirmistir
(Falco Walter ve ark., 2018). Bir hastanin epilepsisi birden fazla etiyolojik kategori
igerebilmektedir (Scheffer ve ark., 2017)

1.3.1. Yapisal Nedenler

Yapisal etiyoloji, yapisal norogoriintiileme ile birlikte elektroklinik

degerlendirmenin sonucu goriillen anormalliklerin hastanin nébetlerinin olasi nedeni



oldugu konusunda bir ¢ikarimda bulunulmasini saglamaktadir. Yapisal etiyoloji
inme, travma ve enfeksiyon gibi edimsel veya kortikal gelisimin bir¢ok

malformasyonu gibi dogustan olabilir (Scheffer ve ark., 2017).

1.3.2. Genetik Nedenler

Genetik nedenlere bagli epilepsi kavrami, hastaligin temel semptomu olarak
bilinen nobetlerin genetik mutasyondan kaynaklaniyor olmasini ifade eder. Genetik
nedenli epilepsiler olduk¢a gesitlidir ve cogunda bu duruma neden olan genler heniiz
bilinmemektedir (Scheffer ve ark., 2017).

1.3.3. Enfeksiyoz Nedenler

Epilepsi agisindan etiyolojik nedenler arasinda diinyada en yaygin neden
enfeksiyon sonucu olusan epilepsilerdir. Enfeksiydz etiyoloji, menenjit veya ensefalit
gibi akut enfeksiyon durumuna bagli olusan nobetler epilepsi olarak
tanimlanmamalidir. Akut enfeksiyonu olan ve ndbet geciren bir hastanin ndbetleri
tetiklendiginden dolay1 epilepsisi yoktur ve bu nedenle higbir epilepsi tipi
siniflandirmas: yapilmamalidir. Diinyanin belirli bolgelerinde sik rastlanan ornekler
arasinda norokistisakoz, tiiberkiiloz, insan bagisiklik yetmezlik virtsi (HIV),
serebral sitma, subakut sklerozan panensefalit, serebral toksoplazmoz, Zika viriisii ve

sitomegaloviriis gibi konjenital enfeksiyonlar sayilabilir (Vezzani ve ark., 2016).

1.3.4. Metabolik Nedenler

Bir dizi metabolik bozukluk epilepsi ile iligkilidir. Metabolik bozukluk

sonucu olusan metabolitler, nobetleri tetikleyebilir ve epilepsi olma ihtimalini arttirir.

Metabolik epilepsilerin ¢ogu etiyolojide genetiktir ancak piridoksin bagimli ndbetler



ve serebral folat eksikligi gibi metabolik bozukluklar edinseldir (Scheffer ve ark.,
2017).

1.3.5. immiin Nedenler

Immiin nedenler, otoimmiin aracili merkezi sinir sisteminde inflamasyon
sonucu epilepsiyi tetikleyebilir. Limbik ensefalit, Rasmussen ensefaliti ve anti-N-
metil-D-aspartat reseptor ensefaliti immiin nedenlere ornek olarak siralanabilir

(Scheffer ve ark., 2017).

1.3.6. Bilinmeyen Nedenler

Altta yatan herhangi bir metabolik, genetik, yapisal immiin ya da enfeksiyoz
bir neden bulunamayan epilepsiler bu grup i¢inde tanimlanmaktadir. Nedeni

bilinmeyen epilepsili birgok hasta bulunmaktadir (Scheffer ve ark., 2017).

1.4. Epilepsi Tanis1

Epilepsiyi dogru bir sekilde teshis etmek icin Oykii ve fiziki muayene
gereklidir. Anamnez ve Oykii; hastadan, nobete tanik olmus kisiden veya ailesinden
alimmalidir. Hastanin nobet aninda video kaydinin gekilmesi tani igin biiyiik bir
kolaylik saglamaktadir. Nobeti tetikleyen durumlar, ¢ocugun nobet aninda
hissettikleri sorgulanir. Motor ve biligsel kapasite yas ile uyumlu olarak

degerlendirilmeli, detayli bir fizik muayene yapilmalidir (Mountz ve ark., 2017).

Oykii ve detayli fizik muayene yapildiktan sonra epilepsi teshisi koymak igin
Elektroensefalogram’dan (EEG) yararlanilir. Nobet tipinin saptanmasina ve sendrom
smiflandirilmasina  yardimcidir,  fotosensitiviteyi  gosterir.  Ulusal ~ Klinik

Miikemmellik Enstitiisi  (National Institute for Clinical Excellence-NICE)



rehberlerinde ikinci sebepsiz nobetin hemen sonrasinda EEG yapilmasi 6nerilse de,
cogu uzman bazi durumlarda ilk nébetten sonra da EEG yapilmasini1 dngdérmektedir.
EEG epilepsiye iliskin taniy1r diglamak i¢in kullanilmamalidir. Ancak kayit sirasinda
yakalanmigsa, durumun epilepsi ile iliskili olup olmadigim1 dogrulamaktadir.
Epilepsisi olmayan bireylerde anormal EEG sonuglar1 yaygin olarak goriilmektedir.
EEG’nin spesifitesi ve sensitivitesi diisliktiir, saglikli cocuklarin yaklasik %4 linde
anormal EEG sonuglar1 goriilebilir. Epilepsisi olan ¢ocuklarin ise yaklasik
%50’sinde epileptik nobetler arasinda gecen siirede (interiktal) aliman EEG kaydi
normaldir (Absoud ve McShane, 2009).

Manyetik Rezonans Beyin Taramasi (MR) ¢ocuk ve yetiskin epilepsilerinde
tercih edilen inceleme yontemidir. iki yas oncesinde epilepsi gelisen, ¢ocukluk
caginda iyi huylu fokal epilepsilerden birisi i¢in atipik fokal nobetleri olan
cocuklarda ve ila¢ tedavisine ragmen ndbetleri devam eden ¢ocuklarda beyin MR’1

g6z onilinde bulundurulmalidir (Absoud ve McShane, 2009).

Bazi klinik durumlarda genetik test yapilmas: ile tedavinin belirlenmesi
saglanir. Siit cocuklugunun agir miyoklonik epilepsisinde SCN1A gen mutasyonlari,
infantil spazmlarda ve siit ¢cocuklugunun erken infantil epileptik ensefelopatisinde

ARX gen mutasyonlart sorumludur (Absoud ve McShane, 2009).

1.5. Epilepsi Klinigi

Epilepside ndbetler goriilmektedir. Nobet beyindeki ndronlarin anormal, asiri,
senkronize desarjlar1 sonucunda olusan semptomdur. Noronlarim normal olmayan
aktivitesine bagli ndbetler genellikle birkag saniye ile birkag dakika devam
etmektedir (Sontheimer, 2015).

Fokal nobetler beynin sadece bir yarim kiiresinde baglar ve sadece bulundugu

yarim kiirenin belirli bir bolgesine etki eder. Fokal nobetlerde senkronize elektriksel



aktivitenin kaynaklandig1 beynin etkilenen bolgesinin yapisal bozuklugu detayli bir
sekilde tanimlanmistir. Fokal nobetler etkilenen beyin bolgesine bagli olarak cesitli
davranigsal belirtiler gdstermektedir. Ornegin, motor korteks kaynakli bir ndbetin
anormal istemsiz tekrarlayan (klonik) kas kasilmalariyla ortaya ¢ikmasi beklenir.
Yiiz kaslarint kontrol eden ndronlarin motor korteksteki yeri ile eli kontrol eden
ndronlarin yerinin yakinlhigi, istemsiz el hareketleriyle es zamanli yiliz kaslarinin
segirmesini kolayca agiklamaktadir. Motor semptomlara ek olarak fokal nébetlerde;
uyusukluk, karincalanma, denge kayb1 veya bas donmesi gibi duyusal degisiklikler
de meydana gelebilir. Fokal nobet gegiren kisilerde giiglii kokular veya yogun ses ve
151k gibi olagan dis1 garip sezgiler yaygin olarak goriilmektedir (Sontheimer, 2015).

Beynin her iki yarim kiiresine etki eden nébetler jeneralize nobetlerdir.
Jeneralize nobetlerin davranigsal belirtileri hafif diizeyden siddetli diizeye kadar
farklilik gostermektedir. Jeneralize nobet tiplerinde ndbetler absans ve tonik-klonik
nobetler en iyi bilinenlerdir. Absans nobetleri ¢ogu zaman birkag saniye siirer ve bu
siire zarfinda ndbet geciren bireyler tam bir dikkat ve duyu eksikligi yasarlar. Kisiler
nobet aninda c¢evredeki insanlar1 ve nesneleri algilayamaz, bosluga odaklanip
bakarlar. Absans nobet geciren bir birey biling bulanikligint hizli bir sekilde atlatir ve
genellikle o siire¢ icerisinde yasanan olaylarin farkina varamaz. Hizl bir sekilde goz
kirpma veya ¢igneme hareketleri absans nobetin en iyi bilinen belirtileridir. Ince
motor belirtileri ile iliskilidir. Tonik klonik ndbetler, hastanin dilini 1sirmasina neden
olabilecek, ayn1 zamanda cene kaslarini da igerebilen iist ve alt ekstremitelerin
sikigmasina neden olan tonik kas kasilmasi ile tanimlanmaktadir. Ayni1 zamanda,
hastanin kalp atim hizi ve kan basincinda artis ve goz bebeginin biiyiimesi de
goriilebilmektedir. Saniyeler i¢inde, tonik faz siirekli titreme ve bir dakikaya kadar
devam eden kas kasilmalariyla karakterize klonik faza doniisiir. Hasta tepkisiz,
yorgun goriiniir; terleme, asir tiikiiriik salgis1 iiretme ve idrar kagirma gibi belirtiler
gosterebilir. Hastanin iyilesmesi saatler siirse de yavas yavas bilinci yerine gelir

(Sontheimer, 2015).



1.6. Epilepsi Tedavisi

Epilepsi tedavisinde amag, epilepsi hastasi olan ¢ocugun biiylime ve
gelismesini etkilemeden nobet sikligimi ve siddetini azaltmak, ndbet sirasinda
olusabilecek hasarlar1 onlemek ve miimkiinse nobetsizlik durumunu saglamaktir
(Shinnar ve O’Dell, 2001). Antiepileptik ilag tedavisi, cerrahi tedavi, vagal sinir
stimiilasyonu ve ketojenik diyet gibi yontemler epilepsi tedavisinde kullanilmaktadir

(Johnson, 2019).

1.6.1. Antiepileptik ila¢ Tedavisi

Epilepsi tedavisinin  temelini olusturan antiepileptik ilaglarin  etki
mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle birlikte, ya nébet olusumunu engelleyen
inhibitdr etkiyi arttirir ya da nobet olusumunu tetikleyen etmeni azaltir. ilag tedavisi
nobet olusumunu baskilar ancak tek basina epilepsiyi tedavi edemez. Epilepsi
hastalarmin yaklasik %65-70’inde dogru secilen tek antiepileptik ilagla nobet
kontroliinin saglandig1 belirtilmektedir (Brodie ve ark., 2012). Kandaki ilag dozu
toksik olmayan en yiiksek plazma seviyesine ulastigi halde ndbet kontroli
saglanamiyorsa veya ilaca bagl yan etki olusmussa tedaviye ikinci bir antiepileptik
ilag eklenmelidir. Tkinci olarak eklenen ilacin nébet kontrolii iizerindeki etkisi %5-10
olup eklenecek olan iigiincii bir ilagta bu etkinin daha da azalacagi, ilag etkilesimleri
ve ilaclarin yan etkilerinin daha fazla olacagi bilinmektedir. Bundan dolay: ilag
etkilesimleri ve toksitite goz Oniine alindiginda olabildigince en az sayida ilag
secilmeli, ikinci ilag baslanmasi sonrasinda birinci olarak kullanilan ilag yavas yavas
kesilmelidir. Tek ilagla nobet kontrolii saglanamadigi durumlarda ilaglar

kombinasyon halinde kullanilabilir (Kurul, 2007).

Antiepileptik ilaglar, enzim indiikleyen antiepileptik ilaglar (EIAEI) ve enzim
indiikleyici olmayan antiepileptik ilaglar (EIOAEI) olmak {izere iki kategoride
smiflandirilir. EIAEI kategorisindeki bulunan ilaglarin bazilari fenitoin, fenobarbital

ve karbamazepin; EIOAEI kategorisinde bulunan ilaglarin bazilari levetirasetam,
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sodyum valproat, topiramat, klobazam, klonazepam, etosiiksimid, gabapentin,
lakosamid, lamotrigin, pregabalin, tiagabin vigabatrin ve zonisamiddir. Enzim
indiikleyen antiepileptik ilaglar bazi besin Ogelerinin katabolizmasini uyarirken,
enzim indiikleyici olmayan antiepileptik ilaglarin besin 6geleri {izerinde ciddi bir

etkisi bulunmamaktadir (Soltani ve ark., 2016).

1.6.1.1. Antiepileptik ilaclar ve Vitamin Eksikligi

Enzim indiikleyen antiepileptik ilaglar ile tedavi edilen epilepsisi olan hastalar
osteopeni, osteomalazi, ragitizm ve osteoporoz gibi kemik hastaliklari agisindan risk
altindadir (Perreault ve ark., 2008). Tahmin edilen mekanizma, EiAEI’lerin D
vitamininin aktif formundan inaktif formuna tiretimini tetikleyen sitokrom p450
enzimlerinin fonksiyonunu arttirabilmesidir (Pack ve ark., 2003). Bu sekilde,
kalsiyumun gastrointestinal sistemden emilimi azalacaktir. Serum D vitamini ve
kalsiyumun emiliminin azalmasi, paratiroid hormonunun (PTH) salinimini uyarir, bu
durum da kalsiyumun kemikten daha fazla salinmasini tetikler (Hahn ve ark., 1972).
EIAEI kalsiyum homeostazini bozar ve serum kalsiyum seviyesini azaltir. Bu durum,
antiepileptik ilaglarla uzun siireli tedavinin D vitamini metabolizmasi iizerindeki
etkisinden kaynaklanmaktadir (Teagarden ve ark., 2014). Bu nedenle EIAEDler ile
uzun siireli tedavi goren hastalar serum D vitamin diizeyi ve kemik mineral
yogunlugu agisindan izlenmelidir (Lazzari ve ark., 2013). Kalsiyum ve D vitamini
takviyesi, bu hastalarda kemik mineral yogunlugunu iyilestirebilir ve olusan vitamin

eksikliklerini 6nleyebilir (Christiansen ve ark., 1973).

Antiepileptik ila¢g kullanan hastalarin serum Bjp; vitamin diizeyi disik
bulunmustur (Ray, 2011). Enzim indiikleyen antiepileptik ilaglar folat konjugazin
bagirsaktaki normal islevini bozmaktadir. Folat konjugaz diyet folat
poliglutamat’inin daha iyi emilmesi i¢in folat monoglutamat’a doniistiiriilmesinde
etkilidir. Sonug olarak, EIAEI’ler besinlerdeki folat emilimini azaltmaktadir (Zahn,
1998). Enzim indiikleyici olmayan antiepileptik ilaglar olan valproik asit glutamat

formiltransferaz enzimini inhibe eder ve folinik asit olarak adlandirilan folik asidin
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aktif metabolitinin olusumunu azaltir. Bu ilaglar1 kullanan epilepsisi olan kadinlarin,
diisiik folat emilimi nedeniyle noral tiip defekti olan bebek dogurma riski yiliksek
olabilir (Belcastro ve Striano, 2012). Diisiik folik asit ve Bj, vitamin diizeyi, bu
hastalarda megaloblastik anemi gelismesini ve plazma homosistein diizeyinin

yiikselmesini tetikleyebilir (Bochynska ve ark., 2012).

Askorbik asit veya C vitamini noroprotektif faktdr olarak bilinen 6nemli
antioksidanlardan biridir. E vitamini ile birlikte oksidatif stresi ve lipid
peroksidasyonunu azaltarak beyin hiicre zarmi giliglendirir. C vitamini ayrica,
antiepileptik bir ajan ve koruyucu gen ekspresyonunun indiiklenmesi nedeni ile nobet

kontrolii i¢in yeni bir tedavi olarak kabul edilebilir (Soltani ve ark., 2016).

1.6.1.2. Antiepileptik Tlaclar ve Mineral Eksikligi

Antiepileptik ilaglarin, minerallerin homeostazi iizerindeki etkisine iligskin
calismalar az sayida ve celiskilidir. Enzim indiikleyen antiepileptik ilaglar ¢inko ve
bakir metabolizmasin1 etkiledigi ve ¢inko eksikliginin nedeni olabilecegi
belirtilmekle birlikte bir derlemede epilepsisi olan hastalar ile saglikl kisiler arasinda
serum ¢inko diizeylerinin benzer oldugu belirtilmistir. Hiicre i¢i ¢inko dagiliminin
antiepileptik  ilaglardan  etkilendigi  distniilmiistir.  Antiepileptik  ilaglar
seruloplazmin sentezini ve bakir emilimini arttirmasi nedeni ile epilepsisi olan
hastalarda serum bakir seviyesi yiikselmektedir. Bakir seviyesinin yiikselmesi
viicutta antioksidan etkisi olan minerallerden ¢inko ve selenyumun eksikligine sebep
olabilir. Valproik asit, fenitoin ve karbamazepin ¢inko ve selenyum minerallerini
kullanarak reaktif oksijen tiirleri iiretir. Viicutta antioksidan etkisi olan selenyumun

yetersiz olmas1 hepatotoksisiteyi arttirabilir (Soltani ve ark., 2016).
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1.6.2. Cerrahi Tedavi

Rezektif cerrahi, uygun dozlarda uygun sekilde se¢ilmis iki veya daha fazla
antiepileptik ila¢ denemesinden sonra nobet kontrolii saglanamayan, ilaca direngli
fokal epilepsili ¢ocuklar i¢in iyi bilinen bir tedavi secenegidir. Rezektif cerrahideki
amag epileptik nobetlerin kaynaklandigi alanin saptanip en uygun sekilde kesilip
¢ikarilmasidir. Cerrahi tedavi i¢in uygun olan hastalar belirlenmeli ve cerrahi agidan
uygun bir merkeze yonlendirilmelidir (Cross ve ark., 2006). Cerrahi tedavi her yas
grubundaki ¢ocuklar i¢in uygun olabilir. Uygun bir sekilde degerlendirilmis ve
secilmis hastalarin erken ameliyatt muhtemelen uzun vadede hastalarin bilis ve
yasam kalitesi bakimindan iyilesmesini ve nébetsizlik durumunu ya da ndbet

sikliginin azalmasini saglayacaktir (Wilmshurst ve ark., 2014).

1.6.3. Vagal Sinir Stimiilasyon Tedavisi

Vagal sinir stimiilasyonu, subkutan bir stimiilatoriin gégiise cerrahi operasyon
ile yerlestirilip vagus sinirine bagli bir uyarict telin boyuna yerlestirilmesini
gerektiren bir tedavidir. Vagus sinirin aralikli stimiilasyonu birgok hastada nobetlerin
sikligin1 ve siddetini azaltmaya yardimci olur. Rezektif cerrahiye kiyasla epileptik
nobetin olmamasi vagal sinir stimilasyonu tedavisinde daha diisiiktiir (Johnson,
2019).

1.6.4. Ketojenik Diyet Tedavisi

Ketojenik diyet, direngli epilepsisi olan hastalarin tedavisi i¢in yaygin
kullanilan, nébetler {izerinde etkisi kanitlanmis ekip ¢alismasi gerektiren bir diyettir.
Daha az yan etkisi olmasi nedeniyle ketojenik diyetin beyin cerrahisi tedavisi yerine,
ndbet kontrolii saglanamamis epilepsili hastalarin tedavisi i¢in, yararli bir tedavi

secenegi oldugu disiiniilmektedir (Soltani ve ark., 2016).
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Insan beyninin en énemli enerji kaynagi olan glukoz depolari, 24-36 saatlik
aclik sonrasinda tiikendiginden, protein yikimini 6nlemek icin viicut, depoladigi
yaglar1 otomatik olarak kullanmaya baslar (Neal ve Cross, 2010). Yag asitlerinin
oksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan asetil CoA’lar karaciger mitokondrisinde keton
cisimlerine dontislirler (B-hidroksi biitirat, asetoasetat, aseton) (Baranano ve
Hartman, 2008). Yag asitlerinin aksine keton cisimleri, kan beyin bariyerini gecerek
kas, kalp ve beyin dokularinda enerji kaynagi olarak kullanilabilirler. 11k iki haftalik
aclik siiresince kandaki keton diizeyleri artmaya devam eder ve beyindeki
adaptasyon sonucu keton cisimleri enerji kaynagi olarak kullanilirlar. Enerji igin
substrat olmalarinin yaninda, beyin gelisimi sirasinda hiicre membranlarinin ve

lipidlerin biyosentezinde elzem temel taslar1 olarak da gorev alirlar (Bough ve Rho,
2007).

Ketojenik diyetlerde ise metabolizma glukoz yerine baslica yaglardan enerji
saglayacak sekilde yonlendirilir. Yiiksek yag, orta diizeyde protein ve disiik
karbonhidrat i¢erigine sahip diyet ile epileptik nobetlerin kontroliinii saglanir. Beynin
normal zamanlarinda ketonlarin kullanimi1 oldukga az olmakla birlikte ketojenik diyet
uygulayan hastalarin beyinlerinde keton cisimleri, glukozun yerini alip yakit olarak
kullanilir (Hartman ve ark., 2007).

Cocuklarin gelisimi iizerinde direngli epilepsi nobetlerin olumsuz etkileri ve
ilag tedavisinin yan etkileri nedeni ile Kketojenik diyetler, Kklinik ve arastirma
alanlarinda, son 20 yildir yeniden tedavi segenegi olarak kullanilmaya baslanmigtir
(Neal ve Cross, 2010).

Ketojenik diyetlerin antiepileptik etkilerinin altinda yatan mekanizmalar
halen tam olarak bilinmese de, ¢esitli hipotezler 6ne siiriilmiistiir. Baslica etkili
oldugu diisiiniilen mekanizmalar arasinda: Keton cisimlerinin dogrudan anti epileptik
etkisi, norotransmitter sistemindeki ve iyon kanali regiilasyonundaki degisiklikler,

hiicresel biyoenerjetik ve mitokondriyal fonksiyonun arttirilmasi, glukoz/enerji
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kisitlamasi, yag asitlerinin etkileri, oksidatif streste azalma ve trikarboksilik asit

dongiisiiniin islevinin arttirilmasi sayilabilir (Rho, 2017).

1.6.4.1. Ketojenik Diyet Tipleri

Ketojenik diyet tipleri diyetin Kkarbonhidrat icerigini azaltmayir ve yag
igerigini arttirmay1r amaclar. Ketojenik diyet tiirleri; klasik ketojenik diyet, orta
zincirli trigliserit (medium-chain triglyceride, MCT) diyeti, modifiye Atkins diyeti
(MAD), diisiik glisemik indeks (low glycemic index, LGI) diyeti olmak tizere dort
gruptan olusmaktadir (Roehl ve Sweak, 2017).

1.6.4.1.1. Klasik Ketojenik Diyet

Klasik ketojenik diyetler ilk kez 1921 yilinda uygulanmaya baslanmis ve
diger ketojenik diyetlerin temelini olusturmustur. Klasik ketojenik diyet, 6zelliginden
dolayt, kisith bir diyet tedavisidir. Diyetin enerji igeriginin biiyiik bir kism1 (%80-90)
uzun zincirli yag asitlerinden saglanmaktadir. Kabizlik, kan yaglarinin yiikselmesi
gibi yan etkiler oldugunda orta zincirli yag asitleri de diyete eklenebilir (Huffman ve
Kossoff, 2006). Karbonhidrat alimi ketojenik diyette oldukga kisitlidir ve protein
alimi giinlik Onerilen miktar en azi1 olacak sekilde hesaplanir (Lee ve Kossoff,

2011).

Klasik ketojenik diyette diyetin makro besin 6gesi miktarlarin1 saptamak i¢in
oranlama sistemi kullanilmaktadir. Ketojenik diyet orani, diyetteki yagin graminin
diyetteki karbonhidrat ve protein graminin toplamina olan oranmi temsil eder.
Ornegin 4:1 oram diyette alinmasi gereken dort gram yag icin toplamda bir gram
protein ve karbonhidrat verilmesi gerektigini ifade eder. Diyete genellikle diisiik bir
ketojenik diyet oraniyla baglanir (1:1, 1,5:1, 2:1 vb) ve istenilen ketozis diizeyi elde
edilinceye kadar {i¢ veya dort giin arayla asamali olarak arttirilmahidir. En yaygin

kulanilan oranlar 3:1 veya 4:1 olmakla birlikte her ¢ocukta nobet kontrolii saglayan
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keton diizeylerine (kanda 4-6 mmol/L, idrarda 80-160 mg/dL) ulasilmasi i¢in yiiksek
oranli ketojenik diyetlere gerek kalmaz (Lee ve Kossoff, 2011).

Enerji kisitlamasi yapilabilir (glinlik 6nerilen alim miktarinin %80-90’1)
ancak ketojenik diyetler i¢in olmasi zorunlu bir durum degildir ve diyetin ilerleyen
asamalarinda biiylimeyi ve toklugu saglamak igin enerji artis1 gerekebilir (Kossoff ve
ark., 2003). Sivi kisitlamasi yapilmamalidir. Yeterli sivi alimi saglandiginda

ketojenik diyetin yan etkilerinden olan bobrek tasi olusumu ve kabizlik 6nlenebilir

(Kossoff ve ark., 2009).

Cogu merkezde ketojenik diyete baslama hastane gdzetimi altinda yaptirilir
ve geleneksel olarak diyet baslangicinda bir aglik donemi uygulanir. Ancak bazi
ilkelerde klasik ketojenik diyete ev ortaminda, daha diisiik oranlarda (2:1) ve aglik
doénemine gerek kalmadan baslanmaktadir (Lord ve Magrath, 2010).

1.6.4.1.2. Orta Zincirli Trigliserit (MCT) Diyeti

Oldukga kisith olan klasik ketojenik diyete alternatif olusturmak amaciyla
1971 yilinda Huttenlocher Orta Zincirli Trigliserit (MCT) Diyetini gelistirmistir.
Uzun zincirli yag asitlerinin B-oksidasyonu i¢in mitokondri hiicre zarina iletiminde
karnitine ihtiyac1 varken, orta zincirli yag asitlerinin (C6-C12) karnitine ihtiyaci
bulunmamaktadir. Metabolizmasindaki bu degisikliklerle MCT yaglarin daha hizli ve
daha fazla okside olmasi saglanir. Boylece enerji (kkal) basina olusan keton sayisi
uzun zincirli yag asitlerine gore MCT bazli diyette daha ¢oktur. Bu etkisinden dolay1
MCT, uzun zincirli yag asitlerine kiyasla daha ketojeniktir, bir baska deyisle MCT
diyeti daha fazla karbonhidrat ve protein, daha az yag alimi ile birim basina daha
hizli ve daha fazla keton iiretimini saglar (Lee ve Kossoff, 2011).

Diyetin ketojenik orami yaklasik 1,2:1-1,6:1 arasinda degismektedir. Orta
zincirli trigliserit diyetinin, klasik ketojenik diyete gore en avantajli yonii daha fazla

karbonhidrat alimina olanak saglamasidir ve bu durum diyetin klasik ketojenik diyete
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kiyasla daha kolay tiiketilebilir hale gelmesini saglamistir (Liu, 2008). Orta zincirli
trigliserit diyetinde enerjinin yaklasik %60’1 MCT yagindan gelmektedir. Bu yagin
gastrointestinal kanaldan hizla emilmesi, karin igi kramplar, diyare, bulant1 ve kusma
gibi ¢ok fazla yan etkiye sahip olmasi nedeni ile, MCT diyeti 1989 yilinda Schwartz
tarafindan revize edilmistir. Schwartz, diyetin MCT igerigini %30’a indirmis ve
enerjinin %30 ’unun uzun zincirli yag asitlerinden gelmesini saglamistir (Schwartz ve
ark., 1989). Son olarak Neal ve ark. (2008), MCT diyetini bir basamak daha
gelistirmis ve giinlik enerjinin MCT’den gelen oranim1 %30-60’1 olacak sekilde
degistirmiglerdir. Yapilan bir derlemede en iyi tolere edilebilen ve en iyi ketozisi
saglayan MCT araliginin toplam enerjinin %40-50 arasinda oldugu bildirilmistir
(Neal ve Cross, 2010). Diyetin enerjisinin %10’u proteinlerden, %15-19’u ise

karbonhidratlardan saglanmaktadir (Miranda ve ark., 2012).

Orta zincirli trigliserit yag: tereyagi ve bitkisel sivi yaglara kiyasla oldukca
pahal1 bir iiriindiir ve saglik sigortasi kapsamina dahil edilmemektedir. Bu nedenle
bazi aileler agisindan MCT diyetin uygulanmasi miimkiin olmamaktadir. Orta zincirli
trigliserit yagina daha ucuz bir alternatif olan hindistan cevizi yagi da bu diyetlerde
kullanilabilir (Kossoff ve ark., 2009)

1.6.4.1.3. Modifiye Atkins Diyeti (MAD)

Atkins diyeti, karbonhidrat aliminin biiyiik 6l¢lide azaltilmasi diisiincesine
dayanir. Bu sekilde insiilin diizeyi diiser, lipoliz uyarilir ve ketozis baslar. Atkins
diyetinin epilepsi tedavisine 6zel olarak modifiye edilmis formu 2003 yilinda Johns
Hopkins Hastanesi’ndeki arastirmacilar tarafindan gelistirilmistir (Kossoff ve ark.,
2003). Modifiye Atkins diyeti, obezite tedavisi igin gelistirilmis olan Atkins diyeti ile
karsilastirildiginda daha fazla miktarda yag ve daha diisik miktarda karbonhidrat
(10-20 g/giin) icermektedir. Modifiye Atkins diyeti agirlik kaybi amaglamamakta,
protein aliminda kisitlama yapilmayip diyette fazla miktarda yag alimi
onerilmektedir (Kossoff ve Dorward, 2008). Diyetin ketojenik orani 1:1 dir, bu oran

klasik ketojenik diyette 4:1 seklinde olmasma ragmen, her iki diyette de keton
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olusumu uyarilmaktadir (Miranda ve ark., 2012). Bu diyeti uygulamak i¢in hastane
yatisina gerek yoktur ve aglik donemine gerek kalmadan diyete baslanabilir. EK

olarak enerji, siv1 ve protein aliminda kisitlama yoktur (Kossoff ve Hartman, 2012)

1.6.4.1.4. Diisiik Glisemik Indeks Diyeti

Klasik ketojenik diyete alternatif olmasi amaciyla 2002 yilinda diisiik
glisemik indeks diyeti gelistirilmistir (Pfeifer ve ark., 2008). Glisemik indeks belirli
bir besinin, ayn1 miktarda karbonhidrat i¢eren referans bir besine (glukoz veya beyaz
ekmek) oranla kan sekerini yiikseltme diizeyini belirlenmesinde kullanilan bir
Olclidiir. Bu degerin <50 olmas1 besinin glisemik indeksinin diisiik oldugunu
gostermektedir. Diisiik glisemik indeks tedavisinin hedefi glisemik indeksi <50 olan
karbonhidrat kaynaklar1 sinirli bir miktarda (40-60 gr/giin) kullanarak hastanin kan
sekeri diizeyini en alt seviyede ve sabit tutmaktir. Diisiik glisemik indeks tedavisinde
oncelikli amag kan sekerinin giin i¢cindeki dalgalanmalarin1 6nlemek ve kan sekerini
olabildigince sabit tutmak oldugundan, ketojenik diyetlerin diger tiirlerine kiyasla
yiiksek keton olusturma diizeyleri bu diyette gézlenmemektedir. Diyete baslamak
icin hastane yatigina veya belli bir siire a¢ kalinmasina gerek yoktur (Kossoff ve
Hartman, 2012).

Ketojenik orani yaklagik 1:1 olan diisiik glisemik indeks diyetinin enerjisinin
%10’u diisiik glisemik indeksli karbonhidratlardan saglanir, proteinler diyetin
enerjisinin yaklasik %20-30’unu, yaglar ise diyetin enerjisinin yaklagik %60-70’ini
olusturmaktadir. Karbonhidrat alim1 giin i¢inde tiiketilecek Ogiinlere paylastiriimal
ve ogilindeki glisemik indeksi diistirmek icin bir protein ve yag igeren besinler ile
birlikte alimmmalidir. Karbonhidrat alimindaki degisiklikler giinde 5-10 grami
asmamalidir (Pfeifer ve ark., 2008)
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1.7. Epilepsi ve D vitamini

Kalsiyum metabolizmasi i¢in elzem olan D vitamini yagda ¢oziinen bir
vitamindir. Giinliik D vitamini ihtiyacinin yaklasik %901 glinesten gelen ultraviyole
1sinlar sayesinde karsilanmaktadir. Sonbahar, yaz ve ilkbahar mevsiminde acik tenli
bireyler 10:00-15:00 saatleri arasinda yaklasik 10-15 dakika giineslenmeleri sonucu
viicut i¢in yeterli miktarda D vitamini firetebilirler. Koyu tenli Afrika kokenli
bireylerin yeterli D vitamini sentezi i¢in daha uzun giineslenmeleri gerekmektedir
(Rovner ve O Brain, 2008). Diger D vitamini kaynaklari ise bitkilerden elde edilen
ergokalsiferol (D, vitamini) ve hayvanlardan elde edilen kolekalsiferoldur (D3
vitamini). Derinin epidermis kismi 7-dehidrokolesteroliin en yiiksek miktarda
bulundugu yerdir. Giines 1sinlart sonrasinda derinin epidermis kisminda bulunan 7-
dehidrokolesterol, kolesterole doniistiikten sonra D vitamini baglayici proteine
baglanarak karacigere tasimir. D vitamini 6nce karacigerde hidroksillenerek 25-
hidroksikolekalsiferol’e, daha sonra bobreklerde D vitamini aktif formu olan 1,25-
dihidroksikolekalsiferol'e dontisiir (Holick, 2004). D vitamini, bagirsaktan
kalsiyumun emilimini ve kemik mineralizasyon yapisina girmesini saglar, bu nedenle

kemik saglig1 agisindan ¢ok 6nemlidir (Misra ve ark., 2008).

D vitamini seviyesinin viicutta en iyi gostergesi, 25-hidroksikolekalsiferoldiir.
Yarllanma Omrii acisindan  aktif formu ile karsilastinldiginda 1,25
dihidroksikolekalsiferol’in yaklagik dort saat, 25-hidroksikolekalsiferol’tin ise
yaklasik iki ile ii¢ hafta arasindadir (Misra ve ark., 2008). D vitamini diizeyi 30
ng/mL’den fazla ise yeterli, 20-30 ng/mL yetersiz ve 20 ng/mL’den az ise eksik
olarak smiflandirilmaktadir (Fong ve Riney, 2014). Amerikan Cocuk Endokrin
Birligi ¢cocuk ve adolesanlarda vitamin D durumunu tanimlamak i¢in Cizelge 1.2°de

belirtilen degerleri 6nermektedir (Misra ve ark., 2008).
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Cizelge 1.2. Vitamin D diizeyi siniflandirilmasi

Vitamin D diizeyi 25(0OH) D ng/mL 25(0H) D nmol/L
Yeterli >20 >50
Yetersiz 15-20 37,5-50
Eksiklik <15 <375
Siddetli Eksiklik <5 <125

Antiepileptik ilaglarin D vitamini metabolizmasi ve kemik sagligi {izerinde
etkisinin oldugu bilinmektedir. Arastirmalar, antiepileptik ilaglarin, D vitamini'nin
katabolizmasina sebep olan hepatik sitokrom p450 sistemini uyarmasi sonucu,
kalsiyumun bagirsaktan emiliminin azalmasina, hiperparatiroidizm durumuna ve
kemiklerden kalsiyum demineralizasyonunun artmasina neden oldugunu gostermistir
(Pascussi ve ark., 2005; Shellhaas ve ark., 2010; Zhou ve ark., 2006). Antiepileptik
ilag sayisi arttik¢a serum D vitamini diizeyinin daha da distiigiini destekleyen bazi

calismalar da bulunmaktadir (Bergqvist ve ark., 2007; Nettekoven ve ark., 2008)

1.8. Konu {le Ilgili Cahsmalar

Bu boliimde konu ile ilgili yapilmis calismalar kronolojik ve alfabetik siraya

gore verilmistir.

Hackett ve ark.’nin (1997), Kerela’da 8-12 yas arasi ¢ocuklarda epilepsinin
sikligin1 saptamak ve malniitrisyonla iliskisini arastirmak amaciyla yaptiklari
calismaya 26 epilepsisi olan, 1146 epilepsisi olmayan ¢ocuk dahil edilmistir. BKI
degerlerinin kontrol grubuna kiyasla, epilepsisi olan bireylerde, daha diisiik oldugu

bulunmustur (sirastyla=13.2+1.89; 14.0+1.57, p=0.023).

Pal’in (1999), Hindistan’da 2-18 yas arasi 61 epilepsisi olan, 59 epilepsisi
olmayan birey ile yaptig1 calismaya gore, BKI ile epilepsi arasinda anlamli iliski

yoktur (p>0.05).
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Farhat ve ark.’nin (2002), antiepileptik ilaglarin D vitamini diizeyine ve
kemik yogunlugu {izerine etkisini belirlemek amaci ile yaptiklart ¢alismaya,
epilepsisi olan 29 addlesan/cocuk dahil edilmistir. Hastalarin %35.0’inin serum D
vitamini diizeyinin <10 ng/mL, %27.0’sinin ise 10-20 ng/mL arasinda oldugu
bulunmustur. Cocuklarda antiepileptik ila¢ tedavisi siiresi ile serum D vitamini

diizeyi arasinda korelasyon bulunmadigi tespit edilmistir.

Bertoli ve ark.’nin (2006), 3-16 yas arasinda (ortalama yas 943,2 yil) direncli
epilepsisi olan 17 cocugun (13 erkek ve 4 kiz) beslenme durumlarini saptamak
amaciyla yaptiklari ¢aligmada, hastalarin %40.0’1nin malniitrisyonlu (yasa gore viicut
agirligt <%80.0), %24.0’lnlin ise zayif (boya viicut agirligt <%90.0) oldugu
saptanmustir. Ust orta kol gevresi ile subskapular deri kivrim kalinliginin ortalama
degerlerinin, yas ve cinsiyete gore referans degerlerden sirasiyla %6,0 ve %4,0 daha
diisiik oldugu bulunmustur. Ayni c¢aligmada biitiin ¢ocuklarda norolojik hasardan
dolay1 olusan fiziksel hareket engeli oldugu; %29,0’unun fiziksel hareket engelinin
hafif (az ya da zorluk ¢ekmeden yiiriime), %30,0’unun orta (yiirlime zorlugu var
ama yardima veya yardimciya gerek yok) %41,0’inin ise siddetli (yardim ve/veya
yardimciya ihtiyag duyar veya ylirliyemez) oldugu saptanmistir. Fiziksel hareket
engeli arttikca cocuklarda beslenme durumunun koétilestigi  belirlenmistir.
Cocuklarin  %35,0’inde beslenme problemleri (¢igneme ve yutma gilcliigi),
%70,0'inde ise kendi kendine beslenme becerilerinin zayif oldugu bulunmustur.
Giinliik diyet ile alinan ortalama kalsiyum, demir, ¢inko ve tiamin miktarlarinin RDA

degerlerine gore yetersiz (<%67,0) oldugu saptanmustir.

Bergqvist ve ark.’nin (2007), direngli epilepsisi olan g¢ocuklarda ketojenik
diyet tedavisine baglamadan 6nce ve tedavi sirasinda ¢ocuklarda D vitamini diizeyini
tanimlamak i¢in yaptiklar1 caligmaya, direncli epilepsisi olan 45 (ortalama yas
5.1£2.7 yil) cocuk dahil edilmistir. Ketojenik diyet tedavisine baslamadan Once
cocuklarin %4.0’linde D vitamini eksikligi, %51.0’inde D vitamini yetersizligi

oldugu belirlenmistir.
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Volpe ve ark. (2007), 1-8 yas arasindaki (ortalama yas 4,7+2,2 yil) direngli
epilepsisi olan 43 cocugun enerji ve besin Ogesi alimi, ayni yastaki saglikli
cocuklarla (n= 1718) ve diyet referans alimlar ile karsilastirmak amaciyla kesitsel
bir calisma yapmuglardir. Direngli epilepsili 43 c¢ocuk, saglikli cocuklarla
karsilagtirildiginda giinliik diyetle alinan toplam enerji, karbonhidrat, protein, yag,
posa, A, E, Bg ve B, vitaminleri, riboflavin, niasin, folat, kalsiyum, fosfor,
magnezyum, ¢inko, selenyum ve bakir alimlari bakimindan anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur (p<0.05). Direngli epilepsisi olan ¢ocuklar i¢in risk altinda olan
besin Ogeleri; D, E ve K vitaminleri, folat, kalsiyum, linoleik asit ve a-linolenik
asittir. Direngli epilepsisi olan c¢ocuklarin %49,0’unun ortalama giinliik aldig
enerjinin sedanter g¢ocuklar i¢in Onerilenin, %70,0’inin hafif aktif ¢ocuklar igin

Onerilenin altinda oldugu bulunmustur.

Fuleihan ve ark.’nin (2008), epilepsisi olan hastalarin kemik mineral
yogunlugu belirleyicilerini degerlendirmek amaciyla yaptiklar ¢alismaya, epilepsisi
olan 10-17 yas arasindaki 88 olgu ile aynm yas araliginda 111 saglikli birey dahil
edilmistir. Epilepsisi olanlarin ortalama serum D vitamin diizeyinin saglikli

bireylerden daha yiiksek oldugu (p=0.004) belirlenmistir.

Nettekoven ve ark.’nin (2008), epilepsisi olan ¢ocuklarda antiepileptik ilag
tedavisinin serum D vitamini diizeyi ve kemik dongiistiniin belirleyicileri {izerindeki
etkisini degerlendirmek i¢in yaptiklari ¢alismaya, epilepsisi olan 5-12 yas arast 38
cocuk ile ayni yas araliginda epilepsisi olmayan 44 saglikli ¢cocuk dahil edilmistir.
Epilepsisi olan ¢ocuklarin %75,0’inde D vitamini eksikligi (<20 ng/mL), %21,0’inde
de D vitamini yetersizligi saptanmistir. Katilimeilar ilag sayisina gore (mono veya
politerapi) iki gruba ayrildigi zaman, politerapi alan hastalarda serum D vitamini

daha diisiik olarak saptanmistir (p = 0.038).
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Shellhaas ve ark.’nin (2010), 3-17 yas arasinda epilepsi hastalarinda D
vitamini diizeyi ve D vitamini eksikligi ile iligkili olmas1 muhtemel risk faktorlerini
belirlemek i¢in yaptiklar1 ¢alismaya, epilepsisi olan 78 olgu (ortalama yas 11.64 +
4.37 wyil) dahil edilmistir. Olgularin %25,0’inde D vitamini eksikligi oldugu

bulunmustur.

Goulart Gutheil ve Nunes (2013) yaptiklar1 vaka—kontrol ¢alismasinda, 4-10
yas arasinda (ortalama yas 85,63 £+ 20,05 ay) direncli epilepsisi olan 27 ¢ocuk (19
erkek ve 8 kiz) ile aym1 yas araliginda saglikli 27 (19 erkek ve 8 kiz) ¢ocugun
antropometrik Olgiimlerini degerlendirmislerdir Direncli epilepsisi olan ¢ocuklarda
yasa gore boy uzunlugu Z-skorlarinin (sirasiyla -0.13+1.14; 0.57+1.11), aym yas
araligindaki kontrol grubuna goére daha diisiik oldugu (p=0.02), ancak yasa goére
beden kiitle indeksi ve viicut agirligi Z-skoru bakimindan iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir (sirasiyla p=0.07;

p=0.22).

Razazizan ve ark.’nin (2013), fiziksel hareket engeli olmayan, epilepsisi olan
ve epilepsisi olmayan ¢ocuklarda serum kalsiyum, alkalen fosfataz (ALP) ve serum
D vitamini diizeylerini karsilastirmak ve epilepsili hastalarda kemik metabolizmasini
degerlendirmek amaci ile yaptiklar1 calismaya 2—14 yas arasinda 48 epilepsisi olan
birey ile ayn1 yas aralifinda 48 epilepsisi olmayan saglikli ¢ocuk katilmistir.
Epilepsisi olan bireylerin %16.6’sinda, saglikli bireylerin %31.2’inde serum D

vitamini eksikligi belirlenmistir.

Fong ve Riney’in (2014), en az iki yildir antiepileptik ilag kullanan epilepsi
hastalarinda D vitamini diizeyi ve D vitamini eksikligi ile iligkili olmasi muhtemel
risk faktorlerini belirlemek icin yaptiklar1 ¢alismaya, epilepsisi olan 111 olgu dahil
edilmistir. Arastirmaya katilanlarin %22.0’sinde D vitamini eksikligi, %41.0’inde D
vitamini yetersizligi saptanmustir. Iki veya daha fazla antiepileptik ila¢ kullanan

olgularda D vitamini eksikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir.
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Karaoglu ve ark.’nin (2014), direngli epilepsi hastalarinda D vitamini diizeyi
ve D vitamini eksikligi ile iliskili olmasi muhtemel risk faktorlerini belirlemek i¢in
yaptiklar1 ¢alismaya, direngli epilepsisi olan 40 (ortalama yas 6.65+5.29 yil) olgu
dahil edilmistir. Cocuklarin %62,5’inde D vitamini eksikligi, %15,0’inde D vitamini

yetersizligi saptanmustir.

Ginige ve ark. (2015), serum D vitamini diizeyi ile antiepileptik ilaglarin
kullanimi arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla, 1-12 yas arasinda epilepsisi olan
119, epilepsisi olmayan 86 cocuk ile calismiglardir. Epilepsisi olan ¢ocuklarda,
saglikli ¢ocuklara kiyasla serum D vitamini eksikligi daha yiiksek oranda
bulunmustur (sirastyla %53.7 ve %45.3, p=0.233). Coklu antiepileptik ila¢ tedavisi
ile tekli antiepileptik ila¢ tedavisi alanlarda serum D vitamini eksikligi bakimindan
istatistiksel bir fark olmadigi belirlenmistir (sirasiyla %59,5, %50,6, p=0.353).

Chaudhuri ve ark. (2017), Hindistan’da serum D vitamini diizeyi ile pediatrik
epilepsi arasindaki iliskiyi aragtirmiglardir. Epilepsisi olan 8-18 yas arasinda 100,
ayn1 yas araliginda epilepsisi olmayan 50 kisi ile calisilmis; serum D vitamini
eksikligi epilepsisi olanlarda, saglikli olanlara kiyasla daha yiiksek saptanmistir
(sirasiyla %45,0, %24,0).

Bu ¢alismada direngli epilepsisi olan g¢ocuklar ile epilepsisi olan ancak
direncli epilepsi kriterlerine uymayan cocuklarin beslenme durumu ve serum D

vitamini diizeylerinin belirlenmesi amac¢lanmustir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Arastirma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Cocuk Hastanesi Néroloji
Poliklinigi’ne basvuran en az bir yildir antiepileptik ila¢ kullanan, 3-12 yas arasi
epilepsisi olan ¢ocuklar ile yiiriitiilmiistiir. Cocuklar direngli epilepsi olma durumuna
gore (direncgli epilepsisi olan cocuklar ve epilepsisi olan ancak direncli epilepsi
kriterlerine uymayan cocuklar) ikiye ayrilmistir. Arasgtirmanin yapilacagr merkezde
direncli epilepsisi olan kayithi 40 hasta vardir. Calismada direncli epilepsisi olan 40,
epilepsisi olan ancak direncli epilepsi kriterlerine uymayan 40 olmak iizere toplam

80 ¢ocuk aragtirmanin 6rneklemini olusturmustur.

Her iki grup i¢in dislanma kriterleri;
- Enteral veya parenteral yolla beslenme,
- Epilepsi tedavisi i¢in ketojenik diyet uygulayan ¢ocuklar,
- Ortopedik cihazlarin kullanimi,
- Viicut anormallikleri nedeniyle antropometrik 6lgiimleri alinamayan ¢ocuklar

olarak belirlenmistir

Veriler toplanmaya baslamadan once katilimcilara ve ailelerine arastirma ile
ilgili bilgi verilerek amag agiklanmis ve katilmayi kabul edenler arastirmaya dahil
edilmistir. Caligma baslangicinda Ankara Universitesi Etik Kurul Komitesine
basvurulmus ve 26.10.2018 tarihinde Etik Kurul onayi (EK-1) alindiktan sonra
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Cocuk Hastanesi’nden gerekli izinle (EK-

2) veri toplanmaya baslanmustir.
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2.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Arastirma verileri, anket formu kullanilarak yliz yiize goriisme yoOntemi ile
toplanmustir. Sorularin anlasilabilirligi 15 epilepsisi olan g¢ocukla test edildikten
sonra gerekli diizeltmeler yapilarak ankete son hali verilmistir (EK-3). Katilimcilarin
ailelerine anket uygulanmadan 6nce formun basinda yer alan anket bilgilendirme
formu onaylatilmis ve sekiz yas iistii ¢ocuklar igin ¢ocuk riza formu doldurulmustur
(EK-4). Cocuklarin ve ailelerinin sosyodemografik o6zellikleri ile ilgili sorular,
cocuklarin beslenme aligkanliklarina yonelik sorular,  besin tiiketim kaydi,
antropometrik 6l¢iimleri ve bazi biyokimyasal sonuglar anket formunda yer almstir.
Arastirma verileri 16.01. 2019-25.04. 2019 tarihleri arasinda toplanmaistir.

2.2.1. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Cocuklarin besin tiketim durumunu saptamak amaciyla 24 saatlik geriye
doniik hatirlatma yontemi ile bir giin hafta i¢i, bir giin hafta sonu olacak sekilde iki
giinliik besin tiikketim kaydi alinmistir. Tiiketilen besinlerin porsiyon miktarlarinin
belirlenmesinde ‘Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar’
Katalogundan faydalanilmistir (Rakicioglu ve ark., 2012). Cocuklarin disarida
tikkettikleri yemeklerin  birer porsiyonlarinda bulunan besin miktarlarinin
belirlenmesinde ‘Standart Yemek Tarifeleri’ kitabt kullanilmistir (Merdol, 2003).
Tiiketilen besinlerin ortalama enerji ve besin Ogesi degerleri, Beslenme Bilgi
Sistemleri Paketi (BEBIS) programi kullanilarak hesaplanmistir (BEBIS, 2004).
Cocuklarin diyetle alinan enerji ve besin 6gesi miktarlar1 “Diyetle Referans Alim
Diizeyi” (Dietary Reference Intake-DRI) ile karsilastirilmig, karsilama yiizdesi
%100’e gore yeterli ve yetersiz olarak degerlendirilmistir. Giinliik tahmini enerji
gereksinmesi hesaplanirken fiziksel aktivite hafif aktif olarak alimmistir. Besin
gruplart  tiiketimlerinin  degerlendirilmesinde  “Tiirkiye Beslenme Rehberi”

kullanilmistir (TUBER, 2015).
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2.2.2. Antropometrik Olciimler

Antropometrik 6l¢iim olarak; boy uzunlugu (cm), viicut agirhigr (kg), list orta

kol ¢evresi (cm) ve triseps deri kivrim kalinligi (mm) alinmustir.

Boy Uzunlugu: Katilimcilarin boy uzunlugu Frankfort diizlemde 6l¢iilmiistiir.
Ayaklarin yan yana, bas kalga ve ayak topuklarin duvara degecek sekilde olmasina
dikkat edilmistir. Ol¢iim 6ncesi ayakkabilarinin ¢ikartilmasi saglanmistir (Gibson,
2005).

Viicut Agirhgr: Katilimeilarin viicut agirh@r olciimleri 0,1 kg’a duyarli,
kalibre edilebilen hassas tarti ile 6l¢iilmiistiir. Cocuklarin viicut agirligi 6lgtimleri
alinirken a¢ olmalarina, kalin kiyafetlerin ve ayakkabilarin ¢ikartilmasina dikkat
edilmistir (Gibson, 2005).

Beden Kiitle Indeksi (BKI) Hesaplanmasi: Cocuklarin viicut agirlig1 ve boy
uzunlugu dl¢iimleri kullanilarak Beden Kiitle Indeksi (BKI) hesaplanmustir (Gibson,
2005).

Yasa gore agirlik referans verileri; birgok cocugun hizli pubertal biiylime
yasadig 11-19 yas araliginda boy ve viicut kiitlesi arasinda ayrim yapamayacagi i¢in
10 yasma kadar kullanilmaktadir. Cok uzun kisilerin yasa gore agirlik degerlerine
bakildiginda asir1 viicut agirhgma sahip gibi goriinebilmektedirler (WHO, 2009;
WHO, 2007).

Antropometrik Olglimlerin Z skorlarinin hesaplamasinda WHO AnthroPlus
programi kullanilmistir. Yasa gore boy ve yasa gore BKI degerlerinin Z skoru ve
persentillere gore degerlendirilmesi yapilmistir. Cocuklarda (3-12 yas) yasa gore boy

ve yaga gore BKI Z Skor degerlerinin siniflamasi Cizelge 2.1°de gdsterilmistir.
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Cizelge 2.1. Cocuklarda Z skoru Degerine Gére Boy Uzunlugu ve BKI Siiflamasi

(WHO, 2008)
Z skor Yasa Gore Boy Yasa Gore BKi
(3-12 yas) (3-12 yas)
>3 SS Cok uzun
5255 Obez
>1SS Normal Kilolu
Medyan (0)
<155 Normal
<-2SS Kisa (bodur) Zayif
<-3SS
Cok kisa (asir1 bodur) Cok Zayif

Diinya Saghk Orgiitii'niin 0-5 ve 5-19 yas g¢ocuklar i¢in BKi Z skoru
smiflandirmast; <-3 SS ¢ok zayif, <-2 SS zay1f, >-1SS -<+1SS normal, >+1 SS kilolu
ve >+2 SS obez seklindedir, yasa gore boy uzunlugunun z skoru siniflandirmast; <-3
SS ¢ok kisa (asir1 bodur), <-2 SS kisa (bodur), >-1 SS -<2 SS normal, >+2 SS-<+3SS
uzun ve >+3 SS ¢ok uzun olarak degerlendirilmistir (WHO, 2008).

Ust Orta Kol Cevresi (UOKC): Cocuklar dik bir pozisyonda ayakta iken kol
dirsekten 90° bikiildiikten sonra dirsekte olekranon ile omuzda akromial ¢ikintinin
arasindaki orta nokta belirlenmis, esnemeyen meziir ile iist orta kol g¢evresi
Olclilmiistiir. Elde edilen ol¢iim sonuglart yasa ve cinsiyet gore verilen NCHS
(National Center for Health Statistics) referans degerleri ile karsilastirilmistir.
Cocuklarin iist orta kol g¢evresi persentil degerine gore <15. persentil “normalden
ince”, >15.-<85. persentil “normal” ve >85. persentil “normalden kalin” olarak
siniflandirilmistir (Gibson, 2005).

Triseps Deri Kivrim Kalinh@ (TDKK): Ol¢iim yapilacak kol énce dirsekten
90° biikiilmiis, akromion (omuz) ve olekranon (dirsek) ¢ikintilar1 arasindaki orta
nokta isaretlenmistir. Daha sonra kol serbest biraktirilip sol elin isaret ve bagparmagi
ile katman tutularak sag elle isaretli yerden 6l¢iim alinmistir. Olgiim sirasinda kisinin
ayakta kalmasi saglanmistir. Elde edilen 6l¢iim sonuglart yasa ve cinsiyet gore

verilen NCHS (National Center for Health Statistics) referans degerleri ile
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karsgilastirilmistir. Cocuklarin st orta kol cevresi persentil degerine gore <15.
persentil “normalin alt1”, >15.-<85. persentil “normal” ve >85. persentil “normalin
iizeri” olarak degerlendirilmistir (Gibson, 2005). Ust orta kol cevresi ve TDKK

Olctimleri tiim bireyler i¢in ayni taraftan yapilmstir.

2.2.3. Biyokimyasal Bulgular

Biyokimyasal veriler ¢aligma baglangicinda alimmistir. Bu calismada
cocuklardan rutinde alinan biyokimyasal analizler disinda kan 6rnekleri alinmamastir.
Analizler Ankara Universitesi Cocuk Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda
yapitlmistir. Vendz kanda: AST, ALT, BUN, Kreatinin, Sodyum, Potasyum,
Kalsiyum, Fosfor, ALP, B, vitamini, Folat, Hemoglobin, Ferritin, A¢lik kan sekeri,
D vitamini degerleri Ankara Universitesi Cocuk Hastanesi Biyokimya
Laboratuvarinin referans araliklarina gore degerlendirilmistir. Hastalarin takibinde
degerlendirilen biyokimyasal analizlerin sonuglart kullanilmistir. Biyokimyasal

bulgularin referans degerleri Cizelge 2.2.’de verilmistir.

Cizelge 2.2. Biyokimyasal bulgularin referans degerleri

Biyokimyasal Bulgular Referans Aralik
Aspartat Transaminaz (U/L) 0-35
Alanin Aminotransferaz (U/L) 0-35
Kan Ure Azotu (BUN) (mg/dL) 5-18
Kreatinin (mg/dL) 0,31-0,47
Sodyum (mmol/L) 136-146
Potasyum (mmol/L) 3,5-5,1
Kalsiyum (mg/dL) 8,6-10,2
Fosfor (mg/dL) 2,7-45
ALP (UL/L) 135-320
B, Vitamini (pg/mL) 126,5-505
Folat (ng/mL) 5,9-24,8
Hemoglobin (g/dL) 10,5-14
Ferritin (ng/mL) 11-306,8
Aclik Kan Glukozu 74 -100
(mg/dL)

Serum D vitamini >20
(ng/mL)
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2.2.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma verileri SPSS (Statistical Package For Social Science) istatistik
programi ile degerlendirilmistir. Nicel degiskenlerin analizinde tanimlayici istatistik
olarak ortalama (X), medyan (ortanca), ¢eyrekler acikligi (IQR), standart sapma
(SS), alt-iist; kategorik veriler igin ise say1 (S) ve yiizde (%) degerleri kullanilmustir.
Tanimlayici veriler i¢in say1 ve ylizde dagilimi, nitel degiskenler arasinda anlamli bir
iliskinin olup olmadigin belirlemek amaci ile Ki-Kare anlamlilik testi kullanilmistur.
Kategorik verilerde Ki-Kare anlamlilik testinin uygulanamadigi durumlarda Fisher’s
Exact Ki-Kare testi uygulanmigtir. Niceliksel verilerin dagilimlarinin normalligine
One-Sample Kolmogrov Smirnov (kisi sayis1 >50) veya Shapiro Wilk (kisi sayisi
<50) testi ile bakilmistir. Normal dagilim gosteren veriler parametrik, gostermeyen
veriler ise parametrik olmayan istatistiksel testler ile degerlendirilmistir. ki grup
arasinda farkliik olup olmadigmi belirlemek i¢in, normal dagilan verilerde
Independent Samples T testi, normal dagilmayan verilerde Mann-Whitney U testi
uygulanmistir. Sayisal veri tiirlindeki degiskenler arasinda iligki olup olmadigy;
veriler normal dagilmadig i¢in Spearman korelasyon testi ile analiz edilmistir. Tiim
istatistiksel testlerde giiven araligi %95,0 kabul edilmistir. Istatistiksel anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir (Stimbiiloglu ve Stimbiiloglu, 2009)
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3. BULGULAR

Bu boliimde arastirmaya katilan epilepsi hastasi olan ¢ocuklar ile ilgili genel
bilgiler, antropometrik Ol¢timler, genel saglik bilgileri, beslenme aliskanliklari,
ebeveynlere ait bilgiler, biyokimyasal bulgular, giinlik enerji ve besin 0Ogesi

alimlarinin DRI’ya gore yeterlilik ve karsilama yiizdeleri yer almaktadir.

3.1. Epilepsili Cocuklarin Genel Ozellikleri

Arastirmaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Cocuk Hastanesi
Noroloji Poliklinigi’ne bagvuran en az bir yildir antiepileptik ila¢ kullanan, 3-12 yas
aras1 direncli epilepsisi olan 40, direngli epilepsisi olmayan 40 olmak iizere toplam

80 ¢ocuk arastirmanin 6rneklemini olusturmustur.

Cizelge 3.1.°de ¢ocuklarin epilepsi tiiriine gore genel bilgileri verilmistir.
Direngli epilepsili olan grubun %50,0’si erkek, %50,0’si kiz; direngli olmayan
epilepsi grubun %62,5°i erkek, %37,5’i kizdir. Calismaya katilan g¢ocuklarin
ortalama yas1 7,54+2,88 wildir. Direngli epilepsili ¢ocuklarin %22,5’1, direngli
olmayan epilepsili cocuklarin %16,3’1 diisiik dogum agirlikli olup, genel 6rneklemin
ortalama dogum agirhigr 3,09+0,78 kilogramdir. Arastirmaya katilan cocuklarin
%22,5’inin zamanindan O6nce dogdugu; direngli epilepsisi olanlarmn %47,5’inin,
direngli olmayan epilepsili ¢cocuklarin %53,8’inin dogum seklinin vajinal dogum
oldugu belirlenmistir. Cocuklarin biiyiik c¢ogunlugu (%90,0) egitimine devam
etmektedir. Direncgli epilepsisi olanlardan 6zel egitim kurumuna devam edenler

(%75,7), direngli epilepsisi olmayan gruptan (%56,9) daha fazladir (p<0,05).

Arastirmanin 6rneklemini olusturan ¢cocuklarin beslenmelerine iliskin bilgiler
Cizelge 3.2.°de oldugu gibidir. Genel orneklemde cocuklarin biliyiikk ¢ogunlugu

(%93,8) anne siitii almistir. Cocuklarin hi¢ anne siitii almama nedenleri arasinda
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bebegin saglik sorunlari (%60,0) ilk sirada yer almistir. Anne siitli verme siiresi genel

orneklemde ortalama 15,81+10,62 aydir. Cocuklarin sadece anne siitii alma siiresi

genel orneklemde ortalama 5,23+3,08, direngli epilepsisi olanlarda 5,78+3,13 ay,

direngli olmayan epilepsili grupta 5,20+£2,67 aydir. Direngli epilepsisi olanlar

(7,90+5,27 ay), direngli epilepsisi olmayanlardan (6,33+1,51 ay) daha ge¢

tamamlayict besinlere baglamistir. Cocuklara ilk verilen tamamlayic1 besinler

arasinda yogurt (%61,2) en yliksek sikliga sahiptir.

Cizelge 3.1. Cocuklarin epilepsi tiiriine gore genel bilgileri

Cocuga ait bilgiler Dléeng:ll |Epll%/p:l SEpIIeTSI % S T0p|Iam% Ki kar; x-/lu
Cinsiyet

Erkek 20 50,0 25 62,5 45 56,2 x2=1,27
Kiz 20 50,0 15 37,5 35 43,8 p=0,26 2
Yas (yi)

X+SS 7,40+2,90 7,64+2.89 7,54+2.88 u=769,50
Ortanca [IQR] 7,56 [5,01] 8,00 [5,02] 8,00 [5,00] p=0,76"
Alt — Ust 3-12 3-12 3-12

Dogum Agirhgi (kg)

Diisiik Dogum x%=2,29
Atz (<2.5 ke) 9 22,5 4 10,0 13 16,3 0=0.13°
Normal Dogum

Agirhigi 31 775 36 90,0 67 83,7

(2,5-4,75)

X+£SS 3,02+0,77 3,15+0,79 3,09+0,78 u=729,50
Ortanca [IQR] 3,15 [0,96] 3,30 [0,80] 3,21 [0,85] p=0,49"
Alt — Ust 0,57-4,06 0,72-4,75 0,57-4,75

Prematiire simflandirmasi

Ileri Derece Preterm

(24-31 hafta) 1 2,5 3 75 4 50

Orta Derece

Preterm 2 5,0 2 50 4 5,0

(32-36 hafta) x2=1,40
Sinirda Preterm p=0,79"
(36-37 hafta) 6 15,0 4 10,0 10 12,5

Normal

(>37 hafta) 31 775 31 775 62 775

Dogum sekli

Vajinal Dogum 19 475 24 60,0 43 53,8 %2=1,25
Sezeryan 21 52,5 16 40,0 37 46,2 p=0,26°
Egitim kurumuna gitme durumu

Gidiyor 37 92,5 35 87,5 72 90,0 % 2=0,55
Gitmiyor 3 75 5 125 8 10,0 p=0,71"
Hangi egitim kurumuna gidiyor *

Kres-yuva 2 55 5 14,3 7 9,7

Tlkokul 4 11,0 10 28,6 14 19,4 %x2=11,01
Ortaokul 4 11,0 7 20,0 11 15,3 p=0,01 "
Ozel egitim 28 75,7 13 37,1 41 56,9

¥ Birden fazla cevap verilmistir, * Ki Kare Test, ' Fisher’s

* p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma

Exact Test, © Mann Whitney U Test,
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Cizelge 3.2. Cocuklarin epilepsi tiiriine gore beslenme sekilleri

o Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Kikare x2%/u
Cocuga ait bilgiler S % S | % S | % D
Anne siitii alma durumlari
Aldi 39 97,5 36 90,0 75 93,8 %2=1,92
Almad: 1 2,5 4 10,0 5 6,2 p=0,35f
Anne siitii ortalama verme siiresi (ay)

X+SS 17,28+11,32 14,2249,71 15,81+10,62 _
Ortanca [IOR] 16,00 [16,00] 12,00[18.00] 13,00 [18,00] “‘698'§8u
Alt— Ust 0-53 0-30 0-53 =5,
Hi¢ anne siitii almama nedenleri *

Anne siitii yetersiz - - 2 50,0 2 40,0

Bebegin istememesi - - 1 25,0 1 20,0 x%=2317
Bebegin saglik 1 100,0 2 50,0 3 60,0 p=0,27"
sorunlari

Tek basina anne siitii verme siiresi (ay)

X+£SS 5,78+3,13 5,20+2,67 5,23+3,08 u=696,50
Ortanca [IQR] 6,00 [2,00] 6,00 [2,88] 6,00 [2,00] p=0,30"
Alt — Ust 0-18 0-12 0-18

Tamamlayici besinlere baslangic siiresi (ay)

X=£SS 7,90+5,27 6,33+1,51 7,10+3,92 u=777,50
Ortanca [IQR] 6 [2,00] 6 [0,00] 6 [0,00] p=0,81"
Alt — Ust 4-24 4-12 4-24

Ik verilen tamamlayic1 besin *

Yagsiz inek siitii 2 50 1 2,5 3 3,7

Sebze ¢orbasi 3 7,5 7 175 10 12,5

Meyve piiresi 6 15,0 4 10,0 10 12,5

Yogurt 25 62,5 24 60,0 49 61,2 x %=1,87
Yumurta sarisi 1 2,5 3 75 4 50 p=1,00"
Tam yumurta - - 1 2,5 1 1,2

Piring unu 2 50 - - 2 2,5

Yogurt ¢orbasi 1 2,5 - - 1 1,2

Bebek Biskiivisi 1 2,5 - 1 1,2

*Birden fazla cevap verilmistir, ' Fisher’s Exact Test, ¥ Mann Whitney U Test, * p<0,05, X: Aritmetik
Ortalama, SS: Standart Sapma

3.2. Epilepsili Cocuklarmn Antropometrik Olgiimleri

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin yasa gére boy uzunlugu ve yasa gore BKi Z
skorlar, UOKC ve TDKK persentillere gore degerlendirilmistir (Cizelge 3.3).
Cocuklarin yasa gore boy uzunlugu degerlendirildiginde %78,7’sinin normal boy
uzunluga sahip oldugu, %12,5’inin kisa, %6,3’lin uzun ve %2,5’in ¢ok kisa (bodur)
oldugu saptanmistir. Epilepsi tiiriine gore bakildiginda direncli epilepsi grubunun
%82,5’inin normal boy uzunluguna sahip oldugu, %10,0’unun uzun ve %7,5’in kisa;
direngli olmayan epilepsi grubunda ise %75,0’inin normal boy uzunluguna sahip
oldugu, %17,5’inin kisa, %5,0’inin ¢ok kisa (bodur) ve %2,5’inin de uzun oldugu
saptanmustir (p>0,05).
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Beden kiitle indeksi Z skoru degerine gore; genel drneklemde %82,5’1 normal
viicut agirligina sahipken; %35,0’1 kilolu, %5,0’1 obez, %5,0’1 ¢ok zayif ve %2,5’i
zayiftir. Epilepsi tiirtine gore degerlendirildigi zaman direngli epilepsi grubunun
%77,5’inin normal viicut agirhi@ina sahip oldugu, %7,5’inin Kilolu, %7,5’inin ¢ok
zayif, %5,0’inin zayif ve %2,5’inin obez; direngli olmayan epilepsi grubunun
%87,5’inin normal viicut agirhigina sahip oldugu, %7,5’inin obez, %2,5’inin kilolu

ve %2,5’inin ¢ok zayif oldugu saptanmistir (p>0,05).

Genel 6rneklem incelendigi zaman ¢ocuklarin %55,0’inin UOKC normal
aralikta, %28,8’inin normalden ince, %16,2’sinin normalden kalin olarak
bulunmustur. Epilepsi tiiriine gore; direngli epilepsi grubunun UOKC’nin %47,5’inin
normal aralikta, %37,5’inin normalden ince, %15,0’inin normalden kalin oldugu,
direngli olmayan epilepsi grubunda ise %62,5’inin normal aralikta, %20,0’inin

normalden ince, %17,5’inin normalden kalin oldugu saptanmistir (p>0,05).

Genel oOrneklem degerlendirildigi zaman ¢ocklarin TDKK 6l¢iimiiniin
%73,8’inin normal aralikta, %?23,7’sinin normalin Ustli, %2,5’inin normalin alt1
oldugu bulunmustur. Direngli epilepsi grubunun %75,0’inin TDKK normal aralikta,
%22,5’inin normalin istiinde, %2,5’inin normalin altinda; diren¢li olmayan epilepsi
grubundaki ¢ocuklarin %72,5’inin normal aralikta, %23,7’nin normalin Ustiinde,

%2,5’inin normalin altindadir (p>0,05).

Epilepsi tiiriine antropometrik Olglimlerin Z skoru ve persentil degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 3.3. Epilepsi tiiriine gore ¢ocuklarin antropometrik 6l¢timlerinin siniflamasi

Cocuga ait bilgiler Dlé'eng:ll |Eplli§)s1 SEpIIE[|)S| - - Top||am% Ki kage X
Yasa Gore Boy Uzunlugu Z Skor

Cok Kisa - - 2 5,0 2 2,5

Kisa 3 75 7 175 10 12,5 -
Normal 33 82,5 30 750 | 63 78,7 x°=554
Uzun 4 10,0 1 25 5 6.3 p=0.13
Cok Uzun - - - - - -

Yasa Gore BKI Z Skor

Cok Zayif 3 75 1 25 4 5,0

Zayif 2 50 - - 2 2,5

Normal 31 775 35 87,5 66 82,5 x%=524
Kilolu 3 75 1 25 4 5,0 p=0,31"
Obez 1 25 3 75 4 5,0

Ust Orta Kol Cevresi Persentil

Normalden Ince 15 375 8 20,0 23 28,8 2
Normal 19 475 25 625 | 44 55.0 x :322
Normalden Kalin 6 15 7 17,5 13 16,2 P=5
Triseps Deri Kivrim Kalinhigi Persentil

Normalin Alt1 1 2,5 1 2,5 2 2,5 2_
Normal 30 75 29 725 | 59 73.8 x°=0,07
Normalin Usti 9 225 10 250 | 19 23,7 p=1,00

®Ki Kare Test, "Fisher’s Exact Test, * p<0,05

Epilepsili cocuklarin antropometrik 6l¢iimlerine ait ortalama degerler Cizelge
3.4’te verilmigtir. Ortalama viicut agirhigi direngli epilepsisi olan kiz ve erkek
cocuklarda sirast ile 28,42+13,35 kg, 26,08+12,62 kg; direngli olmayan epilepsisi
olan kiz ve erkek ¢ocuklarda sirasi ile 26,63+11,41 kg, 28,80+11,16 kg’dir. Ortalama
boy uzunlugu direngli epilepsisi olan kiz ve erkek ¢ocuklarda sirasi ile 121,85+20,73
cm, 120,18+17,06 cm; direncli olmayan epilepsisi olan kiz ve erkek ¢ocuklarda sirasi
ile 124,87+17,93 cm, 128,60+16,60 cm’dir. Ortalama BKI direncli epilepsisi olan kiz
ve erkek ¢ocuklarda sirasi ile 17,88+3,03 kg/ mz, 17,17£3,54 kg/mz; direngli olmayan
epilepsisi olan kiz ve erkek c¢ocuklarda sirasi ile 16,27+3,82 kg/mz, 16,78+3,19
kg/m2 olarak belirlenmistir. Ortalama {ist orta kol ¢evresi direngli epilepsisi olan kiz
ve erkek c¢ocuklarda sirast ile 20,15+4,41 cm, 19,45+4,27 cm; direngli olmayan
epilepsisi olan kiz ve erkek ¢ocuklarda sirasi ile 18,66+3,77 cm, 18,96+3,78 cm’dir.
Ortalama triseps deri kivrim kalinlig1 direngli epilepsisi olan kiz ve erkek ¢ocuklarda
strast ile 14,85+5,25 mm, 12,47+4,89 mm; direngli olmayan epilepsisi olan kiz ve
erkek cocuklarda sirasi ile 12,44+4,64 mm, 12,66+4,57 mm’dir. Hem epilepsi tiiriine
hem de cinsiyete gore ortalama viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, UOKC ve TDKK

degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.4. Epilepsi tiirii ve cinsiyete gore ¢ocuklarin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca ve

IQRdegerleri
Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam tu tu

Antropometrik (n=40) (n=40) (n=80) p p
dlgtimler Erkek (n=20) Kiz (n=20) Erkek (n=25) Kiz (n=15) Erkek (n=45) Kiz (n=35) Egii;i'i'fi Cinsiyet
Viicut agirh@ (kg)
XSS 26,08+12,62 28,42+13,35 28,80+11,16 26,63=11,41 2759+11,77 27,.65-12,41
Ortanca [IQR] 23,35 [13,12] 26,80 [24,20] 28,00 [15,60] 26,50 [15,60] 25,00 [14,10] 26,50 [14,10] t=-0.27 t=-0,02
Alt— Ust 12,50-67,70 12,00-58,30 13,30-62,30 10,60-47,70 12,50-67,70 10,60-58,30 p=0.78 p=0.98
Boy uzunlugu (cm)
XSS 120,18+17,06 121,85+20,73 128,60=16,60 124,87+17,93 124,86=17,15 123,14+19,36
Ortanca [IQR] 118,25 [26,00] 125,00 [39,25] 128,00 [23,50] 130,00 [26,00] 126,00 [26,50] 130,00 [34,00] t=-1,54 =041
Alt— Ust 92,00-156,00 94,00-156,00 101,00-163,00 86,00-146,00 92,00-163,00 86,00-156,00 p=0.12 p=0.67
BKI (kg/m?)
X£SS 17,1743,54 17,88+3,03 16,78+3,19 16,27+3,82 16,95+3,32 17,1943 44
Ortanca [IQR] 15,66 [3,96] 17,12 [4,73] 16,07 [3,34] 15,85 [5,66] 15,85 [3,82] 16,41 [4,66] u=678,50 | u=728,50
Alt— Ust 12,83-27,82 13,30-23,96 11,62-27,69 10,66-25,05 11,62-27,82 10,66-25,05 p=0.24 p=0.56
UOKC (cm)
XSS 1945427 20,15+4,41 18,96+3,78 18,66+3,77 19,11+3,97 19,51+4,15
Ortan(ia [IQR] 18,75 [5,12] 20,00 [8,00] 18,00 [4,50] 19,00 [7,00] 18,00 [4,25] 19,00 [7,00] ;gggt t:-:%fﬂﬁ
Alt— Ust 15,00-32,00 12,00-28,00 11,00-30,00 13,00-26,00 11,00-32,00 12,00-28,00 ’ ’
TDKK (mm)
X=SS 12,47+4,89 14,85+5,25 12,66+4,57 12,44+4,64 12,57+4,66 13,82+5,07
Ortanca [IQR] 12,00 [6,00] 14,50 [8,75] 11,00 [5,00] 11,20 [9,00] 11,00 [5,00] 12,00 [5,07] “=szg’ggu “=%i%52%
Alt— Ust 7,00-28,00 6,00-24,00 8,00-24,00 6,00-20,00 7,00-28,00 6,00-24,00 ' ’

U Mann Whitney U Test, * Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




3.3. Epilepsili Cocuklarin Saghk Bilgileri

Epilepsili cocuklarin saglik bilgileri Cizelge 3.5’de verilmistir. Cocuklarin
epilepsi teshisi aldiklar1 ortalama yas 28,87+£30,77 ay olarak saptanmistir.
Ebeveynlerin beyanlarina gore cocuklarin %42,5’inin epilepsi disinda kronik bir
hastalig1 olup; bu kronik hastaligin en fazla otizm (%23,5) oldugu belirlenmistir.
Genel orneklemde antiepileptik ilag kullanma siiresi ortalama 3,75+2,63 yil olup,
epilepsi tiiriine gore degerlendirildiginde direngli epilepsi grubunda 4,38+2,71 yil,
direncli olmayan epilepsi grubunda 3,13+2,43 yil olarak bulunmustur. Epilepsi
tiiriine gore, ila¢ kullanma siiresi arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<0,05). Genel 6rneklemde kullanilan ortalama antiepileptik
ilag  sayis1 1,86+0,83 adettir. Kullanilan ilaglar epilepsi tiirline  gore
degerlendirildiginde, direncli epilepsi grubunda 2,5+0,64, direnc¢li olmayan epilepsi
grubunda 1,22+0,42 adet olarak bulunmustur. Epilepsi tiiriine gore, antiepileptik ilag

kullanma sayis1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Cocuklarm gegirdigi nobet tipi %73,8’inde jeneralize, %26,2’sinde fokaldir.
Ebeveynlerin beyanlarina gére nobetlerin giin iginde olma zamani1 degerlendirilmis;
%53,7’sinde belli bir zamanin olmadigi, %23,8’inde giindiiz ve %22,5’inde gece
oldugu belirlenmistir. Nobet — gecirme  sikligi  incelendigi zaman ndbet
gecirmeyenlerin oraninin genel Orneklemde %40,0, epilepsi hastalarinda %75,0
oldugu belirlenmistir. Direngli epilepsi olan ¢ocuklarda ndébetsizlik durumunun
olmadig: tespit edilmistir. Epilepsi tiirli ile nobet gecirme siklig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05). Genel orneklemin
%22,5’inin yilda 1-5 kere, %18,8’inin ayda 1-3 kere, %6,2’sinin haftada 1-6 kere,
%7,5’inin giinde 1-3 kere, %2,5’inin giinde 4-10 kere ve %2,5’inin giinde 10 kereden
fazla nobet gecirdigi saptanmistir. Epilepsi tiiriine gore degerlendirildiginde, direngli
epilepsi grubunun %35,0’inin yilda 1-5 kere, %30,0’unun ayda 1-3 kere, %10,0’unun
haftada 1-6 kere, %15,0’1n giinde 1-3 kere, %5,0’inin giinde 4-10 kere ve %5,0’inin
giinde 10 kereden fazla nobet gecirdigi, direncli olmayan epilepsi grubunun
%75,0’nin noébet gecirmedigi, %10,0’mn yilda 1-5 kere nobet gecirdigi, %7,5’inin
ayda 1-3 kere nobet gegirdigi ve %2,5’inin haftada 1-6 Kere ndbet gecirdigi

37



saptanmigtir. Ebeveynlerin beyanlarina gore genel orneklemi olusturan ¢ocuklarin
%061,2’sinde, direngli epilepsi grubunun %85,0’inde, epilepsi grubunun %37,5’inde
nobeti baglatan etmen oldugunu diisiiniilmektedir. Nobeti baslatan etmen epilepsi
tiirline gore degismektedir (p<0,05). Ebeveynlerin beyanlarina gére nobeti baslatan
etmenler arasinda ilk ii¢ sirayr atesli hastaliklar (%32,7), yorgunluk (%22,5) ve
uykusuzluk (%16,4) almistir. Yiyecek ve igceceklerin nobeti baslatma etkisi oldugunu
sadece direngli olmayan epilepsi grubunda iki kisi (%4,1) belirtmistir. Nobeti artiran

yiyecek olarak abur cuburlar ve hamur isleri belirtilmistir (n=2).

Cizelge 3.5. Epilepsi tiiriine gore saglik bilgileri

o Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam i 2
Saghk bilgileri S ¢ | L 02 S s T % S p| % Ki ka;e x
Teshis Alma Yasi (ay)
X+SS 28,22+29.9 29,52+31,97 28,87+30,77 -786.00
Ortanca [IQR] 13 [37,25] 14,50 [32,50] 14,00 [33,75] u—_70 8§ u
Al Ust 1-108 1126 1-126 =5
Epilepsi Disi Kronik Hastalik
Var 18 45,0 16 40,0 34 425 %2=0,20
Yok 22 55,0 24 60,0 46 57,5 p=0,65%
Kronik Hastahik Cesitleri”
Dikkat daginikligi - 1 6,2 1 2,9
Hidrosefali 2 11,1 2 12,5 4 11,8
Kalp Hastalig1 - - 2 12,5 2 5,9
Hiperaktivite - - 2 12,5 2 59
Yag metabolizma - - 1 6,2 1 2,9
bozuklugu
Otizm 6 33,3 2 12,5 8 23,5
Beyincik sarkmasi - - 1 6,2 1 2,9
Geligimsel gerilik 1 5,6 2 12,5 3 8,8 2
Hipoglisemi - B 1 6,2 1 2.9 x"=2128
Hemolitik tiremik - - 1 6,2 1 2,9 p=0.08
sendrom
Protein kagagi - - 1 6,2 1 2,9
Hidronefroz 2 11,1 - - 2 59
Serebral palsi 3 16,7 - - 3 8,8
Astim 1 5,6 - - 1 2,9
Lenfoma 1 5,6 - - 1 2,9
Polikistik bobrek 1 5,6 - - 1 2,9
Tiiberoskleroz 1 5,6 - - 1 2,9
Antiepileptik ila¢ kullanma siiresi (y1l)
X+SS 4.3842,71 3,1342,43 3,75+2,63 _
Ortanca [IOR] 4,00 [3.93] 2,07 [2.68] 3,00 [3,00] ”‘531‘3%(1 "
Alt— Ust 111 112 112 P=0,
Giinliik antiepileptik ila¢ sayis1
X+SS 2,54+0,64 1,22+0,42 1,86+0,83 _
Ortanca [IQR] 2,00 [1,00] 1,00 [0,00] 2,00 [1,00] “‘19?8%% "
Alt— Ust 2-4 12 14 P=0,
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Cizelge 3.5. (Devami) Epilepsi tiiriine gore saglik bilgileri

L Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam i 2
Saglik bilgileri S ¢ | P 02 3 P T % S p| % Ki ka;e x
Nobet gecirme sikhigi
Nobet yok - - 32 75,0 32 40,0
Yilda 1-5 kere 14 35,0 4 10,0 18 22,5
Ayda 1-3 kere 12 30,0 3 75 15 18,8
Haftada 1-6 kere 4 10,0 1 25 5 6,2 % 2=54,75
Giinde 1-3 kere 6 15,0 - - 6 75 p=0,00 *
Giinde 4-10 kere 2 5,0 - - 2 2,5
Giinde >10 kere 2 5,0 - - 2 2,5
Gegirilen nébet tipi
Fokal 9 22,5 12 30,0 21 26,2 % 2=0,58
Jeneralize 31 77,5 28 70,0 59 73,8 p=0,442
Nobetlerin giin icinde olma zamani
Giindiiz 11 27,5 8 20,0 19 23,8 %x%=2,50
Gece 11 275 7 17,5 18 22,5 p=0,282
Bir zamani1 yok 18 45,0 25 62,5 43 53,7
Nobeti baslatan etmen
Var 34 85,0 15 37,5 49 61,2 x2=19,01
Yok 6 15,0 25 62,5 31 38,8 p=0,00 **
Nobeti baslatan etmenler”
Yorgunluk 9 26,5 2 134 11 22,5
Uykusuzluk 6 17,7 2 13,4 8 16,4
Atesli hastaliklar 10 29,5 6 40,0 16 32,7
Ilaglarin diizensiz 6 17,7 1 6,7 7 14,3
kullanimi
Giiriiltii 3 8,9 2 13,4 5 10,3 ,
Mevsim gegisleri - - 1 6,7 1 2,1 x “=13,60
Siddet 1 3,0 1 6,7 2 41 p=0,80"
Heyecan 1 3,0 1 6,7 2 41
Korku 2 5,9 1 6,7 3 6,2
Uziintii 2 5,9 - - 2 4,1
Siddetli 1s1klar 1 3,0 1 6,7 2 4,1
Yiyecek i¢ecekler 2 59 - 2 41

*Birden fazla cevap verilmistir, * Ki Kare Test, ' Fisher’s Exact Test, " Mann Whitney U Test, '
Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma
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Epilepsili ¢ocuklarin saglik problemleri Cizelge 3.6’da verilmistir.
Cocuklarda en sik goriilen sorun mental retardasyondur (%61,2). Diger goriilen
sorunlar sirasi ile konugma problemleri (%56,2), davranis bozuklugu (%56,2), idrar
kacirma (%41,2), uyku bozuklugu (%38,8), goz problemleri (%32,5), gaita kagirma
(%32,5) ve isitme problemleridir (%6,2). Epilepsi tiiriine gore degerlendirildiginde
direngli epilepsi grubunun %72,5’inde mental retardasyon, %72,5’inde konusma
problemleri, %67,5’inde davranis bozuklugu, %57,5’inde uyku bozuklugu; direngli
epilepsi olmayan grubun %50,0’sinde mental retardasyon, %40,0’inda konusma
problemleri, %45,0’inde davranis bozuklugu, %20,0’sinde uyku bozuklugu vardir.
Epilepsi tiirline gore mental retardasyon, konusma problemleri, davranis bozuklugu
ve uyku bozuklugu olma durumu arasinda epilepsi tiirii arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05).

Cizelge 3.6. Epilepsi tiiriine gore saglik problemleri

) Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam i 2
Saghk problemi S $ | L (ypo S B T % S p| % Ki ka;)’e x
Mental Retardasyon
Var 29 72,5 20 50,0 49 61,2 % 2=4,26
Yok 11 27,5 20 50,0 31 38,8 p=0,032*
Goz problemleri
Var 16 40,0 10 25,0 26 32,5 % 2=2,05
Yok 24 60,0 30 75,0 54 67,5 p=0,152
Isitme problemleri
Var 3 75 2 5,0 5 6,2 x2=0,21
Yok 37 92,5 38 95,0 75 93,8 p=0,64"
Konusma problemleri
Var 29 72,5 16 40,0 45 56,2 x ?=8,58
Yok 11 27,5 24 60,0 35 43,8 p=0,002*
Davrams bozuklugu
Var 27 67,5 18 45,0 45 56,2 x =411
Yok 13 32,5 22 55,0 35 43,8 p=0,04%*
Uyku bozukluklugu
Var 23 57,5 8 20,0 31 38,8 x2=11,85
Yok 17 425 32 80,0 49 61,2 p=0,002*
idrar kacirma
Var 17 425 16 40,0 33 41,2 % 2=0,05
Yok 23 57,5 24 60,0 47 58,8 p=0,82"
Gaita kacirma
Var 16 40,0 10 25,0 26 32,5 %2=2,05
Yok 24 60,0 30 75,0 54 67,5 p=0,15f

®Ki Kare Test, ' Fisher’s Exact Test, * p<0,05
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Epilepsili ¢ocuklarda karsilasilan yemek yeme ile ilgili sorunlar Cizelge

3.7°de verilmistir. Siklikla rastlandig1 belirtilen sorunlarda en yiliksek orani igtahsizlik

almistir (genel %21,3, direngli epilepsi %20,0, direngli olmayan epilepsi %22,5).

Genel 6rneklemde haftada iki ve ikiden daha fazla karsilasildig: belirtilen sorunlarda

ilk sirada istahsizlik (%21,3), ikinci sirada yiyecege ilgisizlik ve yiyecek reddi

(%18,8), tgiincii sirada kabizlik (%17,4) yer almistir. Kusma ve bogulma nadiren

goriilen sorundur. Kabizlik disinda kalan saglik problemleri ile epilepsi tiiriine gore

goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak énemlilik bulunmamustir (p>0.05).

Cizelge 3.7. Epilepsi tiiriine gore yemek yeme ile ilgili sorunlar

Yemek yeme ile Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare %2
ilgili sorunlar s [ % S % s | w p
Yutma giicliigii

Siklikla >2/hafta 4 10,0 3 75 7 8,8 %2=0,15
Nadiren <2 hafta 36 90,0 37 92,5 73 91,2 p=1,00"
Cigneme giicliigii

Siklikla >2/hafta 3 7,5 4 10,0 7 8,8 %2=0,15
Nadiren <2 hafta 37 92,5 36 90,0 73 91,2 p=1,00"
Kusma

Siklikla >2/hafta - - - - - - -
Nadiren <2 hafta 40 100,0 40 100,0 80 100,0 -
Kabizhk

Siklikla >2/hafta 12 30,0 2 5,0 14 17,4 % 2=8,65
Nadiren <2 hafta 28 70,0 38 95,0 66 82,6 p=0,00°?
ishal

Siklikla >2/hafta 1 2,5 1 2,5 2 25 ~ 2=0,00
Nadiren <2 hafta 39 97,5 39 97,5 78 97,5 p=1,00"
Ogiirme

Siklikla >2/hafta - - 1 2,5 1 12 % 2=1,01
Nadiren <2 hafta 40 100,0 39 97,5 79 98,8 p=1,00"
Oksiiriik

Siklikla >2/hafta 1 25 1 2,5 2 25 % 2=0,00
Nadiren <2 hafta 39 97,5 39 97,5 78 97,5 p=1,00"
Bogulma

Siklikla >2/hafta - - - - - - -
Nadiren <2 hafta 40 100,0 40 100,0 80 100,0 -
Yiyecege ilgisizlik

Siklikla >2/hafta 8 20,0 7 175 15 18,8 %2=0,08
Nadiren <2 hafta 32 80,0 33 82,5 65 81,2 p=0,772
Yiyecek reddi

Siklikla >2/hafta 8 20,0 7 175 15 18,8 %2=0,08
Nadiren <2 hafta 32 80,0 33 82,5 65 81,2 p=1,00°
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Tablo 3.7. (Devami) Epilepsi tiiriine gore yemek yeme ile ilgili sorunlar

Yemek yeme ile Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare x 2
ilgili sorunlar s | % s | » EED p
Salya akmasi

Siklikla >2/hafta 4 10,0 4 10,0 8 10,0 % 2=0,00
Nadiren <2 hafta 36 90,0 36 90,0 72 90,0 p:1,00f
Istahsizlik

Siklikla >2/hafta 8 20,0 9 22,5 17 21,3 % 2=0,07
Nadiren <2 hafta 32 80,0 31 775 63 78,7 p=0,78%
Disleri sikma

Siklikla >2/hafta 3 7,5 3 7,5 6 7,5 % 2=0,00
Nadiren <2 hafta 37 92,5 37 92,5 74 92,5 p:1,00f
Yemegi geri ¢ikarma

Siklikla >2/hafta 4 10,0 - - 4 5,0 x2=4,21
Nadiren <2 hafta 36 90,0 40 100,0 76 95,0 p=0,11"
Yemegi uzun siire agizda bekletme

Siklikla >2/hafta 6 15,0 4 10,0 10 12,5 x 2=0,45
Nadiren <2 hafta 34 85,0 36 90,0 70 87,5 p=0,49*

®Ki Kare Test, Fisher’s Exact Test, * p<0,05

3.4. Epilepsili Cocuklarin Beslenme Aliskanhiklar ile ilgili Bilgiler

Epilepsili ¢cocuklarin beslenme aligkanliklar ile ilgili bilgiler Cizelge 3.8’de
verilmigtir. Arastirmaya katilan cocuklarin bir 6glinde yemek yeme siiresinin
yaklasik ne kadar oldugu sorgulanmis, %82,5’inin 30 dk ve daha kisa siirede,
%17,5’inin 31-60 dakikada yemek yedikleri saptanmistir. Cocuklarin %33,8’inin
yemek yeme ile ilgili problemleri olup; bu problemler arasinda en sik goriilen ise
istahsizliktir  (%55,6). Cocuklarin sadece %11,2’sinin diyetinde diizenlemeler
yapilmaktadir. En ¢ok yapilan diyet diizenlemesi ise kolay ¢ignenebilir yemeklerin
yapilmasidir (%66,7). Cocuklarin %18,8’ine 6zel yemek yapildigr (direngli epilepsi
grubu: %27,5; direngli olmayan epilepsi grubu %10,0); %33,3’liniin yemek
kivaminin normal (direngli epilepsi grubu: %27,3; direngli olmayan epilepsi grubu
%50,0), %46,7’sinin piire seklinde (direngli epilepsi grubu: %45,4; direngli olmayan
epilepsi grubu %50,0), %20,0’inin sulu (direngli epilepsi grubu: %27,3; direngli
olmayan epilepsi grubu %0,0) oldugu belirtilmistir. Cocuklara 6zel yemek yapilma

durumu epilepsi tiiriine gore degismektedir (p<0,05).
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Cizelge 3.8. Epilepsi tiiriine gore beslenme aliskanliklar ile ile ilgili bulgular

Beslenme ile ilgili Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare 2

aliskanhklar S | % S % S | % p

Bir 6giinde yaklasik beslenme siiresi (dk)

0-30 32 80,0 34 85,0 66 82,5 x2=0,34

31-60 8 20,0 6 15,0 14 17,5 p=0,55?

Yemek yeme ile ilgili problem

Var 14 35,0 13 32,5 27 33,8 % 2=0,05

Yok 26 65,0 27 67,5 53 66,2 p=0,812

Yemek yeme ile ilgili problemler

Yemek segicilik 4 28,6 4 30,8 8 29,6

Istahsizlik 7 50,0 8 61,6 15 55,6 %x%=1,03

Yutma ve ¢igneme 3 21,4 1 7,6 4 14,8 p:O,75f

zorlugu

Beslenme problemlerinde diyette diizenleme

Yapuiliyor 6 15,0 3 7,5 9 11,2 x2=1,12

Yapilmiyor 34 85,0 37 92,5 71 88,8 p=0,48"

Diyette diizenleme

Kolay cignenebilir

yemekler 4 66,7 2 66,6 6 66,7 2

Sevdigi yemekler 1 16,7 1 33,4 2 22,2 x"=0,75 f

Abur cubur p=1,00
. 1 16,7 0 0,0 1 111

verilmiyor

Cocuga 6zel yemek yapilma durumu

Yapilir 11 27,5 4 10,0 15 18,8 % 2=4,02

Yapilmaz 29 72,5 36 90,0 65 81,2 p=0,04 **

Ozel yemegin kivami

Normal 3 27,3 2 50,0 5 33,3 2

Piire 5 454 2 50,0 7 46,7 x =158

Sulu 3 273 0 0,0 3 20,0 p=0.76

Cocuklarin %43,8’inin bazi besinleri reddettikleri belirlenmistir. En ¢ok

reddedilen besinlerde ilk siray1 alan et yemeklerini (%34,3), sebze yemekleri (%25,8)

izlemistir. Tarhana corbasi ve siitii reddeden c¢ocuklarin oranlart %5,8°dir. Tam

yumurta, yumurta sarist, balik eti, bamya, kurubaklagil yemekleri, tatli yiyecekler,

patlican yemegi, 1spanak, tuzlu yiyecekler, ac1 yiyecekler ve yogurt da reddedilen

besinler arasindadir (%31,9). Cocuklarin %13,8’1 vitamin/mineral destegi almakta,

%091,2’si ailesi ile birlikte yemek yemektedir.
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Cizelge 3.8. (Devami) Epilepsi tiiriine gore beslenme aliskanliklari ile ile ilgili
bulgular1

Beslenme ile ilgili Direngli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare x?
alhiskanhklar S | % S | % S | % p
Reddedilen besin

Var 19 475 16 40,0 35 43,8 x 2-0,45
Yok 21 52,5 24 60,0 45 56,2 p=0,492
Reddedilen besinler*

Sebze yemekleri 5 26,4 4 25,0 9 25,8

Tarhana ¢orbasi 1 53 1 6,2 2 5,8

Tam yumurta - - 1 6,2 1 2,9

Balik eti - - 1 6,2 1 2,9

Et yemekleri 7 36,9 5 31,2 12 34,3

Yumurta sarisi - - 1 6,2 1 2,9

Bamya - - 1 6,2 1 2,9 )
Kurubaklagil - - 1 6,2 1 2,9 x“=13,04
yemekleri p=1,00"
Tathi yiyecekler - - 1 6,2 1 2,9

Patlican yemegi 1 53 - - 1 2,9

Siit 2 10,6 - - 2 5,8

Ispanak 1 53 - - 1 2,9

Tuzlu yiyecekler 1 53 - - 1 2,9

Act yiyecekler 1 5,3 - - 1 2,9

Yogurt 1 53 4 - 1 2,9

Vitamin/mineral destegi

Aliyor 4 10,0 7 17,5 11 13,8 % 2=094
Almiyor 36 90,0 33 82,5 69 86,2 p=0,332
Aile ile birlikte sofrada

Yemek yer 34 85,0 39 9,5 73 91,2 2
Yemek yemez 3 75 1 2,5 4 5,0 x =434
Bazen yemek yer 3 75 - - 3 3,8 p=0.17

Ebeveynlerin beyanina goére arastimaya katilan ¢ocuklarin %60,0’inin tek
basina yemek yiyebildigi (bagimsiz), %16,2’sinin ¢atal bigag1 kendi tutabilmesine
ragmen yardimsiz yemek yiyemedigi (az bagimli), %3,8’inin catalin1 bigagin
yardimla tutabildigi (orta bagimli), %?20,0’sinin yardimsiz yemek yiyemedigi
(tamamen bagimli) saptanmistir. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin biiyiik bir ¢ogunlugu
(%96,9) yemek yeme yoOniinden anneye, %3,2°s1 bakiciya ve %3,2°s1i teyzeye
bagimlidir. Giinliik ana 6giin sayist incelendigi zaman ¢ocuklarin %92,5’inin giinde
lic ana 0giin yemek yedikleri belirlenmistir. Cocuklarin %93,8’1 ara 6giinlerde bir
seyler tiiketmekte olup; giinde tiiketilen ara 0giin sayisi en sik (%50,7) iic ara
ogiindiir. Giinliik tiiketilen su miktar1 ¢ocuklarin %32,5’inde 2-3 bardak (400-600
mL), %27,5’inde 4-5 bardak (800-1000 mL) olarak tespit edilmistir.
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Cizelge 3.8. (Devami) Epilepsi tiiriine gore beslenme aligkanliklar ile ile ilgili

bulgularin dagilimlar
Beslenme ile ilgili Direngli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare x?
alhiskanhklar S | % S % S | % p
Yemek yeme yoniinden bagimhhik durumu
Bagimsiz 20 50,0 28 80,0 48 60,0
Az bagimli 6 15,0 7 17,5 13 16,2 % 2=6,66
Orta bagimli 3 7,5 - - 3 3,8 p=0,49'
Tam bagiml 11 27,5 5 12,5 16 20,0
Yemek yerken bagimh oldugu Kisi* (n=32)
Anneye bagimli 19 95,0 12 100,0 31 96,9 2295
Bakiciya bagimli - - 1 8,4 1 3,2 x :0 ’6If
Teyzeye bagiml 1 50 - - 1 3,2 =0,
Cocuklarin ana 6giin sayisi
iki 4 10,0 2 50 6 7,5 x%=0,72
Ug 36 90,0 38 95,0 74 92,5 p=0,67f
Cocuklarin ara 6giin tiiketme durumu
Tiiketir 36 90,0 39 97,5 75 93,8 x%=1,92
Tiiketmez 4 10,0 1 2,5 5 6,2 p=0,35"
Cocuklarin ara 6giin sayis1
Bir 2 5,6 4 10,3 6 8.0
Iki 13 36,1 14 35,9 27 36,0
Ug 19 52,8 19 48,7 38 50,7 x%=1,92
Dort 2 5,6 1 2,6 3 4,0 p=0,87f
Bes - - 1 2,6 1 1,3
Cocuklarin giinliik su tiiketimleri (Su bardagi = 200 mL)
1-2 bardak 6 15,0 1 2,5 7 8,7
2-3 bardak 13 32,5 13 32,5 26 32,5
4-5 bardak 10 25,0 12 30,0 22 27,5
6-7 bardak 1 2,5 1 2,5 2 2,5 %%=10,60
8-9 bardak 2 5,0 9 22,5 11 13,8 p=0,10"
10-12 bardak 7 17,5 6 15,0 11 13,8
13-15 bardak 1 25 - - 1 1,2

* Birden fazla cevap verilmistir,  Ki Kare Test, ' Fisher’s Exact Test, ' Likelihood test, * p<0,05,

3.5. Epilepsili Cocuklarin Ebeveynlerine Ait Bilgiler

Epilepsili c¢ocuklarin ebeveynlerine ait bilgiler Cizelge 3.9°da verilmistir.

Calismaya katilan ¢ocuklarin annelerinin ortalama yasi 34,25+5,5 yil, babalarinin

ortalama yast 38,16+5,10 yildir. Annelerin %33,7’si, babalarin %42,5’1 lise

mezunudur. Annelerin %16,2’sinin, babalarin %13,8’inin kronik hastalig1 vardir.

Ailelerin ¢ogunlugu Ankara’da (%81,2) yasamakta olup, Ankara’da yasayanlarin

%86,2’s1 sehir merkezinde yasamaktadir.
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Cizelge 3.9. Epilepsi tiiriine gore ebeveynler ile ilgili bilgiler

Ebevenler ile ilgili Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare 2
bilgiler s | % s | % s | % p
Anne yas (yil)

X+£SS 34,17+£5,43 34,3245,64 34,25+,5,5 -012
Ortanca [IQR] 33[6,5] 34[8,5] 33,5[7,0] L_:-O’QO
Alt — Ust 25-46 24-50 24-50 '
Baba yas (y1l)

X+SS 38,02+5,62 38,344,59 38,16+5,10 (=.0.23
Ortangg [IQR] 37 [7,5] 38 [6,0] 38 [6,0] p:0181
Alt — Ust 30-58 30-49 30-58 '
Anne egitim durumu

[lkogretim 9 22,5 14 35,0 23 28,7

Ortadgretim 8 20,0 11 27,5 19 23,8 x%=4,16
Lise 15 37,5 12 30,0 27 33,7 p=0,24%
Universite 8 20,0 3 7,5 11 13,8

Baba egitim durumu

[kogretim 12 30,0 7 17,5 19 23,8

Ortadgretim 5 12,5 7 17,5 12 15,0 %2=5,19
Lise 13 32,5 21 52,5 34 425 p=0,15%
Universite 10 25,0 5 12,5 15 18,7

Anne kronik hastahk

Var 4 10,0 9 22,5 13 16,2 % ?=2,29
Yok 36 90,0 31 77,5 67 83,8 p=0,132
Baba kronik hastahik

Var 5 12,5 6 15,0 11 13,8 %2=0,10
Yok 35 87,5 34 85,0 69 86,2 p=0,742
Yasanilan il

Ankara 34 85,0 31 775 65 81,2 %2=0,10
Ankara dist 6 15,0 9 22,5 15 18,8 p=0,74%
Hangi yerlesim yeri

Sehir merkezi 35 87,5 34 85,0 69 86,2 2

Ilge 4 10,0 4 10,0 8 10,0 x :0’73f
Koy 1 25 2 5,0 3 3.8 p=0,39

®Ki Kare Test, " Mann Whitney U Test, ' Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart
Sapma

Ebeveynlere epilepsi risk faktorii olabilecek sorular yoneltilmis, verilen
cevaplar Cizelge 3.10°da gosterilmistir. Annelerin %98,8’1 gebelikleri siiresince
doktor tarafindan takip edilmistir. Annelerin %20,0’sinin daha 6nce diisiik yaptigi;
diisiik yapanlarin %62,5’inin bir, %37,5’inin iki disik yaptigi belirlenmistir. Daha
once 6li dogum yapan (%10,0) annelerin %62,5’inin bir 6li dogum, %37,5’inin iki
Oli dogum gegmisi vardir. Annelerin %18,8’inin bu c¢ocuga gebeliklerinde
enfeksiyon gecirdikleri, %98,8’inin gebelikleri siiresince sigara kullanmadiklari
belirlenmistir. Alkollii icki tiiketen anneye rastlanmamustir. Epilepsili ¢ocuklarin
%3.,8’1 ikiz, %6,2’sinin kardeslerinde epilepsi hastaligi vardir. Ailesinde kendisi
disinda epilepsisi olan kardes oran1 %6,2°dir. Calismanin 6rneklemini olusturan

cocuklarin %13,8’inin ebeveynleri akraba olup; biiylik ¢ogunlugu (%90,9) dérdiincii
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dereceden akrabadir. Cocuklarin %77,5’inin kardesi vardir. Bir kardesi olanlarin
orani %59,7, iki kardesi olanlarin oram1 %29,7, ti¢-dort kardesi olanlarin oram
%11,3’tir.

Cizelge 3.10. Epilepsi tiiriine gore epilepsi risk faktorleri

Epilepsi risk Direncli Epilepsi Epilepsi Toplam Ki kare x?
faktorler s | % s | » s | » p
Gebelikte doktor tarafindan

Takip edildi 39 97,5 40 100,0 79 98,8 x2=1,01
Takip edilmedi 1 25 - - 1 1,2 p=1,00'
Daha 6nce yapilan diisiik

Var 7 17,5 9 22,5 16 20,0 %2=0,31
Yok 33 82,5 31 77,5 64 80,0 p=0,572
Yapilan diisiik sayis1 (n=16)

1 tane diigiik 5 71,4 5 55,5 10 62,5 % 2=0,42
2 tane diisiik 2 28,6 4 445 6 375 p=0,63'
Daha 6nce yapilan 6lii dogum

Var 1 2,5 7 17,5 8 10,0 % 2=5,00
Yok 39 97,5 33 82,5 72 90,0 p=0,05'
Yapilan 6lii dogum sayisi (n=8)

1 tane 6lii dogum 1 100,0 4 57,1 5 62,5 % 2=0,68
2 tane lii dogum - - 3 42,9 3 37,5 p=1,00
Gebelikte enfeksiyon

Gegirdi 7 17,5 8 20,0 15 18,8 %2=0,08
Gegirmedi 33 82,5 32 80,0 65 81,2 p=0,77%
Gebelikte sigara

Kulland1 1 2,5 - - 1 1,2 %2=1,01
Kullanmadi 39 97,5 40 100,0 79 98,8 p=1,00'
Cogul gebelik

Var 1 2,5 2 5,0 3 3,8 x2=0,34
Yok 39 97,5 38 95,0 77 96,2 p=1,00'
Ailede baska epilepsi hastasi olan ¢ocuk

Var 1 2,5 4 10,0 5 6,2 x?2=1,92
Yok 39 97,5 36 90,0 75 93,8 p=0,35'
Ailede epilepsi hastasi olan ¢ocuk sayisi

1 cocuk 1 100,0 2 50,0 3 60,0 2

2 cocuk B - 1 25.0 1 | 200 x jg'ggf
4 gocuk - - 1 25,0 1 20,0 =4
Anne baba arasinda akrabalk durumu

Var 6 15,0 5 12,5 11 13,8 %2=0,10
Yok 34 85,0 35 87,5 69 86,2 p=0,74"2
Anne ve babanin akrabalik derecesi

3. derece 1 16,7 - - 1 91 %2=0,01
4. derece 5 83,3 5 100,0 10 90,9 p=1,00
Ailede baska cocuk varhigi

Var 30 75,0 32 80,0 62 77,5 %2=0,28
Yok 10 25,0 8 20,0 18 22,5 p=0,592
Baska cocuk var ise sayisi

1 cocuk 19 63,3 18 45,0 37 59,7 2

2 cocuk 8 26.7 10 250 | 18 29,0 x =118
3 -4 cocuk 3 10,0 4 10,0 7 113 p=0.96

*Ki Kare Test, "Fisher’s Exact Test, * p<0,05
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3.6. Epilepsili Cocuklarin Biyokimyasal Bulgulari

Arastirma kapsamindaki ¢ocuklarin biyokimyasal bulgular ile ilgili veriler
Cizelge 3.11°de oldugu gibidir. Cocuklarin %85,0’inin AST, %95,0’inin ALT
%85,0’inin kalsiyum, %97,6’siin BUN, %62,5’inin kreatinin diizeylerinin normal
aralikta oldugu; %486,2’sinin sodyum diisiik, %82,5’inin fosfor degerinin yiiksek
oldugu saptanmistir. Genel 6rneklemin %78,8’inin ALP degeri normal, %15,0’1nin
yiksek ve %6,2’sinin referans araliga gore diisliktiir. Arastirma kapsamindaki
epilepsili ¢ocuklarin %68,8’inin B, vitamini, %93,8’inin folat ve %482,5’inin
hemoglobin, %82,5’inin ferritin degeri referans aralikta oldugu saptanmustir. Direngli
olmayan epilepsili c¢ocuklarda ferritin degeri referans aralikta olanlarin orani
(9%92,5), direngli epilepsisi olan ¢ocuklara (%72,5) gore daha yiiksek olup bu durum
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Genel 6rneklemin %83,8’inin aglik kan

glukozunun normal aralikta oldugu belirlenmistir.

Cizelge 3.11. Epilepsi tiiriine gore biyokimyasal bulgular

o Direncli epilepsi Epilepsi Toplam . 5
Biyokimyasal (n=40) (n=40) (n=80) Ki kare x
bulgular D

S % S ‘ % S ‘ %
AST
Normal 33 82,5 35 87,5 68 85,0 22039
Yiiksek 7 17,5 5 12,5 12 15,0 p=0,53°
ALT
Normal 37 925 39 97,5 76 95,0 % 2=1,05
Yiiksek 3 75 1 2,5 4 50 p=0,61"
BUN
Diisiik 1 25 - - 1 1.2 ,
Normal 38 95,0 40 100,0 78 97,6 x"=205
Yiiksek 1 25 - - 1 12 p=049
Kreatin
Diisiik 12 30,0 11 275 23 2838 ,
Normal 23 57,5 27 67,5 50 62,5 x"=164
Yiiksek 5 125 2 5,0 7 8.7 p=0.48
Sodyum
Diisiik 6 15,0 5 12,5 11 86,2 % 2=0,10
Normal 34 85,0 35 87,5 69 13,8 p=0,74*
Potasyum
Diisiik 1 25 - - 1 12 x2=1,01
Normal 39 97,5 40 100,0 79 98,8 p=1,00"
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Cizelge 3.11. (Devami) Epilepsi tiirline gore biyokimyasal bulgular

Biyokimyasal Dlrelzﬁl:l :([)))ﬂepm E(ﬁlzlzgil -[ﬁg::g;] Ki kare x?2
bulgular p

S [ % s | » s | %
Kalsiyum
Normal 33 82,5 35 87,5 68 85,0 220,39
Yiiksek 7 17,5 5 12,5 12 15,0 p=0,53*
Fosfor
Normal 4 10,0 10 25,0 14 17,5 x2=3,11
Yiiksek 36 90,0 30 75,0 66 82,5 p=0,07%
ALP
Diisiik 2 5,0 3 75 5 6,2 067
Normal 33 82,5 30 75,0 63 78,8 x = 070"
Yiiksek 5 12,5 7 17,5 12 15,0 =5,
By, Vitamini
Diisiik 1 2,5 1 2,5 2 2,5 ,
Normal 24 60,0 31 775 55 68,8 x =3|02f
Yiiksck 15 | 375 8 200 3 28,7 p=0.17
Folat
Dusuk 2 5,0 3 7,5 5 6,2 x 2 :0121
Normal 38 95,0 37 925 75 93,38 p=1,00'
Hemoglobin
Diisiik 1 2,5 4 - 1 1,2

2 _

Normal 3 | 850 32 80,0 66 825 x :é';if
Yiiksek 5 | 125 8 200 13 16,3 P=5
Ferritin
Diisiik 11 275 3 75 14 17,5 =554
Normal 29 725 37 925 66 82,5 p=0,012*
Achik Kan Glukozu
Diisiik 4 10,0 4 10,0 8 10,0 ]
Normal 3 | 850 33 825 67 8338 x fglgéf
Yiiksek 2 5,0 3 75 5 6,2 p=s

¥Ki Kare Test, " Fisher’s Exact Test, * p<0,05

Epilepsi tiiriine gore biyokimyasal bulgularin ortalama degerleri Cizelge

3,12’de verilmistir. Referans degerlere gore genel orneklemin ortalama, AST

(33,60+49,48), ALT (21,18443,71), BUN (11,8243,60), kreatinin (0,35+0,08),

sodyum (138,9£1,90),

potasyum  (4,3+0,29),

kalsiyum  (9,83+0,38),

ALP

(237,25+81,06), By vitamini (447,26+293,46), folat (11,04+4,89), hemoglobin
(12,98£1,03), ferritin (23,77+16,50), aglik kan glukozu (86,40+9,22), ortalama fosfor

(4,86+0,42) diizeyinin 6nerilen sinirlardan yiiksek oldugu saptanmistir (p>0,05).
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Cizelge 3.12. Epilepsi tiiriine gore baz1 biyokimyasal bulgularin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca ve IQR degerleri

Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)
Biyokimyasal bulgular < 2 Ortanca - z Ortanca - .. Ortanca tu
(X+SS) Alt — Ust [IOR] (X£SS) Alt — Ust [IOR] (X+SS) Alt - Ust [IOR] D
Aspartat Transaminaz 26,5 ) 27 ) 27,0 u=787,00
Ui 38,85:69,74 9-466 [10.75] 28,35+6,31 20-48 [5.75] 33,60+49.48 9-466 [6.75] 020,00"
Alanin Aminotransferaz 15,5 15,0 ) 15,0 u=689,00
i) 27,17+61,30 4-401 [125] 15,2046,22 8-41 [6.75] 21,18+43,71 4-401 50] 020.28"
Kan Ure Azotu (BUN) ) 115 ] 115 ) 115 u=777,00
(mg/dL) 11,82+4,34 4-29 [5,75] 11,82+2,71 8-17 [4,75] 11,82+3,60 4-29 [5,00] 0=0,82"
Kreatinin (mg/dL) 0,350,009 0,19-0,56 [g’ii] 0,35+0,07 0,22-0,50 [8?8] 0,35+0,08 0,19-0,56 [8"';2] gzggi’t
135,00- 139,0 133,00- 139,0 133,00- 139,0 t=0,00
Sodyum (mmol/L) 138,9+1,91 143,00 12,0] 138,9+1,91 142,00 12,0] 138,9+1,90 143,00 [2,0] p=1.00"
Potasyum (mmol/L) 4,28+0,33 3,30-5,10 [6‘ f;)] 4312025 | 3,80-5,00 [04*230] 435029 3,30-5,10 [6" *430] tp:z-g,ggt
Kalsiyum (mg/dL) 9.78£0,42 8,80-10,50 [g’gg] 9.89:034 | 9,00-10,60 [g’ig] 9,83£0,38 8,80-10,60 [g’f;] t;:'é'gg’t




TG

Cizelge 3.12. (Devami) Epilepsi tiiriine gore bazi biyokimyasal bulgularin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca ve IQR degerleri

Direncli epilepsi Epilepsi Toplam
o (n=40) (n=40) (n=80) t/u
Biyokimyasal bulgular (X£SS) Alt—Ust | Ortanca (X+SS) Alt—Ust | Ortanca (X£SS) Alt—Ust | Ortanca p
[1QR] [IQR] [IQR]
Fosfor (mg/dL) 4,92+0,35 4,17-5,84 4,89 4,80+0,48 3,80-5,96 4,72 4,86+0,42 3,80-5,96 4,83 t=1,17
[0,47] [0,58] [0,59] p=0,24"
ALP 238,28+83,89 14,20-500 240,50 236,22+79,19 116-398 214,50 237,25+81,06 14,20-500 232,00 t=-0,11
(UL/L) [107,00] [115,25] [108,25] p=0,91"
B12 Vitamini (pg/mL) 487,82+318,76 116-1374 390,00 406,70+£263,5 126-1335 339,50 447,26+293,46 116-1374 345,00 u=676,50
[324,50] 5 [235,00] [297,50] p=0,23"
Folat (ng/mL) 10,85+5,46 4,40-23,40 8,48 11,2244,29 4,51-23,90 10,20 11,04+4,89 4,40-23,90 9,58 u=653,00
[4,97] [5,99] [6,41] p=0,15"
Hemoglobin (g/dL) 12,92+1,03 10,50-15,40 12,85 13,05+1,03 11,30-15,90 12,95 12,98+1,03 10,50-15,90 12,90 t=-0,54
[1,45] [1,40] [1,45] p=0,58
Ferritin (ng/mL) 23,66+16,73 3,80-83,10 19,6 23,88+16,48 5,20-99,10 19,85 23,77+16,50 3,80-99,10 19,7 u=779,50
[22,18] [11,23] [15,05] p=0,84"
Aclik Kan Glukozu 86,37+8,98 63-110 87,00 86,4249,56 71-116 84,00 86,40+9,22 63-116 86,00 t=-0,24
(mg/dL) [5,75] [13,50] [11,00] p=0,98"

 Mann Whitney U Test, * Student t test, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




3.7. Epilepsili Cocuklarin Serum D Vitamini Diizeyleri

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin ortalama serum D vitamini diizeyi genel
orneklemde 15,84+9,29 ng/mL (alt-5,13 ng/mL, iist-46,00 ng/mL, ortanca 13,45
ng/mL), direngli epilepsisi olan ¢ocuklarda 15,74+10,30 ng/mL (alt-5,13 ng/mL, {ist-
46,00 ng/mL, ortanca 12,41 ng/mL), epilepsisi olanlarda 15,93+8,27 ng/mL (alt-5,18
ng/mL, st-45,61 ng/mL, ortanca 14,12 ng/mL) olarak belirlenmistir (u=719,00,
p>0,05).

Serum D vitamini diizeyinin degerlendirilmesi Cizelge 3.13’de verilmistir.
Cocuklarin %56,3’iinde eksik, %17,5’inde yetersiz oldugu saptanmistir. Epilepsi
tiriine gore degerlendirildiginde direngli epilepsili grupta serum D vitamini degeri
yeterli olanlarin orani (%27,5), direngli olmayan epilepsisi olan gruba (%25,0) gore

daha yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Cizelge 3.13. Epilepsi tiirline gore serum D vitamini diizeyleri

Direncli epilepsi Epilepsi Toplam

Serum D vitamini (n=40) (n=40) (n=80) Ki kare x 2
S % s % S % p
Eksik 24 | 60,0 21 525 15 56,3 ;
Yetersiz 5 12,5 9 225 14 17,5 x =1,39&1
Yeterli 11 | 215 10 250 21 26,2 p=0,49

®Ki Kare Test, " Fisher’s Exact Test, * p<0,05

Cocuklarin antropometrik Olgiimleri ile serum D vitamini iligkisi Cizelge
3.14°de gosterilmistir. Cocuklarin arastirmanin yapildigi zamandaki boy uzunlugu,
viicut agirlig1, BKI, {ist orta kol cevresi ve triseps deri kivrim kalinliklari ile serum D
vitamini diizeyleri arasinda negatif yonlii bir iligki bulunmus olup, sadece boy
uzunlugu (r=-0,382) ve viicut agirligr (r=-0,294) ile serum D vitamini diizeyi

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05)
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Cizelge 3.14. Epilepsili c¢ocuklarin antropometrik olgiim degerleri ve Serum D
vitamini arasindaki korelasyon (1)

Antropometrik 6l¢ciim degerleri Serum D vitamini (ng/mL)
r S
Boy uzunlugu (cm) -0,382 O,OF())O*
Viicut agirligi (kg) -0,294 0,008*
BKi (kg/m?) -0,560 0,622
Ust orta kol ¢evresi (cm) -0,191 0,089
Triseps deri kivrim kalinligi (mm) -0,128 0,258

> Spearman’s Korelasyon, * p<0,05

3.8. Epilepsili Cocuklarin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Enerji, Makro ve
Mikro Besin Ogeleri

Bu boliimde ¢ocuklarin 6rneklem giinliik diyetle aldiklar1 enerji, makro ve

mikro besin dgelerine iliskin bulgular verilmistir.

3.8.1. Epilepsili Cocuklarin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Ortalama Enerji, Makro

Besin Ogeleri

Cocuklarin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama enerji, makro besin dgeleri ve
posa miktarlart Cizelge 3.15°de gosterilmistir. Cocuklarin giinliik diyetleri ile
aldiklar1 ortalama enerji direngli epilepsisi olan ¢ocuklarda 1658+413,02 kkal,
direncli olmayan epilepsisi olan ¢ocuklarda 1728,3+387,52 kkal’dir. Giinliik alinan
ortalama karbonhidrat ve protein miktar1 direngli epilepsisi olan ve olmayan
cocuklarda sirasi ile 187,77+67,03 g, 199,51+51,38 g; 53,79+13,38 g, 57,80+15,05 g
olarak bulunmustur. Giinliik alinan ortalama yag miktar1 direngli epilepsisi olan
cocuklarda 75,28+20,75 g, direngli olmayan epilepsisi olan ¢ocuklarda 75,65+19,83
gramdir. Cocuklarin giinliik ortalama posa alimlar1 direngli epilepsi grubunda
15,95+5,58 g iken, direngli olmayan epilepsisi olan ¢ocuklarda 18,94+8,53 g olarak
belirlenmistir. Epilepsi tiirline gére gocuklarin ortalama enerji, karbonhidrat, protein,
yag ve posa alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir

(p>0,05).
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Cizelge 3.15. Epilepsi tiiriine gore giinliik alinan ortalama enerji, makro besin dgeleri ve posanin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca

ve IQR degerleri
Direncli epilepsi Epilepsi Toplam

Enerji, makro =g (n=40) (n=80) Y

. v . u
besin  ogeleri
Ve posa < . Ortanca - . Ortanca < .. Ortanca P

(X£SS) Alt - Ust R (X£SS) Alt - Ust ToR, (X£SS) Alt - Ust R,

Enerji 1658+413,02 | 1070,30-3005,05 | L0796 | 17983138750 | 1065,15-257850 | L7989 | 16932439950 | 106515-3005,05 | L0340 o8
(kealgiin) ; ! ! [605,28] 3387, : ’ [541,57] ,2+399, ! ’ 53723 | oo 4qt
Karbonhidrat | g7 77,6703 | 49,30-443,75 188,28 | 1995125138 99,05-305,42 201,98 | 1936415063 49,30-443,75 10465 | OO
(g/giin) 167, : ! [75,83] 5151, : ’ [71,24] 6459, ! ’ [080] | g s
Protein 54.82 573 5605 | t=-126
o/t 537941338 32,80-90,60 posy | 578041505 32,90-91,90 Doy | 55801429 32,60-91,90 1083 | pozn
Yag 76.27 76.10 7617 | t=-0,08
o 752842075 |  35.40-110,15 ;eog | 756541983 33,10-121,75 oveq | 754652017 33.10-121,75 ot | peoss
Posa 16,30 16,30 ] 1630 | t=185
Cain) 15954558 4,70-26,60 P 18,9448.53 3,20-40,95 1108 17,4447 .32 3,20-40,95 o8l | peoog

Y Mann Whitney U Test, ‘ Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




Cizelge 3.16.’da g¢ocuklarin giinliik diyetle aldiklari enerjinin karbonhidrat,
protein ve yagdan gelen yiizdeleri verilmistir. Enerjinin karbonhidrattan gelen orani
direngli epilepsi grubunda %45,15+8,65, direngli olmayan epilepsi grubunda
%46,46+5,93°diir. Enerjinin proteinden gelen orani direngli epilepsi grubunda
%13,45+£2,49, direngli olmayan epilepsi grubunda %13,81+2,41°dir. Enerjinin
yagdan gelen orant direngli epilepsi grubunda %41,39+7,56, direngli olmayan
epilepsi grubunda %39,72+5,37 olarak belirlenmistir. Epilepsi tiiriine gore ¢ocuklarin
diyetle giinlik aldiklar1 enerjinin karbonhidrattan, proteinden ve yagdan gelen

yiizdesi arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Cizelge 3.17°de gocuklarin giinliik diyet ile aldiklar1 enerji, karbonhidrat,
protein ve posa alimlarinin DRI’y1 karsilama durumu gosterilmistir (EK-5).
Calismaya katilan c¢ocuklarin enerji, karbonhidrat, protein gereksinimlerini
karsiladiklari; posa gereksinimlerini karsilayamadiklart goriilmiistiir. Epilepsi tiirline
gore enerji, karbonhidrat, protein ve posanin DRI’y1 karsilama durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).
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Cizelge 3.16. Epilepsi tiiriine gore giinliik aldiklar1 enerjinin makro besin dgelerine gore yiizdelerinin ortalama, standart sapma, alt-iist,
ortanca ve IQR degerleri

Direncli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) (n=40) (n=80)
Enerji yiizdesi (%) ;
< - Ortanca < - Ortanca < - Ortanca
(X£SS) Alt — Ust [IOR] (X£SS) Alt — Ust [IOR] (X£SS) Alt — Ust [IOR]
. 45,95 46,55 46,16 t=-0,79
0 - 1 | il - ] il
Karbonhidrat (%) 45,1548,65 15,91-60,28 [8,81] 46,46+5,93 33,78-61,07 [7.36] 45,81+7,40 15,91-61,07 [7.59] p=0,43¢
. 13,25 13,91 13,57 t=-0,65
0 - 1 - il - ] il
Protein (%) 13,4542,49 9,58-23,30 [2.27] 13,81+£2,41 9,50-19,37 [3.39] 13,63+2,44 8,50-23,30 [2,55] p=0.51"
40,49 39,81 40,38 t=1,14
Yag (%) 41,3947,56 25,27-60,79 [6,85] 39,72+5,37 26,53-52,27 [6.92] 40,55+6,57 25,27-60,79 [6,53] 0=0.25'

' Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




LS

Cizelge 3.17. Epilepsi tiiriine gore giinliik enerji, karbonhidrat, protein ve posanin DRI’y1 karsilama yiizdelerinin ortalama, standart sapma,
alt-iist, ortanca ve IQR degerleri

. Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
Enerji, (n=40) (n=40) (n=80)
karbonhidrat, t
protein ve < . Ortanca - . Ortanca < .. Ortanca p
posa (X£SS) Alt — Ust [IOR] (X£SS) Alt — Ust [IOR] (X£SS) Alt — Ust [IOR]
. 105,91 106,46 105,91 t=-0,40
Enerji 104,38+18,55 58,90-162,44 [15,08] 105,83+13,14 72,42-138,11 [19,27] 105,10+15,99 58,90-162,44 [15,99] 0=0.68!
. 144,90 155,45 149,75 t=-0,87
Karbonhidrat 144,50+51,56 38,00-341,40 [58,32] 153,52+39,52 76,20-235,00 [54,82] 149,00+45,87 38,00-341,40 [54,48] p=0,38¢
. 212,95 235,30 224,85 t=-0,94
Protein 233,34+78,99 96,50-460,40 [113.98] 249,33+72,01 129,80-483,70 [112.67] 241,34+75,53 96,50-483,70 [111.70] p=0,64¢
Posa 59,60 63,40 i 62,20 t=-1,73
61,78+20,32 18,80-102,40 [113,98] 71,54+29,08 16,90-163,80 [35.80] 66,66+25,41 16,90-163,80 [33.13] 0=0,08!

' Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




3.8.2. Epilepsili Cocuklarin Giinliik Vitamin Alimlari

Cizelge 3.18’de ¢ocuklarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 baz1 vitaminlerin ortalama

degerleri verilmistir.

Genel 6rneklemde ortalama A vitamini alim1 giinde 1462,2+1722,44 mcg’dur.
Epilepsi tiirine gore ortalama A vitamini alimi degerlendirildiginde, istatistiksel
olarak anlamli bir farklililk gozlenmemekle birlikte, direngli epilepsi grubunda
(1632,5£2294,5 mcg/giin), direngli olmayan epilepsi grubuna (1292,0+989,81
mcg/giin) gore daha yiiksektir (p>0,05).

Ortalama E vitamini alimi1 genel &rneklemde 16,61+7,19 mg/giin olarak
belirlenmigtir. Direncli epilepsi olan grupta ortalama E vitamini alim1 15,71+6,14

mg/giin, direngli olmayan epilepsi grubunda ise 17,51£8,04 mg/giin’diir (p>0,05).

Giinliik diyetle alinan ortalama C vitamini genel 6rneklemde 107,84+68,18
mg, direncli epilepsi grubunda 89,18+46,98 mg, direngli olmayan epilepsi grubunda
126,50+80,60 mg olarak saptanmugtir. Epilepsi tiirline goére C vitamini alim

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Ortalama tiamin alimi epilepsi tiirline gore anlamhi  bir farklilik
gostermemekle birlikte; direngli olmayan epilepsi grubunun giinliik diyet ile aldig:
ortalama tiamin miktart (0,82+0,25 mg), direncli epilepsi grubuna (0,76+0,20 mg)
kiyasla daha yiiksektir (p>0,05). Genel oOrneklemde ortalama riboflavin alimi
1,32+0,42 mg/giin’diir. Direngli epilepsisi olan ¢ocuklarda (1,33+0,41 mg/giin),
direngli olmayan epilepsi grubuna (1,32+0,44 mg/giin) gore giinliikk ortalama
riboflavin alimi1 daha yiiksektir. Bununla beraber aradaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0,05). Genel 6rneklemde ortalama niasin alimi 9,23+3,69
mg/glin’diir. Epilepsi tiirline gore ortalama niasin alimi1 degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdézlenmemekle beraber direngli epilepsi
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grubunda (9,19+4,36 mg/giin), direngli olmayan epilepsi grubuna (9,26+2,92
mg/giin) gore giinlikk ortalama alim daha diistiktir (p>0,05). Giinliikk ortalama Bg
vitamini alimi genel 6rneklemde 1,19+0,39 mg/giin, direngli epilepsi grubunda
1,14+0,36 mg/giin, direncli olmayan epilepsi grubunda 1,24+0,43 mg/giin’diir.
Epilepsi tiirline gore ve ortalama Bg vitamini alimi arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0,05).

Giinliik ortalama folat alimi direngli epilepsi grubunda (248,27+85,88
mcg/glin), direncli olmayan epilepsi grubuna (276,70+118,09 mcg/giin) gore daha
diisiik oldugu saptanmistir (p>0,05).

Genel orneklemde giinliik alinan ortalama Bj, vitamini 4,90+5,96 mcg/giin,
direncli epilepsi grubunda 5,66+8,13 mcg/giin, direngli olmayan epilepsi grubunda
4,15+2,17 mcg/giin olarak saptanmistir. Epilepsi tiiriine gore ortalama B, vitamini

alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).

Arastirmaya katilan direncli epilepsisi olan ve olmayan cocuklarin giinliik
diyetleri ile aldiklar1 ortalama D vitamini sirasi ile 66,75+98,8 1U/giin, 57,00+69,69
[U/giin olarak belirlenmistir (p>0,05).
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Cizelge 3.18.

Epilepsi tiiriine gore giinliik vitamin alimlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca ve IQR degerleri

Direngli epilepsi Epilepsi Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Vitaminler < .. Ortanca < . Ortanca - .. Ortanca t|/Ou

(R4SS) Alt - Ust o (X+SS) Alt - Ust TOR] (X4SS) Al-Ust | A0

A o | B | | e | 30 | | e | o | o | T
(Em\;};aurg')”' 15,716,14 1,95-28,25 [éf‘ég] 17514804 | 450-40,70 [ﬁ:g;] 16,617,19 1,95-40,70 [ig:(l)g] t;é";g t
(Cm\;/';"’l‘g“' 89,18+4698 | 17,50-215,90 [Z;g:ig] 126,50+80,60 §§33(2)5 [ﬁg’:gi] 107,84+68,18 353525 [g%?g] “:gi%"%au*
(Trilagrggn) 0,76+0,20 0,30-1,25 [8128] 0,820,25 0,45-1,45 [gzgg] 0,79+0,23 0,30-1,45 [&gg] t;;fl):ggt
?n'lzc/’;fl‘)’)'“ 133041 0,65-2.80 (0.36) 1324044 065255 | e 130042 065280 | (e | oo
ety 9,19:4,36 2,65-20,95 58] 9262292 | 2601535 | (o] 9,23:43,69 2602095 | o0 | poeat
(Brg;g:)i”i 1,14£0,36 0,50-2,15 [é:jg] 1,24+0,43 0,60-2,65 [ézég] 1,190,39 0,50-2,65 [é:zlé] t|o==-(l)ég t
(Fli’l'cagt Jein) 248,27+85,88 88,55-453,85 [29‘5'7%2] 276,70+118,09 163()1%?[55- [iggzgg] 262,48+103,59 gfé’fé [295’7‘%'7227] t;:ég‘g t
(Bnlfcgigtrgr’:‘)i“i 5.6648,13 1,05-43,20 [gzzg] 41552,17 0,75-9,90 [g:gg] 4,90+5,96 0,75-43,20 é:ig] ;zégt
(?I}gsrrgi”i 66,75+98.8 4,00-576,00 ﬁi:g& 57.00469.69 | 2,00-426,00 [jg:gg] 61.87+85,14 | 2,00-576,00 [jg:gg] uzggggg

Y Mann Whitney U Test, ' Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




Cizelge 3.19.°da ¢ocuklarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 bazi vitaminlerin
DRI’y1 karsilama oranlar1 gdsterilmistir. Tiim ¢ocuklarm A vitamini, E vitamini, C
vitamini, Tiamin, Riboflavin, Bg vitamini, By, vitamini gereksinmesini karsiladiklar
goriliirken; Niasin, Folat ve D vitamini gereksinmelerini karsilayamadiklari
saptanmistir. Direngli olmayan epilepsi grubunun C vitamini gereksinimini karsilama
orani (%398,20+226,09), direngli epilepsi grubundan (%293,38+168,85) istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Epilepsi tiiriine gore ortalama A
vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, Niasin, Be vitamini, Folat, By, vitamini ve
D vitamininin DRI’y1 karsilama yiizdesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamstir (p>0,05).
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Cizelge 3.19. Epilepsi tiirline gore giinliik vitamin alimlarinin DRI’y1 karsilama yiizdelerinin (%) ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca

ve IQR degerleri
Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) n=40) (n=80)
Vitaminler < . Ortanca < . Ortanca < .. Ortanca t:)u
(X£SS) Alt - Ust [IOR] (X£SS) Alt - Ust [IOR] (X£SS) Alt - Ust [1OR]

A vitamini 74,97- 226,68 109,22- 229,27 74,97- 229,27 t=0,88
(meg/giin) 35168+491.92 | ooo559 | 23417 | 276321718 136636 | [160.31] 314,01£379,72 202559 | [191,02] | P=0.37'

E Vitamini 27,86- 184,74 64,29- 199,32 27,86- 190,71 t=-1,04
(mg/giin) 187,71+73,22 36857 | [86,33] 205,04+75,45 436,43 [91,44] 196,3774,39 436,43 [85.34] p=0,30"
C Vitamini 46,67- 266,41 142,11 312,50 46,67- 275,63 | u=58850
(mg/giin) 293,38+168.85 78420 | [195.28] 398,20+226,09 906,40 [343.60] 345,79+205,16 90640 | [223.04] p=0,04"

Tiamin 50,00- 108,33 55,56- 116,67 50,00- 116,67 t=-1,69
(mg/giin) 107,75+26,90 16000 | [44.44] 119,17232,19 22500 | [47,08] 113463041 22500 | [4444] | P=0,09'

Riboflavin 77,78- 169,44 94,44- 176,39 77,78- 175,00 t=-1,03
(tmgain) 192,53+70,33 458,33 [76.30] 194,19+73,91 466,00 [120,83] 193,36+71,69 460,00 0861 0=0.1"

- {=-0,42
Niasin 22,08- 93,54 43,33 101,25 22,08- 99,37 042
(ng/giin) 96,88+41,05 175,62 [52,76] 100,21+28,07 167,50 [41,87] 98,54:+34,98 175,62 [48,18] p=0,67

I t=1,49

Bs vitamini 75,00- 150,00 95,00- 160,00 75,00- 158,33 ;

(g/ain) 154,92+46,70 206,67 [75.00] 171,83+54,28 316,67 [65.42] 163,38+51,02 31667 o) 0=0.13
Folat 38,07- 97,52 63,70- 108,49 38,07- 102,55 t=-1,22

(mcg/giin) 107,0140,20 217,50 [57,39] 118,75+45,59 279,70 [60,31] 112,88+43,12 279,70 [59,10] p=0,22

N t=0,08

By, vitamini 83,33- 268,75 62,50- 270,83 62,50- 270,83 =098

(mcg/giin) 411,70+601,92 3600,00 [171.88] 313,51+193,63 966,67 [239.93] 362,60+447,00 3600,00 [220.83] p=0.33

- t=0,44

D vitamini 7,16 i 6,66 ) 6,83 N

(Uigtn) 11,12+16 48 0679600 | 177 9,70+11,62 0337L00 | oo 10,41+14,18 0339600 | e, 0=0.65

Y Mann Whitney U Test, * Student t test, *p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




3.8.3. Epilepsili Cocuklarin Giinliik Mineral Alimlari

Cocuklarin epilepsi tiirtine gore giinliik diyetleri ile aldiklar1 ortalama mineral
miktarlar1 Cizelge 3.20°de oldugu gibidir.

Calismaya katilan epilepsili ¢ocuklarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 ortalama
kalsiyum miktar1 giinde 730,794+260,36 miligramdir. Epilepsi tiiriine gore ortalama
kalsiyum alimi degerlendirildigi zaman, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gbézlenmemekle beraber, direncli epilepsi grubunda (718,43+209,82 mg/giin),
direncli olmayan epilepsi grubuna gore (743,14+304,92 mg/giin) daha diistiktiir
(p>0,05).

Ortalama bakir alimi genel Orneklemde 1,28+0,46 mcg/giin olarak
belirlenmigtir. Direngli epilepsi olan grupta ortalama bakir alimi 1,26+0,55 mcg/giin,

direngli olmayan epilepsi grubunda ise 1,30+0,35 mcg/giin’diir (p>0,05).

Cocuklarin giinliik ortalama demir alimi1 genel orneklemde 9,58+2,94 mg
olarak saptanmustir. Gilinliik ortalama demir alimi direncli epilepsi grubunda
9,06+2,64 mg, direngli olmayan epilepsi grubunda 10,10+3,16 mg’dir. Epilepsi
tiirline gore ortalama demir alimi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0,05).

Giinliik diyetle alinan magnezyum alimi genel 6rneklemde 224,70+65,13 mg,
direngli olmayan epilepsi grubunda 232,19+70,94 mg, direngli epilepsi grubunda
217,214£58,70 mg’dir. Epilepsi tiirline gore gilinliik ortalama bakir alimi arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Calismaya katilan epilepsili ¢ocuklarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 fosfor
miktart 994,04+225,48 mg’dir. Direngli epilepsi grubunda 977,34£196,45 mg/giin,
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direncli olmayan epilepsi grubunda 1010,7£252,63 mg/giin olarak belirlenmistir
(p>0,05).

Cocuklarin giinliik ortalama ¢inko alimi genel 6rneklemde 7,64+2,15 mg
olarak belirlenmistir. Direngli epilepsi olan ¢ocuklarda ortalama g¢inko alimi
7,27£2,00 mg, direncli olmayan epilepsi grubunda ise 8,01+£2,26 mg/giin’diir.
Epilepsi tiiriine gore ortalama ¢inko alimi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p>0,05).

Ortalama potasyum alimi genel Orneklemde 2257,2+724,17 mg/giin olarak
saptanmigtir. Direngli epilepsi grubunda 2094,2+580,15 mg/giin, direncli olmayan
epilepsi grubunda 2420,7+819,18 mg/giin’diir (p>0,05).

Cizelge 3.21.°de ¢ocuklarin giinliik mineral alimlarinin DRI’y1 karsilama
oranlar1 gosterilmistir. Arastirmaya katilan gocuklarin bakir, demir, magnezyum,
fosfor, ¢inko gereksinmesini karsiladiklar1 goriiliirken; kalsiyum ve potasyum
gereksinmelerini  karsilayamadiklar1  saptanmistir. Direngli olmayan epilepsi
grubunun potasyum gereksinimini karsilama orani, direngli epilepsi grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Epilepsi tiirline gore
bakir, demir, magnezyum, fosfor, ¢inko ve kalsiyumun DRI’y1 karsilama durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).
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Cizelge 3.20. Epilepsi tiiriine gore glinliikk mineral alimlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca ve IQR degerleri

Direncli epilepsi Epilepsi Toplam

(n=40) (n=40) (n=80)
Mineraller o . Ortanca - . Ortanca - .. Ortanca t::)u

(X£SS) Alt - Ust [IOR] (X£SS) Alt - Ust [1OR] (X£SS) Alt - Ust [IOR]

S| e | B0 | B | e | B2 | 28| e | 5% | 20| B8
?H‘Ilc‘;/gﬁn) 1.2640.55 0,50-2,95 [é:é;] 1304035 0,65-2,40 [ézig] 1284046 0,50-2,95 [éﬁg] |to:=8272t
(?Egigrun) 9.06+2.64 2,95-14,15 [ggg] 10,10+3,16 3,95-18,75 [g:ﬁ] 9,58+2,94 2,95-18,75 [3%55] tpi'éﬁt
?I"nag%’;ig”m 217,21+58,70 1307%%05 [2716A:6025] 232,19+70,94 1319%21% [2821?’2872] 224,70465,13 13%%’3%' [27197%364% It;égg ¢
Cmeigin 07734519645 | ielen | pease) | 101072526 | jecis | pmagno | 9042258 | icia | peson) | prost
Cinko (mg/giin) 7,272,00 3,00-12,00 [;:gg] 8,01+2,26 3,90-14,40 [:73:231] 7,64+2,15 3,00-14,40 [Z:gg] t;:'(l):ig .
| e | 8 | ST [ o | B | B | | BUE | BB | Ve

U Mann Whitney U Test, * Student t test, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma
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Cizelge 3.21. Epilepsi tiirline gore giinliik mineral alimlarinin DRI’y1 karsilama yiizdelerinin (%) ortalama, standart sapma, alt-iist, ortanca

ve IQR degerleri
Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) n=40) (n=80)
Mineraller < . Ortanca < .. Ortanca < .. Ortanca t|/ou
(X£SS) Alt — Ust [10R] (X£SS) Alt — Ust [10R] (X£SS) Alt — Ust [I0R]
. 22,93- 63,44 20,53- 60,79 20,53- 61,93 t=-0,40
Kalsiyum 67,02423,72 193,85 [35.05] 69,72+34.86 51349 [42.74] 68,37+29,65 513,49 [39.59] 0=0.68'
92,86- 227,92 157,14- 250,00 92,86- 237,18 t=-0,74
Bakir 235,62:96,88 67045 [91.07] 248,61+52.85 20773 [84,09] 2421147781 67045 087] p=0.45!
. 29,50- 101,25 56,43- 108,00 29,50- 103,32 t=-1,39
Demir 103,14+33,75 176.68 [52,56] 114,97+41,88 53438 [46,04] 109,05+38,26 53438 [50,31] p=0.16'
70,46- 130,31 64,67- 142,54 64,67- 135,59 t=-1,19
Magnezyum 133,57+38,09 252,38 [52.02] 144,51443,43 26777 [54.66] 139,04+40,96 267,77 [57.43] p=0‘23t
61,54- 142,64 69,67- 136,82 61,54- 136,82 =-0,42
Fosfor 141,77+56,27 24271 [109.14] 147,00+54,46 275,01 [94.03] 144,39+55,08 27501 [9767] p=0,67"
t=-1,0
. 50,62- 117,25 74,38- 136,25 50,62- 123,00 —L0Y
Cinko 126,51+47,89 20393 [55,09] 136,86+35,55 205,00 [57 75] 131,69+42,23 29333 [53.25] p=0,27
Potasyum 517141286 | 2800-7829 | 074 60,39-17,68 35,05- 55,80 56,05+15.97 28,00- 53,66 u:5§6’0(1)u*
' ’ ' ’ [18,36] ’ ’ 115,27 [16,56] ’ ’ 115,27 [18,75] p=0,0

Y Mann Whitney U Test,  Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




3.8.4. Epilepsili Cocuklarin Besin Gruplarina Gore Ortalama Besin Tiiketim
Miktar:

Cizelge 3.22°de g¢ocuklarin besin gruplarina gore ortalama besin tiiketim
miktarlarinin giinliik ortalama (X), standart sapma (SS), medyan ve alt-iist degerleri
gosterilmigtir. Siit ve siit iirlinleri ortalama tiiketim miktarina bakildigi zaman;
direngli epilepsi ve direngli olmayan epilepsi olan ¢ocuklarda sirasi ile; siitiin giinliik
ortalama tiiketim miktar1 129,75+128,99 mL, 157,274221,21 mL; yogurdun
148,05+119,70 mL, 117,28+121,37 mL oldugu saptanmistir. Calismaya katilan
cocuklardan sadece direngli olmayan epilepsili ¢ocuklarin (4,68+29,64 mL) kefir
tikettigi belirlenmistir. Ortalama peynir tiiketimi direngli epilepsisi olan grupta
18,88+424,65 g, direngli epilepsisi olmayan grupta 23,63425,19 g olarak
belirlenmistir. Genel 6rneklemde ¢ocuklarin giinliik ortalama kasar peyniri tiikketimi
10,45+16,32 g olup, giinliik kasar tiikketimi epilepsi tiiriine gére degerlendirildiginde
direncli epilepsi grubunda (12,08+17,39 g), direngli olmayan epilepsi grubuna
(8,81£15,22 g) kiyasla daha yiiksek miktarda kasar peyniri tiikketildigi belirlenmistir.
Epilepsi tirt ile siit, yogurt, kefir, peynir ve kasar peynirin ortalama tiiketim

miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).

Giinliik et ve {irlinleri miktar1 incelendigi zaman,; direngli ve direngli olmayan
epilepsisi olan ¢ocuklarin sirasi ile; glinlik ortalama kirmizi et 24,12+32,54 g,
27,98+27,64 g; sucuk/salam/sosis 8,50+18,15 ¢, 6,81£14,35 ¢; tavuk etini
8,75421,34 g, 15,18422,90; balik etini 5,41+£19,59 g, 1,00+6,32 g tiiketildigi
bulunmustur. Ortalama yumurta tiiketimi direngli epilepsi olan grupta 35,63+30,15 g,
direngli olmayan epilepsi grubunda 33,92+2533 g olarak saptanmistir. Genel
orneklemde arastirmaya katilan g¢ocuklarmn, giinliik ortalama kurubaklagil tiiketimi
15,70+£23,52 g olup; glnlik kurubaklagil tiiketimi epilepsi tiiriine gore
degerlendirildiginde direncli epilepsi grubunda (13,28+20,49 g), direngli olmayan
epilepsi grubuna (18,12+£26,23 g) kiyasla daha diisiik miktarda tlikettikleri
belirlenmistir. Ortalama sert kabuklu yemis tiiketimi direngli epilepsisi olan grupta

5,06+8,82 g, direngli olmayan epilepsi grubunda 4,01+8,55 g olarak saptanmistir.
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Epilepsi tiirii ile kirmiz1 et, sucuk/salam/sosis, tavuk, balik, yumurta, kurubaklagil ve
sert kabuklu yemis tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur

(p>0,05).

Direngli epilepsisi ve direngli olmayan epilepsisi olan ¢ocuklarin sirasi ile;
yesil yaprakli sebzeleri ortalama 18,924+41,96 g, 24,74+52,61 g; patatesi 41,13+58,27
g, 56,58+65,18 g; diger sebzeleri 124,16+111,57 g, 158,54+146,93 g tiikettikleri
saptanmistir. Ortalama turunggil tiiketimi direngli epilepsisi olan grupta
260,76+1209,53 g, direngli epilepsisi olmayan grupta 101,57+122,73 gramdir. Genel
orneklemde diger meyvelerin giinliik tiikketimi 60,59+61,72 g olup; diger meyvelerin
tilketimi epilepsi tiiriine gore degerlendirildiginde direngli epilepsi grubunun
(60,65+58,83 g), direngli olmayan epilepsi grubu ile (60,54+65,23 g) diger meyveleri
yaklasik ayni miktarda tiikettikleri belirlenmistir. Taze sikilmis meyve suyunun
ortalama tiiketimi direngli epilepsi olan grupta 4,08+18,42 mL, direncli olmayan
epilepsi grubunda 47,56+100,02 mL olarak belirlenmistir. Epilepsi tiiriine gore taze
sikilmig meyve suyu tiiketimi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Epilepsi tiirii ile yesil yaprakli sebzeler, patates, diger sebzeler ve diger meyvelerin
ortalama tiiketimleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

Ekmek ve diger tahillarin giinliik ortalama tiikketim miktarlar1 incelenmistir.
Direngli epilepsisi ve direngli olmayan epilepsisi olan ¢ocuklarda sirasi ile; ekmek
68,40+£50,06 g, 102,31+80,55 g; piring/bulgur/makarna/un 99.30+73,46 g,
115,76+102,92 g, biskiivi/kraker/kek/pasta 22,2+41,43 g, 22,86+30,70 g, diger
tahillar 5,12+14,51 g, 3,87+12,82 g tiiketilmistir. Epilepsi tiiri ile ekmek,
piring/bulgur/makarna/un, biskiivi/kraker/kek/pasta ve diger tahillarin tiiketim

miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Arastirmanin 6rneklemini olusturan epilepsili ¢ocuklarin giinliik ortalama yag
tilketim miktarlart direngli epilepsisi olan ve olmayan ¢ocuklarda sirasi ile, siviyag

17,85£10,20 mL, 21,67+£13,49 mL; margarin 0,10+0,45 g; 0,12+0,79 g; tereyagi
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7,38+7,50 g, 5,324+4,27 g; zeytin 7,45+10,02, 5,57+8,10 gramdir. Calismaya katilan
cocuklarda sadece direngli epilepsili ¢ocuklarin kaymak (0,38+1,71 g), mayonez
(0,43+1,95 g) ve tahin (0,25+1,58 g) tlikettigi belirlenmistir. Epilepsi tiiri ile siviyag,
margarin, tereyag, zeytin, kaymak, mayonez ve tahin tiiketimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir (p>0,05).

Direngli epilepsi ve direncli olmayan epilepsi olan ¢ocuklarin giinde sirasi ile
ortalama; regel/bal/pekmezin 3,03+5,69 g, 3,53+5,84 g; seker ve sekerli besinlerin
21,94+27,82 g, 17,16+20,08 g tiiketildigi saptanmistir (p>0,05).

Cocuklarin giinlik ortalama i¢ecek miktarlari degerlendirilmis; direncgli
epilepsisi ve direngli epilepsisi olmayan olan ¢ocuklarda sirasi ile; gazli igecekleri
19,5+55,87 mL, 7,25£25,81 mL; c¢ayr 53,12+82,50 mL, 48,00+88,38 mL, hazir
meyve suyunu 32,18+£70,13 mL, 37,56+98,16 mL tiikettikleri bulunmustur.
Calismaya katilan ¢ocuklarin sadece direngli epilepsisi olan ¢ocuklarin (3,62+17,17
mL) kahve tiikettigi belirlenmistir. Epilepsi tiirii ile ortalama gazli igecekler, cay,
hazir meyve suyu ve kahve tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur (p>0,05).

Genel 6rneklemde giinliik ortalama salca/ketcap tiikketimi 6,94+6,42 g olup,
giinliik salga/ketcap tiiketimi epilepsi tiirline gore degerlendirildigi zaman direngli
epilepsi grubunda (6,29+5,01 g), direncli olmayan epilepsi grubuyla (7,59+£7,58 g)
karsilastirildiginda daha diisitk miktarda tiiketildig belirlenmistir. Giinliik ortalama
cips tiikketimi direngli epilepsisi olan grupta 1,3148,30 g, direngli olmayan epilepsi
grubunda 3,2549,14 g olarak saptanmistir. Epilepsi tiirii ile sal¢a/ketcap ve cips
tiketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir

(p>0,05).
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Cizelge 3.22. Katilmcilarin epilepsi tiiriine gére bazi besin gruplarimin tiikketim durumlarinin ortalama,

standart sapma, alt-iist, ortanca ve

IQR degerleri
Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) (n=40) (n=80) tu
Besin gruplari
o - Ortanca o .. Ortanca o . Ortanca P
X+SS Alt — Ust X£SS Alt — Ust X+SS Alt — Ust
(X=5S) [1QR] (X58) [1QR] (X258) [1QR]
Siit ve siit iiriinleri
. 107,50 100 100,00 u=780,00
Siit (mL) 129,75+128,99 0-612,5 [200,00] 157,27+221,21 0-1000 [200,00] 145,51+180,45 0-1000 [200,00] p=0,84 u
o 130,75 ) 85,5 ) 105,00 u=644,00
Yogurt (mL) 148,05+119,70 0-500 [150] 117,28+121,37 0-465 [165.75] 132,67+120,77 0-500 [157 50] 0=0,13"
. 0 0 0 u=780,00
Kefir (mL) - - 0] 4,68+29,64 0-187,5 [0] 2,34+20,96 0-187,5 [0] p=0,31"
. 15 15 15 u=698,00
Peynir (g) 18,88+24,65 0-120 [30] 23,63+25,19 0-95 [39.38] 21,25+24,87 0-120 [30] 0=0.31"
. 0,0 0,0 ) 0,0 u=724,00
Kasar peynir (g) 12,08+17,39 0-62,5 [23.75] 8,81+15,22 0-50 [14.38] 10,45+16,32 0-62,5 [18.25] 0=0,39"
Et ve iiriinleri
6,25 25,5 20,00 u=687,00
Kirmizi et (g) 24,12+32,54 0-135 [43,12] 27,98+27,64 0-105 [48,81] 26,05+30,06 0-135 [47.44] 0=0,25"
Sucuk/Salam/Sosis 0 0 0 u=776,00
) 8,50+18,15 0-95 [12,50] 6,81+14,35 0-60 6,88] 7,65+£16,28 0-95 [6,88] p=077 u
0 0 0 u=649,50
Tavuk (g) 8,75+21,34 0-90 0] 15,18+22,90 0-80 [30,00] 11,96+22,23 0-90 [12,50] 0=0,07"
0 0 0 u=739,00
Balik (g) 5,41+19,59 0-100 0] 1,00+6,32 0-40 [0] 3,20+14,63 0-100 [0] 0=0,16"
28,75 29,85 29,85 u=798,50
Yumurta (g) 35,63+30,15 0-130 [39.12] 33,92425,33 0-127,5 [25.00] 34,77+£27,68 0-130 [34.44] 0=0,98"
. 8,75 7,50 ) 8,75 u=742,50
Kurubaklagiller (g) 13,28+20,49 0-100 [20,00] 18,12426,23 0-100 [28,75] 15,704£23,52 0-100 [21,88] 0=0,56"
Sert kabuklu 0,0 0,0 0,0 u=726,50
vemisler (g) 5,06+8,82 0-36 [6,0] 4,01+8,55 0-38,5 [4,62] 4,54+8,65 0-38,5 [6,0] p=0,39 u
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Cizelge 3.22. (Devamm) Katilimcilarin epilepsi tliriine gore bazi besin gruplarinin tiikketim durumlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist,
ortanca ve IQR degerleri

Direlzg:li ep)ilepsi E(pilep;i 'I('Oplar;’l
. n=40 n=40 n=80 t/u
Besin gruplari < e Ortanca < - Ortanca < - Ortanca p
(X+SS) Alt — Ust [1OR] (X£SS) Alt — Ust [1OR] (X+SS) Alt — Ust [IOR]
Sebze-Meyve
Yesil yaprakli ) 0 ) 1,75 ) 1,12 u=698,00
sebreler (0) 18,9244196 | 0-20525 [17.73] 24,74+52,61 0-257 [26.75] 21,83+47,38 0-257 [16.00] 020.30"
12,50 45,00 23,25 u=692,00
Patates (g) 41,13+58,27 0-250 (61 88] 56,58+65,18 0-225 [98.75] 48,86+61,92 0-250 (75.00] 0=0.28"
Diger sebzeler (g) 124,16+111,57 0-350 [fgoi5703] 158,54+146,93 0-592,50 [igi’gg] 141,35+130,77 0-592,50 [132’2(7)] u=;(i%,%% u
. 61 59,75 59,75 u=772,50
Turunggiller (g) 260,76+1209,53 0-7705 [96,26] 101,57+122,73 0-425 [158,75] 181,17+857,94 0-7705 [122,44] p=0,79"
. 62,5 43,75 50,0 u=795,00
Diger meyveler (g) 60,65+58,83 0-225 [99.38] 60,54+65,23 0-217,5 [101,88] 60,59+61,72 0-225 [100,00] p=0,96"
Taze stkalmig 4,08+18,42 0-100 0 47,56+100,02 0-400 0 258247473 0-400 0 002
meyve suyu (mL) ’ ’ [0] ’ ’ [46,88] ’ ’ [0] lﬂ_ '
Tahil grubu
62,5 87,5 75,0 u=604,50
Ekmek (g) 68,40£50,06 0-217,5 [75] 102,31+80,55 0-382,5 [93,12] 85,35+68,79 0-382,5 [75,62] 0=0,06"
Piring/Bulgur/ ] 90 ] 90 ] 90 U=760,00
Makama/Un (@) 99.30473,46 0-320 [98.44] 115,76+102,92 0-417,5 [122,00] 107,53+89,23 0-417,5 [106.56] 020.70"
Biskiivi/Kraker/Ke 0 0 2,5 u=725,00
K/Pasta (q) 22,0441 43 0-205 [31.75] 22,86+30,70 0-110 [37.25] 22,53436,23 0-205 [35.00] 020.44"
. 0 0 0 u=777,00
Diger tahillar (g) 5,12+14,51 0-75 [0] 3,87+12,82 0-75 [0] 4,50+13,62 0-75 [0] p=0,73"
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Cizelge 3.22. (Devami) Katilimcilarin epilepsi tiiriine gore bazi besin gruplarinin tiikketim durumlarinin ortalama,

ortanca ve IQR degerleri

standart sapma, alt-iist,

Direngli epilepsi Epilepsi Toplam

. (n=40) n=40) (n=80) t/u

Besin gruplan — N Ortanca i . Ortanca _ .. Ortanca p
(X£SS) Alt — Ust [10R] (X£SS) Alt — Ust [10R] (X£SS) Alt — Ust [1OR]

Yaglar
Stvi yagi (mL) 17,85+10,20 0-43,5 [ﬁ’gg] 21,67+13,49 2,5-52,50 [ig’gg] 19,7612,04 0-52,50 [12'321 t;;é"g
Margarin (g) 0,10+0,45 0-2,5 [g] 0,12+0,79 0-5 [8] 0,11+0,64 0-5 [g] u=;i%g(; u
Tereya (g) 7,38+7,50 0-30,0 [g'gg] 5324427 0-17,5 [?92] 6.35+6,15 0-30,0 [2128] u:;i%,gg ]
Zeytin (g) 7,45+10,02 0-45 [131'1728] 5,578,10 0-28 [10000] 6,5149,21 0-45 [1160000] “:Zig'gg "
Kaymak (g) 0,38+1,71 0-8 [8] 0,00,0 0-0 [8] 0,19+1,21 0-8 [g] “1‘3%3% .
Mayonez (g) 0.43£1,95 0-10 [8] 1,243,77 0-15 [8] 0,813,01 0-15 [8] ”:Zf:’ggg .

. 0 0 0 u=780,00
Tahin (g) 0,25+1,58 0-10 [0] 0,0+0,0 0-0 [0] 0,12+1,11 0-10 [0] 0=0,31"
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Cizelge 3.22. (Devami) Katilimcilarin epilepsi tiiriine gore bazi besin gruplarinin tiikketim durumlarinin ortalama, standart sapma, alt-ist,
ortanca ve IQR degerleri

Direngli epilepsi Epilepsi Toplam
(n=40) n=40) (n=80)
. t/u
Besin gruplan i ) Ortanca _ ) Ortanc _ . Ortanca
(X+SS) Alt — Ust (X£SS) Alt — Ust a (X+£SS) Alt — Ust P
[IQR] or [IQR]
[1QR]

Sekerli besinler
Regel/Bal/Pekmez ) 0 ) 0 . 0 u=783,50
©) 3,03+5,69 0-23,50 4] 3,53+5,84 0-20 7,38] 3,28+5,73 0-23,50 [4,88] p=0,85"
Seker ve Sekerli _ 11,37 ) 11,62 : 11,62 u=778,00
Besinler (g) 21,94+27,82 0-127,5 [36.44] 17,16+20,08 0-100 [27.18] 19,55+24,23 0-127,5 [32.58] p=0,83"
icecekler
Gazli igecekler 0 0 0 u=754,50
(mL) 19,5+55,87 0-250 [0] 7,25+25,81 0-100 [0] 13,37+43,68 0-250 [0] 0=0,40"
Cay ) 0 ) 0 : 0 u=753,50
(mL) 53,12+82,50 0-300 [90,62] 48,00+88,38 0-440 [60,00] 50,56+84,98 0-440 [62,50] 0=0,60"
Hazir meyve suyu ) 0 ) 0 ) 0 u=797,50
(mL) 32,18+70,13 0-312,5 [0] 37,56+98,16 0-525 [0] 34,87+84,81 0-525 [0] p=0,97"

0 0 0 u=760,00
Kahve (mL) 3,62+17,17 0-100 [0] 0,0+0,0 0-0 [0] 1,81£12,20 0-100 [0] 0=0,15"
Digerleri

5 5 5 u=773,50
Salca/ketcap (g) 6,2945,01 0-21 [4,81] 7,59+7,58 0-34,50 [6,58] 6,94+6,42 0-34,50 [6,56] 0=0,79"

. 0 0 0 u=722,50

Cips (9) 1,31£8,30 0-52,50 [0] 3,25+9,14 0-35 [0] 2,28+8,73 0-52,50 [0] p=0,10"

Y Mann Whitney U Test,  Student t test, * p<0,05, X: Aritmetik Ortalama, SS: Standart Sapma




4. TARTISMA

Direncli epilepsi hastast olan ¢ocuklar ile epilepsi hastalifi olan ancak
direngli epilepsi kriterlerine uymayan g¢ocuklarin beslenme durumu ve serum D
vitamini diizeylerinin belirlenmesi amaciyla yapilan bu ¢alismanin 6rneklemini en az
bir yildir antiepileptik ila¢ kullanan, 3-12 yas arasi, epilepsi hastaligi olan 80
(epilepsi hastast 40, direngli epilepsi hastas1 40) cocuk olusturmustur. Epilepsili
cocuklarin genel Ozellikleri, antropometrik Olgiimleri, saglik bilgileri, beslenme
aligkanliklari, ebeveynlerine ait bilgiler, biyokimyasal bulgular ve besin tiiketim

durumlar1 degerlendirilmistir.

4.1. Epilepsili Cocuklarin Genel Ozellikleri

Tekrarlayan nobet egilimi ile karakterize tiim diinyada yaygin olarak goriilen
onemli bir saglik problemi olan epilepsi; ayn1 zamanda ¢ocuklarda en sik goriilen
ciddi norolojik bozukluklardan biridir (Banerjee ve ark., 2009). Sistematik bir
derlemede; epilepsinin yaygin bir sekilde goriildiigii ve hicbir sekilde cinsiyet ayrima,
yas siri, etnik  fark, gostermedigi; prevelansinin  5-40/1000 oldugunu
bildirilmektedir (Mac ve ark., 2007). Ozellikle epilepsiye bagli cocukluk ve ergenlik
donemlerinde ortaya ¢ikan ndbetler yasami koti yonde etkilemekte, motor-mental

gelisim geriligiyle birlikte 6liimlere de sebep olabilmektedir (Johnston, 2004).

Epilepsi prevalansinin, cinsiyetle iligkisi konusunda farkli sonuglar
bildirilmektedir. Avrupa’da yapilmis 23 prevalans ¢alismasinin incelendigi bir meta
analizde, tek ¢alisma disinda tiim ¢aligmalarda, erkek cinsiyette epilepsinin daha sik
saptanmis olmasina ragmen, meta analizde incelenen sadece iki c¢alismada
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (Forsgren ve ark., 2005). Bu
calismada direngli epilepsili olan grubun %50,0’si erkek; %50,0°si kiz, direngli

olmayan epilepsi grubun %62,5’i erkek, %37,5’1 kiz olmak iizere genel 6rneklemin
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%56,2’sini erkekler, %43,8’ini kizlar olusturmustur. Her iki grup arasinda cinsiyetler
acisindan anlamhi fark bulunmamakla birlikte (p>0,05), literatiirii dogrular sekilde
erkeklerde daha sik goriilmektedir (Cizelge 3.1). Literatiirde direngli epilepsinin de
erkeklerde daha sik oldugu bildirilmektedir (Holmes, 1996). Direncli epilepsi risk
faktorlerini belirlemek icin Tirkiye’de yapilan bir ¢aligmada hastalarin cinsiyet
olarak dagilimina bakilmis, %40,1’inin kiz, %59,8’inin erkek oldugu goriilmiistiir.
Calismanin direncgli epilepsi grubundaki hastalarin %33,3°1 kiz, %66,6’s1 erkek;
direngli olmayan epilepsi grubunun ise %47,46’s1 kiz, %52,54°i erkektir. Her iki
grup arasinda cinsiyetler agisindan anlamli fark belirlenmemis olup (p>0,05) direngli
grup icinde erkek orani daha yiiksek bulunmustur (Oncii, 2018). Oral’in (2017)
yaptig1 ¢alismada vakalarin %46,1°’1 kiz, %53,9’u erkektir. Calismada direngli
epilepsisi olan hastalarin %57,4’0 erkek, %42,6’s1 kiz; direngli olmayan epilepsili
hastalarin ise %52,8’1 erkek, %47,2’si kizdir. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Cetinkaya’nin (2015)
direngli epilepsi hastalarini etiyolojik agidan degerlendirmek igin yaptigi bir
calismada, hastalarin cinsiyet agisindan dagilimina bakildiginda tiim hastalarin
%49’u kiz, %51°1 erkektir. Pakistan’da 442 ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada
direncli epilepsinin erkek cinsiyette daha sik oldugu bulunmustur (Malik ve ark.,
2008). Kwan ve Brodie’nin (2000) yaptig1 ¢alismada erkeklerde direngli epilepsinin
daha sik oldugu saptanmis olup cinsiyetin direngli epilepsi i¢in bir risk faktorii
olmadigr belirtilmistir. Bu ¢alismanin sonuglar1 diger ¢alisma sonuglar ile tutarlilik

gostermektedir.

Bu ¢aligmada genel 6rneklemin ortalama yas1 7,54+2,88 yildir (minimum 3
yag-maksimum 12 yas). Epilepsi tiiriine gore degerlendirildigi zaman direncli
epilepsisi olan grubun ortalama yas1 7,40+2,90 yil, direngli olmayan epilepsi
grubunun ortalama yas1 7,64+2,89 yildir. Her iki grubun ortalama yaslar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.1). Direngli
epilepsi risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada ortalama
yas, direngli epilepsisi olan grupta 7,00+4,36 yil, direngli olmayan epilepsisi olan
grupta 7,18+4,51 yil olarak bulunmustur (p>0,05) (Oral, 2017). Trabzon’da yapilan

bir caligmada ise, epilepsi tanisiyla izlenen 2-18 yas arasi hastalarin yas ortalamasi
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11+3,1 y1l olarak saptanmistir (Ozkan, 2019). Istanbul’da yapilan bir ¢alismada,
epilepsi tanisi almig 8-18 yas araliginda 35 olgunun ortalama yasi 11,7+3,2 yil olarak
bulunmustur (Bal, 2018). Epilepsili 351 ¢ocuk ile yapilan bagka bir ¢alismada
ortalama yasin 11,42 + 4,027 yil (minimum 1 yas— maksimum 17 yas) oldugu
belirlenmistir (Akgiil, 2016). Goulart Gutheil ve Nunes’in (2013) direncli epilepsili
cocuklarin antropometrik Ol¢limlerini degerlendirmek icin yaptiklari caligmada
cocuklarin ortalama yas1 7,1£1,6 yil olarak saptanmistir. Direngli epilepsili
cocuklarin beslenme durumunu degerlendirmek amaciyla yapilan baska bir
calismada ¢ocuklarin ortalama yast 9,043,2 yil olarak bulunmustur (Bertoli ve ark.,
2006). Volpe ve ark. (2007), direngli epilepsili ¢ocuklarin beslenme durumunu
degerlendirmek i¢in yaptiklari ¢aligmada gocuklarin ortalama yasi 4.7 = 2.2 yil

oldugunu belirlemislerdir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi’nin (ILAE) “gelismekte olan
tilkelerde epilepsi” isimli raporunda, bu iilkelerde epilepsi prevalansinin yiiksek
olmasinin bir nedeninin de preterm dogumlarin siklig1 olarak belirtilmistir (Jallon,
1997). Bu ¢alismada epilepsili ¢ocuklarin %22,5’i erken dogmustur. (Cizelge 3.1).
Oral’in (2017) yaptig1 caligmada, epilepsi tiiriine gore gruplar prematiire varlig
acisindan kiyaslandiginda, hastalarin %15,8’1 prematiire Oykiisiine sahip olup, bu
hastalarin  %28,9’u direngli, % 15,0’i direngli olmayan epilepsi grubunda yer
almistir. Her iki grup arasinda prematiire dogum agisindan anlamli bir fark
bulunmamustir. (p=0,35). Epilepsili ¢ocuklarla yapilan bir diger ¢alismada, olgular
gestasyon yas1 agisindan degerlendirilmis, 25’inin (%?7,1) preterm, 326’siin (%92,9)
term olarak dogdugu tespit edilmistir (Akgiil, 2016). Cetinkaya’nin (2015) direncli
epilepsili cocuklarla yaptig1 bir calismada; ¢ocuklarin dogum haftas1 degerlendirilmis
28‘inin (%11,4) 37. gebelik haftasindan once, 217’sinin (%88,6) 37. gebelik
haftasindan sonra dogdugu tespit edilmistir. Demir (2015) epilepsili ¢ocuklarin
%9,6’s1min preterm dogdugunu belirlemistir. Hacket ve Iype’in (2001) malniitrisyon
ve cocukluk c¢agi epilepsisi arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢alismaya da hem preterm
hem de postterm doganlarda epilepsi prevalansinin term ¢ocuklara gore istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde arttig1 belirlenmistir. Sidenvall ve ark. (2001), 58 epilepsili

cocugun %17,5’inin preterm, %79,0’unun term ve %?3,5’inin postterm; Datta ve
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Wirrell (2000) cocuklarin %8,7’sinin preterm, %90,0’mnin term ve %]1,3’{iniin
postterm oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada; prematiire doganlarin yapilan diger

calismalara gore daha yiiksek oranda oldugu (%22,5) bulunmustur.

Diisiik dogum agirlikli dogan bebeklerin yenidogan doneminde ndbet gegirme
acisindan daha riskli olduklar1 bilinmektedir (Vestergard ve ark., 2002). Bu
calismada epilepsili olan ¢ocuklarin %16,3’1 diisiik dogum agirlikli (<2500 g) olup,
ortalama dogum agirligr 3,09+0,78 kilogramdir (Cizelge 3.1). Epilepsi tanisi ile
izlenen 6-18 yas arasindaki 200 hastada uyku sorunlarini degerlendirmek amaciyla
yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarin %15,0’inin disiik dogum agirliginda (<2500 g)
oldugu bulunmustur (Yildirim, 2019). Akgiil’iin (2016) yaptig1 bir ¢alismada olgular
dogumdaki viicut agirligi yoniinden degerlendirildiginde %8,0’inin diigiikk dogum
agirlikly, %92,0°sinin normal dogum agirlikli dogdugu tespit edilmistir. Direngli
epilepsili olan ¢ocuklarla ilgili yapilan bir ¢alismada, ¢ocuklar dogum agirligina gore
karsilastirilmis; %13,5’inin 2500 gramin altinda, %86,5’inin 2500 gramin iizerinde
dogdugu goriilmiistiir (Cetinkaya, 2015). Demir (2015) epilepsili cocuklarla ilgili
yaptig1 ¢alismada olgularin %11,5’ini dogum viicut agirligina bakildiginda diisiik
dogum agirlikli oldugu saptanmistir. Sun ve ark. (2007), diisik dogum agirlig1 olan
cocuklarin, olmayanlara gore nobet gegirme agisindan daha riskli oldugunu tespit
etmislerdir. Amerika’da yapilan bir c¢alismada yenidogan konvulsiyonlar1 icin
preterm bebeklerde cok diisiik dogum agirlig: ile dogmanin (<1500 gram) risk
faktorii oldugu saptanmistir (Saliba ve ark., 2001). Bu caligmada, yapilan diger
caligmalara gore diisiik dogum agirlikli ¢ocuklarin daha yiiksek oranda oldugu
bulunmustur (Cizelge 3.1). Bu durum c¢alismada prematiire dogum oraninin yiiksek

olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Epilepsi ile dogum sekli arasindaki iliskiyi inceleyen g¢aligmalarda vajinal
yolla olan dogumlarin sezaryenle olan dogumlara gore prevalansi arttirdigini bildiren
caligmalar bulunmaktadir. Bu calismaya katilan epilepsili ¢ocuklarin %53,8’inin
normal, %46,2’sinin sezeryan ile dogdugu belirlenmistir (Cizelge 3.1). Yapilan bazi
calismalarda (Akgiil, 2016; Asadi-Pooya ve Hojabri 2005; Cetinkaya, 2015) da

epilepsili ¢ocuklarin ¢ogunun normal dogumla; Demir (2015) ile Sidenvall ve
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ark.’mm (2001), yaptiklar1 caligmalarda sezeryan dogumla diinyaya geldigi
belirlenmistir. Bu ¢alismada ¢ocuklarin biiyiik ¢ogunlugu (%90,0) egitimine devam
etmekte olup, yiiksek oranda devam edilen egitim kurumu (%56,9) 6zel egitimdir
(Cizelge 3.1). Epilepsi tiirline goére ¢ocuklarin gittigi egitim kurumlar1 agisindan
aralarinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.1). Biyikli’nin
(2017) 2-18 yas aras1 epilepsili cocuklar ile yaptigi ¢alismada, 119 ¢ocugun (%44,6)

okur yazar olmadig1 ve ¢ocuklarin %22,8’nin 6zel egitim almadig1 saptanmaistir.

Insan beyninin gelisimi gebeligin {i¢iincii trimesterinde (27-41 hafta) baslayip
dogumdan sonra da devam eder ve anne siitii biiylimekte olan bir bebegin ilk alt1 ay
boyunca tiim ihtiyag¢larini kargilamaktadir (Sun ve ark., 2007). Anne siitii ile epilepsi
hastalig1 arasindaki iligki ile ilgili ¢calisma sonuglar1 c¢eliskilidir. Bu arastirmaya
katilan ¢ocuklarin %93.8’inin anne siitii aldig1, ortalama anne siitii verilme siiresinin
15,81£10,62 ay oldugu, sadece anne siitii verilme siiresinin ortalama 5,2343,08 ay
oldugu bulunmustur (Cizelge 3.2). Iran’da ¢ocukluk ¢agida epilepsi gelisim risk
faktorlerini belirlemek icin yapilan bir ¢alismada, epilepsili ¢ocuklarin %95,0’inin
anne siitii aldig1 saptanmis, emzirmenin epilepsi gelisimine karst koruyucu bir
etkisinin olmadigi belirlenmistir (Asadi-Pooya ve Hojabri, 2005). Whitehead ve
ark.’nin (2006) yaptiklar1 bir ¢alismada; epilepsili ¢ocuklarin %48,4’{iniin anne siitii
aldig1 bulunmus ve anne siitliniin epilepsi gelisimine kars1 koruyucu bir etkisi oldugu
sonucuna varilmistir. Danimarka’da yapilan bir ¢alismada ise anne siitiiniin verilme
stiresi ile epilepsi hastast olma riski iliskilendirilmistir. Bir aydan daha az anne siitii
alan ¢ocuklar ile 3-5, 6-8, 9-12 ay ve 13 ay ve daha fazla siire boyunca anne siitii alan
cocuklar karsilagtirilmis, yasamin ilk yilindan sonra sirasiyla %26, %39, %50 ve
%359 daha disiik epilepsi riskine sahip olundugu saptanmistir. Ayni ¢aligmada tek
basina anne siitii ile beslenen ¢ocuklarin sonuglart incelendigi zaman sadece 3 ay
veya >4 ay anne siitiiyle beslenen bebeklerin ilk yildan sonra %35,0 ve %44,0 daha

diistik epilepsi riskine sahip oldugu belirlenmistir (Sun ve ark., 2007).

78



Avrupa Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi
(ESPGHAN) tamamlayic1 beslenmenin (tiim kati1 besinler ve anne siitli, bebek
formiilas1 veya devam formiilas1 disinda kalan tiim sivilar olarak tanimlanir) hi¢bir
bebekte 17 haftadan Once baslanmamasini ve tiim bebeklerde 26. haftaya kadar
baglanmig olmasini 6nermektedir (Agostoni ve ark., 2008). Amerikan Pediatri
Akademisi (AAP) tamamlayici besinleri dort ve alt1 aylar arasinda baslanabilecegine
isaret etmektedir (Kleinman, 2009). Bu arastirmada tamamlayici besinlerin baglama
ayt ortalama 7,10+3,92 (Cizelge 3.2) olarak bulunmus olup, topluluklarin
Onerilerinden biraz ge¢ oldugu goriilmiistiir. Calisma kapsamindaki epilepsili
cocuklarin %61,2’sine ilk verilen tamamlayici besin yogurttur (Cizelge 3.2). Igdir’da
slit ¢ocugu beslenmesi konusunda yapilan bir arastirmada, annelerin %67,0’si
bebekleri i¢cin tamamlayict besine baslarken ev yapimi yogurdu tercih etmistir
(Yetim ve ark., 2015). Giimiistakim ve ark. (2017), bebeklerin %41,3 {iniin ek besine
yogurt ile basladigi belirtilmistir. Yapilan ¢alismalar g6z onilinde bulunduruldugunda
Tiirkiye’de anneler daha c¢ok bebeklerini kendi mayaladiklar1 yogurt ile

beslemektedirler.

4.2. Epilepsili Cocuklarin Antropometrik Olciimleri

Malniitrisyon ve epilepsi gelismekte olan iilkelerde daha fazla goriilen
problemlerdir. Epilepsisi olan ¢ocuklarda biiylime geriligi goriillmekte ve bu durum
tedaviye direngli ¢ocuklarda daha yaygin olabilmektedir. Biiyliime geriliginin nedeni
hala net olarak belirlenmis degildir (Goulart Gutheil ve Nunes, 2013). Arastirma
kapsamindaki c¢ocuklarin yasa gore boy wuzunlugu degerlendirildigi zaman
%12,5’inin kisa ve %2,5’in ¢ok kisa (bodur) oldugu saptanmistir. Epilepsi tiiriine
gore incelendiginde direncli epilepsi grubunun %7,5’inin, direngli olmayan epilepsi
grubunun %17,5’sinin kisa ve %5,0’inin ¢ok kisa (bodur) oldugu saptanmistir. Beden
kiitle indeksi Z skoru degerine gore; genel drneklemin %82,5’1 normal, %5,0’1 kilolu,
%S3,0’1 obez, %5,0°1 ¢ok zayif ve %2,5’1 zayiftir. Epilepsi tiirtine gore bakildiginda
direngli epilepsi grubunun %77,5’inin normal, %7,5’inin kilolu, %7,5’inin ¢ok zayif,

%5,0’inin  zayif ve %2,5’inin obez oldugu, direngli olmayan epilepsi grubunun
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%87,5’inin normal, %7,5’inin obez, %2,5’inin kilolu ve %2,5’inin ¢ok zayif oldugu
saptanmistir (Cizelge 3.3). Erisen Karaca’nin (2011) epilepsili ¢ocuklarla yaptig
caligmada epilepsili hastalarin  beslenme durumlart Gomez skoruna gore
degerlendirilmis; epilepsili hastalarin %25,7’sinin, epilepsi serebral palsi birlikteligi
olan hastalarin %70,9’unun malniitrisyonlu; epilepsili hastalarin = %50,0’sinin,
epilepsi serebral palsi birlikteligi olan hastalarin %13,1’inin normal agirlikta;
epilepsili hastalarin %7,4’linilin, epilepsi serebral palsi birlikteligi olan hastalarin
%7,9’unun fazla kilolu; epilepsili hastalarin %16,6’sinin, epilepsi serebral palsi
birlikteligi olan hastalarin %7,9’unun obez oldugu saptanmistir. Bertoli ve
arkadaglarinin (2006) 3-16 yas arast 17 direngli epilepsili ¢ocugun beslenme
durumunu incelemek i¢in yaptiklart bir ¢alismada direngli epilepsili hastalarin
%41,2’sinde malniitrisyon (yasa gore viicut agirhigr <%80,0), %24,0’iinde zayiflik
(boya gore viicut agirligt <%80,0) %5,8’inde obezite yasa gore viicut agirligi
>%120,0) bulunmustur. Calismaya katilan direngli epilepsili ¢ocuklar arasinda bodur
(yasa gore boy uzunlugu <%80,0) olana rastlanmamistir (Cizelge 3.3). Crepin ve ark.
(2009) Afrika’da epilepsili ¢ocuklarda kontrol grubuna kiyasla malniitrisyon

durumunun daha sik oldugunu belirlemislerdir.

Bu calismada ortalama viicut agirligi direngli epilepsisi olan kiz ve erkek
cocuklarda siras1 ile 28,42+13,35 kg, 26,08+12,62 kg; direncli olmayan epilepsisi
olan kiz ve erkek cocuklarda siras1 ile 26,63+11,41 kg, 28,80+11,16 kg; ortalama boy
uzunlugu direngli epilepsisi olan kiz ve erkek ¢cocuklarda sirasi ile 121,85420,73 cm,
120,18+17,06 cm; direncli olmayan epilepsisi olan kiz ve erkek cocuklarda sirasi ile
124,87+17,93 cm, 128,60+£16,60 cm’dir. Viicut agirligr ve boy uzunlugu degerleri
hem epilepsi tiirline goére hem de cinsiyete goére degerlendirildiginde gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). (Cizelge 3.4).
Goulart Gutheil ve Nunes’in (2013) 4-10 yas aras1 27 direngli epilepsi hastasinin
antropometrik Ol¢iimlerini degerlendirmek amaciyla yaptiklari ¢alismada; ortalama
viicut agirhigr direngli epilepsi grubunda 25,54+6,86 kg, saglikli kontrol grubunda
27,91+7,69 kg; ortalama boy uzunlugu direngli epilepsi grubunda 120,88+9.22 cm,
saglikli kontrol grubunda 123,98+12.02 cm olarak bulunmustur. Direngli epilepsili
cocuklarin boy uzunlugu Z skoru degeri saglikli kontrol grubuna kiyasla daha diisiik
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bulunmustur ve bu durum istatistiksel olarak anlamlidir (swrasiyla -0,13+1,14,
0.57+1.11; p<0,05). Volpe ve ark. (2007), 1-8 yas aras1 43 direngli epilepsili cocugun
beslenme durumunu saglikli kontrollerle kiyaslamak igin yaptiklar1 caligmada,
direngli epilepsisi olan ¢ocuklarin ortalama viicut agirliginin saglikli kontrol grubuna
kiyasla daha diisik ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugunu
belirlemislerdir (p<0,05). Bertoli ve arkadaslarinin (2006) 3-16 yas aras1 17 direngli
epilepsili gocugun beslenme durumunu incelemek i¢in yaptiklari bir ¢alismada ise,
boy uzunlugu ve viicut agirligr direngli epilepsili hastalarin cinsiyet ve yasina gore
diisiik bulunmus ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edilmistir

(p>0,05).

Bu calismada iist orta kol c¢evresi direngli epilepsisi olan kiz ve erkek
cocuklarda sirasi ile 20,154+4,41 cm, 19,45+4,27 cm; direncli olmayan epilepsisi olan
kiz ve erkek c¢ocuklarda sirasi ile 18,66+3,77 cm, 18,964+3,78 cm’dir. Ortalama
triseps deri kivrim kalinligr direngli epilepsisi olan kiz ve erkek ¢ocuklarda sirasi ile
14,85£5,25 mm, 12,47+4,89 mm; direncli olmayan epilepsisi olan kiz ve erkek
cocuklarda sirasi ile 12,44+4,64 mm, 12,66+4,57 mm olarak tespit edilmistir. UOKC
ve TDKK degerleri hem epilepsi tiirline gore hem de cinsiyete gore
degerlendirildiginde gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05) (Cizelge 3.4). Crepin ve ark.’min (2009), yaptiklar1 ¢alismada epilepsili
cocuklarda ortalama 19,52+4,08 cm olan iist orta kol g¢evresinin, cinsiyet ve yasa
gore referans degerinden %6,0 oraninda diisik oldugu saptanmistir (referans
deger=20,84+2,67 cm). Ortalama 9,63+6,46 mm olarak belirlenen triseps deri kivrim
kalinlig1 ise cinsiyet ve yasa gore referans degerinden %20,0 oraninda yiiksek

bulunmustur (referans deger=8,04+1,99 mm).

Calismada ortalama BKI direngli epilepsisi olan kiz ve erkek cocuklarda
sirast ile 17,88+3,03 kg/m?, 17,17+3,54 kg/m?; direngli olmayan epilepsisi olan kiz
ve erkek cocuklarda sirasi ile 16,27+3,82 kg/mz, 16,78+3,19 kg/m2 olarak
belirlenmistir. Ortalama BKI degerleri hem epilepsi tiiriine gére hem de cinsiyete
gore degerlendirildiginde gruplar arasinda farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge
3.4). Goulart Gutheil ve Nunes’in (2013) yaptiklar1 ¢alismada ortalama BKI direncli
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epilepsi grubunda 17.32+3.43 kg/m?, kontrol grubunda 17.92+3.27 kg/m*dir, ve bu
calismada oldugu gibi BKI degeri acisindan iki grup benzerlik gdstermektedir.
Hackett ve ark.'min (1997) Kerela’da 8-12 yas aras1 26 epilepsisi olan, 1146 epilepsisi
olmayan ¢ocuk ile yaptiklar1 ¢alismada, epilepsisi olanlarda BKI degerlerinin,
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu bulunmustur (sirasiyla=13.2+1.89 kg/m?;
14.0£1.57 kg/m?, p=0.023). Pal’m (1999), Hindistan’da 2-18 yas arasi 61 epilepsisi
olan, 59 epilepsisi olmayan birey ile yaptig1 ¢calismada, BKI ile epilepsi arasinda bir

iliski bulunmamistir (p>0.05).

4.3. Epilepsili Cocuklarin Saghk Bilgileri

Arastirmaya katilan cocuklarin epilepsi teshisi aldiklar1 ortalama yas
28,87+£30,77 ay olarak saptanmistir (Cizelge 3.5). Aminzadeh ve ark.’nin (2016)
yaptiklar1 calismada epilepsili ¢ocuklarin %32,5’inin teshis aldiklar1 yas araligi 36-
72 ay olarak bulunmustur. Uganda’da yapilan ¢alismada ¢oklu antiepileptik ilag alan
cocuklarin %48,9°u, tek antiepileptik ila¢ alan cocuklarin %37,2’si epilepsi teshisini
bir yasin altinda almistir (Atugonza ve ark., 2016). Goulart Gutheil ve Nunes’in
(2013) 27 direngli epilepsili olan ¢ocukla yaptiklar: calismada ¢ocuklarin %36,0’s1
5-45 ay, %44,0°1 46-86 ay ve %20,0’si 86-118 ay arasinda epilepsi teshisi almistir.

Cocukluk cag1 epilepsilerine en sik eslik eden hastaliklar Otizm ile Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugudur (Lo-castro ve Curatolo, 2014). Clarke ve
ark’nin  (2005) epilepsili ¢ocuklarla yaptig1 ¢alismada, c¢ocuklarin %32,0’sinin
epilepsi disinda otizm tanisinin oldugu bulunmustur. Matsuo ve ark.’nin (2010) 519
epilepsili ¢ocukla yaptiklar1 calismada, ¢ocuklarin %15,2’sinin otizm tanili oldugu
bulunmustur. Bu ¢aligmada ebeveynlerin beyanlarina gore, cocuklarin %42,5’inin
epilepsi disinda en sik otizm komorbid tanist (%23,5) aldig1 belirlenmistir (Cizelge
3.5). Bu durum hem epilepsi hem de otizmin norolojik bir hastalik olmasindan

kaynakl1 olabilir.
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Bu aragtirmada antiepileptik ilag kullanma siiresi epilepsi tiiriine gore
degerlendirildigi zaman direngli epilepsi grubunda ortalama 4,38+2,71, direngli
olmayan epilepsi grubunda 3,13+2,43 yil olarak bulunmustur. Epilepsi tiiriine gore,
ilag kullanma siiresi arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmigtir (p<0,05). Arastirmada giinliik kullanilan ortalama antiepileptik ilag
sayist direngli epilepsi grubunda ortalama 2,5+0,64, direncli olmayan epilepsi
grubunda 1,22+0,42 adet olarak bulunmus, epilepsi tiirline gore, antiepileptik ilag
kullanma sayis1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(p<0,05) (Cizelge 3.5). Ko ve Holmes’un (1999) yaptiklari ¢alismada, direngli
epilepsi grubunun kullandig1 giinliik ortalama antiepileptik ilag sayist 8,1, iyi
kontrollii epilepsi grubunun giinliik ortalama antiepileptik ila¢ sayis1 2,7 bulunmus
olup; iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0,05). Aymi g¢alismada antiepileptik ila¢ kullanma siireleri agisindan iki grup
karsilagtirilmis; direncgli epilepside 5,3 yil; iyi kontrollii epilepside 4,9 yil olarak
bulunmustur. Epilepsi tiirline gore antiepileptik ila¢ kullanma siiresi iki grup icin
benzer bulunmustur (p>0,05). Cetinkaya’nin (2015) yaptig1 calismada direngli
epilepsi grubunda giinliikk kullanilan ortalama antiepileptik ila¢ sayisi 6,0+2,0,
direngli olmayan epilepsi grubunda 4+1 (p<0,05) olarak belirlenmistir. Goulart
Gutneil ve Nunes’in (2013) direngli epilepsili ¢ocuklarla yaptiklar1 calismada
hastalarin  %78,0’inin ¢oklu antiepileptik ila¢ kullandigi saptanmistir. Direncli
epilepsili ¢ocuklarla yapilan bir diger ¢calismada ¢ocuklarin %35,0’inin ii¢ veya daha
fazla antiepileptik ila¢ kullandig1 tespit edilmistir (Volpe ve ark., 2007). Tiirkiye’de
direngli epilepsili c¢ocuklarla yapilan bir ¢alismada g¢ocuklarin %52,5’inin iki,
%37,5’inin ¢ ve %10,0’unun dort antiepileptik ilag kullandigr bulunmustur
(Karaoglu ve ark., 2014). Bu arastirmada direngli epilepsi hastalarinin direngli
olmayan epilepsi hastalarina gore daha fazla antiepileptik ila¢ kullanmasinin nedeni

direngli epilepsi tani kriteri ile iligkilidir.

Arastirma sonuglar1 genel 6rnekleme gore degerlendirildigi zaman gegirilen
nobet tipinin %73,8’inin jeneralize, %?26,2’sinin fokal; epilepsi tiirline gore
degerlendirildigi zaman ise direncli epilepsili ¢ocuklarin %77,5’inin jeneralize,

%22,5’inin fokal; direncli olmayan epilepsili ¢cocuklarin %70,0’1 jeneralize, %30’u
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fokal oldugu bulunmustur (Cizelge 3.5). Ozkan’in (2019) yaptig1 bir calismada

cocuklarin %36,7’sinin nobet tipi fokal, %63,1’inin jeneralizedir.

Atugonza ve ark.’nin (2016) yaptiklar1 arastirmada ¢oklu antiepileptik tedavi
alan ¢ocuklarin %58,5’inin, tekli antiepileptik ila¢ alan gocuklarin %41,7’sinin fokal
ndbet gecirdigi belirlenmistir. Fong ve ark.’nin (2016) epilepsili ¢cocuklarda yaptigi
calismada, ¢ocuklarin %54,1’inin fokal nobet gecirdigi saptanmistir. Gururaj ve ark.
(2006) jeneralize baslangicli nobetlerin direngli epilepsili hastalarda daha sik
goriildiigiinii belirtmislerdir. Goulart Gutneil ve Nunes’in (2013) yaptiklar1 ¢alismada
jeneralize ndbetlerin direngli epilepsili ¢cocuklarda daha sik oldugu belirtilmistir.
Direngli epilepsili ¢ocuklarda yapilan diger bazi calismalarda ise; c¢ocuklarin
%57,5’inin (Aminzadeh ve ark., 2016) ve %58,0’inin (Bergqvist ve ark., 2007)
jeneralize nobet gecirdigi saptanmugtir. Goriildiigii gibi bu ¢alismada da literatiirle

benzer sekilde direngli epilepsili cocuklarda jeneralize nobetler daha siktir (%73,8).

Calismaya katilan ¢ocuklarin %353,7’sinin ebeveynlerinin beyanlarina gore,
nobetlerinin belli bir zaman1 olmayip, nobetler %23,8’inde giindiiz ve %22,5’inde
gece gorlilmektedir (Cizelge 3.5). Aminzadeh ve ark.’nin (2016) yaptiklar
calismada; ¢ocuklarin %46,25’inin ndbetlerinin gilindiiz, %20,0’sinin gece oldugu ve
%33,75’inin ise belirli bir zaman olmadig1 saptanmistir. Goulart Gutheil ve Nunes
(2013) yaptiklar1 ¢alismada, ¢ocuklarin %55,6’simnin ndbetlerinin olma zamaninin
glindiiz, %22,2’sinin gece oldugu, %22,2’sinin belli bir zamanin olmadigimi

belirlemisglerdir.

Nobet gecirme sikligr agisindan genel 6rneklemde katilimcilarin %40,0’1nin
nobet gecirmedigi, %37,5’inin ayda en az bir kez nobet ge¢irdigi saptanmustir.
Epilepsi tiiriine gore ise direngli epilepsi grubunun %65,0’i ayda en az bir kez ndbet
gecirirken, direngli olmayan epilepsi grubunda ise bu oran %25,0 olarak
saptanmistir. Nobet gecirme sikligi bakimindan epilepsi tlirtine gore farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Cizelge 3.5). Adadioglu’nun (2019) epilepsili
cocuklarla yaptigi ¢alismada hastalarin %41,0’inin (n=82) son bir yilda ndbet
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gecirmedigi, %17,5’inin (n=35) ayda 1-2 kez ndbet gecirdigi saptanmistir. Oncii’niin
(2018) yaptig1 calismada nobet sikligi acgisindan hastalar incelendiginde, hastalarin
%46,72’sinin ayda en az bir, %4,92’sinin yilda bir nobet gegirdigi saptanmis,
%48,36’s1n1n ise en az bir yildir ndbet gecirmedigi belirlenmistir. Direngli epilepsi
grubundaki hastalarin %90,5’inin ayda en az bir defa nobet gecirdigi goriilmistiir.
Atugonza ve ark.’nin (2016) yaptiklar1 ¢alismada; ¢oklu antiepileptik ilag kullanan
hastalarin %91,2’sinin, tekli antiepileptik ila¢ kullanan hastalarin %89.,4 iiniin ayda
en az bir epileptik ndbet gecirdigi saptanmistir. Berg ve arkadaslart (1996) ve
Karaoglu ve arkadaglar1 (2014) direngli epilepsisi olan ¢ocuklarin, sirasi ile,
hastalarin %57,0’sinin ve %57,5’inin giinde en az bir kere ndbet gegirdiklerini
belirlemiglerdir. Bu arastirma sonuglar1 direngli epilepsi olan grupta daha sik ndbet

gecirme durumu acisindan diger ¢aligsmalar ile benzerlik gostermektedir.

Epilepsi hastaliginda ndobetleri tetikleyen faktorlerle ilgili bilgi simirlidir
(Balamurugan ve ark., 2013). Koutsogiannopoulos ve arkadaglarinin (2009)
yaptiklar1 bir calismada; epilepsi hastalarinda nobetleri en yiliksek oranda tetikleyen
faktorlerin stres durumu ve uykusuzluk oldugu saptanmistir. Balamurugan ve
arkadagslarmin (2013) dokuz yas ve iizeri epilepsisi olan 405 hasta ile yaptiklart bir
calismada; hastalarin %89,0’u epileptik nobetleri tetikleyici bir faktoriin oldugunu
distinmektedir. Hastalarin  tetikleyici  %40,9’u  faktorler arasinda ilaglarin
kullanilmamasini, %31,3’li stres durumunu, %15,3’i yorgunluk, %9,1°1 68iin
atlanmasini ve %6,4’1 atesli hastaliklar gibi nedenleri diistinmektedir. Bu ¢alismada
genel orneklemin %61,2°sinde ebeveynler nobeti baslatan bir etmenin oldugunu
diistinmektedir. Nobeti baslatan etmenlerde ilk {i¢ sirada; atesli hastaliklar (%32,7),
yorgunluk (%22,5) ve uykusuzluk (%16,4) yer almistir (Cizelge 3.5). Arastirmalarda
orneklemlerinin yas araliginin farkli olmasi, ndbeti baglatan etmenlerin farkli
olmasimi etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Cocuk ve yetiskin yas grubunda farkli

nedenlere bagli nobet gelisebilmektedir.

Epilepsili ¢ocuklarda mental retardasyon sik goriilmektedir (Pellock, 2004).
Cesitli arastirmalarda bu calisma ile benzer sekilde direngli epilepsisi olan

cocuklarda direncli epilepsisi olmayanlara gore mental gerilik goriilme durumunun
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daha sik oldugu tespit edilmistir (Oral, 2017; Oskoui ve ark., 2005; Steffunburg ve
ark., 1998; Volpe ve ark., 2007)

Uyku problemleri epilepsi hastalarinda en sik bildirilen sorunlar arasindadir
(De Weerd ve ark., 2004). Yapilan bir calismada, direngli epilepsili hastalarin
%34’ iniin uyku bozuklugu oldugu rapor edilmistir (Xu ve ark., 2006). Jain ve
ark.’nin  (2012) yaptiklar1 ¢alismada direngli olmayan epilepsili g¢ocuklarin
%30,7’sinin, direngli epilepsili ¢ocuklarin %43,8’inin uyku bozuklugu oldugu
belirlenmistir. Uyku bozuklugu sikliginin direngli epilepsisi olan grupta anlamli
olarak yiiksek oldugu belirtilmistir. Bu calismaya katilan epilepsili ¢ocuklarin
%38,8’sinde de uyku bozuklugu goriildigi bildirilmistir. Epilepsi tlirline gore
degerlendirildiginde direngli epilepsi grubunun %57,5’inde, direngli olmayan
epilepsi grubunun %?20,0’sinde uyku bozuklugu vardir. Uyku bozuklugu olma
durumu ile epilepsi tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
saptanmistir  (p<0,05) (Cizelge 3.6), Jain ve arkadaglarinin (2012) yaptiklar
calismada oldugu gibi, uyku bozuklugunun direngli epilepsi hastalarinda anlamli

olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Aragtirmanin genel drnekleminin %17,4’tinde kabizlik sikayeti olup, epilepsi
tirline gore degerlendirildigi zaman direngli epilepsi grubunda (%30,0), direngli
olmayan epilepsi grubuna gore (%5,0) bu durum daha sik goriilmektedir (p<0,05)
(Cizelge 3.7). Vieira ve arkadaslarinin (2013) epilepsili olan ¢ocuklarin %24,2’sinde;
Jahromi ve arkadaslar1 (2011) direngli epilepsili ¢ocuklarin %27,3’iinde; Kamel ve
arkadaslar1 (2010) direncli epilepsili ¢ocuklarin %7,5’inde kabizlik sorunu oldugunu
belirlemislerdir. Bu arastirmada kabizlik durumu epilepsili ¢ocuklarin sinirh fiziksel

aktivitesine, yetersiz su ve posa tiikketimine bagli olabilir.

4.4. Epilepsili Cocuklarin Beslenme Ahskanhklar ile Tlgili Bilgiler

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %33,8’inin yemek yeme ile ilgili problemleri

oldugu belirlenmis ve en sik goriilen ii¢ problem sirasi ile istahsizlik (%55,6), yemek
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secme (%29,6), cigneme ve yutma giicligii (%14,8) olarak belirlenmistir. Cocuklarin
%40,0’1 yemek yerken bir bakiciya ihtiya¢ duymaktadir. Cocuklarin %43,8’inin bazi
besinleri reddettikleri belirlenmistir. En ¢ok reddedilen besinlerde et yemekleri
(%34,3) ilk sirada yer almis, sebze yemekleri (%25,8) onu izlemistir (Cizelge 3.8).
Viksna ve Ligere’nin (2013) yaptiklar1 bir calismada 0-10 yas arasi epilepsili
cocuklarin %4,1’inde ¢igneme ve yutma giigliigli oldugu saptamislardir. Bertoli ve
ark.’nin (2006) direncgli epilepsili ¢ocuklarda yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin
%35,0’inde ¢igneme ve yutma gii¢liigii bulundugu, % 70,0’inin beslenme yoniinden
bir bakiciya bagimli oldugu bulunmustur. Thomessen ve ark.’nin (1991) yaptigi
calismada epilepsili ¢cocuklarin %27,2’si beslenme yoniinden bir bakiciya bagimlidir.
Epilepsili ¢ocuklarin %18,1’inde ¢igneme ve yutma problemleri vardir. Epilepsili
cocuklarin  %9,0’unda istahsizlik, 9%31,8’inde yiyecege 1ilgisizlik oldugu
bulunmustur. Li ve ark.’nin (2017) Cin’de yaptiklar1 bir arastirmada 24-35 aylik
cocuklarin %36,0’sinin bazi1 besinleri reddettigi ve reddedilen beinler arasinda et
yemekleri ve sebze yemekleri ilk iki sirada yer aldigi belirlenmistir. Kangalgil ve
Ozgelik (2018) yaptiklari calismada 7-17 yas arasi serebral palsili cocuklarin
%357,5’inin baz1 besinleri reddettikleri saptanmistir. En ¢ok reddedilen besinler; siit
(%30,5), sebze (%26,0) ve et ve et lriinleri (%22,0) olarak bulunmustur (Bu
arastirmada yemek yeme yoniinden baglilik oranii ¢ocuklarin mental retardasyon
durumu ile iligkili olabilir). Cocuklarin saglik sorununu en ¢ok ¢igneme ve yutma
fonksiyonlarimi etkilemektedir. Et ve sebze yemeklerinin ¢ignenmesinin zor olmasi

bu besinlerin reddedilmesi ile baglantili olabilir.

Aragstirmaya katilan ¢cocuklarin %92,5’inin giinde li¢ ana 6glin yemek yedigi,
%93,8’inin ara 6giin yeme aligkanliginin oldugu bulunmustur (Cizelge 3.8). Ogiin
sayist ile Ogiinlere diisen enerji ve besin Ogelerinin miktar1 viicudun metabolik
dengesini saglamada onemli bir etmendir. Yeterli ve dengeli beslenebilmek igin
giinliik yiyeceklerin en az ii¢ 6giinde tiiketilmesi 6nerilmektedir. Oyun ¢agindaki ve
okul 6ncesi ¢cocuklarin pek ¢ogunun giinliik beslenmeleri diizensizdir. Bu diizensizlik
bir 6giinde az besin alip daha sonraki 6giinde bu ag1g1 kapatmak seklindedir. Kiiciik

cocuklarin mide kapasitesi kiiciik oldugundan giinde bes veya alt1 6gline ihtiyac
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vardir. Bunun igin dgiinlerin diizenli olmasi ve 6giin atlamama g¢ocukluk c¢aginda

kazanilan bir beslenme aliskanligi olmalidir (TUBER, 2015).

4.5. Epilepsili Cocuklarin Ebeveynlerine Ait Bilgiler

Kanada’da yapilan bir ¢alismada egitim diizeyi diisiik olan ailelerde epilepsi
prevalansinin digerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmustir (Tellez-Zenteno ve ark., 2004). Arastirmanin 6rneklemini olusturan
epilepsili cocuklarin annelerinin  %28,7’sinin ilkokul, %23,7’sinin ortaokul,
%33,7’sinin lise ve %13,8’inin lniversite; babalarin %23,8’inin ilkokul, %15,0’inin
ortaokul, %42,5’inin lise ve %18,7’sinin liniversite mezunu oldugu belirlenmistir
(Cizelge 3.9). Yildirim’in (2019) yaptig1 ¢alismada epilepsili ¢ocuklarin annelerinin
%065,0’inin ilkokul, %28,0’inin ortaokul, %20,0’sinin lise ve %3,0’linilin liniversite
mezunu; babalarmin %32,5’inin ilkokul, %21,0’inin ortaokul, %37,5’inin lise ve
%9,0’unun tniversite mezunu oldugu bulunmustur. Biyikli’'nin (2017) epilepsili
cocuklarin annelerinin %4,5’inin okur yazar olmadigini, %65,9’unun ilkogretim,
%22,8’inin lise ve %6,7’sinin tiniversite mezunu; babalarinin %]1,1’inin okur yazar
olmadigini, %61,4’linlin ilkdgretim, %27,3’lniin lise ve %10,1’inin {niversite
mezunu oldugunu saptamistir. Demir’in (2015) epilepsili ¢ocuklarla yaptigr bir
caligmada anne ve baba egitim durumu incelendiginde; annelerin %69,8’inin ilkokul,
%7,2’sinin ortaokul %14,8’inin lise, %3,9’unun Universite; babalarin %45,6’sinin
ilkokul, %14,4’{iniin, ortaokul, %32,8’inin lise, %5,9’unun iiniversite mezunu oldugu
belirlenmistir. Bu arastirma sonuglar1 epilepsili ¢ocuklarin ailelerin egitim durumu

acisindan diger ¢aligsmalar ile benzerlik gostermektedir.

Bu c¢aligmaya katilan ailelerin %486,2’si yerlesim yeri olarak sehir
merkezinde, %10,0’u ilgede ve %3,8’1 kdyde yasamaktadir (Cizelge 3.9). Oncii’niin
(2018) direngli epilepsinin risk faktorlerini belirlemek icin yaptig1 calismada;
hastalarin %81,9’u sehirde, %18,1°1 ise kdyde yasamaktadir. Sarpdagi’nin (2018)
yaptig1 bir aragtirmada epilepsili ¢ocuklarin ailelerinin %41,7‘sinin il merkezinde,

%33,3’linlin ilgede ve %25,0’inin kdyde yasadigi saptanmustir. Akgiil (2016) yaptig
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bir calismada epilepsi tanisi ile takip edilen olgularin %21,4’iiniin kirsal bolgede,

%?78,6’s1n1n ise Kentte yasadigini tespit etmistir.

Annenin hamilelik sirasinda sigara igmesi dogacak olan c¢ocukta kalici
norolojik hasara (epilepsi, serebral palsi ve mental retardasyon) sebep olabilir (Paula
ve Koiranen, 1987). Bu calismada annelerin %98,8’1 gebelikleri siiresince sigara
kullanmamigtir (Cizelge 3.10). Bryikli (2017), Demir (2015) ve Yildirim’in (2019)
yaptiklart ¢alismalarda da epilepsili ¢ocuklarin annelerinin  %8,6-%10,5’inin

gebelikleri siiresince sigara ictikleri belirlenmistir.

Akraba evliligi ve epilepsi arasinda bir iliski oldugunu &ne siiren bazi
calismalar olmakla birlikte, (Asadi-Pooya, 2005; Aziz ve ark., 1991; Choueiri ve
ark., 2001); Daoud ve arkadaslar1 (2003) g¢ocukluk cagi epilepsisi i¢in akraba
evliliginin bir risk olusturmadigini ifade etmislerdir. Bu calismanin 6rneklemini
olusturan ¢ocuklarin %13,8’inin ebeveynleri akraba olup; biiyiik cogunlugu (%90,9)
dordiincii dereceden akrabadir (Cizelge 3.10). Oncii’niin (2018) direngli epilepsi risk
faktoriinii belirlemek i¢in yaptifi calismada hastalarin %42,62°sinde anne baba
arasinda akraba evliligi oldugu saptanmistir. Yapilan caligmalar incelendigi zaman;
epilepsili ¢ocuklarmn annelerinin %5,2-%25,6’sinin ebeveynlerinin akraba oldugu
bulunmustur (Akgiil, 2016; Cetinkaya, 2015; Demir, 2015; Ramasundrum ve Tan,
2004 ve Yaman ve ark., 2007). Demir’in (2015) epilepsili ¢ocuklarla yaptigi
calisgmada ebeveynleri akraba olanlarin %62,3’tiinde birinci derece, %31,4’inde
ikinci derece ve %6,3’iinde ise tgiincii dereceden akrabalik; Aktar’in (2011) yaptigt
calismada ise epilepsisi olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin %35,7’sinde birinci derece,
%14,2’sinde ikinci derece, %7,1’inde lgilincii derece veya uzak derecede akraba

evliligi vardir.
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4.6. Epilepsili Cocuklarin Biyokimyasal Bulgular:

Antiepileptik ilaglara bagli biyokimyasal parametrelerde en ¢ok karsilasilan
durumlar hipofosfatemi, hipokalsemi, ALP yiiksekligi, 25-OHDj3; vitamini
azalmasidir (Cansu ve ark., 2008; Valsamis ve ark., 2006). Cocukluk dénemi AEI
kullanimina bagli Ca, P ve ALP degerlerinde normal veya farklilik oldugunu bildiren
arastirmalar bulunmaktadir (Pack ve ark., 2005; Voudris ve ark., 2002). Bu
caligmaya katilan ¢ocuklarin serum Ca, P ve ALP degerleri epilepsi tiirline gore
degerlendirildigi zaman; iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (Cizelge 3.11) (p>0,05). Referans degerlere gore genel orneklemin
ortalama fosfor (4,86+0,42) diizeyinin 6nerilen sinirlardan yiiksek oldugu; kalsiyum
(9,83+0,38) ve ALP (237,25+81,06), degerlerinin referans sinirlar i¢inde oldugu
saptanmigtir (Cizelge 3.12). Verotti ve ark. (2002) ile Voudris ve ark. (2002),
ergenlik oncesi ve ergenlik déneminde AEI alan hastalarda, ALP degerlerinin
saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiliksek oldugunu
saptarken, Ca ve P degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigini
bildirmislerdir. Coppola ve ark (2009) epilepsi ile epilepsi ve serebral palsi komorbid
tanisi alan antiepileptik ila¢ kullanan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada; D vitamini, Ca,
P, ALP degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadigini bildirmislerdir. Akin ve ark. (1998) en az bir y1l siire ile antiepileptik ila¢
tedavisi alan 53 prepubertal cocukta; serum Ca, P ve total serum ALP degerlerini, 26
saglikli kontrol grubu ile karsilastirmis; anlamli farklilik olmadigini belirlemislerdir.
Kumandas ve ark. (2006), prepubertal epileptik grupta en az iki yil siire ile
antiepileptik ila¢ tedavisi alan 66 hasta grubu ile, 22 olguluk kontrol grubunu Ca ve P
degerleri acgisindan karsilastirdiklarinda iki grubun degerleri arasinda anlaml
farklilik olmadigini tespit etmislerdir. Literatiirde hipofosfatemi daha ¢ok birden
fazla AEI alan hastalar1 igeren calismalarda saptanmis olup, patogenezinde
bagirsaktan Ca emiliminin azalmasi sonucu gelisen hiperparatiroidizmin sorumlu

oldugu ileri siirtilmiistiir (Valsamis ve ark., 2006).

Antiepileptik ilaglarin folat ve vitamin Bi, seviyelerinde degisikliklere yol

acabilecegi diisiiniilmektedir. Ilk calismalar politerapi alan yetiskin hastalarda
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yapilmis ve folat diigiikliigli raporlanmistir (Gidal ve ark., 2005). Antiepileptiklerin
serum vitamin diizeyi degisikligini nasil etkiledigi net degildir. Antiepileptik ilaglarin
sitokrom p450 sistemini aktive etmesi, bagirsak pH’ini arttirarak vitaminlerin
absorbsiyonlarmi etkilemesi serum vitamin diizeyi degisikligini agiklamada
kullanilan hipotezlerden birisidir (isojarvi ve ark.,, 1997). Bu arastirmada
katilimcilarin = %93,8’inin  serum folat diizeyinin referans aralikta oldugu
belirlenmistir (Cizelge 3.11). Antiepileptik ilag alan 112 epilepsili ¢ocukla yapilan
bir ¢alismada serum folat diizeyi diisiikliigii bildirilmistir (Porras ve Luluch, 1993).
Deda ve ark. (2003), uzun siire antiepileptik ila¢ kullanan g¢ocuklarda serum folat
diizeylerinin diisik oldugunu bulmuslardir. Bu ¢alismaya katilan epilepsili
cocuklarin %68,8’inin Bj, vitaminin referans aralikta oldugu belirlenmis, referans
degerlere gore genel 6rneklemin ortalama B, vitamini (362,60+447,00) degerlerinin
referans sinirlari i¢inde oldugu saptanmistir. Literatiirde antiepileptik alanlarin serum
vitamin B, diizeyleri ile ilgili ¢alisma sonuglari ¢eliskilidir. Farkli antiepileptik alan
hastalarda yiiksek (Tamura ve ark., 2000), normal (Ro$ciszewska ve ark., 1993) ya

da diisiik (Krause ve ark., 1988) B, vitamini seviyeleri bildirilmistir.

4.7. Epilepsili Cocuklarin D Vitamini Diizeyi

Coklu antiepileptik ila¢g kullanimi D vitamini metabolizmasini bozabilir,
osteopeni ve osteoporoz riskini artirabilir (Chaudhuri ve ark., 2017). Kemik
mineralizasyonunun maksimum oldugu cocukluk ve ergenlik doneminde, epilepsi
hastas1 bireyler antiepileptik ilaglar kullandiklari i¢in 6zellikle bu donemlerde serum
D vitamini diizeyi kemik sagligi agisindan ¢ok 6nemlidir (Harijan ve ark., 2013).
Nobetler, ndromotor disfonksiyon, uzun siireli tedavi, epilepsisi olan cocuklarin
kemik sagligim etkilemekte ve D vitamini eksikligi, zayif kemik saglig i¢in ek bir
risk olusturmaktadir (Shellhaas ve ark., 2010). Harijan ve arkadaslarinin (2013)
antiepileptik ilaglar ile tedavi edilen ¢ocuklarda serum D vitamini diizeyinin %25.0-
%75.0 daha diisiik oldugunu belirlemislerdir. Antiepileptik ilaglarin sitokrom p450
sistemini uyarmasi ile D vitamini katabolizmasinin artmasi, serum D vitamini

diizeyinde diisiiklik goriilme nedenlerinden biri olarak bildirilmekte, c¢oklu
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antiepileptik ila¢ kullaniminin da D vitamini eksikligi i¢in bir risk faktorii oldugu
belirtilmektedir (Karaoglu ve ark., 2014). Bu ¢aligmada serum D vitamini goz Oniine
alindiginda epilepsili cocuklarin %56,3’iinde eksiklik, %17,5’inde yetersizlik oldugu
saptanmustir. Epilepsi tiirtine gore degerlendirildigi zaman; direngli epilepsisi olan
grubun %60,0’1nda eksiklik, %12,5’inde yetersizlik; epilepsi grubunun %52,5’inde
eksiklik, %22,5’inde yetersizlik bulunmus; iki grup arasinda serum D vitamini
seviyesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (Cizelge
3.13). Chaudhuri ve ark. (2017) Hindistan’da serum D vitamini diizeyi ile pediatrik
epilepsi arasindaki iligkiyi arastirmiglardir. Epilepsisi olan 8-18 yas arasinda 100,
ayni yas araliginda epilepsisi olmayan 50 ¢ocuk-addlesan ile calisilmig; serum D
vitamini eksikliginin epilepsisi olanlarda, saglikli olanlara kiyasla daha yiiksek
oldugu saptanmistir (sirasiyla %45,0; %24,0). Ginige ve ark. (2015) serum D
vitamini diizeyi ile antiepileptik ilaglarin kullanimi arasindaki iliskiyi incelemek
amaciyla, 1-12 yas arasinda 119 epilepsisi olan ve ayni yas araliginda epilepsisi
olmayan 86 c¢ocuk ile ¢alismislardir. Epilepsisi olan ¢ocuklarda, saglikli ¢ocuklara
kiyasla serum D vitamini eksikligi daha yiiksek oranda bulunmustur (sirastyla %53,7
ve %45,3, p=0.233). Coklu antiepileptik ilag tedavisi ile tekli antiepileptik ilag
tedavisi alanlar arasinda serum D vitamini eksikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir (sirasiyla %59,5; %50,6, p=0.353). Karaoglu
ve ark.’nin (2014) direngli epilepsisi olan olgularda D vitamini diizeyi ve D vitamini
eksikligi ile iliskili olabilecek risk faktorlerini belirlemek i¢in yaptiklari ¢alismaya,
direngli epilepsisi olan 40 (ortalama yas 6.65+£5.29 yil) olgu dahil edilmistir.
Cocuklarin %62,5’inde D vitamini eksikligi, %15,0’inde D vitamini yetersizligi
saptanmistir. Fong ve Riney’in (2014) en az iki yildir antiepileptik ila¢ kullanan
epilepsisi olan olgularda D vitamini diizeyi ve D vitamini eksikligi ile iligkili
olabilecek risk faktorlerini belirlemek i¢in yaptiklar1 ¢alismaya, epilepsisi olan 111
olgu dahil edilmistir. Arastirmaya katilanlarin %22,0’sinde D vitamini eksikligi,
%41,0’inde D vitamini yetersizligi saptanmistir. Iki veya daha fazla antiepileptik ilag
kullanan olgularda D vitamini eksikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir. Razazizan
ve ark.'nmmn (2013) fiziksel hareket engeli olmayan, epilepsisi olan ve epilepsisi
olmayan cocuklarda serum kalsiyum, alkalen fosfataz (ALP) ve serum D vitamini

diizeylerini karsilastirmak ve epilepsili hastalarda kemik metabolizmasini
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degerlendirmek amaci ile yaptiklari ¢alismaya 2-14 yas arasinda 48 epilepsisi olan
cocuk ile aym yas araliginda 48 epilepsisi olmayan saglikli ¢ocuk katilmistir.
Epilepsisi olanlarin %16,6’sinda, sagliklilarin %31,2’inde serum D vitamini eksikligi
belirlenmistir. Shellaas ve ark.’nin (2010), 3-17 yas arasinda epilepsisi olan olgularda
D vitamini diizeyi ve D vitamini eksikligi ile iligkili olabilecek risk faktdrlerini
belirlemek igin yaptiklar1 ¢alismaya, epilepsisi olan 78 olgu (ortalama yas
11.64+4.37 yil) dahil edilmistir. Olgularin  %25,0’inde D vitamini eksikligi
saptanmustir. Fuleihan ve ark.’nin (2008), epilepsisi olan hastalarin kemik mineral
yogunlugunun belirleyicilerini degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢aligmaya,
epilepsisi olan 10-17 yas arasinda 88 kisi ile ayni yas araliginda 111 saglikli kisi
dahil edilmistir. Epilepsisi olanlarin ortalama serum D vitamin diizeyinin saglikli
bireylerden daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Nettekoven ve ark.’nin
(2008), epilepsisi olan gocuklarda antiepileptik ila¢ tedavisinin serum D vitamini
diizeyi ve kemik dongiisiiniin belirleyicileri tizerindeki etkisini degerlendirmek igin
yaptiklar1 ¢aligmaya, epilepsisi olan 5-12 yas arasi 38 ¢ocuk ile ayni yas araliginda
epilepsisi olamayan 44 saglikli cocuk dahil edilmistir. Epilepsisi olan ¢ocuklarin
%75,0’inde D vitamini eksikligi (<20 ng/mL), %21,0’inde de D vitamini yetersizligi
saptanmistir. Katilimcilar ilag sayisina gore (mono veya politerapi) iki gruba
ayrildigr zaman, politerapi alan hastalarda serum D vitamini diizeyinin daha diisiik
oldugu saptanmustir (p=0.038). Bergqvist ve ark.’nin (2007) direngli epilepsisi olan
cocuklarda ketojenik diyet tedavisine baslamadan Once ve tedavi sirasinda,
cocuklarda D vitamini diizeyini tanimlamak i¢in yaptiklart calismaya, direncli
epilepsisi olan 45 (ortalama yas 5.142.7 yil) ¢ocuk dahil edilmistir. Ketojenik diyet
tedavisine baglamadan 6nce ¢ocuklarin %4,0’linde D vitamini eksikligi, %51,0’inde
D vitamini yetersizligi oldugu belirlenmistir. Farhat ve ark.’nin (2002) antiepileptik
ilaglarin D vitamini diizeyine ve kemik yogunlugu iizerine etkisini belirlemek i¢in
epilepsisi olan 29 addlesan-cocuk ile calismiglardir. Hastalarin %35,0’inin serum D
vitamini diizeyinin <10 ng/mL, %27,0’sinin 10-20 ng/mL arasinda oldugu
bulunmustur. Cocuklarda antiepileptik ilag tedavi siiresi ile serum D vitamini diizeyi
arasinda korelasyon olmadigi tespit edilmistir. Calismada epilepsili ¢ocuklarda
siklikla D vitamini yetersizligi goriilmektedir. Bu durumu kullanilan antiepileptik

ilaclar ve yetersiz glineslenme zamani etkileyebilir.
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Arastirmaya katilan direngli epilepsisi olan ve olmayan ¢ocuklarin giinliik
diyetleri ile aldiklar1 ortalama D vitamini sirast ile 66,75+98,8 IU/giin, 57,00+69,69
IU/giin olarak belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.18). Besinlerde D vitamini yeterli
miktarda bulunmamaktar ve iilkemizde besinlerin D vitamini ile zenginlestirilmesi

yapilmadigi i¢in ¢ocuklarin giinliik diyet ile aldiklar1 D vitamini yetersizdir.

4.8. Epilepsili Cocuklarin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Ortalama Enerji,
Makro ve Mikro Besin Ogeleri

Epilepsili ¢ocuklarda bildirilen biiyiime geriligi direngli epilepsisi olan
cocuklarda daha sik goriilebilmektedir. Muhtemelen ¢ok faktorlii olan biiyiime
geriliginin nedeni belirsizdir. Sik sik olusan ndbetler ve uzun postiktal (ndbet sonrasi
donem) donemler, cocugun uyanik oldugu zamani azaltmakta, 6giin sayisinda ve
besin aliminda olumsuzluklara yol agmaktadir. Antiepileptik ilaglardan kaynaklanan
yan etkiler yaygindir ve direngli epilepsisi olan hastalarda siklikla gerekli olan
politerapi (coklu antiepileptik ila¢ kullanimi) yan etkileri artirmaktadir. Antiepileptik
ilaglarin yan etkileri arasinda istahin bozulmasi, biligsel islevin degismesi yer

almaktadir (Volpe ve ark., 2007).

Tiirkiye Beslenme Rehberi’nde (TUBER, 2015) 3-12 yas arasinda diyetle
alinan enerjinin mikrobesin gelerinden gelen oraninin karbonhidrat igin orani %45-
60, protein i¢in %5-20 ve yag i¢in %20-40 olarak onerilmektedir. Calismada giinliik
diyetle alinan enerjinin karbonhidrattan gelen orani direncli epilepsi grubunda
%45,15+8,65, direngli olmayan epilepsi grubunda %46,46+5,93’diir. Enerjinin
proteinden gelen orani direngli epilepsi grubunda %13,45+2,49, direngli olmayan
epilepsi grubunda %13,81+£2,41°dir. Enerjinin yagdan gelen orani direngli epilepsi
grubunda %41,3947,56, direngli olmayan epilepsi grubunda %39,72+5,37 olarak
belirlenmistir. Cocuklarin gilinlik aldiklar1 enerjinin proteinden, yagdan ve
karbonhidrattan gelen yiizdesi ile epilepsi tiirii arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Calismada enerjinin karbonhidrattan ve proteinden

gelen orant TUBER’in (2015) &nerdigi aralikta olup, yagdan gelen oran ise

94



onerilenin tizerinde bulunmustur (Cizelge 3.16). Cocuklarin giinliikk aldiklar1 enerji,
karbonhidrat, protein ve posa alimlarinin DRI’ya goére yeterlilik durumu
degerlendirilmis (Ek-5); g¢ocuklarin enerji, karbonhidrat, protein gereksinimlerini
karsiladiklar1 goriiliirken; posa gereksinimlerini karsilayamadiklar1 goriilmiistiir.
Epilepsi tiirline gore enerji, karbonhidrat, protein ve posanin DRI’y1 karsilama
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05)
(Cizelge 3.17). Bertoli ve ark. (2006), 3-16 yas arasinda direngli epilepsisi olan
cocuklarin beslenme durumlarini saptamak amaciyla yaptiklar1 calismada enerjiye
gore makrobesin 6gesi dagilimimin dengesiz oldugu, cocuklarn aldigi enerjinin
%42,7’sini  karbonhidrat, %17,8’ini protein, %39,4’inli yaglardan geldigi
bulunmustur. Genel 6rneklemde ¢ocuklarin giinlikk diyetleri ile aldiklart protein ve
yagin Onerilen miktardan fazla, karbonhidrat ve posa aliminin ise 6nerilen miktardan
az oldugu bulunmustur. Volpe ve ark. (2007), 1-8 yas arasindaki (ortalama yas
4,7£2,2 yil) direngli epilepsisi olan 43 ¢ocugun enerji ve besin ogesi alimini, ayni
yastaki saglikli ¢ocuklarla (n=1718) ve diyet referans alimlari ile karsilastirmak
amactyla kesitsel bir ¢alisma yapmislardir. Direngli epilepsili 1-3 yas 43 ¢ocuk,
saglikli cocuklarla karsilagtirildiginda giinlik diyetle almman toplam protein,
karbonhidrat, yag ve posa miktar1 anlamli olarak daha diisiik oldugu (p<0.05); alinan
enerjinin %50,0’sinin karbonhidrat, %16,0’simin protein, %34,0’{iniin yaglardan; 3-8
yas grubu hastalarin aldig1 enerjinin %50,0’sinin karbonhidrat, %14,0’tiniin protein,
%36,0’sin1n  yaglardan geldigi belirlenmistir (Volpe ve ark., 2007). Viksna ve
Ligere’nin (2013) epilepsili ¢ocuk ve adolesanlarla yaptigi bir arastirmada;
katilimeilarin 6glinlerde proteinli besinler yerine karbonhidrat ve yag igerigi yiiksek

olan besinleri tercih ettikleri tespit edilmistir.

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 baz1 vitaminlerin
alimlarimin DRI’y1 karsilama oranlar1 incelenmistir. Tiim ¢ocuklarin A vitamini, E
vitamini, C vitamini, tiamin, riboflavin, Bg vitamini, By, vitamininin gereksinmesini
karsiladiklar1 ~ goriilirken; niasin, folat ve D vitamini gereksinmelerini
karsilayamadiklar1 saptanmistir. Direngli olmayan epilepsi grubunun C vitamini
gereksinimini karsilama orani, direngli epilepsi grubundan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde daha ytiksektir (p<0,05). Epilepsi tiirline gore A vitamini, E vitamini,
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tiamin, riboflavin, niasin, Bg vitamini, folat, By, vitamini ve D vitamininin DRI’y1
karsilama durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir
(p>0,05) (Cizelge 3.19). Calismanin Orneklemini olusturan ¢ocuklarin giinlik
mineral alimlariin DRI’y1 karsilama oranlar1 degerlendirildigi zaman; ¢ocuklarin
bakir, demir, magnezyum, fosfor, ¢inko gereksinmesini karsiladiklar1 goriiliirken;
kalsiyum ve potasyum gereksinmelerini karsilayamadiklar1 saptanmistir. Direngli
olmayan epilepsi grubunun potasyum gereksinimini karsilama orani, direngli epilepsi
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Epilepsi
tiiriine gore bakir, demir, magnezyum, fosfor, ¢inko ve kalsiyumun DRI’y1 karsilama
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05)
(Cizelge 3.21). Bertoli ve ark.'nin (2006) direngli epilepsisi olan ¢ocuklarla yaptiklari
calismada; giinliik diyet ile aliman kalsiyum, demir, ¢inko ve tiaminin ortalama
miktarlarmin RDA degerlerine gore yetersiz (<%67,0) oldugu saptanmustir. VVolpe ve
ark. (2007) direngli epilepsili 43 cocuk ile 1718 saglikli ¢ocugu karsilagtirdiklar
zaman, kalsiyum, fosfor, magnezyum, ¢inko, bakir ve selenyum alimlar1 direngli
epilesi grubunda istatistiksel a¢idan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p<0,05). Direngli epilepsisi olan ¢ocuklarin >%30’unun Kkalsiyum miktar1 igin
giinliik onerilen alim miktar:1 (RDA) veya yeterli alim (AI) miktarinin altinda oldugu

bulunmustur.

Tiirkiye Beslenme Rehberi'nde (TUBER, 2015) 2-6 yas arasi ¢ocuklarda
yaklasik 2,5 porsiyon, 6-14 yas grubu arasindaki ¢ocuklar i¢in yaklasik 3 porsiyon
siit, yogurt, peynir grubundan tiiketmesi Onerilmektedir. Bu ¢alismada cocuklarin
ginliik siit, yogurt, peynir grubundan tiiketimi yaklasik 1,9 porsiyon olup Onerilen

miktar karsilanamamistir (Cizelge 3.22).

Et ve tavuk tiiketimi 2-3 yas arasit c¢ocuklar i¢in et, tavuk miktar1 15-20
gram/giin, 4-6 yas arasi i¢in yaklagik 30 gram/giin, 7-12 yas arasi i¢in yaklasik 45
gram/glin olarak belirlenmistir. Calisma genel 6rneklemin ortalama tiikettigi et, tavuk
miktart 38,01£8,65 gram/giin olarak bulunmustur (Cizelge 3.22). Bu calismada et,
tavuk tiiketimi onerilen diizeyde olmustur. TUBER de cocuklarda ve addlesanlarda

her giin 6nerilen yumurta miktar1 50 gramdir (TUBER, 2015). Buna gore ¢aligmaya
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katilan g¢ocuklar 50 g’dan az yumurta tliketmektedir (Cizelge 3.22). Tiirkiye
Beslenme Rehberi'nde (TUBER, 2015) 2-3 yas aras1 ¢ocuklar igin Onerilen sert
kabuklu yemis miktar1 10 gram, 4-6 yas arasi i¢in 15 gram, 7-12 yas arasi i¢in 30
gram olarak belirtilmistir. Bu arastirmada genel 6rneklemin ortalama tiikettigi sert

kabuklu yemis miktar1 4,54+8,65 gram olarak bulunmustur (Cizelge 3.22).

Aragtirmada genel orneklemde giinliik tikketilen sebze miktarina bakildiginda
yesil yaprakli sebzelerin 21,83+47,38 g, patatesin 48,86+61,92 g, diger sebzelerin
141,35+130,77 g oldugu saptanmistir (Cizelge 3.22). Cocuk ve adodlesanlar igin
TUBER’de (2015) giinliik ortalama tiiketilmesi gereken miktar sebzeler igin net
olarak belirlenmemis olup mevsim sebzelerine tiiketim tesvik edilmistir. TUBER de
(2015) 3-12 yas arasi ¢ocuklarda meyve tiiketimi i¢in 6nerilen miktar ortalama 225-
375 g/gin olup, bu calismada ortalama 241,76 g/giin tiiketildigi bulunmustur
(Cizelge 3.22).
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5. SONUC VE ONERILER

SONUCLAR

Arastirmaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Cocuk Hastanesi
Noroloji Poliklinigi’ne basvuran en az bir yildir antiepileptik ila¢g kullanan, 3-12 yas
aras1 direncli epilepsisi olan 40, direncli epilepsisi olmayan 40 olmak {izere toplam
80 ¢ocuk dahil edilmis olup ortalama yaslar sirasiyla 7,40+2,90 yil ve 7,64+2,89
yildir.

Cocuklarin biiyiik ¢cogunlugu (%90,0) egitimine devam etmektedir. Direngli
epilepsisi olanlardan 6zel egitim kurumuna devam edenler (%75,7), direngli

epilepsisi olmayan gruptan (%56,9) daha fazladir (p<0,05).

Viicut agirligi, boy uzunlugu, BKi, UOKC ve TDKK degerleri hem epilepsi
tiiriine gore hem de cinsiyete gore degerlendirildiginde gruplar arasinda farklilik
yoktur (p>0,05). Cocuklarin yasa gore boy uzunlugu degerlendirildiginde %78,7 nin
normal boy uzunluga sahip oldugu, %12,5’inin kisa, %6,3’lin uzun ve %2,5’in ¢ok
kisa (bodur) oldugu saptanmistir. Beden kiitle indeksi Z skoru degerine gore; genel
orneklemde %82,5’1 normal viicut agirhigina sahipken; %5,0’1 kilolu, %5,0’1 obez,
%5,0’i ¢ok zayif ve %2,5’i zayiftir. Genel 6rnekleme bakildiginda UOKC’ne gore
%55,0’1inin normal aralikta, %28,8’inin normalden ince, %16,2’sinin normalden
kalin; TDKK’ nin %73,8’inin normal aralikta, %23,7’sinin normalin iistl, %2,5’inin
normalin alt1 olarak bulunmustur. Epilepsi tiirli ile antropometrik dl¢timlerin Z skoru
ve persentil degerlerine gore dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Serum D vitamin degeri goz Oniine alindiginda cocuklarin %56,3’linde
eksiklik, %17,5’inde yetersizlik oldugu saptanmistir. Epilepsi tiiriine gore

degerlendirildiginde direngli epilepsili grupta serum D vitamini yeterli olanlarin
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orani (%27,5), direngli olmayan epilepsili gruba (%25,0) gore daha yiiksek olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Epilepsi tiirline gore ¢ocuklarin giinliik diyetler ile aldiklar1 ortalama enerji,
karbonhidrat, protein ve posa arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Calismaya katilan ¢ocuklarin enerji, karbonhidrat, protein
gereksinimlerini  karsiladiklari;  posa  gereksinimlerini  karsilayamadiklar
belirlenmistir. Epilepsi tliriine gére enerji, karbonhidrat, protein ve posanin DRI’y1
karsilama durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0,05).

Tim c¢ocuklarin A vitamini, E vitamini, C vitamini, tiamin, riboflavin, Bg
vitamini ve Bj, vitamini gereksinmesini karsiladiklari; niasin ve folat
gereksinmelerini  karsilayamadiklar1  saptanmistir. Direngli olmayan epilepsi
grubunun C vitamini gereksinimini karsilama orani, direngli epilepsi grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksektir (p<0,05). Epilepsi tiiriine gore A
vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, Bg vitamini, folat, B1» vitamini ve D
vitamininin DRI’y1 karsilama durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0,05).

Arastirmaya katilan ¢cocuklarin, DRI’y1 karsilama durumlar1 degerlendirildigi
zaman bakir, demir, magnezyum, fosfor, ¢inko gereksinmesini karsiladiklari;
kalsiyum ve potasyum gereksinmelerini kargilayamadiklar1 saptanmigtir. Direncli
olmayan epilepsi grubunun potasyum gereksinimini karsilama orani, direngli epilepsi
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Epilepsi
tiirline gore bakir, demir, magnezyum, fosfor, ¢cinko ve kalsiyumun DRI’y1 karsilama

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).
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ONERILER

Kemik mineralizasyonunun maksimum diizeyde oldugu ¢ocukluk ve ergenlik
doneminde, epilepsisi olan ¢cocuk ve ergenler antiepileptik ilaglar kullandiklar1 i¢in
bu donemlerde serum D vitamini diizeyinin yeterli olmas1 kemik saglig1 agisindan
cok onemlidir. Epilepsi hastasi olan ¢ocuklarda rutin bakilan testlerde serum D

vitamini diizeyinin eklenmesi yetersizligi onleme agisindan 6nemlidir.

Bu ¢alismada kemik mineral yogunlugu incelenmemistir. Beslenme durumu
ve serum D vitamini diizeyleri ile kemik mineral yogunlugu sonuglarina gore
osteopeni, osteoporoz durumlar1 arasinda iliski olup olmamasinin degerlendirilmesi

acisindan olanak saglayacaktir.

Calismada epilepsili ¢ocuklarin yeterli miktarda siit ve siit iriinleri
tiketmedigi ve buna baghh olarak yeterli miktarda kalsiyum alamadiklar
bulunmustur. Epilepsili ¢ocuklarin siit ve siit tirtinlerini yeterli miktarda tiikketiminin

saglanmasi genel saglik durumunun iyi olmasina katki saglayacaktir.

Antiepileptik ilaglarin tiirleri ¢alismada sorgulanmamistir. Antiepileptik
ilaclarin tiirinlin farkli olmasi besin alimini, vitamin/mineral yetersizlikleri ve serum
D vitamini ile iliskili olabilir. Antiepilepik ilaglarin tiirlerinin sorgulanmasi ilag ile
beslenme durumu ve serum D vitamini diizeyleri arasinda iliski kurarak

degerlendirmeye katki saglayacaktir.

Bu c¢alismada iki gilinliik besin tliketim kaydi alinmustir. Epilepsili
cocuklardan ikiden fazla giinden elde edilen besin tiiketim kaydi alinmasi ve bu
verilerin besin tiiketim sikligi ile desteklenmesi beslenme durumunun daha iyi

degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir.
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Ketojenik diyet uygulayan epilepsili ¢ocuklar ve kontrol grubu olarak saglikli
cocuklar caligsmaya dahil edilmemistir. Ayni yas araliginda ketojenik diyet uygulayan
ve saglikli ¢ocuk grubunun g¢alismaya dahil olmasi gruplar arasinda beslenme
durumu ve serum D vitamin diizeyleri agisindan daha detayli degerlendirmeye

olanak saglamis olacaktir.

Cocuklarin ebeveynlerine ve algilayabilecek yastaki ¢ocuklara hastaliga

yonelik beslenme egitiminin verilmesi bir diyetisyen arafindan gereklidir.

Tiirkiye’de epilepsili ¢ocuklarin beslenme durumuna yonelik arastirma
bulunmamaktadir. Konu ile ilgili daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Calismalarda
ayrica kontrol grubunun da secilerek, epilepsili ve saglikli ¢ocuklarin beslenme

durumunun kiyaslanabilmesinin énemli oldugu diisiiniilmektedir.
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OZET

Epilepsi Hastas1 Olan Cocuklarin Beslenme Durumu ve Serum D Vitamini
Diizeylerinin Belirlenmesi

Epilepsi, noronlarin gecici anormal elektriksel desarj sonucu nobetler ile karakterize
biling bozulmasi, motor ve duyusal belirtilerin ortaya c¢iktig1 bir hastalik olarak
tanmimlanabilir. Epilepsili cocuklarda hem biiylime gelisme geriligi hem de D vitamini
eksikligi oldugu ve direngli epilepsi gibi tedavi edilemeyen olgularda daha sik goériilebildigi
belirtilmektedir. Bu arastirma, direngli epilepsisi olan c¢ocuklar ile epilepsisi olan ancak
direngli epilepsi kriterlerine uymayan c¢ocuklarin beslenme durumu ve serum D vitamini
diizeylerinin belirlenmesi amaciyla yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya, Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Cebeci Cocuk Hastanesi Noroloji Poliklinigi’ne basvuran en az bir yildir
antiepileptik ilag kullanan, 3-12 yas arasi direngli epilepsisi olan 40, epilepsisi olan ancak
direncli epilepsi kriterlerine uymayan 40 olmak iizere toplam 80 c¢ocuk ile yiiriitiilmiistiir.
Arastirmada epilepsisi olan gocuklarin sosyodemografik 6zellikleri, beslenme aligkanliklart
ile ilgili bilgiler, besin tilketim kaydi, antropometrik Slgiimleri ve biyokimyasal bulgular
sonucunda elde edilen veriler degerlendirilmistir. Cocuklarin ortalama yas1 direngli epilepsisi
olan ¢ocuklarda 7,40+2,90 yil, direngli olmayan epilepsisi olan grupta 7,64+2,89 yildir.
Epilepsi grubuna gore ortalama viicut agirligi, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, iist orta
kol cevresi ve triseps deri kivrim kalinligi degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlt degildir (p>0,05). Cocuklarin yasa gore boy uzunlugu degerlendirildiginde
%78,7’nin normal boy uzunluga sahip oldugu, %12,5’inin kisa, %6,3’lin uzun ve %2,5’in
cok kisa (bodur) oldugu saptanmistir. Beden kiitle indeksi Z skoru degerine gore; genel
orneklemde %382,5’1 normal viicut agirligina sahipken; %5,0°1 kilolu, %5,0’1 obez, %5,0’1
cok zayif ve %2,5’1 zayiftir. Epilepsi tiirii ile antropometrik dl¢timlerin Z skoru ve persentil
degerlerine gore dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0,05). Serum D vitamini degeri g6z Oniine alindiginda gocuklarin %56,3tiinde eksiklik,
%17,5’inde yetersizlik oldugu saptanmistir. Epilepsi tiirline gore degerlendirildiginde
direngli epilepsili grupta serum D vitamini yeterli olanlarin orani (%27,5), direngli olmayan
epilepsili gruba (%25,0) gore daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Calismaya katilan cocuklarin enerji, karbonhidrat,
protein, A vitamini, E vitamini, C vitamini, tiamin, riboflavin, B vitamini, By, vitamini,
bakir, demir, magnezyum, fosfor ve ¢inko gereksinimlerini yeterli diizeyde karsiladiklari;
posa, niasin, folat, D vitamini, kalsiyum ve potasyum gereksinimlerini karsilayamadiklari
belirlenmistir. Direngli olmayan epilepsi grubunun oOnerilen C vitamini ve potasyum
gereksinimini kargilama orani, direngli epilepsi grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Konu ile ilgili daha ileri diizeyde caligmalar yapilmasi
gerekmektedir.

Anahtar Soézciikler: Beslenme Durumu, Cocuk, Direncli Epilepsi, Epilepsi, Serum D
Vitamini
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SUMMARY

Determination of Nutritional Status and Serum Vitamin D Levels of Children with
Epilepsy

Epilepsy can be defined as a disease with the emergence of cognitive disruption and
motor and sensory symptoms that are characterized with seizures as a result of temporary
abnormal electrical discharge of neurons. It is suggested that there are both growth
retardation and vitamin D defiency in epileptic children and it can be observed more
frequently in untreatable cases such as resistent epilepsy. This research was carried out with
the aim of determining the nutritional status and serum vitamin D levels of children with
resistant epilepsy and children with epilepsy who don’t cohere with the criteria of resistant
epilespy. Research is carried out with the total number of 80 children who are between 3-12
years, 40 of which have resistant epilespy and 40 of which have epilepsy who don’t cohere
with the criteria of resistant epilespy that applied to Policlinic of Neurology of Cebeci
Children’s Hospital of Ankara University School of Medicine and had been taking
antiepileptic drug at least for one year. The data gathered from sociodemographical features,
the information about dietary habits, dietary record, anthropometric measurement and
biochemical results of epileptic children are evaluated. The mean age of the children is
7,40+2,90 years of age in children with resistant epilepsy and 7,64+2,89 years of age in the
children with non-resistant epilepsy. There was no statistically significant difference in mean
body weight, height, body mass index, mid upper arm circumference and triceps skinfold
thickness between groups with respect to the type of epilepsy (p>0,05). As height-to-age is
considered, %78,7 of them have normal height, %12,5 are short, %6,3 are tall and %2,5 are
too short. With respect to the Z score of body mass index, %82,5 have normal body weight,
%5 are overweight, %5 are obese, %5 are thin and %2,5 are too thin. There was no
significant difference determined with respect to the type of epilepsy of children and its
distribution of Z score and percetile values (p>0,05). Considering serum vitamin D levels,
deficiency is determined in %56,3 and insufficiency is determined in %17,5 of the children.
Although there is no statistically significant difference, the children with sufficient serum
vitamin D levels are higher (%27,5) in children with resistant epilepsy than in children with
non-resistant epilepsy (%25,0) when evaluated according to the type of epilepsy (p>0,05). It
is found out that energy, carbohydrate, protein, vitamin A, vitamin E, vitamin C, thiamine,
riboflavin, vitamin Bg, copper, iron, phosphorus and zinc requirements of children were met
while fibre, niacine, folate, vitamin D, calicum and potassium requirements were not. The
ratio of providing the requirement of vitamin C and potassium of children with non-resistant
epilepsy is significant statistically higher than the group of resistant epilepsy (p<0,05).
Advanced studies are needed on the subject.

Keywords: Child, Epilepsy, Nutritional Status, Resistant Epilepsy, Serum Vitamin D
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EK-3. Anket Bilgilendirme Formu

ANKET BIiLGILENDIRME FORMU

Arastirmanin Adi: “Epilepsi Hastas1 Olan Cocuklarin Beslenme Durumu ve
Serum D Vitamini Diizeylerinin Belirlenmesi”
Sorumlu Arastirmaci: Prof. Dr. Ayse Ozfer OZCELIK
Yardimci Sorumlu Arastirmaci: Dyt. Furkan YOLCU
Arastirmanin Yiiriitiilecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci
Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklinigi

Sayn veli,

Katildiginiz bu ¢alisma bilimsel nitelikte bir arastirma olup, arastirmanin konusu
“Epilepsi Hastas1 Olan Cocuklarin Beslenme Durumu ve Serum D Vitamini
Diizeylerinin Belirlenmesi” dir. Epilepsi, sinir hiicrelerinde gegici olarak meydana
gelen anormal elektriksel aktivite sonucu ndbetlerin eslik ettigi bir hastalik olarak
tanimlanabilir. Direngli epilepsi; nobet tipine uygun, tolere edilebilen iki
antiepileptik ilacin uygun miktar ve silirede verilmesine karsin ndbetsizligin
saglanamadig1 durumdur. Epilepsi hastasi olan ¢ocuklarda biliylime-gelisme geriligi
oldugu ve nobetleri kontrol edilemeyen direngli epilepsi hastast olan ¢ocuklarda bu
durumun daha sik goriilebildigi belirtilmektedir. Biiylime-gelisme geriliginin nedeni
net olarak bilinmemekle birlikte; antiepileptik ilag kullaniminin istah kaybi, biligsel
islevlerde degisiklik ve besin emilimine engel olabildigi belirlenmistir. Cocukluk ve
ergenlik cagi, kemik olusumu i¢in ¢ok Onemli donemlerdir. Epilepsi tedavisinde
kullanilan 1ilaglarin kemik kiitlesini bir¢ok yonden etkileyebilecegi gosterilmistir.
Nobetlerin neden oldugu kisith fiziksel aktivite ve ndbet tedavisinde kullanilan
ilaglarin, kemik mineral yogunlugu iizerinde olumsuz etkilerinin olabilecegi
bildirilmektedir. D vitamini eksikligi epilepsisi olan hastalarda yaygin olarak
gorilmektedir.

Bu bilimsel nitelikli arastirma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Cocuk
Hastanesi Noroloji Poliklinigi’ne bagvuran 3-12 yas araligindaki direngli epilepsi
hastas1 olan cocuklar ile epilepsi hastaligi olan ancak direngli epilepsi kriterlerine
uymayan c¢ocuklarin beslenme durumu ve serum D vitamini diizeylerinin
belirlenmesi amaciyla planlanmistir.  Arastirmaya 80 ¢ocugun katilmasi
planlanmaktadir. Arastirmanin, etik kurul onayr alindiktan sonra tahminen Aralik
2018 — Aralik 2019 tarihleri arasinda siirdiiriilmesi planlanmaktadir.
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Calismaya katilim tamamen goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirmada yer almak
tamamen isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi
bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin
yararlarimiza engel bir duruma yol agmayacaktir. Calismadan cekilmeniz ya da
arastirmaci tarafindan arastirmadan ¢ikarilmaniz durumunda, sizlerle ilgili veriler de
gerekirse bilimsel amacla kullanilabilecektir. Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle
size hi¢cbir 6deme yapilmayacak, sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik
kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir.

Bu arastirmayi, Ankara Universitesi Saglk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve
Diyetetik Anabilim Dali’nda yiiriitmekte oldugum yiiksek lisans tezi kapsaminda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan ve Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Hastanesi’nden aldigim izinlerle yiiriitmekteyim.
Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz size ¢ocugunuzun beslenme durumunu
belirlemeye yonelik bazi sorular soracagim. Calismada yer alan anket sorularin
uygun olarak cevaplandirilmasi arastirma sonuclarinin bilimsel ve giivenilir olmasi
acisindan 6nemlidir. Cocugunuzun viicut agirligi, boy uzunlugu, iist orta kol ¢evresi,
triseps deri kivrim kalinligt benim tarafindan Olcililerek kaydedilecektir.
Doktorunuzun istemis oldugu AST, ALT, BUN, Kreatinin, Sodyum, Potasyum,
Kalsiyum, Fosfor, ALP, B12 Vitamini, Folat, Hemoglobin, Ferritin, A¢lik kan sekeri,
D vitamini 6l¢iimleriniz kayit altina alinacak, arastirma i¢in ekstra kan 6rnegi talep
edilmeyecektir. Hazirlanan sorular1 cevaplamaniz ve dlglimlerin yapilmasi yaklagik
20 dakikanizi alacaktir.

Eger arastirmanin amaci ile ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha
fazla  bilgiye ihtiya¢ duyarsamiz  arastirmaciya simdi  sorabilir veya
yolcufurkan94@hotmail.com e-posta adresi ve 0544 334 40 91 numaral telefondan
ulasabilirsiniz.

Cocugunuza ait tiim anket ve Ol¢iim bilgileri gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileri verilmeyecektir. Ancak, arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde ¢ocugunuzun anket
bilgilerine ulasabilir. Siz de istediginizde c¢ocugunuza ait bilgilere, verilerin
analizlerinden sonra ulasabilirsiniz.

123



Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan oOnce katilimciya verilmesi gereken bilgileri
okudum ve katilmam istenen ¢aligmanin kapsamini ve amacini, goniilli olarak
tizerime diisen sorumluluklart anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozli agiklama
asagida adi belirtilen aragtirmaci tarafindan yapildi. Kisisel bilgilerimin 6zenle
korunacagi konusunda yeterli gliven verildi.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir baski ve telkin
olmaksizin katilmayi1 kabul ediyorum.

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi1-Soyadi/ Unvani: Furkan YOLCU (Yiiksek Lisans Ogrencisi)

Adresi: Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Bolimii

Tel: 0544 334 40 91

Tarih ve Imza:
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ANKET BIiLGILENDIRME FORMU
(COCUK RIZA FORMU)

Arastirmanin Adi: “Epilepsi Hastas1 Olan Cocuklarin Beslenme Durumu ve
Serum D Vitamini Diizeylerinin Belirlenmesi”
Sorumlu Arastirici: Prof. Dr. Ayse Ozfer OZCELIK
Yardimer Sorumlu Arastirmaci: Dyt. Furkan YOLCU
Arastirmanin Yiiriitiilecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci
Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklinigi
Sevgili Cocuklar,

Benim adim Diyetisyen Furkan YOLCU. Sizin beslenme durumunuzu ve D vitamini
diizeyinizi belirlemek amaciyla bir ¢alisma yapiyoruz. Arastirma ile yeni bilgiler
Ogrenecegiz. Bu aragtirmaya katilmanizi 6neriyoruz.

Size verilecek kagitlardaki sorulari cevaplandirmanizi bekliyoruz. Bu aragtirmaya
katilip katilmamak i¢in karar vermeden once anne ve babaniz ile konusup onlara
danismalisiniz. Onlara da bu arastirmadan bahsedip onaylarini/izinlerini alacagiz.
Anne ve babaniz onaylasalar bile siz kabul etmeyebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak
sizin isteginize bagli ve istemezseniz katilmazsiniz. Bu nedenle hi¢ kimse size
kizmaz ya da kiismez. Once katilmay1 kabul etseniz bile sonradan vazgegebilirsiniz.
Sorulardan veya baska bir nedenden dolayr kendinizi rahatsiz hissederseniz
cevaplamayr birakabilirsiniz. Sorularimizi cevaplamaniz yaklasik 20 dakikanizi
alacaktir. Calismanin saglikli sonug¢ verebilmesi icin verdiginiz cevaplarin icten ve
samimi olmasi1 biiyilk onem tasimaktadir. Liitfen hi¢bir soruyu atlamadan cevap
vermeye calisin. Calismaya katildiginiz i¢in simdiden tesekkiir ederiz. Calisma ile
ilgili  herhangi bir sorunuz oldugunda bana simdi sorabilir veya
yolcufurkan94@hotmail.com e-posta adresi ve 0544 334 40 91 numaral telefondan
ulasabilirsiniz.

Furkan YOLCU

Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
Tel: 0544 334 40 91

E-posta: yolcufurkan94@hotmail.com

Calismaya katilmayi kabul ediyorsaniz asagidaki kutucugu X ile isaretleyiniz ve
devam ediniz.

Kabul ediyorum.
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EK-4. Caliyma Anketi

Ankara Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
Epilepsi Hastasi1 Olan Cocuklarin Beslenme Durumu ve Serum D Vitamini
Diizeylerinin Belirlenmesi

Anket Formu

Anket No: Tarih:

Protokol No: Telefon No :

A) COCUGA AIT BILGILER

Yas: ................ Dogum Tarihi:

2) Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kiz

3) Cocugunuzun dogum agirhg nedir?  ................ kg
4) Cocugunuzun dogum sekli hangisidir?
1. Normal dogum 2. Sezaryen 3. Diger (belirtiniz) ................
5)Cocuk kag¢ haftahk dogdu ?.............
1. 24-31 hafta
2. 32-36 hafta
3. 36-37 hafta
4. >37 hafta
6)Cocugunuz anne siitii aldi m?
1. Hayir 2. Evet (ne kadar siire ald1?)........................

7) 6. Soruya cevap ‘Hayir’ ise anne siitii almama nedeni nedir?
Annenin ¢aligsmasi

Anne siitli yok/miktar1 yetersiz.

Bebek istemedi

Annenin saglik sorunlari

Bebegin saglik sorunlari

Anne yeniden gebe kaldi

Diger (belirtiniz) .........coeveiiiiiiiiiiiiiina,

NoookrwbdPE

8) Tek basina kag¢ ay sadece_anne siitii ald1? ............................
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9) Tamamlayici besinlere ¢cocugunuz ka¢ ayhikken basladimz? ................

10)ilk verdiginiz tamamlayici besin nedir? ..................................

11) Cocuk herhangi bir egitim kurumuna gidiyor mu?
1.Hayir 2. Evet (Belirtiniz)..............ooiiiiiiiiin,

B) ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy uzunlugu (cm): ................

Viicut agirhigr (kg): o.oovvennnn.n.

Ust orta kol gevresi (Cm): ................

Triseps deri kivrim kalinligi (mm): ...............

C) SAGLIK BiLGILERIi

1)Epilepsi teshisi aldig1 zaman cocugunuz ka¢ yasindaydi? ................ Yil
2)Cocugunuzun epilepsi disinda doktor tarafindan teshisi konulmus kronik bir

hastali@1 var mi (cevabiniz evet ise nedir) ?

1. Hayir 2. Evet (belirtiniz) ................
3) Ne kadar siiredir antiepileptik ila¢ kullaniyor? ......... N/ yil
4) Giinde kac tane antiepileptik ila¢ kullaniyor? .........cccoeevvinnnnnne tane

5) Gegirilen epileptik nobet tipi hangisidir?
2. Fokal 2. Jeneralize

6) Nobetlerin giin icinde olma zamani var mm?

1. Giindiiz
2. Gece
3. Bir zaman1 yok

7) Ne siklikta nobet geciriyor?

1.Nobet yok

2.Yilda 1 -5 kere
3.Ayda 1 — 3 kere

4 Haftada 1 — 6 kere
5.Gunde 1 — 3 kere
6.Giinde 4 — 10 kere
7.Gunde 10 kereden fazla

8) Nobeti baslatan veya kolaylastiran etmenler var m?

1. Var 2) Yok
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Yorgunluk
Uykusuzluk
Atesli hastaliklar

oL PE

Giirtilti

Ilaglarin diizensiz kullanimi

6. Siddetli Isiklar

7. Ag¢ Kalmak
8. Yiyecek/icecekler
9. Diger.....

9) Nobeti baslatan veya kolaylastiran etmen yiyecekler ve icecekler ise nelerdir?

10) Cocugunuzda asagidaki problemlerden hangisi/hangileri var?

Sorunlar

VAR

YOK

Mental retardasyon ( Zihinsel Gerilik)

G0z problemleri

Isitme problemleri

Konusma problemleri

Davranis bozuklugu

Uyku bozukluklari

Idrar kagirma

Gaita kagirma

11) Cocugunuzda beslenmeyi etkileyen sorunlar ne siklikla goriiliiyor?

Sorunlar

Haftada <2
(Nadiren)

Haftada >2
(Siklhikla)

Yutma gii¢liigii

Cigneme giicliigii

Kusma

Kabizlik

Ishal

Ogiirme

Oksiiriik

Bogulma

Yiyecege ilgisizlik

Yiyecek reddi

Salya akmasi

Istahsizlik

Disleri sikma

Yemegi geri ¢ikarma

Yemegi uzun siire agizda
bekletme
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C) COCUGUN BESLENME ALISKANLIKLARI iLGILi BILGILER

1)Cocugunuzun bir 6giinde yaklasik beslenme siiresi ne kadardir?

0-30 dk

31-60 dk
61-120 dk

121 dk dan fazla

NS

2)Cocugunuzun yemek yeme ilgili herhangi bir problemi var m?
1.Evet (nedir.................. ) 2.Hayir

3) Cocugunuzun beslenmeyle ilgili problemlerine yonelik diyetinde diizenleme
yapiliyor mu?

1.Hayir 2. Evet (belirtiniz) ................

4) Cocugunuz i¢in 6zel yemek yapiyor musunuz?
1.Evet 2. Hayir 3. Bazen
5)Dordiincii soruya cevabiniz evet ya da bazen ise kivamm genellikle nasildir?

1. Normal 2. Piire 3)Sulu 4)Diger
(belirtiniz).............

6)Cocugunuzun ozellikle yemeyi reddettigi bir besin var mi (cevabiniz evet ise
nedir)?

1. Hayir 2. Evet (belirtiniz) ................

7) Cocugunuz herhangi bir vitamin/mineral destegi aliyor mu ?

1. Hayir 2. Evet (iirtin — miktar — siklik belirtiniz)

8) Cocugunuz aileyle birlikte sofrada yemek yiyor mu?

1. Evet 2. Hayir 3.Bazen
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9) Cocugunuz yemek yeme yoniinden asagidaki siniflardan hangisine giriyor?

1. Kendi kendine yemegini yiyebiliyor(bagimsiz)

2. Catal bigagin1 tutuyor ancak yardimsiz yemek yiyemiyor (az bagimli)

3. Yardimla ¢atal bigagi tutabiliyor (orta bagimli)

4. Yeme yOniinden tiimiiyle bagimli

10. Cocugunuz yeme bakimindan bagimh ise genellikle kim besliyor?

11)Cocugunuz giinde kag¢ ana 6giin yemek yiyor?

1.Bir

2. Iki

3. Ug

12)Cocugunuz ara 6giin yapiyor mu?

1.Hayir

2. Evet

13)Cocugunuz kag ara 6giin yapiyor?

1. Bir

2 Iki

3. U

14)Cocugunuz giinde kag¢ ne kadar su igiyor ?

4. Dahafazla.........

1.1-2 bardak 2-3bardak 3. 4-5 bardak 4. Daha fazla
D. ANNEYE/AILEYE YONELIK BiLGILER
ANNE BABA
Yas, 0 | yil yil
Egitim Durumu 1. Okuma-yazmasi 1. Okuma-yazmasi
yok yok
2. Ilkdgretim 2. Ilkogretim
3. Orta Ogretim 3. Orta Ogretim
4. Lise 4. Lise
5. Universite 5. Universite
Doktor tarafindan 1. Evet................ 1. Evet................
teshisi konulmus bir
hastalik var mi? (evet 2. Hayr 2. Hayrr
ise belirtiniz)
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1)Nerede yasiyorsunuz?
1. Ankara (sehir merkezi, il¢e, kdy)
2.Bagkail ................... (sehir merkezi, il¢e, koy)

2)Anne gebeligi siiresince diizenli olarak saghk personeli tarafindan izlendi mi?

1. Hayir 2.Evet (kim..................ooeieal. )

3) Anne daha once istegi disinda diisiik yapti m1 (cevabimiz evet ise kag tane)
1.Hayir 2. Evet................

4) Daha once yapmis oldugunuz 6lii dogum var m (cevabiniz evet ise ka¢ tane
oldugunu belirtiniz)?

1. Hayir 2. Evet................

1.Hayir 2. Evetu..........é..

6) Gebelikte sigara kullandimiz m1 (cevabimz evet ise giinde kac¢ adet
kullandimiz)?

1. Hayir 2. Evet................

7) Gebelikte alkol kullandiniz mi (cevabiniz evet ise haftada ne kadar
kullandimiz)?

1. Hayir 2. Bvet................
8) Cocugunuz ¢ogul gebelik mi?

1. Hayir 2. Evet ...............
9)Bu ¢ocuk ailenin kacinci ¢ocugu (diisiik/kiirtaj dahil)?....

10) Ailede baska epilepsi hastasi olan ¢cocuk var m1? ( Cevabiniz evet ise kag
¢ocuk var)

1. Hayir 2. Evet ...............

11) Anne-baba arasinda akrabalik durumu var mi (cevabiniz evet ise kacinci
dereceden akrabasimz)?

1. Hayir 2. Evet ...............

12) Ailede baska ¢ocuk var m (cevabini evet ise ka¢ ¢ocuk var)?

1. Hayir 2. Bvet................
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E)BIYOKIMYASAL BULGULAR

Deger

Birim

AST

ALT

BUN

Kreatinin

Sodyum

Potasyum

Kalsiyum

Fosfor

Alkalen Fosfataz (ALP)

B12 Vitamini

Folat

Hemoglobin

Ferritin

Achk Kan Sekeri

Serum D Vitamini

132




24 SAATI HATIRLATMA YONTEMI iLE BESIN TUKETIM KAYDI

Ogiinler

Besin ve yemek
adi

Icindekiler

Miktar
(ev olgiisii)

Miktar (g)

SABAH

ARA

OGLE

ARA

AKSAM

ARA
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24 SAATI HATIRLATMA YONTEMI iLE BESIN TUKETIM KAYDI

Ogiinler

Besin ve yemek
adi

Icindekiler

Miktar
(ev olgiisii)

Miktar (g)

SABAH

ARA

OGLE

ARA

AKSAM

ARA
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GET

EK-5. DRI Degerleri

DRI enerji gereksinmesi degerleri (Hafif Aktif)

Yas () Cinsiyet

a 1

e Erkek Kiz

3 1304 1223

4 1370 1290

5 1446 1359

6 1515 1431

7 1597 1495

8 1672 1573

9 1762 1635

10 1850 1704

11 1960 1788

12 2088 1884

DRI karbonhidrat, protein ve posa degerleri

Yas (y1l) Karbonhidrat Protein Posa

1-3 yas 130 19

4-8 yas 130 25

Erkek =31

9-13 yas 130 Kiz =26

DRI vitamin degerleri

Yas (yil) A vitamini E vitamini vita(r:nini Tiamin Riboflavin Niasin B6 vitamini Folat B12 vitamini D vitamini
sy (mcg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (meg/giin) (mcg/giin) (IU/giin)

1-3 300 6 15 0,5 0,5 6 0,5 150 0,9 600

4-8 400 7 25 0,6 0,6 8 0,6 200 1,2 600

9-13 600 11 45 0,9 0,9 12 1 300 1,8 600

DRI mineral degerleri

Yas (yil) Kalsiyum Bakir Demir Magnezyum Fosfor Cinko Potasyum
Y (mg/giin) (meg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (mg/giin) (g/giin)

1-3 700 340 7 80 17 3 3

4-8 1000 440 10 130 22 5 3,8

9-13 yas 1300 700 8 240 34 8 45
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